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Fehlende Darstellung 
yon Hirngef/iBen im Carotisangiogramm 
infolge intrakranieller Drucksteigerung 
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Eingegangen am 29. April 1970 

Failure o/lntraeranial Angiography Caused by Intraeranial Hypertension 
Sum~'nary. In  6 patients,  the  intracranial  vessels were not  s tained by  earotis 

angiography, a l though the  needle was correctly placed in the arteria earotis com- 
munis, and the external  carotid, including its branches,  were well stained. All pat ients  
had  an  acute increased intracranial  pressure caused by  an  intracranial  haemor- 
rhage, by  a bra in  abscess (one case) or a status epilepticus (one case). After  de- 
hydra t ion with a hyper tonie  solution the  intraeranial  vessels were observed in 3 
out  of 4 patients .  I t  is suggested t h a t  the  failure of positive intracranial  angiography 
was due to a compression of the  intracranial  venous or capillary system. I n  con- 
nect ion with the  diagnosis of cerebral death, these observations show t h a t  failure 
of positive intracranial  staining may not  necessarily be sufficient to diagnose cere- 
bral  death.  

Key-Words: Cerebral Angiography -- Cerebral Anoxia --  Cerebrovaseular 
Disorders --  In t racrania l  Pressure. 

Zusammen[assung. Es wird fiber 6 Pa t i en ten  beriehtet ,  bei denen das Carotis- 
angiogramm trotz  regelrechter  Nadellage keine intracerebrale Gef~Bdarstellung 
ergab, obwohl die A. carotis externa und  ihre ~s te  besonders gut  abgebildet  sind. 
Wie naehgewiesen oder wahrscheinlieh gemacht  wird, handel t  es sich u m  Kranke  
mi t  akut  erhShtem I-Iirndruck. Ursaehen daf~lr waren intrakraniel le  Blutungen,  
ein HirnabsceB und  ein Status epileptieus. Nach Dehydrat ion mi t  entspreehenden 
Y[edikamenten w~r das I~ontroHangiogramm aueh intraeerebral  dargestell t  bei 
3 yon 4 Pa t ien ten .  Die Autoren  sehen die Ursaehe der fehlenden angiographischen 
Darstellung der intrakraniel len Gefiil3e vornehmlich in einer Kompression yon 
I t i rncapi l laren und  -venolen durch e rh6hten  t t i rndruek.  Sic hal ten  die fehlende 
intrakranielle K ontras tmit te ldars te l lung nicht  fiir e inen schliissigen Beweis des 
Hirntodes.  

Schli~sselwdrter: i-Iirnangiographie --  Cerebrale Anoxie --  Hirngefggver~nde- 
rungen --  Hirndruck.  

D ie  v e r s c h i e d e n e n  U r s a c h e n  y o n  V e r s e h l t i s s e n  d e r  Hirngefs s i n d  

e in  i n t e r e s s a n t e s  u n d  v i e l f a c h  n o c h  u n g e k l ~ r t e s  O b j e k t  k ] i n i s c h e r  u n d  
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experimenteller  Forschungen.  Es hi~ufen sich in  diesem Zusammenh~ng 

Beobachtungen  an Pat ien ten ,  die nach schweren Sch/~del-Hirntraumen 
oder entzfindlichen Hirnprozessen bewul3tlos werden und  bei denen 
keine angiographische Darstel lung der in t racerebralen Hirngef/~l~e ge- 
l ingt ;  dagegen sind die J~ste der A. carotis extern~ besonders deutl ich 
geffillt. 

I m  Vordergrund der klinischen Symptomat ik  s teht  meist  ein koma- 
t6ser Zus tand  mit  Kreis]auf- und  Atemst6rungen  und  zentra len Paresen. 
Die Pupfllen sind oft weir u n d  ]ichtst~rr. Als Zeiehen der t t i r n s t a mm-  
schiidigung werden gelegentlich Streckkr/impfe beobachtet .  Manchmal  
lassen sich die Muskeldehnungsreflexe n icht  ausl6sen. Der Liquor  steht  
un te r  erh6htem Druck  und  ist hi~ufig blutig. Die Pa t i en ten  s terben nach 
S tunden  oder Tagen un te r  den Zeichen der Ateml/~hmung oder des Kreis- 

]aufversagens. 

Schon am Anfang der angiographischen Ara maehte L6hr [28] auf die schlech- 
tere Ffillung intrakranieIIer Arterien bei akutem Hirndruck aufmerksam, was er 
bei epiduralen und subduralen H~matomen naehweisen konnte. 1940 beschrieb 
Moniz [31] besonders gute Darstellungen der A. carotis externa und ihrer Aste in 
F~llen yon erh6htem I-Iirndruck. Im gleichen Jahr machte Fischer-Br/igge [9] auf 
die Kompression der A. vertebralis an der Schiidelbasis bei erh6htem Hirndruck 
aufmerksam. 1952 wies er zum ersten Mal auf die Verlegung der beiden Carotiden 
bei akuter intrakranieller Drucksteigerung hin. Ahnliche Befunde wurden sparer 
durch Riishede et al. [37], Horwitz et al. [19] und Gros et al. [12] erhoben. Auch 
andere Autoren haben sich mit diesem Thema beschgftigt: L6fstedt et al. [27], 
Newton et al. [23], Pribram [35], Steinbrecher [42], Aronson et al. [2], Lecuire et 
al. [26], Mitchell et al. [30], Troupp et al. [48], Schfirmann [40], Huber [20], Yashon 
et al. [50], Langfitt et al. [23], Baldy-Moulinier et al. [3], Brock et al. [4]. Heis- 
kanen [16] fal]te 1964 die ver6ffentlichten F~lle zusammen und versuchte die 
kausale Genese zu kl~ren. Eine Zusammenstellung der bisherigen Erfahrungen ist 
aus der Tabelle ersichtlich. 

Bisher ha t  sich in  der Li te ra tur  noch keine einheitliche Meinung 
fiber die Genese dieses angiographischen Befundes herausgebildet.  Wir  
konn t en  in  der le tz ten Zeit 6 entsprechende Pa t i en t en  beob~chten und  
m6ehten  sie im folgenden vorstellen. 

Kasuistik 

Patient 1. W. R., 53 Jahre, m~nnlich, R6ntgen-Nr. 4248/69. 

Dcr Patient wurde nach einem Verkehrsunfall in die hiesige Klinik eingeliefert. 
Er war bewu~tlos und reagierte nur schwach ~uf Sehmerzreize. Die Pupillen waren 
dilatiert ohne Lichtreaktionen; die Eigenreflexe waren sehr lebhaft und die Pyra- 
midenbahnzeichen positiv. Der Blutdruck betrug RR 100/70 mm Hg bei einer Puls- 
frequenz yon 80/rain. ~Die Atmung war yore Cheyne-Stokes-Typ. I)er suboecipital 
gewonnene Liquor stand unter erh6htem :Druck und war frisch blutig. Nach so- 
fortlger Intubation wurde ein beidseitiges C~rotisangiogramm durchgef/ihrt. Bei 
regelrechter :Nadellage in beiden Aa. carotis communes stellte sich die A. carotis 
interna beiderseits nur bis zur Schiidelbasis dar. Die Externagefs zeigten sieh 
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besoncters kontrastreieh. Der Patient starb wenige Stunden naeh der Einlieferung; 
eine Sektion wurde verweigert. 

Patient 2. F. W., 17 Jahre, mEnnlich, RSntgen-lYr. 3755/69. 

Der Patient  wurde in einem auswErtigen Krankenhaus 14 Tage wegen einer 
Otitis media dextra behandelt, l0 Tage spEter znnehmende Somnolenz. Klinikein- 
weisung mit  der Verdaehtsdiagnose eines ttirnabscesses. Bei BewuBtlosigkeit nur 
Reaktion der reehten Extremit~ten auf Sehmerzreize. Beide Pupillen dilatiert und 
lichtstarr. Beidseits Stauungspapillen yon 2 dptr Prominenz. Bei erhShtem Reflex- 
niveau Eigenreflexe links lebhafter sis rechts. Babinskischer Reflex links positiv. 
Atmung abgeflaeht, Puls bradye~rd, Blutch'uck RR 80/40 mm Hg. Verschiebung des 
Mitteleehos um 5 mm nach links. Im beidseitigen Carotisangiogramm kamen die 
intracerebralen GefgBe trotz einwandfreier Nadellage nieht zur Darstellung. Die 
As. earotis externae mit ihren Aufzweigungen waren besonders kr~ftig geftillt. 
Nach entw~ssernder Therapie mit  Mannit wurde die Atmung regelm~Big. Der Blut- 
druek stieg auf RR 110/70 mm Hg. Die BewuBtseinslage/~nderte sich jedoeh nicht. 
Eine noehmalige Carotisangiographie nach 6 Std ergab jetzt  eine gute Ftillung 
der intracerebralen GefaBe. Es stellte sich ein rechtsseitiger temporaler faust- 
groBer, verdrEngender ProzeB mit  Verlagerung der A. eerebri anterior um I cm 
nach links dar, der als HirnabseeB gedeutet  wurde. 2 Std sparer trat  erneute rasche 
Versehleehterung des Allgerneinzustandes und Exitus ein, so dab eine operative 
Intervention nicht mehr m6glich war. Eine Sektion wurde nicht genehmigt. 

Patient 3. E. J., 59 Jahre, weiblich, RSntgen-Nr. 7954/69 (Abb. 1). 

Seit einigen Tagen hoehfieberhafter Infekt. Naeh einem Sturz in der Wohnung 
Bewul]tlosigkeit nnd deshalb Krankenhauseinweisung. Bei der Aufnahme war nut  
schwache Reaktion auf Sehmerzreize vorhanden. Es bestand eine BIiekwendung 
nach links. Beide Pupillen waren mittelweit und reagierten tr/~ge auf Licht. Die 
Eigenreflexe waren sehr lebhaft mit  positivem Babinskisehen Reflex beiderseits. 
Der Blutdruek betrug 120/80 mm Hg. Temperatur 40 ~ C. Tachyeardie und Tachy- 
pnoe. Der lnmbal gewonnene Liquor war normal and stand nicht unter erhShtem 
Druek. Bei tier Carotisangiographie konnten nur die extrakraniellen Gef/~Be dar- 
gestellt werden. Eine zweite Carotisangiographie nach Therapie mit  hochprozen- 
tiger ZuckerlSsung and einem Diureticum war erfolglos, obwohl diesmal Aufnahmen 
bis zu 50 see naeh der Injektion angefertigt warden. Inzwisehen waren beide Pupil- 
len welt und lichtstarr. Es kam zum Atemstillstand. Die Patientin starb innerhalb 
yon 2 Std. Eine Sektion wurde nicht genehmigt. 

Patient ~. Th. V., 36 Jahre, m/~nnlich, R5ntgen-Nr. 7251/69 (Abb.2). 

Dem Pa~ienten schlug bei der Arbeit ein schweres Metallst/ick gegen den Kopf. 
Er war sofort bewuBtlos and wurde zun~chst in ein ausw/~rtiges Krankenhaus einge- 
liefert, we er bei der Aufnahme wieder ansprechbar war. 3 Std sparer kam es zur 
Eintrtibang des BewuBtseins, nnd es traten Streckkr~mpfe aus Mit dem Verdacht 
einer intrakraniellen Blutung erfolgte Klinikeinweisung. Bei der Aufnahme war 
der Patient bewuBtlos und reagierte nicht auf starke Schmerzreize. ]~eide Pupillen 
waren maximal dilatiert und lichtstarr. V511ige Areflexie. BIutung aus dem linken 
Ohr. Wegen Cheyne-Stokesscher Atmung Intubation und kontrollierte Beatmung. 
Blutdruck bei Einlieferung 220/140 mm Hg, schnelles Absinken auf Werte um 
100/60 mm Hg. Die RSntgenleeraufnahme des Seh/idels zeigte eine linksseitige 
parietotemporale K~lottenfraktur, die in die Seh~delbasis reiehte. Im Elektro- 
eneephalogramm war keine t t imakt ivi t~t  nachweisbar. Mit der rechtsseitigen 
retrograden Braehialisarteriographie und mit der linksseitigen Carotisar~eriographie 

28* 
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Abb. 1. E. J. RS-Nr. 7954/69, 59 Jahre, weiblich. Linksseitiges Carotisangiogramm. 
Direkte Punktion der A. carotis communis; a.p. Subtraktionsaufnahme. Bei 
regelrechter l~adellage sieht man den plStzlichen Abbruch der A. carotis in- 
terna. Die. A. c~rotis externa und ihre Aste sind besonders gut gefiillt. Auf der 

rechten Seite gleiche Verh~Itnisse 

konnte keine intrakranielle Darstellung der HirngefiiBe erreicht werden. Der 
Patient starb nach 4 Std. Bei der Autopsie waren beide Carotiden frei. ~3ber der 
linken GroBhirnhemisph~re Sand man ein grol~es epidurales H~matom. Kleinere 
Kontusionsherde wurden in der linken Kleinhirnhemisloh~re dargestellt. 1 

Patient 5. G. B., 18 Jahre, m~nnlich, l~5ntgen-Nr. 7293/69 (Abb.3 und 4). 

Seit Oktober 1968 morgendliche grol3e epileptische Anf~lle, sp~ter Absencen. 
Im November Aufnahme in die hiesige I%urologische Klinik. Neurologischer Be- 
fund regelrecht. Das Elektroencephalogramm zeigte krampfverd~chtige Potentiale. 

1 Wir daD_ken dem Direktor des hiesigen Pathologischen Instituts, Herrn 
Prof. Dr. reed. Walter Mfiller, ffir die freundliche ~berlassung des Sektionsbefundes. 



Fehlende Darstellung yon Hirngef~Ben im Carotisangiogramm 413 

Abb.2. Th. V. R6-Nr. 7251/69, 36 Jahre, mgnnlieh. Braehialisangiogramm reehts, 
retrograde Injektion von 60 cm ~ Angiographin mit  5 Arm Druek. A.p. Subtraktions- 
auJnahme, kr~fgige Fiillung der A. earotis eommunis dextra, der A. vertebralis 
dextra und der A. earotis eommunis sinistra. Relativ seharfer Abbrueh aller drei 
Arterien in gleieher tIShe, w~hrend die Gef/tl~e der A. earotis externa und ihrer _~ste 
beiderseits gut geffillt sind. Die ungewShnliehe Ffillung der A. earotis eommunis 
sinistra bei der reehtsseitigen Braehialisangiographie ist entweder auf einen atypi- 
sehen gemeinsamen Abgang mit der reehten A. earotis eommunis oder auf eine 

Ffillung aus dem Aortenbogen zuriickzufiihren 

Unter  der Diagnose Epilepsie yore Verlaufstyp der Aufwaehepilepsie win'de der 
Patient auf 3 mal 1 TaN. Mylepsinum | eingestellt und entlassen. 

Im Oktober 1969 erneute station~tre Eimveisung wegen einer Anfallserie. Der 
Patient war schliifrig, abet anspreehbar und reagierte gut  auf Sehmerzreize. Der 
neurologisehe Befund ware regelrecht. Blutdruek 120/80 mm tIg. Temperatur 
38,5~ rectal. Die Hirnstromkurve ergab mittelschwere Allgemeinver/~nderungen 
mit  zahlreichen paroxysmalen dysrhythmisehen Gruppen hoher trs Zwischen- 
wellen. Im Verlauf des Tages zunehmende Somnolenz und kaum noeh Sehmerz- 
reaktionen. Die Pupillen wurden eng und reagierten nur tr~ige auf Liehtreize. Die 
Eigenreflexe waren jetzt  seitengleieh lebhaft bei beiderseitig positivem Babinski- 
schen Reflex. Die Kreislaufverhs blieben unvers normal. Zur weiteren 
Klgrung des unklaren Krankheitsbildes wurde in Lokalanaesthesie angiographiert. 
Dabei kam es bei regelreehter Nadellage in der reehten A. earotis communis zu 
einer nur angedeuteten Darstellung der A. earotis interna bis zur Teilungsstelle. 
Gleichzeitig wurde die A. vertebralis und die A. basilaris auf der reehten Seite 
retrograd gut geffillt. Naeh sehneller Infusion yon Mannit ergab ein erneutes 
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Abb. 3. G. B. l~5-Nr. 7293/69.18 Jahre, mgnnlich. Rechtsseitiges Carotisangiogramm. 
Nach direkter Punktion der A. carotis communis dextra sieht man in der sp~teren 
Phase des seitlichen Serienangiogramms durch Riickstauung eine kr~ftige Fiillung 
der A. vertebralis dextra, der A. basilaris, der Kleinhirnarterien und der A. cerebri 
posterior. Krgftige Darstellung der A. carotis externa und ihrer Aste. Die A. carotis 
communis ist nur bis fast zur Sch~delbasis krgftig geffillt. Es kommt als Ausdruck 

einer erheblichen Kreislaufverz6gerung zur Darstellung des Carotissiphons 

Carotisangiogramm jetzt  eine gute Fiillung des gesamten Versorgungsgebietes der 
A. earotis interna. Der Vertebraliskreislauf stellte sich nun nicht mehr dar. 20 min 
spi~ter wurde ein Carotisangiogramm links angefertigt. Der intrakranielle Kreislauf 
war wiederum nur bis zur Teilungsstelle der A. earotis interna gefiillt. Die extra- 
kraniellen Gefgl]e waren sehr deutlich dargestellt. Die Wirkung yon Mannit war 
inzwisehen abgeklungen. Atmung und Kreislauf waren wiihrend der gesamten 
Untersuchung stabil. Durch weitere Behandlung mit  entwiissernden Mitteln und 
Antikonvulsiva besserte sich der Zustand des Patienten in den n~ehsten Tagen. 
Bei der Entlassung war der neurologisehe Befund normal. Naeh einigen Monaten 
muSte der Patient  erneut wegen unbeeinfluBbarer Grand-mal-Anfiille stationiir 
behandelt werden. Sein Allgemeinzustand und die BevuBtseinslage verschleehterten 
sieh zunehmend, naeh l~ngerer BewuBtlosigkeit verstarb der Patient  infolge 
rezidivierender Pneumonien. Bei der Sektion waren beide Carotiden frei, es land 
sich ein tIydroeephalus internus und externus. 

Patient 6. 27 Jahre, weiblich, R6ntgen-Nr. 4920/70. 

Bisher nie ernsthaft krank gewesen. Seit einer Grippe im Januar 1970 Kopf- 
schmerzen. Seit Mitre Mai fliichtige, wechselseitige Paresen. Nach i Woche zu- 
nehmende VergeBlichkeit; 1 Woche darauf wird sie somnolent; daraufhin erfolgt 
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Abb.4. Bei unver~nderter Nadellage wird unter Gabe yon Manni~ and Lasix | etwa 
20 rain sp~ter das Carotisangiogramm wiederholt. Jetzt sieht man im seitliehen 
Serienangiogramm eine kr~ftige Fiillung der A. earotis eommunis und der intra- 

eerebralen Aste. Die A. vertebralis kommt nieht mehr zur Darstellung 

Klinikeinweisung. Bei der Aufnahme ist die sehr adip6se Patientin ~ief bewuBtlos 
und reagiert, nut auf grebe Sehmerzreize. Die linke Pupille is~ weiter als reehts, 
beiderseits trgge Reaktion auf Licht. Es finder sieh eine beiderseitige Tonuserh6hung 
rail Streekkr~mpfen; die Reflexe sind seitengleieh ausl6sbar; Babinski beiderseits 
positiv. Blu~druek RR 120/80 mm Hg Puls 80/rain; die Atmung ist foreiert; bei der 
Untersuehung erbrieht die Patientin. Im weiteren Verlauf zunehmende Naeken- 
steife; Lumbalpunktion 64/3 Zellen; Liquor klar. Das Echo ist mittelst~ndig. 

Das Carotisangiogramm ergibt keine intrakranielle Gef~gfiillung; naeh Infusion 
yon Sorbit l~Bt sieh eine gute GefgBdarstellung erreiehen. Die A. eerebri anterior ist 
mittelst~ndig, das mediale T-Stiiek und die A. eerebri media stellen sieh nieht dar. 
Der Allgemeinzustand der Patientin versehleehtert sieh zunehmend; am folgenden 
Tag kommt sie im Atemstillstand ad exitum. 

Bei der Sektion sind beide Carotiden frei, es finden sieh Zeiehen erh6hten 
tIirndrueks, eine Todesursache ist nieht erkennbar. 

Diskussion 

Unsere eigenen Beobachtungen  decken sich bei den ersten 4 vorge- 
stel l ten Pa t i en t en  beziiglieh der Atiologie, der Symptomat ik  u n d  der 
Prognose mit  /~hnliehen in der Li te ra tur  angegebenen Erfahrungen.  I m  
Vordergrund stehen aueh bei nnseren  K r a n k e n  sehwere Sch/~del-tIirn- 
t r aumen .  ]3ei Pa t i en t  4 konn~e die Diagnose aueh autopt iseh bests  
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werden. Die Anamnese, der klinische Befund und der Verlauf spraehen 
aueh bei Pat ient  1 und 3 ffir eine intrakraniel]e Blutung. Beim ersten 
Patienten konnte ein erh6hter Liquordruck gemessen werden. Der zweite 
Kranke hat te  einen rechts temporal gelegenen raumverdrs Pro- 
zeB, wahrseheinheh einen otogenen Hirnabsceg. Peribram [35] und 
Mitchell et al. [30] berichten fiber/ihnliehe Beobachtungen. 

Der Patient  5 hatte einen Status epilepticus, in dessen Folge es 
offenbar zu massivem Hirndruek gekommen war. Die Angiographie 
konnte diese Vermutung best/~tigen. Unseres Wissens wurde ein erhShter 
Hirndruck beim Status epflepticus angiographisch bisher noch nieht 
erfagt. 

l )ber die Ursachen fiir fehlende intrakranielle GeNBdarstellungen 
bestehen folgeMe Ansiehten: 1. Newton et aI. [32] und Gannon [10] 
erkl/~ren einige solcher Bilder dureh fehlerhafte Nadellage bei der Carotis- 
punktion. Bei intramuraler Nontrastmittelinjektion kann sich das Kon- 
trastmittel  in der Gef/s eine 1/ingere Strecke ausbreiten, so dab es 
unter Umst/~nden bis zur Seh/~delbasis nachzuweisen ist. Wit haben 
stets eine RSntgenkontrolle der Nadellage vorgenommen und konnten 
damit eine solche Erkl/~rung ffir unsere Befunde ausschlieBen. 

2. Versehiedene Autoren, darunter Clarke et al. [5], Fields et al. [8], 
Groch et al. [11], Holyst  [18], K}i~ [22], T611e [45] und Paillas et al. [34] 
haben Patienten mit beiderseitigen Thrombosen der A. carotis interna 
beschrieben. Von den 126 bisher bekannten F/tileR mit fehlender Dar- 
stellung der intrakraniellen Gef/ige wurde nur 3 real eine direkte Verle- 
gung der Carotiden (L6fstedt et al. [27] und Yashon [50]) bei einer 
Sektionsh~ufigkeit yon 66~ gefunden. Die yon uns besehriebenen 6 Pa- 
tienten boten mit ihren symmetrisehen beiderscitigen Verschlugbildern 
keinen Anhalt fiir eine beiderseitige Thrombose der A. carotis interna. 
Bei der vierten Patientin konnte eine Thrombose dnrch Sektion ausge- 
schlossen werden. 

3. Engstellungen einzelner Hirngef/~Be sind nach direkten Gefs 
men oder bei Aneurysmablutungen bekannt (Newton et al. [32], Gan- 
non [10], Decker [6], Eeker et al. [7], I-Iasseler [15], Symon [43], Tiwi- 
sina [44] und Wilkcns et al. [49]). Diese Spasmen, soweit es sieh um solche 
handelt, sind jedoeh auf das Verzweigungsgebiet des verletzten Gef/~ges 
besehr/s Sic sind nicht in v611ig symmetriseher Weise an alien vier 
grogen Hirnarterien zu erwarten. 

4. Es mag aueh ein Kreislaufstillstand auf den ersten Blick als Er- 
kl/~rung unserer Befunde herangezogen werden. Da bei den meisten 
Autoren (I-Ieiskanen [16], Langfitt et al. [23], Riishede et al. [37] u.a.m.) 
jedoch ebenso wie bei uns die beschriebenen Patienten regelrechte peri- 
phere t~reislaufverh/~ltnisse aufwiesen, erscheint es zumindest zweifel- 
haft, dab ein Vordringen des Kontrastmittels in den Seh/~del infolge 
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eines reinen Kreislaufversagens ausblieb. Augerdem d/irfte es dann aueh 
nicht zu einer Darstellung des Externakreislaufes gekommen sein. 
Riishede et al. [37] glaubt, da8 der erhShte Hirndruek unmittelbar zu 
einer Schgdigung des Hirnstammes fiihre und dadureh sekund/~r einen 
Kreislaufkollaps und eine Stase des Kontrastmittels hervorrufe. 

5. Als Erkl/~rung der fehlenden intrakraniellen Gef/~gdarstellung 
bleibt unseres Eraehtens nut  die Annahme eines erh6hten Sch/~delinnen- 
druekes tibrig. Diese Druekerh6hung konnte bei dem ersten Patienten 
zus/~tzlieh dutch Messung des lumbalen Liquordruekes best/itigt werden. 
Peribram [35], Mitchell et al. [30], Horwitz et al. [19], Riishede et al. [37] 
wiesen bei Ventrikelpunktion intrakranieIle Drueke his zu 1240 mm H~O 
naeh. Der lumbal gemessene Druek war nieht im gleiehen Umfang er- 
h6ht; der Liquordruek lag hier bei maximal 800 mm H~O. Neben dem 
ausl6senden Trauma mit HirnSdem und Itirnsehwellung werden folgende 
Faktoren genannt, die den tIirndruek beeinflussen: Blutung, Entziin- 
dung, aueh Hypoxie (Grote [13]), Anstieg der Blutviseosit/~t (Rhein 
et al. [36]) und Vasoparalyse (Lassen et al. [25]) mit Zunahme der Ge- 
f/~Bpermeabilit/~t. Interessant ist in diesem Zusammenhang unser Patient, 
bei dem der erh6hte Hirndruek durch einen Status epileptieus verursaeht 
worden ist. tIier lag ein l~bergangsstadium vor, da es noeh zu einer an- 
gedeuteten Darstellung der A. eerebri media gekommen war. Die Durch- 
blutung des Gehirns war zwar hoehgradig verlangsamt, die geringe 
Dars~ellung der A. eerebri media in ihrem Anfangsteil zeigte jedoeh eine 
bestehende Blutversorgung an. Gleiehzeitig wies die bessere Darstellung 
des Basilariskreislaufes darauf hin, dab die hintere Sehfidelgrube veto 
allgemein erh6hten Hirndruek weniger betroffen war. Hier hatte m6g- 
lieherweise das derbe Tentorium eine Rolle als Sehutzmeehanismus 
gespielt. 

Wie sich die ttirndrueksteigerung auf den Hirnkreislauf auswirkt, 
ist in allen Einzelheiten noeh nieht gekl/~rt. Eine prim/~re Kompression 
der grogen Itirnarterien an der Seh~delbasis wird yon Meyer [29], yon 
Fiseher-Briigge [9] und yon Langfitt et al. [42] diskutiert. Es m/igte 
der Hirndruek dann aber den systolisehen Blutdruek und den Wider- 
stand der krs Ar~erienw/~nde iiberwinden, was bisher nur yon 
Peribram [35] ~und Riishede et al. [37] beobaehtet wurde. Ein ttirn- 
druek yon 1240 mm H20 entsprieht etwa einem Blutdruek yon 90 mm Hg. 
Die tIirnsinus sind dutch die kr/~ftige Bindegewebswand ebenfalls 
gut gegen Druek gesehiitzt. Naeh Langfitt et al. [23] und Shapiro et 
al. [41], die Versuehe an Rhesusaffen vornahmen, geniigt ein Hirndruek 
yon etwa 35 mm Hg, um eine Kompression der Hirnvenen zu bewirken. 
DaB dies zumindest lokal vorkommt, ist dutch Sektionsbefunde best/itigt 
worden (Adebahr et al. [1]). Aueh eine Kompression der Arteriolen mit 
Stase der Bluts/iule wurde diskutiert (TSnnis et al. [46,47], Ryder et 
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al. [38]). Wir vermuten eher, dab es bei erh6htem Hirndruck zun/~chst 
zum Kollaps yon Capillaren und Venolen kommt und sekund~tr eine 
Stase eintritt, die eine Kontrastmittelfiillung auch der vorgelagerten 
arteriellen Hirngef/~ge verhindert. 

Bei 3 Patienten haben wit mit Mannit und einem zus/~tzlichen Diure- 
ticum eine Dehydration angestrebt und den g i rndruck senken k6nnen. 
Auf diese Weise konnten wir eine Besserung des Krankheitsbildes bei 
unserem fiinften Patienten erzielen. Dies war jedoch nur mSglich, weil 
bei ihm noeh keine irreparablen hypox~tmischen Sch/~den des Hirngewebes 
als Folge vollst/s oder nahezu vollst~ndiger Stase eingetreten waren. 
Das t[ontrollangiogramm des zweiten Patienten dokumentierte den 
Erfolg der Therapie mit der wieder hergestellten Blutversorgung und 
guter intraeerebraler Kontrastdarstellung des Gef/igsystems. Trotzdem 
st~rb dieser Patient,  da bereits zu schwere tIirnsch/iden entstanden 
waren. Beim dritten Patienten blieb die Therapie erfolglos. Die intra- 
kranielle Gef/igdarstellung war nieht m6glieh. N6glieherweise gelangten 
die Medikamente wegen der praktisch vollst/~ndigen Stase nieht in ge- 
niigender Menge ins Gehirn. 

Ke ty  [2i], Schneider [39], Nell et al. [33] und Hirseh [17] wiesen naeh, 
dab die Uberlebenszeit des Hirns bei vollst/indigem Durchblutungsstop 
wenige Minuten betr/~gt, dab aber ein noch so geringer Blutdurchflu$ 
durch alas Gehirn, der gerade noeh seinen Erhaltungsumsatz garantiert, 
dig Wiederbelebungszeit auf Tage verls kann. Aufgrund eines 
Angiogrammes kann nieht mit Sieherheit entsehieden werden, ob noeh 
eine minimale, sehr verlangsamte Blutversorgung besteht, die unter 
Umst/~nden fiir den Erhaltungsstoffweehsel des Gewebes ausreicht. 
Wenn auch ein Therapieerfolg der Dehydratat ion stets sehr problematiseh 
erscheint, sollte ein derartiger Behandlungsversuch bei solehen Krank- 
heitsf~llen unternommen werden. In  ~hnliehe ltiehtung wie die entw~s- 
sernde Behandlung zielt die einfaehe Ventrikelpunktion, wie sic yon 
l~iishede et al. [37], Peribram [35], Mitchell et al. [30] und I-Iorwitz et 
al. [19] vorgesehlagen wurde. Sie mag vielleicht im Extremfall yon Nutzen 
sein. 

Im Zusammenhang mit Organtransplantationen sind l'~berlegungen 
angestellt worden (Brock et al. [4], Hadjidimos et al. [14], Baldy- 
moulinier et al. [3]), ob neben anderen Todesnachweisen aueh dazu ein 
Carotisangiogramm herangezogen werden kann. Als Todesnaehweis wird 
die fehlende Darstellung der intrakraniellen Gef/s diskutiert. Wenn 
wir auch in dieser Hinsicht fiber keine gr6geren eigenen Erfahrungen 
verfiigen, erscheint uns ein Todesbeweis allein aufgrund des feh]enden 
Nachweises der intrakraniellen Gef~Bdarstellung im Angiogramm als 
sehr fragwtirdig. Selbst yon den zitierten Autoren wird die fehlende 
Kontrastdarstellung der Hirngef/s nicht als absolut verl/~Bliehes 
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Zeichen eines in t rakranie l len  Durchblugungsstops gewertet. Sic fordern 

zum defini t iven Beweis des I I i rntodes  die dauernde Abwesenheit  einer 
Clearance eines in  das Gehirn e ingebrachten rad ioakt iven  Isotops. 

Gemeinsam mi t  anderen  relat iv frfih zu erhebenden Todeskri ter ien 
bieten die angeffihrten angiographischen Befunde jedoeh ohne Zweifel 
zus/itzliche Informat ionen.  
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