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Electrolytes in the CSF of Hydroeephalic Patients 

Summary. The concentrations of Na +, K +, CI-, Ca ++, and Mg ++ were measured 
in the CSF and serum of controls and in those of patients with hydrocephalus. 
Hydrocephalus was proved with pneumoencephalography. The amounts of 
Na § K +, Ca ++, and Mg ++ were significantly higher in the CSF of patients with 
hydrocephalus than in the CSF of controls. The changes in the electrolyte 
concentration gradients seem to indicate that it is not the blood-brain barrier 
but the brain-CSF barrier which is disturbed in hydrocephalus. 
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Zusammenfassuag. Die Konzentration von Na +, K +, C1-, Ca ++ und Mg ++ wurde 
im Blutplasma und im lumbalen Liquor von Kranken mit Hydrocephalus und 
von Kontrollen (Patienten ohne Zeichen einer organischen Sch~idigung des 
ZNS und mit normalem Pneumoencephalogramm) untersucht. Im Liquor der 
Hydrocephaluspatienten war die Konzentration von Na +, K +, Ca ++ und Mg ++ 
signifikant gr6J3er als in dem der Kontrollf~ille. Bei den Kranken mit 
Hydrocephalus erwies sich der Plasma-Liquorgradient von K + signifikant 
kleiner als bei den Kontrollen. Auf Grund der Befunde wird angenommen, 
dal3 beim Hydrocephalus nicht die Funktion der Blut-Hirn-Schranke, son- 
dern die der Hirn-Liquor-Schranke gest6rt ist. 

Sehliisselw6rter: Hydrocephalus - Elektrolyte - Liquor cerebrospinalis 

Einleitung 

Der Elektrolytgehalt des Liquor cerebrospinalis wurde, unter normalen und 
pathologischen Bedingungen, beim Menschen und im Tierversuch, von vielen 
Autoren eingehend untersucht (s. Leusen, 1972; Fenstermacher und Rall, 1972; 
Davson, 1972, 1976). Es gibt aber keine Angaben in der Literatur tiber die 
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Elekt ro ly tkonzent ra t ion  des Liquors bei Kran ke n  mit  Hydrocephalus ,  obwohl  

dieser auch als in t rakran ie l l e  , ,St6rung des Wasser- u n d  Ionenhaushal tes"  be- 

zeichnet werden k6nnte .  Es schien uns deshalb von  Interesse, den Elektrolytge- 

halt  des Liquors bei solchen Pat ienten genauer  zu untersuchen.  

Krankengut und Methoden 

Der Liquor wurde zwecks einer Pneumoencephalographie (PEG) durch Lumbalpunktion 
gewonnen. Die PEG wurde durch Eingabe von 60--80 ml Luft unter Entnahme von 35--45 ml 
Liquor durchgefiihrt. Die Untersuchung erfolgte im ,,gemischten" Liquor (im Gemisch von 
allen entlassenen Liquorfraktionen). Gleichzeitig mit der PEG wurde aus der Vena cubiti Blut 
entnommen und die Konzentration yon Na +, K § CI-, Ca ++ und Mg § im Blutplasma und Liquor 
gleichzeitig gemessen. Die Menge yon Na +, K + und Ca ++ wurde nach EnteiweiBung durch 20%ige 
Trichloressigsfiure flammenphotometrisch, die von Mg +~ titrimetrisch und die von C1- 
mercurimetrisch bestimmt. Der Eiweil3- und Zellgehalt des Liquors war in allen F~illen normal. 
Wenigstens 2 Tage vor der Lumbalpunktion erhielten die Kranken keine Medikamente. 

Auf Grund des pneumoencephalographischen Befundes konnten die Kranken in 4 Gruppen 
eingeteilt werden, abh~ingig davon, ob die Ventrikel- oder die Subarachnoidealraum-Erweite- 
rung ausgeprggter war: 1. Leichter Hydrocephalus externus (36 Kranke), 2. Ausgeprfigter 
Hydrocephalus externus (40 Kranke), 3. Ausgeprfigter Hydrocephalus internus (5 Kranke), 4. 
Gleichzeitiges Vorhandensein von Hydrocephalus externus und internus (32 Kranke). Ge- 
schlechts- und Altersverteilung s. Tabelle 1. 

Als Kontrollfiille dienten Kranke, bei denen keine Zeichen einer organischen neurologischen 
Erkrankung gefunden wurden und deren PEG sich als normal erwies. Die PEG wurde bei 
diesen Patienten wegen vorangegangener Krankheiten (z. B. Infektionen mit hohem, lang- 
dauerndem Fieber) oder Kopfverletzungen zum Ausschlug einer organischen Hirnsch~idigung 
durchgeftihrt. Geschlechts- und Altersverteilung s. Tabelle 1. 

Die Laborwerte der Kranken wurden mit denen der Kontrollf~lle verglichen. Die Unter- 
schiede zwischen den gemessenen Werten (Konzentration der Elektrolyte in Blut und Liquor) 
sowie zwischen dem Plasma-Liquor-Konzentrationsgradienten der Kranken und dem der 
Kontrollf/ille wurden mit Hilfe des Studentschen t-Tests statistisch bearbeitet. 

Als Ursache des Hydrocephalus ergaben Sich anamnestisch frtihere Sch~idelhirntraumen, 
chronischer Alkoholismus, chronische Anfallsleiden und vor Jahren durchgeftihrte Elektro- 
schock-Behandlungen. Zeichen einer intrakraniellen Druckgnderung(-steigerung oder -minde- 
rung) waren nicht vorhanden. Somit konnte der Hydrocephalus in allen Fgllen als morpho- 
gische Folge einer vorangegangenen organischen Schgdigung (d.h. Atrophie) des Gehirns 
betrachtet werden. 

Tabelle 1. Geschlechts- und Altersverteilung der Kontrollf~ille und der Kranken mit Hydro- 
cephalus 

Frauen M~nner 

Zahl Lebensalter Zahl Lebensalter 
(Jahre) (Jahre) 

Kontrollffille 19 

Leichter Hydrocephalus externus 25 

Ausgepr/igter Hydrocephalus externus 22 

Hydrocephalus internus 2 

Hydrocephalus externus und internus 10 

Insgesamt (113) 59 

38,0 (19--53) 19 27,7 (14--38) 

30,3 (13--55) 11 34,9 (22--50) 

37,2 (18--64) 18 40,0 (20--55) 

58,0 (53--63) 3 31,3 (21--40) 

49,0 (32--75) 22 47,0 (14--74) 

37,0 (13--75) 54 41,3 (14--74) 
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Tabelle 3. Plasma-Liquor-Konzentrationsgradienten der untersuchten Elektrolyte be• Kontrollen 
und Kranken mit Hydrocephalus. Mittelwerte • mittlere Streuung der Mittelwerte und Signifi- 
kanz. N: Zahl der untersuchten Patienten 

Na K C1 Ca Mg 
Plasma-Lq Plasma-Lq Plasma-Lq Plasma-Lq Plasma-Lq 
mEq/1 mEq/1 mEq/1 rag/100 ml rag/100 ml 

Kontrollf~ille 

Kranke 
mit Hydrocephalus 

-2,76 1,73 - 15,00 3,29 -0,17 
• 1,99 • • 5,37 • • 

N: 21 N: 22 N: 26 N:38 N: 31 

- 2,32 1,37 - 13,22 3,14 - 0,17 
• 1,52 • 0,43 • 4,25 • • 0,09 

N:l l0  N:107 N:100 N:97 N: 111 

P< N.S. 0,0001 0,05 N.S. N.S. 

Ergebnisse 

Im Liquor der Kranken mit Hydrocephalus war die Konzentration von Na +, K § 
Ca ++ und Mg ++ signifikant gr6ger als be• den Kontrollen. Auch im Blutplasma 
dieser Kranken fand sich signifikant mehr Natrium und mehr Calcium, aber 
signifikant weniger K + als in dem der Kontrollf~ille. Die Konzentration von C1- 
der Kranken mit Hydrocephalus zeigte sowohl im Blutplasma als auch im 
Liquor keine Abweichung gegent~ber den Kontrollen (Tabelle 2). 

Die erw~ihnten Unterschiede zwischen Patienten und Kontrollen waren ft~r 
alle Krankengruppen charakteristisch. Nennenswerte Unterschiede zwischen den 
einzelnen Hydrocephalustypen konnten nicht festgestellt werden. 

Der Plasma-Liquor-Konzentrationsgradient des K + und des C1- war signifikant 
kleiner be• den Kranken mit Hydrocephalus als be• den Kontrollen. Der 
Unterschied zwischen dem Plasma-Liquor-Konzentrationsgradienten der ande- 
ren Elektrolyte (Na § Ca ++, Mg ++) der Kranken und dem der Kontrollfglle war 
nicht signifikant (Tabelle 3). 

Besprechung der Ergebnisse 

Nach unseren Befunden • die Konzentration von Na § Ca ++ und Mg++sowohl im 
Plasma als auch im Liquor der Kranken mit Hydrocephalus gr6ger als be• 
solchen ohne Hydrocephalus. Die Anderung der Konzentration dieser Elektro- 
lyte im Liquor k6nnte somit als Folge eines passiven Transportprozesses aufge- 
fai3t werden. Diese Annahme kann aber mit der Erfahrung anderer Autoren nicht 
in Einklang gebracht werden. 

Nach Bakay (1960) sind die Transportmechanismen des Na § zwischen Blut 
und Liquor und die zwischen Gehirn und Liquor voneinander - -  wenigstens 
relativ - -  unabh~ingig. Davson und Pollay (1963) haben im Tierexperiment 



Elektrolytgehalt des Liquor cerebrospinalis bei Hydrocephalus 323 

gezeigt, dag das Natrium zwischen Gehirn und Liquor durch Diffusion transpor- 
tiert wird. Nach unseren Beobachtungen gibt es keinen signifikanten Unterschied 
zwischen dem Pla,;ma-Liquor-Konzentrationsgradienten des Na § bei den Kran- 
ken und bei den Kontrollen. Dieser Befund weist darauf hin, dab die Transport- 
mechanismen des Na + vom Blur und vom Hirngewebe in den Liquor auch beim 
Hydrocephalus ungest6rt sind und dab der Transport kein passiver ProzeB ist. 

Der Liquor und das Plasma der Kranken mit Hydrocephalus enthalten 
h6here Ca++-Konzentrationen als die der Kranken. Zwischen Blut und Liquor ist 
aber der Konzentrationsgradient bei den Kranken fihnlich dem der Kontrollffille. 
Somit kann angenommen werden, dab der Transport des Ca ++ auch bei Kranken 
den Kontrollen ~ihnlich geregelt wird. 

Die Konzentration von Mg +§ ist sowohl im Plasma als auch im Liquor gr613er 
bei den Kranken mit Hydrocephalus als bei den Kontrollen. Der Blut-Liquor- 
Konzentrationsgradient ist dagegen mit dem der Kontrollen identisch. Die 
Transportmechanismen des Mg § aus dem Blut in den Liquor scheinen somit 
auch bei den Kranken mit Hydrocephalus ungest6rt zu funktionieren (Ames u. 
Mitarb., 1964; Oppelt u. Mitarb., 1963). 

Im Plasma der Kranken ist die Konzentration des C1- etwas gr6ger, im Liquor 
etwas kleiner als in denen der Kontrollffille. Der Konzentrationsgradient des C1- 
zwischen Blut und Liquor ist kleiner bei den Kranken als bei den Kontrollen. 
Ubereinstimmend mit den Literaturangaben (Bourke u. Mitarb., 1970) erlauben 
diese Beobachtungen die Annahme, dab der Transport des C1- aus dem Blut in 
den Liquor kein passiver Prozeg ist. 

Die Konzentration von K + findert sich nach unseren Befunden bei Hydroce- 
phalus anders als die der anderen Elektrolyte. Seine Konzentration vermindert 
sich im Blut und erh6ht sich im Liquor. Der Blut-Liquor-Konzentrationsgradient 
des K § ist deswegen kleiner bei den Kranken als bei den Kontrollen. Nach 
unserer M e i n u n g -  die von den Angaben yon Bradbury und Davson (1965) 
untersttitzt wird --. kann die Erh6hung der K§ des Liquors dadurch 
erkl~irt werden, dag die intercellulfire Flfissigkeit des ZNS beim Hydrocephalus 
mehr K + als normalerweise enth~lt. Wie bekannt, bilden die intercellul~ire 
Flfissigkeit und der Liquor den extracellulfiren Raum des Gehirns, der mit dem 
intracellulfiren Raum im Gleichgewicht steht (s: u. a. Milhorat, 1975). 

Die Befunde-stfitzen unsere Vermutung einer St6rung auch des cerebralen 
Energiehaushaltes beim Hydrocephalus als Ursache eines vermehrten K§ - 
lustes yon Nervenzellen in die extracellulgren Fltissigkeiten und damit auch den 
Liquor. Diese Annahme ist durch eigene Beobachtungen (Molnfir, 1973, 1974) 
und auch durch Literaturangaben (Raisis u. Mitarb., 1976) gestfitzt. 

Die Konzentrationsgradienten des Na +, Ca ++ und Mg ++ sind bei unseren 
Patienten und bei den Kontrollen fast identisch, nur die des C1- und des K § zeigen 
beim Hydrocephalus Abweichungen. Der Unterschied zwischen der Konzentra- 
tions~inderung der verschiedenen Elektrolyte berechtigt zu der Schlugfolgerung, 
dag die Funktion der Blut-Hirn-Schranke auch beim chronischen Hydrocephalus 
intakt bleibt. Dagegen sind die Transportvorg~inge zwischen Gehirn und Liquor 
vergndert. Auf Grund eigener Erfahrungen und der Literaturangaben (Meyer u. 
Mitarb., 1970; Schnaberth u. Mitarb., 1972) darfder Schlul3 gezogen werden, dab 
die pathologische ~mderung (Zunahme) des K+-Gehaltes des Liquors ein empfind- 
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liches Zeichen der (funktionellen oder morphologischen) Sch~digung des Gehirns 
ist. Unsere Meinung stimmt mit der von anderen Autoren (u. a. Prill, 1969) 
iJberein. 

Beim Hydrocephalus weist nicht nur der Elektrolytgehalt des Liquors, sondern 
auch der des Blutes Abweichungen auf (Tendenz zur Hypernatr~imie, Hyper- 
calc~imie und Hypokalamie). Dies zeigt, dab die ,,regionale St6rung des Wasser- 
haushaltes (Hydrocephalus)" von einer allgemeinen St6rung des Ionenhaushaltes 
begleitet sein kann. Die Verkntipfung dieser pathologischen Phgnomene ist 
m6glicherweise durch Funktionsst6rungen des gesch~idigten Zwischenhirns und 
der Rinde (die in der Regelung der Stoffwechselvorgfinge eine bedeutende Rolle 
spielen) verursacht. 
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