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Prognostic Value of the Cerebra! Perfusion Pressure 

in Cerebra! Monitoring 

Zusammenfassung. Bei 20 Patienten mit einem Mittel­
hirns�ndrom, hzw. einem Bulbürhirnsyndrom ver­
schiedener Ausprägung und unterschiedlicher Ätiolo­
gie wurde über eine Zeibpannc von 1 6 Tagen konti­
nuierlich der intr,ncntrikulüre Druck und der systc­
misch arterielle Druck gcmc�scn. Der sich daraus er­
gebende 1erehralc Perfu:,ionsdruck (ZPD) wurde auf 
seine Relevanz für da� Auftreten einer Cushing Ant­
\\ ort (CA). �o,, ie einer ,asomotorischen Paralyse 
(VP) und auf :.eine prognostische Aussagekraft für 
das Ausmaß einer ;,erchralen Schüdigung überprüft. 
Die relative 7erebralc Hypoxie bei einem ZPD von 
50 mml lg und d.inmter �teilt einen f.l\ori,ierenden 
Faktor für da� Auftreten einer CA <lar. Unterhalb 
von 25 mml lg konnte mit Regelmäßigkeit eine VP 
nachgewiesen werden. Die CA zeigt eine enge Bezie­
hung zum Stadium 3 und -1 de:, akuten sekundären 
M ittclhirnsyndroms. kann aber nur als eine von meh­
reren möglichen Ursachen im Pathomechanismus an­
gesehen werdcn. die zur obligaten Hypertonie beider 
Stadien führen. Eine VP war nur im Bulbärhirnsyn­
drom nachLtmei�cn und muß prognostisch als ein 
ungünstigö Sta<lium der zerebral vaskuliiren Dekom­
pensation ge,1·ertct werden. Für das Au�maß der zu 
erwartenden 1crchrale11 Schüdigung erweisen sich die 
ZPD-\\'erte ab gut ,·erwertbare prognostische Para­
meter. Die kontinuierliche Bestimmung des ZPD stellt 
somit für die Lerchralc Überwachung eine wichtige 
Methode dar, 

Der zerebrale Perfw,iomdruck (ZPD) :,tellt neben der 
Vasomotorik. den Fließeigenschaften des Blutes und 
den Gegebenheiten im Bereiche der Mikrozirkulation 
einen bestimmenden F:1ktor l'ür die zerebrale Blutver­
sorgung dar. Der ZPD ergibt :,ich aus der Dif

f
crenL

zwischen dem miuleren arteriellen und mittlen:n in­
trakraniellen Druck. ,, obei angenommen wird. daß 
der intrakraniell!.! Druck ident mit dem venösen ist. 

Die kontinuierliche :--te,,ung Jes arteriellen Drucke�. 
wie auch des intrakraniellen. i�t für die 8e�timmung 
des ZPD Voraussetzung. 

ach Ergehnis�en au, Ticner�m:hcn von Zwct­
now 1970 und Rowan et JI. l 1r� hlc1ht die 1crebrale 
Durchblutung in einem \\eiten Sch1\.111kungsbcreich 
des ZPD konstant. Da:, Phä1wmen der t\utoregula­
tion wurde von Miller und AJ,1m, [1�) Jcr J\utnrcgu­
lation der 7crehralen Dun:hblutung auf Grund ,·011 

Blutd ruchch\\'an kungen gleichge,el/t. Oie ,en:hralc 
Durchblutung bleibt bei Sch11ani..ungen Jcs ZPD nur 
so lange konstant. als die Auwregulation für den arte­
riellen Druck erhalten i�t [I !i]. \'on Cu,hing ,1 urdc 
1901 [3] die Veränderung des ,� �temi!>chen arteridlcn 
Druckes als Antwort auf einen Anstieg des intrakra­
nielkn Drucke!> erstmals ühcr::ichtlich be!,chrieb1.:11 
und quantifiziert. Cushing konnte im Tierexperiment 
nachweisen. daß bei einem Anstieg des intrai-.raniellcn 
Druckes bi� rn \\'erlen de� arteriellen Druckes nicht. 
1, ic bi� dahin angenommen wurde, der Tod des Tieres 
Jurch Gchirnisdüimie die Folge bt. sondern ein artt·­
ricllcr Druckan�tieg eintritt. Dadurch ,, ird die :\uf­
reehterhaltung der zerebralen Durchblutung garan­
tiert. Der arteridlc Druckanstieg wird in der Regel 
,·on einer Bradykardit: begleitet.. kann aber .1ud1 mit 
einer Tach) kardie. be7iehung�,, ci�e der r 1•1,:!l' , 1,11 
beiden einhergehen. Respiratori,che \'er;inderun�l'll 
können ebenfalb hcohachtel werden. L 1 111, r J1e,c111 
Symptomenkomplex wird IKute die Cw,h111g- \n1,111rt 
(CA) versta11den. 

Auf Grund einer Reihe cxperime11teller .\rr-c1k·11 
[3. 7. 8. 21. 25. 26] können als Ort der \tcucrung 
dieser vasopressorischen Antwort Jer ßudcn Je,\ 1.:r­
ten Ventrikds. wie auch Abschnitte de, 11..n1Ltlen 
und thorakalen Rückenmarke:, angenommen 11._rJcn. 

Ober den auslösenden ReiL für eine t .\ re,tchc11 
unterschiedliche Auf

f
assungen. Von Cu,hinf t ':] als

auch neuerlich von einer Reihe anderer \u1<,rd1 [IX. 
21. 25, 26] \\'ird die 1\leinung ,ertret,·n. J.1.{ J1c H� p­
oxie beziehungsweise der niedrige pH-\\ cn Jm Boden
des Vierten Ventrikels zum Anstieg Je, BlutJrnci..e�
fiihren. Guy1on und SauerfielJ n. \\ cin,tc n Cl al.
[251, ,or allem aber Hoff unJ R,1, , h1mmen auf

\...,. 
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Grund von Tie rexperimenten zu dem Sch luß ,  daß 
Druck und Dehn ungsre ize am Boden des V ierten 
Ven tr ikels d ie spez i fischen A us lösemechan i smen für 
die CA darste llen . Für  da Auftreten der C ushing­
Antwort bei e inem in trakran iel len Druckanst ieg mit 
Massenverschiebung und dem „down ward d isplace­
ment" des H i rn stammes konn te im T i e rexper iment 
von Thompson et a l .  1 959 [2 1 ]  sowie Weinste in  et a l .  
1 968 [26] d ie Verformung de H i rnstammes und d i  
dam i t  verbundene I schäm ie a ls Auslösefaktoren n ach­
gewiesen werden . 

Von Langfi tt et a l .  [ l  0, 1 1 ]  wurde  auf Grund der  
Experimen te an Rhesusaffen m i t e i ner  küns t l i chen in ­
trakran ie l l en  Raumverd rängung d ie  vasomotor i sche 
Regulation und d ie Veränderungen des i n trakran i el­
len Druckes i n  vier Stad ien un terte i l t ,  und zwar das 
Stad i um der räum l ichen Kompensat ion.  das S tad i um 
der Druckwel len ,  das tad i um der progress iven De­
kompensat ion und das S tadium der irreversiblen De­
kom pensation . M i t dem Ans t ieg des in t rakran i e l len 
D ruckes verm i ndert  sich der Gefäßton us .  Die d a ra us 
resul tierende Vasod i latat ion verursach t e i n en  zusätz­
l ichen An stieg des in t rakran iellen Druckes. Bei Fort­
bes tehen d ieser S i t ua t ion  kommt  es zu einer zuneh ­
menden zerebralen Hypox ie . D i e  D ruckd i fferenz  zw i ­
schen  B l utdruck und in trakran iel lem D ruck ( Pcrfu­
s ionsd ruck ) wird zu ger i ng. um e i n e  a us reichende  ze­
rebrale Durchb l u tung aufrech t zu erh a l ten . l n  der 
Endphase d ieser Vorgänge s t  1 1 1  s ich d i e vasomotor i ­
sche Para! ·e  ( V P )  e in ,  e in Zu s ta n d .  be i  Jcm a l le 
vasomuwn�chcn regula t i ven Reak t ionen er löschen . 
Das i n trakran ie l le  Volumen bewegt s ich dabei in d i ­
rektem Verhäl tn i s  z um B l u td ruck , der  s ich pass iv auf 
den in t rakran ie l len Druck übert rägt und weitgehend 
dessen Wen erreich t .  

Vegeta t ive Regu la t i o n sstörungen . im  besonderen 
der B l u td r uckawtieg und d ie  Tachykard ie .  s ind eines 
der Kard i n a l  ) mptome be im  ak uten M i t telh irnsyn ­
d rom  tad i u m .:; und 4. Jer K reis l a u fzusammenbruch 
i ' t für das B u lbärh i rnsynd rom charak teri .  f r,ch ( Pia 
1 9 56 ; M c  ealy und P lum 1 962 ; Ge r�te n brand 1 967 ; 
Gersten brand und ück ing 1 970 ) .  

Der B lutdruckan tieg ste l l t  somi t  n ich t n u r e ine  
CA im k l assischen S inne dar .  sondern ist a uch d u rch 
d ie  En t koppe lung mesenzepha l-J ienzeph a ler vegeta t i ­
ver Regcl k re i 'e zu  e rk l ä ren . Für d ie  En tkoppel ung 
sprechen a uch d ie  Feststell ungen 011 H o ff und Reis 
[8 ] .  D iese A u to ren konn ten zeigen ,  daß im Tierex per i ­
ment n ach e iner  Dezercbra ti o n  d ie CA  potenz iert 
w i rd .  Da rüber  h i naus  kann die CA a uch  d u rch par­
a l le l  auft re t ende loka le  Reize aus!!c lö st werden oder 
aber unabhängig von e inem M i t te l h i rnsyndrom au f­
treten . wie z . B .  bei e i n er B l u tung i n  den Vienen 
Ven t r i k e l  oder e 1 1 1 e r  respira tor isch bed i ngten 
H y poxie .  

D ie prognostische Aussagekraf'l des ZPD bei  
. .  schwers ten Komazuständen " "  war ebenso wie  seine  
Beziehung zur CA und VP  da s  Z ie l  d ieser U n ter u ­
chungen . 
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Methode und Krankengut 

ßci 20 Pa t ienten mi t „schweren Komaz uständen" wurde kon ti­
n u ierlich über 1 6 age der in travcn t r ikuliire Liq uord ruck und der 
arteriel le Druck gemessen. Es han de l t sich du rchwegs um Komazu-
tände m i l den Symptomrn e ines M i t telh irn- odt,r B ulbärh irnsyn­

d roms. die e ine R es piratorbehand l u ng  notwend ig machten . I m ein­
zel nen lrnndel l es sich um 1 3  Pat ienten mi t  schwersten Schiidc l ­
H irntraumcn be i Polytraumat isierun g. be i  2 Patien ten bestand e ine 
Suba rachnoida lbl u t ung. be i  I Pat ien t i n  e ine Ek lamps ie. bei 2 Pa­
t imten e in ischämischer H irn i nfarkt. bei je I Pat ienten lag1::n eine 
Enzephal i t is ·owie ein ak ute, metabol isches Koma vor. 1 6 Pat ien ­
ten verstarben im Bulbii rh irnsyndrom.  bei 4 kam es zur Entwick­
l u ng  e i nes a ral l ischrn Synd roms. Bei den verstorbenen Pat ienten 
konn ten d u rchwegs morph ologische Befunde erhoben werden, die 
d ie k l i n ische Diagnose bestii tigten . 

F ü r  d ie M e  sung de, i n t raven l ri k u lärcn Druck1cs ( I Y D )  wu rde 
libcr e in f"ront , t l es ßoh rloch e in K a t heter i n  da,  Vordt,rhorn e i n e, 
Sei t enven t rike ls gelegt .  Der systemisch arteriel le Druck w urde i n  
der A rtcr ia rad ia l i s  gemessen . Zu r  Regist r ierung wu rden S ta tham 
D ruckwand ler sowie die Vers tärker- und Regist riere inhe i t  der 
F i rma l l c l l i gc wrwc:ndet . A uf E i nzdh„iten der Un te rsuch ung,L1:d1-
11 ik �n l l  im  Det a i l  in e i nem spä teren Berich t e ingegangen wcrdtn . 

Ergebn isse 

Die  Auswertungen  de r  K u rven über den Zusammen­
hang zwi sch en d em ZPD und dem A uft reten e iner 
CA, bzw . e iner V P, ferner d ie Bez i eh ung der K l i n i k  
zu r  CA und  VP .  w ie a uch d ie A ussagekrart des ZPD 
l'ii r das  zu  erwartende Ausmaß e iner zerebralen 
Schäd igung .  sind a us den Tabellen 1 5 zu  ersehen . 
.' ie  �ol l en im  f - o lgenden zusammengefaß t  da rgelegt 
werden : 

1 .  ßei ei n em Z P D  über  1 00 mm l l g k o n n te n ie  e i n e  
CA  beobach tet werden . Bei Werten des Z P D  zwi  chen 
50 und 1 00 m m H g  und un terhalb 50 m m H g  l ieß sich 
e ine CA i n  etwa der H ä lfte a l ler Fä l le  feststellen (Ta­
belle 1 ) . Ein Bei piel fo r einen raschen B l u tdruckan­
st ieg infolge e ines i n t rakra n ie l len D ruckan tieges bei 
e i n em ZPD zwi schen 60 und 7 1  m m l  l g  zeigt d ie Ab­
b i ldung  1 .  

2 .  Bei Werten des Z P D  un ter 25  m m H g  l ieß s i ch 
m i t  großer Regelmäßigkei t  eine V P  beobach ten (Ta­
hel le 2 ) . m einma l  konn te in d i esem Bere ich eine 
CA gefunden werden ( Abb .  2 ) .  

3 .  E ine  VP  l i eß  s ich a uch oberha l b  1 5  m m H g  bc-

Tabel le 1 .  Bezieh u ng  der C tL h i ng-A n two rt zur H öhe des zerebra len 
Pcrfus ionsd ruekes (7 PD ). Konn t e  bei ei nem P,1 l i.: ll lcn eine Cush­
i ng-An lwort registr iert werden . so \\'U rdc d ies m i t  ros i t i v  bezeich­
net . En tsprechend dem A usgnng:;wert des zcrchra len Perfus ion,­
d r uckcs be i Beg inn der Cu sh ing-An twort e rfolgte d i e  E i n re ihung 
in e ine de r  ohcn am,cfüh r tcn d rei G ru ppt:n . M il Cushing-Antwort 
nega t i v  wu rckn d iejen igen P,1 t icn tcn bezeich net .  die w;i hrcnd d er 
g�samtcn Regis trierun g ke ine < · ush i ng.-Antwort a ufw iesen 

Cush i ng-Antwon ( N 20 ) Po i t i v  N egat iv 

ZPD > 1 00 mm l l g 0 .1 

ZPD 50- l l ll l  mmHg 7 6 
ZPD < 50 mm l l g :?. 2 

9 1 1
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Abb. l. Rascher Ulutdruckanstieg ( APJ aul"g_rund eines Anstieges 
de� intr:iventrikulüren Druckes (ICP). CPP, zerebraler Perfusions­
druck (cerebral perfusion prcssurc) 

Tabelle 2. Beziehung der vasomotorischen Paralyse zum zerebralen 
Perfusionsdruck (ZPD). Patienten. bei denen eine vasomotoris�hc 
Paralyse registriert werden konnte. wurden mit positiv bezeichnet. 
Die :inreihung in eine der drei Druckgruppen erfolgte nach dem 
gemessenen zerebralen Per1·usio11sdruck wiihrend der vasomoto­
rischen Paralyse. Mit negativ wurden diejenigen Patienten kl,issifi­
ziert. bei denen keine vasomotorische Paralyse ·nachgewiesen wer­
den konnte. Die Gn1ppc11 flir den ZPD wurden uufgrund des nied­
rigsten gemessenen ZPD l"ür mindestens 10 min gebildet. 

Vasomotorische Paralyse (N 20) 

ZPD > so 1111111-! g

ZPD 25 50 1111111 lg 
7.PD <25mmllg 

SAP 
mm Hg 

7,3.76 

[

200 
150 
100 
50 
0 

Positiv 

2 

5 

10 

:;��-"
t

1

r

' �!!:�:::'.::t� 
20 
0 

T.K d' 64a. 10 Min. 

Negativ 

7 
3 
1) 

10 

50 Min. später 

Abb. 2. langsamer Anstieg des artericlkn Drude (SAP) ab Folge 
eines cbrnscl langsamen Anstieges des intrakraniellen Druckes 
(ICP) bei einem zerehralen Pcrfosionsdruck (CPPJ von unter 
25 rnmHg 

obachten. wie dies in Abbildungen J und 4 zu erken­nen ist. Der intraventrikuläre Druck hat in diesen Fällen nicht die Werte des arteriellen Druckes er­reicht. Eine Erklärung dafür ergibt sich bei 2 Patien­ten durch einen Liq uornbl"luß aufgrund der ostcopla-
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Abb. 3. Bild einer vasomutorischen Paralyse (\'PL Der .irt�rielle 
Druck ( A P) überträgt sich passiv auf den intra1en1rikulüren 
Druck (ICP) 

18.5.76 

SAP mm Hg [200 
so 

00 

50 
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C P P=100-60mm/ 
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20 

0 SCH. A. i 53a 10 Min. 

Abb. 4. Vasomotorische P,iral),� mit sp,u1t,111en 11nd rh) thrni,chen 
Blutdruckschwankungen (SA Pi. <lic sich passiv uul" den intrawntri­
kuliin:n Druck (/(' P) (ibenragen 

stischen Trepanation bei bestehenden Bohrlöchern bzw. durch die nachgewiesene Schädelbasisfraktur. Bei weiteren 3 Patienten bestand eine kün ·tlich ange­legte, kontinuierliche Liquordrainage. Für das Auf­treten einer VP dürfte aber auch die metabolische Azidose eine Rolle gespielt haben, die nicht immer ausschließlich auf eine zerebrale Hypoxie zurückzu­führen war. 4. In 6 Fällen konnte gleichzeitig das Liquor-pl-lbestimmt werden (T·tbcllc J). Dabei zeigte ich. daß bei 5 Patienten das iquor-pH zum Zeitpunkt einer VP unter 7,30 lag und nur einmal über diesen Wert angestiegen war. 5. Eine enge Beziehung der CA zur Phase 3 undzum Vollbild des ekundären akuten Mittelhirnsyn­droms war gegeben (Tabelle 4). Unabhängig davon bestand bei 18 von den 20 unter u1,;hten Patienten über weite Strecken eine arterielle Hypertonie. die nicht von einem erhöhten intrakraniellen Druck be­gleitet war. ur in 2 Fällen war die Hypertonie nicht 
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Tabelk 3. Bc7ich ung des L i4 uor-pH 's zur \', 1 sonwt0ri,chcn Pa ra­
lys.: 

L iq uor- p H  wii h rc 1 1d  e iner  ,, a, cHn otorbchcn Pa ra lyse ( .  - 6 )  

L i 4 uor-p l  1 

> 7 . 30
< 7 . 30 

Zah l der  F ,i l k 

5 

T�bc l lc --! .  H ü u l igkc i t  des A uft re ten s  e i n e r  C ush i 11 g -A 1 1 1 ,,·o r t  ( C A )  
u n d  e iner  vasomot or i schen Para lyse ( \I P J  wäh rend versch iedener
S tad ic"n de, ,\ 1 i 1 tc l h i rn,y 1 1 d roms und B u lbürh irnsyndroms

( ,V 20 ) 

,1 i t tdh irn-Sy nd rom 

Ph ase 1 
Ph ase 2 
Phase 3 
Phase· --! 

B u lbürh irn- y n d ro m  

P h ase  1 
Phase 2 

C A  

9 

ncg .  

2 

2 
--! 

1 1

V P  

pos.  

2 

X 

ncg .  

1 0  

Tabel le 5 .  De r 1achra lc Pe r l
°

L 1 s in11 ,d ruc k I Z PD I und ,e ine ! J a i  -
h ung ,ur  C b · rkn<·n , r.,tc. D i e  L 1 1 tatc i l ung Je,  L l ' U  i n  J rc i  G ru p­
pen erfo lg t�  ,1 u fgru 1 1d  Je,  n ied rig, 1c 11 Wertes für d ie  D ,1 ucr  von 
m indCs lcn,  1 0  m i n  

( ,\' 20 , \lc r, l nrhcn L l bcr lebt  

Z P D  > 5 t l  m m  H g  I I  1 
Z P D  � s  5 0  m m H g  X .\ 
Z P D  25 m n1 H g 7 1 )  

1 6 -1 

nachweisbar . \ a a u f  d i  l au frnde Therap i e .  bzw .  a u f  
e in  frühzei t i ges Versagen de r  ..-a op rö�or i  c hen  Regu ­
la t ion z urückgefü h rt w e rden Li n n .  

6 .  D ie  bei 1 0  Patien ten n achw ei�b a rc Vasoparn­
l yse war au ssch l i eßl i ch i n  de r  Ü bergangsphase und 
im  Vol l b i ld des B u l bürh irnsynd ro m ,  ( ß l-l S  I und  2 )  
z u  regi s t r i eren . I m  zei t l i chen Zu sam men h a n g  g i n l!:  s ie  
para llel dam it e in her oder  ha t  den endgü h i gen K reis­
l aufzusarnm · nb ruch an t iz i piert . A l le 10 Pa t i en ten d ie­
ser Gruppe ve rs ta rben un m i t te lbar in den fo l genden  
S t unden . N u r ei nma l  konn te das  Phi.inomen der  VP  
a uch e i n ige Tage vor dem Ex i t us beobach tet \\ c r<. k n  
und  wa r  z ,v i schen ze i t l ich revers ibel .

7 .  Bet reffend d i e  Aussagekran des ZPD l"ür das
zu  erwart ende  /\ usm aß  e iner  zerebralen Schüd i gung  
kon n te fes tgeste l l t  werden ( Tabel l e  5 ) . d aß  i n  d e r  
G ru ppe m i t  e i n em 7.PD über  50 mm!  l g  von 2 Pa t i en -

7 7  

ten ei n er übe rleb t  hat ,  e in  zwei ter verstarb.  j edoch 
n i ch t  a n  e i ner zerebralen rsach e .  In der zwe i ten 
Gruppe mit einem Z P D  zw i schen 2 5  und 50 m m H g  
übe rlebten von 8 Patien ten 3 .  A l le Patien ten m i t  ei ­
nem ZPD un ter 25 m m l  ! g  s i nd  vers torben .  

Diskuss ion 

A u  den da rgest e l l t e n  E rgebn i s  en  i s t  e i ne Bez ieh ung  
des  ZPD zum A u ft re t en  ei ne r  CA  abzu k : i t cn .  Oberhalb 
e i ne s  ZPD von 1 00 mm Hg  konn te keine CA regis t r iert 
werden . n terha lb  I UO mm Hg  u nd b i s  zu e i nem Wert 
von 25 mm l l g sch e i n t  durch die rel at i ve zerebra le 
Hypox ie e i ne Förd ru ng:  der CA zu en tstehen , zuma l 
d i e se a uch schon be i wese n t l ich n ied rigeren Werten 
a l s  dem d i a sto l i schen und systo l i schen arteriel len 
D ruck auftr i t t .  D ie  n a hezu be i a l len Pat ien ten , auch 
be i  Fä l l e n  mit norma lem i n t rakranie l len Druck festge­
stel l te H ype rton ie bestä t igt die Tatsache, daß die i m  
Rahmen d e s  a k u ten sek undären M i tte lh irnsyndrom 
a uf t retende B l utdrucksteigerung e i n  i n h ä renter Be­
standtei l  des a k uten M i ttel h irnsyndroms ist und n ich t 
a l s  A usd ruck e ines geste igerten i n trakran iel len 
D ruckes bzw . e iner  klassischen CA gewertet werden 
m u ß. Die a ngeld u rchb Ju tung am Boden des V ier ten 
Ven t ri k els (2 1 ,  26 ] .  ve rursa ch t durch d ie  s upratl':nto­
r ie l lc  Raumverd rängung mit M assenversch iebung 
und downward d i splacement  des  H i rnstammes, kann 
a l s  wei tere U rsache fü r das  Auftreten e in er Vasop res­
sorcn - Reaktion veran twort l ich angenommen werden .  
D ie  beim  aku ten M i t te l h irnsynd rom regelmi.ißig z u  
beobachtende a rterie l l e  H y pertonie i s t  demnach 
wah rschei n l ich m u l t i fak t orie l l er  Genese .  \ enn aus 
der CA auf eine zerebrale K ompress i o n  in bedroh ­
l i chern A usmaß geschlossen werden m uß, kann  das 
A uftreten einer VP a ls  H i nweis flir e ine eh r sch l ech te 
Prognose gewertet werden . A l le 1 0  beobach teten Pa ­
t ien ten m i t  e i n e r  V P  verstarben i n n e rh a l b  wen i ger 
S tunden bzw .  wen i ge r  Tage. Die VP  tehL wie  geze igt 
werden konn te, i n  enger Bez i ehung  zum Z P D .  Un ter­
halb e i nes Z P D  von 25 m m H g  tr i t t  s ie n ahezu kon­
stan t auf und w i rd von e i ne r  z idose der  ex t razcl l u lii ­
ren F lüss igkei t begle i t e t .  I h re enge Bez ieh ung  zum 
Bu lbärh irnsyndrorn und dam i t  auch  z um  endgü lt i gen 
Zu sammenbruch des Kreis l a u fes k ann  u n ter anderem 
auch m i t  d e r  fora m in alcn Herniat ion erk lür t  werden .  
I m  Tierexper imen t  konn te von  H off und Reis [ 8 ]  ge­
zeigt we rden . daß  d urch ei n e Du rch t rrn n ung  d es 
oberen R ückenma rkes  d ie  Vasopresso renan twort auf
e inen  i n t ra k ra n i el len Druck ans t i eg er l i sch t .

D ie g ute Prognose fü r d ie R ückb i ld ung  des M i t tc l ­
h irnsynd roms, bzw . e i n es „ bergangsstad i ums  zum 
B u l bürh irnsyndrom ( B H S  1 )  bei e inem Z PD über 
50 111 m l--l g. der k r i t i sche Bereich zwischen 2 5  u nd  
50 1 1 1 111 Hg  und  d ie sch l echte zerebra le P rognose u n ter­
h a l b  2 5  mm H g, s i n d  E rgebn i sse, d i e  s ich mit den An ­
g„1 bcn von De  Rougemon t  [ 22] decken .  

W ie aus  den  e i genen  n te rs uchungen gesch losscn 



78 

werden kann. ist es in erster Linie der niedrige Blut­
druck. seltener der intrakranielle Druck, der zu einem 
schlechten ZPD rührt. Als Ursache für die systemisch 
arterielle Hypotonie, bzw. die relative Hypotonie, bei 
einem erhöhten intrakraniellen Druck. kommt in er­
ster Linie ein primäres Kreislaufversagen extrakra­
nieller Genese in Frage. Schließlich auch ein Versagen 
der VasopressorenantworL wie etwa durch einen gra­
duellen Anstieg des intrakraniellen Druckes [10, 11]. 

Da schon ein kurzfristiger Abfall des ZPD folgen­
schwer ist und die CA als auch die \IP eine enge 
Beziehung zur Größe des ZPD erkennen lassen. er­
weist sich die kontinuierliche Bestimmung des ZPD 
als ein wichtiger Parameter für die zerebrale Überwa­
chung. Analog dem EKG als Überwachungskriterium 
für die Herztätigkeit ist ein Alarmsystem zu empfeh­
len, das frühzeitig Werte des ZPD unter 50 mmHg 
signalisiert. 
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