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aperturae laterales ventriculi quarti (Key und Retzius!) in offener
Verbindung. Die Cerebrospinalfitissigkeit findet aus den Subarach-
noidealriiumen Abfluss durch die Pacchionischen Granulationen in
die ventisen Blutlakunen der Dura und auf noch nicht genau be-
kannten Bahnen in die Lymphgefisse des Kopfes, besonders der
Nasenschleimhaut (Key und Retzius). Bei der Blutcirculation im
Gehirn und in den Vorgiingen, welche im Schidelinhalt statthaben,
wenn eine Erhthung des im Schiidel herrschenden Drucks entsteht,
d. h. in den Vorgingen beim krankhaft erhéhten Hirndruck spielt
offenbar die Cerebrospinalfliissigkeit in den Arachnoidealriiumen und
in den Ventrikeln eine grosse Rolle.

Dies ist in den der Neuzeit angehiirigen Arbeiten, welche das
Thema des Hirndrucks behandeln, allerseits anerkannt, und auch fast
selbstverstindlich, denn die Cerebrospinalflissigkeit nmspiilt iiberall
die durch die Arachnoidealriume verlaufenden griberen und feineren
arteriellen und ventsen Gefiisse, ferner bedingen die offenen Ver-
bindungen, welche zwischen den Arachnoidealriiumen unter sich und
zwischen ihnen und den Ventrikeln bestehen, dass die in ihnen von
aussen und innen das Cenfralnervensystem umgebende Fliissigkeits-
schicht sehr geeignet ist, bei Druckerhthungen, welche die Folge
ortlich beschriinkter Vorgiinge sind (Tumoren, Blutergiisse u. s. w.),
den Druck in gleichmiissiger Weise tiber den ganzen Schiidelriick-
gratsraum zu verbreiten, und so weit miglich durch Ausdehnung
seiner hier und da nachgiebigen Wandung Raum zu schaffen. Ueber
alle diese Verhiiltnisse haben sich namentlich Bergmann jun.?),
Althann?) und Huguenin®) ausfithrlich verbreitet.

Da wo, wie bei den chronischen oder acuten Exsudationspro-
cessen auf den Hirnhiiuten, die ausgeschwitzte Fliissigkeit die Ur-
sache des Hirndrucks wird, handelt es sich wieder um Vorgiinge
in den Arachnoidealriumen und in den Ventrikeln. Die Fliissigkeit
beim Hydrocephalus und der Meningitis findet man in diesen, nicht
im Cavum subdurale; wenigstens ist Hydrops dieses letzteren ein
hiichst seltenes Ereigniss.

Durch zahlreiche Arbeiten der letzten Jahre ist unsere Einsicht

1) Axel Key und Gustav Retzius, Studien in der Anatomie des Ner-
vensystems und des Bindegewebes. Stockholm. 1875—76. :

2) Bergmann, Lehre von den Kopfverletzungen in Billroth-Pitha's
Handbuch. IIL 1.

) Althann, Beitr. zur Physiol. u. Pathologie d. Circalation. Dorpat 1871.

1) Huguenin, Acute und chronische Entziindungen des Hirns und seiner
Hiute in v. Ziemssen's Handbuch XI. 1. 1878,
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in die Vorginge beim Hirndrucke sehr gewachsen; es Werldeu die
wichtigen Arbeiten der bereits genannten Forscher sowie die expe-
rimentellen Arbeiten von Leyden!), Jolly?), Pagenstecher?);
Duret!), Cramer?) u. A. spiter vielfach berticksichtigt werde?.
hier muss bemerkt werden, dass in den genannten Arbeiten so weit
diese sich experimentell mit dem Hirndruck beschiiftigt haben, der
Hirndruck nie durch Erhthung des Drucks in den Subarachnoideal-
viumen selbst hervorgerufen worden ist. Leyden und Duret er-
zeugten den kiinstlichen Hirndruck im Cavum subdurale.

Wenn es nun auch von vornherein wahrscheinlich erscheint,
dass Drucksteigerung im Cavum subdurale zu Steigerung des Drucks
in den Subarachnoidealriiumen fiihren muss, so schien es doch wiin-
schenswerth, Untersuchungen dariiber anzustellen, wie sich die Er-
scheinungen des Hirndrucks gestalten, wenn derselbe durch primére
Drucksteigerung in den Subarachnoidealriiumen hervorgerufen wird.

Der grosse das Riickenmark einscheidende Subarachnoideal-
raum setzt sich nach hinten um die Cauda equina genfigend weit
fort und besitzt hier selbst bei kleinern Hunden eine geniigende
Michtigkeit um zuginglich zu sein; die Entfernung der Biigen .der
untersten Lendenwirbel gelingt ohne Schwierigkeit wenn auch hier
und da nicht ohne erhebliche Blutung; nach Blosslegung der Dura
von ihrer hintern Fliiche her kann man dann meist dureh dieselbe
hindurch die Stelle des Uebergangs der Medulla spinalis in das Fi-
lom terminale bezw. die Canda equina wahrnehmen; unmittelbar
hinter dieser Stelle ist der Subarachnoidealraum ausreichend gross
" um das Einlegen einer Caniile zu gestatten; dieselbe wird durch
einen die Dura mitumfassenden Faden in vollkommen geniigender
Weise fixirt.

Auf diese Weise gelingt es also den Subarachnoidealraum im
lebenden Thiere Injectionen u. s. w. zugiinglich zu machen.

Die nachfolgenden Mittheilungen beziehen sich auf Versuche,
die seit Herbst 1879 von uns an Hunden angestellt worden sind tiber
die Erscheinungen, welche an diesen Thieren durch Erhthung des

1) Leyden, Beitrige und Untersuchungen zur Physiologie und Pathologie
des Gehirns. Virchow’s Archiv. Bd. 37. 1566,

2) Jolly, Untersuchungen iiber den Gehirndruck u, s, w. Wiirzburg 1871,

3) Pagenstecher, Experimente und Studien ober den Gehirndruck. Hei-
delberg 1871.

1) Duret, Etudes expérimentales et cliniques sur les traumatismes cére-
braux, Paris 1878,

9) Cramer, Dorpater Inauguraldissertation, 1873,
1*
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Drucks in dem Cavum subarachnoideale und im Cavum subdurale
hervorgerufen werden.

I. Beziehung des subduralen zum intrapialen Druck.

Dass eine Steigerung des Drucks im subarachnoidealen Raum
am hintersten Ende des Riickenmarks sich fast ungeschwiicht bis an
die Hirnbasis und bis in die Ventrikel hinein fortpflanzt, ist nach den
Kenntnissen, die wir von der Anatomie des genannten Raumes Dank
Key und Retzius und anderen Forschern haben nicht zweifelhaft
und ausserdem auch leicht zu zeigen.

Schon Salathé ) stellte Versuche an, welche hier nicht iiber-
gangen werden diirfen. Er trepanirte einem Thiere den Schiidel und
die Riickgraththle, eriiffnete beiderseits die Dura und brachte in
jeder der erhaltenen Trepaniiffnungen eine Glascaniile an, dann ver-
hielt sich die Fliissigkeit in diesen Caniilen wie solche in communi-
cirenden Rohren. In diesen Versuchen wurde indessen offenbar die
Communieation nicht durch die Subarachnoidealriiume sondern durch
den Subduralraum hergestellt.

Bindet man in der oben beschriebenen Weise eine Glasecaniile
in den Subarachnoidealraum am Filum terminale ein und legt das
Dach des 4. Ventrikels nach Blosslegung und Abtragung der Mem-
brana oceipitalis frei, so kann man sich leicht davon iiberzeugen,
wie eine Drucksteigerung hinten im Subarachnoidealraum um wenige
6 —8 Mm. Quecksilber bereits zu einer dureh Gesicht und Gefiihl
wahrnehmbaven Spannungszunahme und Hervorwilbung der Pia am
Dach des 4. Ventrikels fiihrt, wiibrend andererseits ein ganz leichter
Druck auf diese mit dem Finger oder dem Scalpellstiel sofort eine
Steigerung des Hg in einem mit der Subarachnoidealeaniile am Fil.
term. verbundenen Manometer bewirkt. il

Es muss also gelingen von jenen Arachnoidealriiumen an der
Cauda equina aus den Druck in dem System der Arachnoidealriiume
bis in das Hirn hinein zu steigern.

Freilich, dass sich der Druck ungesehwiicht auch bis in die
Subarachnoidealriume der Grosshirnconvexitiit fortpflanzt, ist ganz
unsicher und nicht zn beweisen.

Wir stellten Versuche folgender Art an: Einem Hunde wurde
eine Trepantffnung im Scheitelbein angelegt und hier eine Caniile
luftdicht eingefiigt, welche mit dem spiiter zu beschreibenden Hg-
Druckapparat und mit einem Manometer in Verbindung stand; eine

1) Salathé, Travaux du laboratoire de Marey 1576.
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vexitiit, in dem er durch das Schidelmanometer gemessen wurde,
tibertragen war,

Es mag hier noch bemerkt werden, dass ebenso da wo der
Druck vom Subduralraum des Schiidels her im Subarachnoidealraum
des Riickenmarks, wie wenn umgekelirt vom letzteren aus der Druck
in jenen gesteigert wurde beim Heruntergehen des Drucks der se-
cundiir erzeugte dem primiren nur sehr allmihlich folgte. Z. B.
durch das Schidelfenster wird auf die Hirnconvexitdt mit 100 Mm. Hg
gedriickt: es steigt der Druck in dem am Riickenmarkssubarachnoi-
dealraum angebrachten Manometer schnell anf 100; dann wird der
Druck am Schiidelfenster auf 0 herabgesetzt und nun folgt das Riicken-
marksmanometer schnell (20 —30 See.) bis ungefihr auf 30, dann
aber fillt es weiter nur sehr allmihlich, so dass es den 0- Punkt
nach 5 Minuten und mehr erreicht; ganz das gleiche Verhalten zeigt
sich, wenn der Versuch umgekehrt angewendet wird.

Da Steigerung des Drucks im Subduralraum den Druck im
ganzen Subarachnoidealraum in gleicher Hhe steigert, lag es nahe,
dieses von den frilheren Experimentatoren angewendete Verfahren
behufs experimenteller Erzeugung von Hirndruck auch in unseren Ver-
suchen zn gebrauchen, denn unzweifelhaft ist dies Verfahren das be-
quemere; dennoch haben wir die Mehrzahl der Versuche so ange-
stellt, dass der Hirndruck durch Druckerhthung direct im Subarach-
noidealsack der Caunda equina erzeugt wurde.

Es gelingt dies, wie die folgenden Versuche zeigen, in sicherster
Weise und es zeigt sich bald, dass bei der Anwendung kurzdauern-
der Drucke vom Hirm her Sehwierigkeiten entstehen: wie schon er-
wiihnt, verlegt die Grosshirnconvexitit leicht die Trepantffnung bis
zum Verschlusse, verhindert dadurch die unter dem hiheren Druck
eingepresste Fliissigkeit am Zuriickweichen aus dem Schiidel beim
Nachlasse des Drucks, d. h. es liegt nicht in der Hand des Experi-
mentators die Dauner der Druckerhithung genaun zu bestimmen. In
der in den Arachnoidealraum der Cauda equina eingebundenen Caniile
zeigt sich dem gegeniiber stets ein vollkommen freies ungehindertes
Hin- und Zuriickstromen der bei Druckerhthung eingetriebenen und
beim Drucknachlasse zuriickweichenden Fliissigkeit.

II. Yersuchsanordnung.

Die Versuche wurden an Hunden sehr verschiedener Grisse an-
gestellt, doch ergab es sich bald, dass kleinere Hunde von 8 —12
Kgrm. die geeignetsten sind; es sind bei diesen die Operationen
wegen des geringeren Blutverlustes leichter ausfiibrbar.
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die Unmiglichkeit heraus, solche Ziihlungen an den Thieren wiih-
rend der Wirkung des Hirndrucks ohne Stirung durchzufiihren, na-
mentlich an nichteurarisirten Thieren., Hier treten — wie noch aus-
fiihrlicher zu erbrtern — stets gleichzeitic mit oder auch noch vor
der Wirkung des Hirndrucks auf den Puls und die Respiration Krimpfe
ein, welche genaues Zihlen des Pulses und der Athemziige hiiufig
unmiglich machen. Wir setzten deshalb die Carotis — gewiihnlich
die linke — der Thiere mit dem Manometer des Ludwig'schen Ky-
mograph in Verbindung und liessen die Pulse auf das Papier durch
den Schwimmer mit gefirbter Fliissigkeit aufschreiben.

In den Fillen, in welchen wir ohne Curare operirten, wurde
gleichzeitig die Respiration aufgezeichnet; in einigen Fillen benutzten
wir dazu eine in ein Nasenloch eingefiihrte Glascaniile, welche mit
einem Marey’schen Tambour, der die Schreibfeder trug, in Verbin-
dung stand; meist wurde mit diesem Tambour eine am Thorax der
Thiere angebrachte Coquille des Marey'schen Cardiographen verbunden.

Demgemiiss zeigt in den aunf die erste Weise gewonnenen Re-
spirationscurven die Curvenascension die Exspiration an, wiihrend
in den durch die zweite Uebertragungsart erhaltenen die Ascension
der Inspiration angehirt.

Die Erhthung des subarachnoidealen Drucks wurde, wie schon
sesagt, durch Eintreiben erwirmter Kochsalzlisung in den Subarach-
noidealranm bezw. den Subduralraum (dann vom Schiidel aus) be-
werkstelligt. In den Versuchen der ersteren Art zeigte sich, dass
die eingetricbene Kochsalzlsung in grosser Menge resorbirt wird.

Es wurden in allen Fillen allmiihlich bedeutende und in man-
chen Fillen erstaunliche Mengen der Kochsalzlosung verbraucht.

So verschwanden bei einem Hunde von 9'2 Kilo im Verlauf
von einer Stunde und 44 Minuten iiber 400 C.-Ctm. in dem Sub-
arachnoidealraum; dabei hatte in diesem Falle allerdings mit kurzer
Unterbrechung fast unausgesetzt wiihrend der genannten Zeit er-
hishter Druck gewirkt; doech waren die angewendeten Druckhihen
geringe, nur ganz voriibergehend iiber 100 Mm. Hg steigend.

Die Fliissigkeit fliesst zum Theil wohl jedenfalls aus den Sub-
arachnoidealriumen auf den Lymphbahnen der Nasenschleimhaut ab
(vel. Key und Retzius); wir sahen wenigstens in allen solchen
Fiillen reichlichen Ausfluss einer anfangs schleimigen, spiiter diinnen
Fliissigkeit aus den Nasenlichern statthaben. ‘ .

Ausserdem stellte sich in allen diesen Fiillen gewthnlich gleich
nach den ersten stirkeren Druckerscheinungen eine bedeutende Pro-
trusio bulbi mit Chemosis ein, die nicht wieder verschwand.
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Hunden in der Regel bei Druckbihen von 70—80 Mm. Hg ein; sie
fehlen bei hiheren Compressionsgraden, welche zur Erzeugung von
Hirndruck gentigen niemals, nur gehen sie da, wo sehnell Bewnsst-
losigkeit folgt, schnell vorliber.

Die Schmerzen sind gelegentlich ganz enorm heftig und werden
von den Thieren geiiussert selbst wenn sie schon in Folge des wach-
senden Hirndrucks erheblich benommen sind, oder wenn das Thier
sich in nicht vollkommener Narkose befindet.

Sie bleiben nicht aus wenn die Hirncompression in ganz all-
mihlich wachsenden Graden angewandt wird; doch scheinen sie
nach dem Gebahren der Thiere stirker bei plitzlicher Drucksteige-
rung auf hohere Grade, z. B. 0—100 Mm.; die Schmerzen scheinen
auch bei ganz allmiihlicher Compression mit jeder neuen Steigerung
derselben wieder heftiger zn werden; wohingegen sie wenigstens bei
geringeren Druckhthen 50—60—70 Mm. sich nach einiger Zeit wenn
auch nicht villig, so doch etwas beruhigen.

Bei curarisirten Hunden tritt regelmiissig wenige Secunden nach
Beginn der Hirncompression eine meist schnell voriibergehende Stei-
gerung des arteriellen Blutdrucks ein, auch dann wenn der Grad der
Compression ein zu geringer ist um andere Hirndruckerscheinungen,
Pulsverlangsamung u. 8. w, hervorzurafen,

Diese voriibergehenden Blutdrueksteigerungen, welche erheblich
friiher wie die anderen Hirndruckerscheinungen als Folge miissiger
Hirncompression in den Curareversuchen eintreten, miissen wohl als
durch Erregung sensibler Nerven bedingt angesehen werden (vgl.

yunten IIL 5).

Soweit stimmt Alles mit der Annahme iiberein, dass die Com-
pression und Zerrung der Dura wohl auch der sensiblen Wurzeln
und Nervenurspriinge es sei, welche die Schmerzen hervorrufen; auch
wir haben uns von der gewaltigen Empfindlichkeit der Dura mater
beim Handtieren mit derselben sattsam iiberzengen miissen, ebenso wie
die friiheren Experimentatoren. Doch ist es fraglich, ob beim Hirn-
druck die Schmerzen allein auf diese Weise zu erkliren sind; fast
regelmiissig sieht man niimlich, dass auch da, wo die Compression all-
miihlich gesteigert wird, die Schmerziiusserungen ganz pltzlich und
dann meist kurz vor dem Eintrefen der weiteren und charakteristi-
schen Hirndruckserscheinungen (Pulsverlangsamung, Krimpfe u. s. w.)
sehr heftig werden.

Ob auch diese letate Steigerung der Schmerzen durch Zerrung
der Dura bedingt sei, ist mindestens sehr zweifelhaft (vel. unter Pa-

thogenese des Hirndrucks IV).
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unseren Versuchen traten Kréimpfe schon bei Druckhihen von 80 bis
100 Mm. rega:flmﬁssig ein, welche noch nicht Pulsverlangsamung hey-
beizufiihren im Stande waren. Zuweilen kamen leichte Krimpfe
schon gleichzeitig mit den ersten Schmerzenserscheinungen vor., Hirn-
compression, die erhebliche Pulsverlangsamung bewirkt, 16st aunch
fast ausnahmslos Kréimpfe aus und zwar friither als die Pulsverlang-
samung, nur wenn die Drucksteigerung sehr schuell zu einer stark
pulsverlangsamenden Hihe erfolgt, sieht man die Kriimpfe ungefihr
gleichzeitig mit dem Beginn der Pulsverlangsamung ausbrechen,

Am regelmissigsten treten die Kriimpfe im Moment der Druck-
steigerung selbst, oder kurz danach aunf, um dann so lange die Com-
pression auf gleicher Hohe bleibt aufzuhoren und bei irgend bedeu-
tender Steigerung der Compression wieder aufzutreten. Doch dauern
sie auch nicht selten unausgesetst fort bis die Compression beseitigt
wird, Da wo hohe Compressionsgrade, d. h. solche, die starke Puls-
und Respirationsverlangsamung bewirken (120 —180—200 Mm.) an-
gewandt sind, stellt sich dann nach dem Voriibergehen der Kriimpfe
nicht selten vollkommenste todtenartige Schlaffheit der gesammten
Musculatur ein, obgleich Puls und Respiration noch lange fortdauert;
dann gelingt es durch weitere Steigerung des Drucks fast nie mehr
neue Krimpfe anszultsen, ehe man nicht nach Beseitigung der Hirn-
compression das Thier wieder hat zn sich kommen lassen.

Sehr bemerkenswerth ist, dass Kriimpfe hiufig gerade in dem
Momente auftreten, in welchem die Compression plitzlich von einer
hedeutenderen Hihe 4~ 80 oder mehr auf 0 herabgesetzt wird.

Die Kriimpfe beginnen meist mit schnell voriibergehenden klo-
nischen tremorartigen convulsiven Bewegungen; dann gehen sie iiber
in und hauptsiichlich stellen sie sich dar als tonische von geringer
Dauer. Bei hoher Compression (stark pulsverlangsamender!) sind
sie meist iiber die Musculatur des ganzen Korpers verbreitet und oft
enorm heftig, bei niederen Compressionen sind Kriimpfe einzelner
Glieder sehr gewdhnlich; eigentliche epileptische Anfille haben wir
nur selten und (wie schon Leyden) dann beobachtet, nachdem
schon seit langer Zeit das Thier gar keinem Druck mehr unterlag.

4. Verhalten von Herzaction und Respiration beim Hirndruck.

Wie schon Leyden in seiner bekannten Arbeit hervorhob, stellen
die im Verhalten der Herzaction und der Respiration hervorgerufenen
Verinderungen die wichtigsten Hirndruckphiinomene dar; wenigstens
ist dies unbedingt richtig fir das experimentelle Studium der Vor-

giinge beim Hirndruck.
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nivean gemeint, wenigstens fehlt in der Arbeit jeder Hinweis darauf,
dass in den spiiteren Versuchen nicht wie in dem II. die Hohe des
Hg-Standes tiber dem Ausgangsniveau sondern die Hohe des wirk-
lich angewendeten Drucks angegeben sei, auch correspondiren die
in den verschiedenen Versuchen von Leyden genannten Druckhithen
miteinander und es ist der Verdacht ganz ausgeschlossen, dass die-
selben in den spiiteren Versuchen den wirklichen Werth des ange-
wendeten Drucks dagegen in dem II. nur die Hilfte desselben geben.
In den Besprechungen der Versuche wird dann iiberall die Zahl der
Mm., um welche das Hg-Niveau (scil. iiber das Ausgangsniveau) ge-
steigert war, als die angewendete Druckhihe angefiihrt.

Sonach ist bei dem Vorhandensein des gleichen Fehlers in allen
Leyden’schen Versuchen der daraus erwachsende Schaden nicht
gross; es wiren eben nur die von Leyden gegebenen Druckwerthe
iiberall mit 2 zu multipliciren. Zu erwihnen ist aber, dass die spi-
teren Bearbeiter des Thema Hirndruck (z. B. Bergmann — Alt-
hann — Huguenin) die von Leyden mitgetheilten Werthe ohne
die nothige Correctur in ihre Besprechungen einfiihren.

Aber auch bei einer mit der nothwendigen Correction ausge-
fithrten Berechnung der von Leyden angewendeten Drucke ist eine
Uebereinstimmung zwischen seinen Werthen und den Resultaten un-
serer Versuche nicht vorhanden, wovon am Schluss noch Einiges.

a) Schnell eintretende energisch wirksame kurzdaunernde
Compression.

Am iibersichtlichsten gestaltet sich der Versuch bei Anwendung
schnell eintretender energisch wirksamer Compression.

Als energisch wirksame Compression bezeichnen wir solche, welche
das spiter zu definirende Hauptphiinomen herbeifiihrt; dieselbe be-
wirkt dann auch immer eine bedeutendere Verlangsamung des Pulses
um mindestens den vierten Theil seiner Anfangsfrequenz selbst um
mehr als die Hilfte. Kurzdauernd nemnnen wir die Compressionen
wenn sie gleich nach dem FEintreten der entschiedenen Wirkung
wieder auf 0 herabgesetzt werden.

Lisst man auf einen Hund, gleichgiltiz von welcher Grisse,
einen Druck von ungefihr 100 Mm. bis 120 Mm. Hg intrapial oder
extrapial wirken, so sieht man im Allgemeinen nach ungefiihr 10
—2(—40 Secunden eine deutliche Pulsverlangsamung eintreten. Die-
selbe erreicht gewohnlich schnell, d. h. im Verlauf von 10—20 ling-
stens 30 weiteren Secunden ihr Maximum; oft setzt auch die Puls-
verlangsamung sofort mit dem Verlangsamungs-Maximum oder wohl
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gar einem voriibergehenden Aussetzen des Pulses ein. Die 111.11151“1':3-
quenz vor dem Druck betrug in der Regel zwischen 20 und 30 in
10 Secunden (120—180 per Minute) und selbst noch mehr, die Maxi-
malverlangsamung betrigt dann 15—6, selbst 3 in 10 Secunden
(90—18 in der Minute).

Mit dem Eintreten dieser Maximalverlangsamung und selbst schon
10—20 Secunden friiher indert sich vollkommen das Bild der Puls-
curve, die respiratorischen Wellen verschwinden und die einzelnen
Pulselevationen und Descensionen werden gewaltig hoch und steil.
Kurz der Puls zeigt giinzliech das Verhalten wie bei Vagusreizung.
Diese Pulse mit hohen und steilen Elevationen und fehlenden Re-
spirationswellen bezeichnen wir als ,Hauptphiinomen®.

Wird der Druck sofort mit dem Eintreten der ersten Zeichen
des Hauptphiinomens auf 0 herabgesetzt, so dauert letzteres in der
Regel 20— 30 Secunden, zuweilen auch viel linger (vgl. Yersuch I
vom 15. IIL.) an und es stellt sich dann oft schnell im Verlauf von
weiteren etwa 20 —40 Secunden die normale Pulsfrequenz wieder her
oder es kann ein viel allmihlicheres ,,Abklingen* der Pulsverlang-
samung im Verlauf von 60 Secunden und mehr statthaben.

Das ganze Pulsphinomen entwickelt sich um so schneller und
gestaltet sich im Allgemeinen um so energischer je hoher der ange-
wendete Druck ist und bei energisch wirksamen Compressionen auch
je linger derselbe wirkt. Doch kommen im Einzelfalle die gewal-
tigsten Ausnahmen von dieser Regel vor, d. h. eine Compression von
100 Mm. ruft einmal ein sehr starkes Pulsphinomen hervor mit emi-
nentem Hauptphéinomen, wiihrend ein anderesmal eine Compression
von selbst 120—140 auch bei dem gleichen Thiere unwirksam sein
kann und, wihrend Compressionen unter 90 Mm. fiir gewthnlich un-
wirksam sind, kann gelegentlich eine Compression von selbst nur
50—*t0 bei demselben Thiere ein ganz stiirmisches und bedrohliches
Hauptphéinomen hervorrufen. So ist es auch unmoglich, die Hihe
des Drucks zu bestimmen, bei welcher die Compression unbedingt
tidtlich wird. Da gelegentlich Compressionen von 200 Mm. Hg und
mehr selbst Minuten hindurch vertragen wurden, wihrend gewihn-
lich viel geringere Compressionen, von 160 z B., leicht gefiihrlich
werden.

pie Griinde fiir diese Verschiedenheiten werden spiiter ganz aus- -
fiihrlich behandelt werden. '

. I?IE Guﬁ rve 1 (Taf.1) (Versuch I vom 15. 111, 1880) stellt den Erfolg
éiner intrapialen Compression von 100 Mm. Hg und 45 Secunden Dauer
bei einem Hunde von 11'/2 Kilo dar; die Druckwirkung war in diesem
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Falle eine sehr ausgesprochene und im Verhiltniss zur Hihe des
angewandten Hg-Drucks (100 Mm,) namentlich das Hauptphinomen
ungewdhnlich stark entwickelt; denn es lisst ebenso das Aussetzen
des Pulses fiir 15 Secunden eine sehr intensive Wirkung erkennen
wie auch die Dauer der Pulsverlangsamung fiir die nur kurz daun-
ernde Compression eine ungewthnlich lange ist (170 Secunden).
Curve 2 (Taf. I) (Versueh vom 10. XII. 2) stammt von einem

e etwa 7'z Kilo schweren Hunde; sie wurde bei einer intrapialen Com-
e pression von 100 Mm. Hg und 68 Secunden Dauer erhalten; sie gibt
It ein gutes Bild von Intensitit und Dauer der Wirkung, welche ge-
Il wihnlich durch einen solehen Druck erreicht wird.

it Curve 3 (Taf II) zeigt von demselben Hunde die stirkere
It Wirkung eines Drucks von 120 Mm. Hg und 41 Secunden Dauer.
Curve 4 und 5 (Taf. II) (Versuch vom 6. IIL. 3 und 4) zeigen
\ die vollkommen gleiche Wirkung der intrapialen und extrapialen
e Drucke; Curve 4 (der 3. Versuch an diesem Thiere) wurde mittelst
L extrapialem Druck von 110 durch 36 Secunden erhalten.

i Curve 5 (der 4. Versuch, 4 Minuten spiter) durch intrapialen
i Druck von gleicher Hthe und Dauer erhalten.

Tab. Ia gibt die ausgerechneten Werthe der Curve 1—5.

Bei curarisirten Thieren gestaltet sich die Wirkung des Hirn-
drucks auf den Puls in vollkommen gleicher Weise; nur scheinen
zur Erzielung gleicher Wirkung im Allgemeinen etwas hishere Drucke

_zu gehbren; ein Punkt, den wir indessen noch nicht geniigend ver-
folgt haben.

Versuch vom 25, XI. B. 1 (Tab. Ib) gibt die Wirkung einer

intrapialen Compression von 144 Mm. Hg und 62 Secunden Dauer
§ bei einem grossen curarisirten Hunde.
?-1' Curve 7 (Taf. III) (vom 25. XI. B. No. 7. Tab. Ib) zeigt die
:l schnell voriibergehende Wirkung einer intrapialen Compression von
B 160 Mm. Hg und 34 Secunden Dauer bei einem curarisirten Thiere.
Versuch vom 8. XII 26 (Tab. Ib. mit Curare) zeigt miissige Wir-
kung und regelmiissigen Ablauf derselben und ist dadurch interessant,
il dass er als 26. Versuch an dem gleichen Thiere angestellt war und
3 also lehrt, wie wenig das Resultat der Compression dadurch beein-
} flusst wird, dass das Thier bereits lingere Zeit hindurch (in diesem
b Falle 3 Stunden) den Versuchen unterlegen hatte.

Versuch vom 4, VIL 1880. 1. gibt in Curve S (Taf. I1I) ein schines
Beispiel einer flir seine Hthe und Dauer ungewihnlich wirksamen
Compression von 100 Mm. Hg (Tab. I'b).

Die Grisse der durch die Compression erreichten Wirkung ist

R
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in hohem Maasse abhiingig nicht nur von der Hohe jener sondern
auch von der Dauer derselben: es tritt dies schon hei der 1Fﬂar,g,rlf:'i-
chung von Compressionen hervor, welche siimmtlich noch in die
Kategorie der kurzdauernden gehiiren, d. h. bei welchen sofort nach
dem Rintreten des Hauptphiinomens die Compression auf 0 herab-
gesetzt wurde. .

Noch deutlicher tritt die Abhiingigkeit der Wirkung von der
Dauer der Compression hervor, wenn man die kurzdauernden wirk-
samen Compressionen mit langdauernden von gleicher Hhe vergleicht.

Es erhellt dies aus dem spiter im Abschnitt iiber die langan-
haltenden energisch wirksamen Compressionen Mitgetheilten.

Der Einfluss der Hirncompression auf die Respiration tritt eben-
falls in ganz gleicher Weise bei intra- wie bei extrapialen Compres-
sionen auf. Auch ist es fir den Ablauf der Wirkung gleichgiltig,
ob das Thier in der bei Hunden hiufigz zu beobachtenden jagenden
Weise (1—2 Pulse auf 1 Respiration) oder wie gewiihnlich langsamer
(3—6 Pulse auf 1 Respiration) athmete.

Bei kurz dauernden, entschieden wirksamen Compressionen ge-
staltet sich die Wirkung auf die Respiration in folgender Weise:
wenige Secunden (ungefihr 10) nach dem Einsetzen des Druckes zeigt
sich eine schnell voriibergehende Steigerung der Respirationsfrequenz,
welche dann nach pp. 6—10 Sekunden sofort in die Verlangsamung
ibergeht, diesen folgt bei stark wirksamen Driicken wieder nach
wenigen Secunden das Aussetzen der Respiration; beim Wiederbe-
ginn der Respiration ist nicht selten sofort normale Frequenz vor-
handen; meist ist noch kurze Zeit, ungefiihr 15—40 Secunden hin-
durch eine Verlangsamung der Respiration zu beobachten. Meist
zeigt sich die Beeinflussung der Respiration durch die Compression,
selbst die Verlangsamung, frither als die Pulsverlangsamung und
ebenso erlischt sie fast immer friiher, ehe der Puls wieder auch nur
annidhernd die normale Frequenz erreicht. Das Aussetzen der Re-
spiration dauert in vielen Fillen ziemlich genan so lange, wie das
Hauptphénomen, d. h. so lange, als die charakteristischen Vagus-
pulse bestehen.

Das Aussetzen der Respiration bleibt nicht selten aus, so in
Curve 2, 4, 5, in welchen ein deutliches Hauptphiinomen auftrat und
die Pulsverlangsamung eine erhebliche Dauner (85—95 Secunden) zeigte.
Dann geht die Wirkung auf die Respiration tiberhaupt ziemlich schuell

voriiber, in den beigefligten Curven hat sie 40—60 Secunden vor der
Pulsverlangsamung ihr Ende erreicht.
Naunyn v, Behreiber, Gehirndruck, 2
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Die kiirzere Dauer der Respirationsverlangsamung zeigt auch
Curve 1 sehr deutlich, hier ist die Respiration 100 Secunden friher
normal als die Pulsfrequenz.

In Fillen in welchen das Hauptphinomen bis zum Aussetzen
des Pulses wiithrend mehrerer Secunden entwickelt ist, fehlt das Aus-
setzen der Respiration nicht; und hier bleibt, wenn nicht beim ersten
Aussetzen des Pulses sofort Nachlass des Druckes erfolgt, die Re-
spiration leicht danernd fort. So in Versuch No. 19 vom 2. III. 1880,
(Tab. III); hier setzt nach einer 26 Secunden dauernden intrapialen
Compression von 160 Mm. Hg die Respiration zuniichst fiir 120 Se-
cunden ganz aus, um erst nach weiteren 300 Secunden kiinstlicher
Respiration spontan wieder einzutreten; im Ganzen blieb also die
spontane Respiration hier fiir 420 Seeunden fort.

Es ist darnach wohl klar, dass das Verhalten der Respiration

- gegeniiber kurdauernden, wirksamen Driicken nicht das regelmiissige

Verhalten wie die Pulsfrequenz zeigt, und also die Wirkung der
Hirncompression auf Respiration und auf Pulsfrequenz sich keines-
wegs deckt, wenn aunch ein Hand in Hand gehen beider Wirkungen
nicht zu verkennen ist; ferner macht sich hier schon bemerkbar,
wie die Beeinflussung der Respiration durch die Compression, an und
fiir sich fiir den Ablauf der Versuche entscheidend werden Kkann,
denn unzweifelhaft wiire das Thier im letzten angefiihrten Versuche
ohne die kiinstliche Respiration an dem 7 Minuten bindurch dauernden
Aussetzen der Athmung gestorben.

b. Allmihlich gesteigerte kurzdaunernde energisch wirksame
Compression,

Es scheint fiir den Erfolg der Compressionen gleichgiltiz, ob
der Druck sogleich in wirksamer Hohe einsetzt, oder ob eine lang-
samere Steigerung desselben bis zum schliesslich wirksamen Grade
statthat. Bei den allmihlich gesteigerten Compressionen wurde ent-
weder so verfahren, dass von 0 aus der Druck schrittweise am je 10
Mm. Hg gesteigert wurde, nachdem er sich jedesmal 30—60 Secunden
auf dem vorigen Stande als unwirksam erwiesen hatte, oder es wurde
sofort die Compression in einer der Hihe des bereits bekannten wirk-
samen Druckes naheliegenden Hithe gegeben; nachdem die Com-
pression auf dieser ungefibr 60 Sekunden verweilt und sich als un-
wirksam erwiesen hatte, wurde sic um weitere je 10—20 Mm. Hg
sehrittweise bis zur wirksamen Hihe gesteigert.

Die angeschlossene Tabelle IV giebt 2 vergleichbare Versuche.
Versuch vom 10. XIL. No. 2 und 3 bezieht sich auf einen nicht
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45 Secunden wirkt und dann schnell zu einem energischen Haupt-
phinomen fiihrt.  Vgl. auch Versuch vom 9. IIL No. 1 (Tab. Va).

Dies ist das gewthnliche Verhalten; zuweilen aber sieht man
bei Compressionsgraden, welche um 10—20 und mehr Mm. Hg nie-
driger sind als kurz vorher oder nachher ausgeiibte energisch wirk-
same, geringe Pulsverlangsamung eintreten, welche ganz ohne Haupt-
phiilnomen bleibt oder zu welcher sich dies erst spit nach ausser-
ordentlich langer Dauner der Compression hinzugesellt.

Es kommt auch nicht selten vor, dass Compressionen, die das
einemal sich energiseh wirksam zeigen, das anderemal nur schwach
wirksam sind; es wurde ja schon friiher bemerkt wie dieselben ein-
mal stark wirksamen Compressionen, das anderemal sogar ganz
und gar unwirksam sein kinnen.

Es macht sich da, wo eine unvollkommene Wirkung der Com-
pression eintritt, fast ausnahmslos ein erhebliches Schwanken der
Pulsfrequenz bemerkbar. Es zeigt sich in periodischem Wechsel eine
Zunahme und Abnahme der Pulsfrequenz. Die Differenz in der Zahl
der Schliige ist pro 10 Secunden meist nur gering, gewthnlich nicht
grosser als 4—5, d. h. die Pulsfrequenz schwankt z. B. zwischen
25 und 21 in 10 Secunden, oder etwa 23 und 19; doch kommen
auch Sehwankungen um 10 und mehr Sehlige pro 10 Secunden vor,
8o in Versueh 2 vom 25. XI. A. (Tab. VI) zwischen 27 und 16 pro
10 Secunden; dabei ist fast immer noch eine danernde Verlangsamung
vorhanden, d. b, die periodische Beschleunigung ist nur eine relative
und es bleibt die Pulsfrequenz auch noch zu den Zeiten derselben
unter der normalen (Ausgangs-)frequenz, doch kommen auch Fille
vor, in welchen die periodische Beschleunigung iiber die Normal-
(Ausgangs-)frequenz hinausgeht, wenn auch stets nur wenige Schlige
(1—2 in 10 Secunden). Der Grad der Pulsverlangsamung ist unter
solehen Umstiinden gering, oft sinkt die Pulsfrequenz fiberhaupt nur
um einige wenige Schliige (25—21, 26—20 in 10 Secunden) zuweilen
10 —13 Schlige, (26—16, 32—19 in 10 Secunden) vergl. auch Tab. VIII.
Die Frequenz geht sehr selten unter 15 pro 10 Secunden (90 in der
Minute), es gelang nie dieselbe auf 10 pro 10 Secunden, d. h. 60 in
der Minute zu treiben, ohne dass alshald das Hauptphiinomen eintrat
und die Compression damit in eine stark wirksame iiberging.

Das Eintreten der energischen Wirkung kann dann sehr spiit
erfolgen; so wird in Versuch vom 9. IIL No. 3 (Tabelle VII) eine
Compression von 120 erst nach 170 Secunden energisch wirksam,
nachdem schon 20 Secunden nach Beginn geringe Verlangsamung
eingetreten war und also 150 Secunden hindurch schwache Wirkung




bestanden hatte; im letzten Versuch vom 10. XII. (Tab. VII) wird
ein Druck von 106 Mm. Hg nach 80 Secunden stark wirksam, nach-
dem er schon 50 Secunden eine deutliche Schwachwirkung gezeigt.
Das Eintreten der Vollwirkung geht dann ziemlich schnell im Ver-
lauf von 20—40 Secunden bis zur Erreichung des ausgesprochenen
Hauptphiinomen von Statten.

Hiunfig ist dies spite Zustandekommen der Vollwirkung aber
nicht; meist tritt dieselbe vielmehr wie aus den beiden vorhergehen-
den Abschnitten hervorgeht, wenn tiberhaupt schnell und lingstens
in 40—50 Secunden nach Beginn der Compression ein, und gewihn-
lich fehlt dann tiberhaupt jede eigentliche Schwachwirkung, es steigert
gich vielmehr die Verlangsamung, sowie sie iiberhaupt beginnt schnell
zur Vollwirkung mit Hauptphinomen. Hat die Schwachwirkung
linger wie die angegebene Frist hindurch gedauert, so kann sie unter
gleichbleibender Compression, wie es scheint, sehr lange fortbestelen;
g0 hielt in Versuch 25 XI. A 2 (Tab. VI) 5 Minuten, in Versuch 25
XI. B No. 1 (Tab. VIII) 220, in Versuch vom gleichen Datum
No. 4 (Tab. VIII) 250 Seeunden geringe Pulsverlangsamung mit den
erwiihnten Schwankungen in der Frequenz an; leichter kommt dies
bei curarisirten Thieren vor, doch kann auech bei diesen ebensowohl
ein spiites Uebergehen in Vollwirkung wie andrerseits eine voll-
kommene Ausgleichung trotz fortbestehender gleich hoher Compression
statthaben; dieses Vorkommniss veranschaulicht Versuch vom 25. XI.
A No. Ta (Tab. IX. Curve 10, Taf. VI), hier gleicht sich die Pulsver-
langsamung, welche bei einer Compression von 100 Mm. Hg unter
den angefiihrten Schwankungen 250 Secunden hindurch bestanden
hat, im Verlaufe weiterer 50 Secunden vollstindig aus, obgleich der
Druck von 100 Mm. unveriindert forthesteht. ‘

Bei nicht curarisirten Thieren bleibt dieser Zustand schwachen
Hirndruckes bei gleichbleibender Compressionshhe selten Lingere
Zeit fortbestehen; vielmehr geht er unter dieser Bedingung entweder
unter Eintreten einer stiirkeren Respirationsverlangsamung oder gar von
Aussetzen derselben in Vollwirkung tiber, oder die Respirationsverlang-
samung gleicht sich zuerst aus und es folgt dann bald eine Ausgleichung
der Pulsfrequenz zur Norm. Man muss bei solelien — nicht curari-
sirten Thieren, wenn man lingere Zeit hindurch die Erscheinungen des
schwach wirksamen Druckes festhalten will, den Compressionsgrad
hiufig dindern, verringern sowie die Wirkung intensiver zu werden
anfingt, um das Eintreten der Vollwirkung zn° verhindern, oder
Btlelgern', wenn Zeichen beginnender Ausgleichung eintreten, damit
nicht die herrschende Compression schnell eanz unwirksam werde.

e e G e
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Ist einmal die Neigung zum Eintreten der Vollwirkung vorhanden
oder ist gar das Hauptphéinomen bereits eingetreten, so kann oft
die Compression erheblich gemindert werden, che die Ausgleichung
erreicht wird, hieriiber vergleiche den folgenden Abschnitt (von den
Nachdriicken).

Die Versuche vom 9. ITI. No. 2 (Tab. X.) und 3 (Tab. VIL) und
vom 10. XII. No. 11 (Tab. X) erliutern dies.

Was die mehrfach erwiihnten periodischen Schwankungen der
Pulsfrequenz anlangt, so treten sie deutlicher in den Curareversuchen
hervor (cfr. Tab. No. VI, Versuch vom 25. XI. A. 2), doch fehlen
sie auch bei nicht eurarisirten Thieren nicht (Tab, X. 10. XII. 11.
und Tab. VIL. Versuch vom 9. IIL. 3.), sie sind oft von eigenthiim-
lichen Schwankungen des Blutdrucks begleitet. Vergleiche Tab. VI
Versuch 25. XI. A. 2. und Tab. IX. Versuch vom 25. XI. A. 7a.
Curve 10 (Taf. VI) giebt einen Theil des letztgenannten Versuchs.

In Versuch vom 25. XI. A. No. 10 (Curve 11, Taf. ITI) und No. 12
Tab. XII. u. a. Versuchen kommen ganz kurzdauernde hohe Com-
pressionen bei curarisirten Thieren zur Anwendung, 160 u. 150 Mm.
von circa 8§ und 9 Secunden Dauer. Danach treten beide Male die
gleichen Erscheinungen ein. D. h. es wirken solche kurzandauernde
hohen Compressionen bei curarisirten Thieren ganz wie lang dauern-
der niederer Druck, nur erfolgt die Pulsverlangsamung viel schneller
als bei solchen, nach 9 resp. nach 5 Secunden.

Man kann dies wie folgt zu erkliren versuchen:

Es bedarf einiger Zeit um die Compression in ihrer vollen Hihe
auf den snbarachnoidealen Raum zu iibertragen; solche ganz kurz-
dauernde hohe Compressionen kommen alse in ihrer vollen Hihe
gar nicht zur Geltung, weil die Compression schon wieder zu sinken
beginnt, ehe sie im cavum subarachnoidale die volle Hihe erreicht
hat; freilich ist nicht recht einzusehen, warum dabei eine so lange
dauernde Nachwirkung der schnell voriibergehenden Compression (in
Versuch 25. XI. 10. 140 Secunden) statthat.

Die andere Erklirungsmoglichkeit, dass es siech hier bei den
Wirkungen ganz kurzdauernder hoher Compressionen um ein Phii-
nomen handelt, welches nur zufilliz sich dem bei lingerdauernder
schwacher Compression eintretenden, gleichgestaltet aber ganz andern
Ursprungs, nimlich eine Reflexerscheinung in Folge der starken
Reizung der sensiblen Fasern bei der plitzlichen Ausdehnung des
Subarachnoidealsaeks sei, lisst sich durch nichts wahrscheinlich machen.

Bemerkenswerth ist, dass, wie schon erwiihnt, die erste Pulsver-
langsamung bei den kurzdaunernden hohen Compressionen sehr schnell
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eintritt, viel schneller als selbst bei ebenso starken, lingere Zeit an-
haltenden Compressionen, dies scheint darin zu beruhen, dass iiberall
beim Einsetzen einer nicht momentanen hohen Compression (von
150 Mm. Hg und dariiber) sofort eine bedeutende schnell wachsende
Steigerung des Carotidendrucks eintritt; diese Blutdrucksteigerung
scheint zundchst das Zustandekommen der Pulsverlangsamung zu
verhindern; bei den ganz schnell voriibergehenden hohen Driicken
kann sich die Pulsverlangsamung frither bemerkbar machen, weil
hier die Blutdrucksteigerung mit dem Nachlassen der Compression so-
fort aufhort, vgl. Curve 10 mit Curve 11 (Taf. IIT) und vgl. Tab. IX mit
Tab. XI (vgl. IIL 5. — Verhalten des arteriellen Blutdruckes u. s. w.).

Die Beeinflussung der Respiration durch schwachwirksame lang-
dauernde Compressionen zeigt noch grissere Unregelmissighkeiten
wie die der Pulsfrequenz.

Es tritt jene im allgemeinen schon bei den geringeren Compres-
sionen deutlicher auf: es kommt bedeutende Verlangsamung der Re-
spiration schon bei Compressionen vor, die den Puls noch wenig be-
ginflussen, so in Versuch 15. II. No. 2 (Tab. XII) und 10. XIIL
No. 11. (Tab. X). Dann wird die Respiration gewihnlich flacher und
guweilen so oberflichlich, dass sie auch in der Curve kaum noch
zu bemerken ist; solche Vorkommnisse sind es die in den Protocollen
als ,fast anssetzende Respiration vermerkt sind; wirkliches mehr
wie 10 Secunden wihrendes Aussetzen der Respiration wurde nie
beobachtet, ohne dass auch die energische Pulswirkung mit Haupt-
phéinomen auftrat. Periodische Schwankungen in der Respirations-
frequenz wurden bei diesen Compressionen nicht bemerkt; es kann
Ja wie schon bemerkt, eine schwachwirksame Compression bei nicht
curarisirten Thieren nicht lingere Zeit auf gleicher Hohe erhalten
werden, weil sie hier leicht starkwirksame werden, oder die Wir-
kung ganz erlischt; es miissen, wie bemerkt, die Compressionshihen
um eine fortdavernde Wirkung zu erhalten, bald gesteigert bald ge-
mindert werden; unter solchen Umstinden treten allerdings Schwan-
kungen der Respirationsfrequenz ein, die indessen von dem Wechsel
t'ier Compressionshthe abhbiingig sind; im Allgemeinen folgt dann
Jeder Steigerung der Compression eine Abnahme, jeder Verminderung
derselben eine Vermehrung der Respirationsfrequenz, welche hald
mg]mell nach der Aenderung des Compressionsdruckes bald erst 20
bis 30 Secunden danach einfritt; unmittelbar nach jeder solchen
Aenderung pflegt eine vortibergehende (10—20 Secunden dauernde)
Beschleunigung der Respiration von 1—3 Sehliigen in 10 Secunden
zu folgen, gleichgiltiz ob die Compression gesteigert oder vermin-
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dert wurde; hiiufig konnte man zu gleicher Zeit bei den Thieren vor-
iibergehende Schmerziusserungen beobachten, danach ist wohl auch
diese voriibergehende Respirationsheschleunigung reflectorisch bedingt.

d. .»’Lr.: und fiir sich schwachwirksame oder unwirksame Com-
pressionen im Anschluss an stirker wirksame (Nachdriicke),

Bei der Anwendung von kurzdauernden starkwirksamen Com-
pressionen geht die dadurch bewirkte Pulsverlangsamung ziemlich
schnell voriiber; es daumert die Wirkung um so Linger, je intensiver
sie war, und die Intensitit der Wirkung der Compression hiingt von
der Hohe des angewendeten Druckes, in hohem Maasse aber auch
davon ab, wie lange die wirksame Compression bestanden hat.

Setzt man nun die bestandene wirksame Compression nicht von
ihrer vollen Hiohe sofort auf 0 herab, sondern vermindert man sie
nur auf eine Hihe, die an und fiir sich unwirksam ist, so sieht man
ganz unzweifelbaft die Pulsfrequenz sich immer viel langsamer aus-
gleichen als ohne dies; es wird also die Wirkungsdaner wirksamer
Compressionen durch an und fiir sich absolut unwirksame vergriis-
sert, d. h. an und fiir sich unwirksame Driicke werden als Nach-
driicke hinter an und fiir sich wirksamen ebenfalls wirksam.

Am schinsten zeigt dies Versuch vom 25. XI. 8 (Tab. XIIL)
(curarisirtes Thier) hier ist eine Compression von 70 durch 70 Se-
cunden und eine sich daran unmittelbar anschliessende von 90 durch
60 Secunden vollkommen wirkungslos, dann folgt eine wirksame
Compression von leider nicht genau zu bestimmender Hihe und
Dauner (im Verlaufe von 40 Secunden wird der Druck dreimal
langsam auf 140 erhiht und wieder auf 90 erniedrigt) und® jetzt
zeigt der Druck von 90 eine ganz unzweifelbafte und zwar recht
bedeutende Wirkung. Die starke Pulsverlangsamung (Hauptphiinomen)
besteht 130 Secunden hindurch fort und noch bei dem Heruntergehen
auf 0 (170 Secunden nach der wirksamen Compression) hat der Puls
bei Weitem nicht die frithere Frequenz erreicht.

Uebrigens ist in dem angefiihrten Versuch ganz unverkennbar,
wie doch die durch einen wirksamen Druck hervorgernfene Puls-
verlangsamung selbst unter einem recht erheblichen und als solchen
keineswegs wirkungslosen Nachdruck sich allmihlichausgleichen kann,
wenn auch die Ausgleichung viel langsamer erfolgt, als wenn nach dem
starkwirkenden Druck sofort 0 eintritt, denn in jenem Versuche war die
Pulsfrequenz sechon wieder auf 20 in 10 Secunden von § in 10 Secun-
den gestiegen, withrend noch der Nachdruck von 90 Mm. Hg bestand.

Der Vergleich von Versuch vom 13, XII 2 und 7 (Tab. XIIL),




zeigt die Bedeutung solcher Nachdriicke sehr hiibsch. In Versuch 2
wirkt ein Druck von 120 Mm. Hg 60 Secunden hindurch. Schon
nach 30 Secunden ist deutliches Hauptphiinomen mit Verlangsamung
auf 9 in 10 Secunden eingetreten; dennoch gleicht sich die Verlang-
samung nach Heruntergehen der Compression auf 0 schnell aus, so
dass 90 Secunden nach 0 bereits die Normalfrequenz erreicht ist.
Dem gegeniiber wirkt in Versuch 7 eine weniger wirksame Ausgangs-
compression, 110 ebenfalls durch 60 Secunden; erst nach 40 Secunden,
die ersten Anzeichen des Hauptphinomen und nach 60 die Verlang-
samung von 10 pro 10 Secunden erreicht; Aussetzen der Respiration,
welche dort nach 30 Minuten eintritt, fehlt hier ganz; dennoch dauert
hier die Wirkung unter der fortbestehenden Compression von 90 Mm.
360 Secunden hindurch an, um sich sechliesslich allerdings bei noch
fortbestehendem Druck von 90 fast vollstiindig aunszugleichen (bis
anf 16 pro 10 Secunden, gegen 18 normal).

Auch aus Vergleich der Versuche 12a vom 10. XIL (Tab. Ia)
mit 5 und 6 vom 10. XIL (Tab. XIII) geht die Wirkung solcher an
und fiir sich unwirksamer Compressionen als Nachdriicke hervor.
In Versuch 6 wird durch Anwendung einer nur 30 Secunden wiih-
renden Compression in Hohe von 110 Mm. Hg mit einem Nachdrucke
von nur 60 Mm. und 94 Secunden Dauer, ein sehr viel grisserer
und namentlich linger daunernder Effect erzielt als durch die Com-
pression von 40 Secunden Dauer und 120 Mm. Hihe in Versuch
No. 12a. In Versuch 5 ist die Primiir-Compression anniihernd gleich-
werthig der in Versnch 6; der dann folgende Nachdruek von 40
Mm. Hg (und 272 Secunden Dauer) bleibt allerdings nicht ganz
ohne Wirkung, sondern fiihrt ebenfalls noch eine etwas verzigerte
Ausgleichung der Verlangsaming herbei; doch hat die Ausgleichung
noch wiibrend der fortbestehenden Compression von 40 Mm. Hg und
schliesslich fast vollstindig zur Normalfrequenz statt. Dass die als
Nachdriicke hier zur Geltung gelangten Compressionshithen von 60
bezw. 40 an und fiir sich wirkungslos waren, geht aus Versuch No. 3
des gleichen Datum (Tab. IV) hervor: in diesem bleibt ein Druck
von 90 Mm. Hg durch 85 Secunden vollkommen ohne jeglichen Effect.

Es stellt sich hiernach die Wirkung soleher an und fiir sich
wirkungsloser Driicke als Nachdriicke nach einem wirksamen Drucke
in einer Verzigerung der Ausgleichung dar.

Bei Vergleich verschiedener sonst ganz gleich angeordneter Ver-
suche mit Nachdriicken stellt sich heraus, dass der Nachdruck von
gleicher Hishe bald eine stirkere bald eine geringere Wirkung ent-
faltet. Es hiingt dies hauptstichlich davon ab, in welcher Stirke
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bereits die Primircompression ihre Wirkung entfaltet hat, ehe sie
zum Nachdruck erniedrigt wird, wie der Vergleich von Versuch
No. 7 von 10. XII (Tab. XIIla.) mit Versuch 5 und 6 vom glei-
chen Datum (Tab. XIII) sehr deutlich zeigt. In Versuch No. 7
war der Nachdruck 60 schon eingefithrt, ehe noch eine erhebliche
Wirkung des Anfangsdrucks erreicht ist, namentlich ehe das Haupt-
phinomen eingetreten ist, und bleibt fast wirkungslos, denn 24 Se-
cunden spéter ist nach schnellem Voriibergehen des Hauptphiinomen
schon sehr weitgehende Ausgleichung (20 in 10 Secunden) erreicht;
dem gegeniiber geschieht in Versuch 5 und 6 die Herabsetzung des
Hauptdruckes zum Nachdruck erst nachdem deutliche Pulsverlang-
samung und Hauptphiinomen eingetreten ist, hier ist dann wie oben
ausgefithrt, die Wirkung des Nachdrucks selbst von nur 40 eine
ganz unzweifelhafte.

Die Beeinflussung der Respiration bei Verlingerung der wirk-
samen Compression durch Nachdriicke gestaltet sich wiederum in
den verschiedenen Versuchen viel wechselnder wie die der Puls-
frequenz, die Respiration kann durch den Nachdruck sehr wenig
oder gar nicht, auch unverhiltnissméssig bedeutend beeinflusst werden.

So lange seitens des Pulses das Hauptphiinomen unter dem Ein-
flusse eines Nachdruckes besteht, pflegt bedeutendere Verlangsamung
der Respiration mit zeitweiligem Aussetzen nicht zu fehlen.

Es wird dieser Punkt im folgenden Abschnitt ausfiibrlicher be-
handelt werden.

e. Lang anhaltende stark wirksame Compression.

Ein Compressionsgrad der in dem oben (S. 14) auseinander-
gesetzten Sinne energisch wirksam ist, wird stets frither oder spiiter
tidtlich, sofern er lange genug unterhalten wird.

Es gilt dies zuniichst fiir die Compressionen, welche stark genug
sind, um sofort (d. h. 20 bis 40 Secunden) nach ihrem Eintritt starke
Pulsverlangsamung mit Hauptphiinomen (bis auf 10 und weniger in
10 Secunden) herbeizufiihien; hier beginnt die Pulsverlangsamung oft
mit einem voriibergehenden Aussetzen des Pulses; gleichzeitig setzt die
Respiration aus und gelegentlich wiirde, wie in Versuch vom 2. IIL
(Tab. III) das Aussetzen der Respiration sofort zumTode fiihren.

Durch die kiinstliche Respiration bei curarisirten oder anch bei
nicht ecurarisirten Thieren, bei letzteren aber auch ganz gewdhnlich
ohne Zuhiilfenahme der kiinstlichen Respiration wird der erste Shoe
fiberwunden und es verliuft der Versueh dann in hiichst eigenartiger

Weise weiter.




Auch solehe Compressionsgrade die nicht sofort stark wirksam
werden, sondern welche zuniichst nur eine geringere Verlangsamung
der Pulsfrequenz (15 bis 12 in 10 Secunden) hervorrufen, ohne so-
gleich zum Auftreten des Hauptphiinomen zu fiihren, also anfangs
schwach wirksame, gehen bei lingerem Bestehen (vgl. S. 20) ge-
legentlich in stark wirksame mit Hauptphéinomen iiber und sowie
letzteres erreicht ist, findet, wie es scheint, niemals eine Ausgleichung
des Hirndrucks mehr statt, ohne dass die Compression beseitigt wird.

Geschieht letateres, so kann auch noch nachdem bereits 20 Mi-
nuten und linger die hichsten Grade des Hirndrucks bestanden,
Puls und Respiration wieder fast vollstindig normal werden.

Hirndruck der stark genug ist um zu recht erheblicher Verlang-
samung von Puls und Respiration sogar mit voriibergehendem Aus-
setzen der letzteren zu fiihren, gleicht sich nicht selten aus, d. h. Puls
und Respiration werden allmihlich wenigstens anniihernd wieder nor-
mal, obgleich die Compression in ihrer vollen Hihe fortbesteht, so
lange das Hauptphiinomen nicht eingetreten war, ja es kann dann
sogar, wenn die Ausgleichung einmal begonnen hat, eine weitere ge-
- ringere Steigerung der Compression statthaben, ohne jene zu hindern.

Ein gutes Beispiel solchen Verhaltens ist Versuch X vom 6. IL
1880 (Tab. XIV). Hier wird durch Compression von 116 Mm. Hg
durch 120 Secunden und daran sich anschliessend eine solche von
120 ein ganz erheblicher Hirndruck (Pulsverlangsamung von 23 auf
12, Respirationsverlangsamung von 17 auf 3) ohne Hauptphiinomen
hervorgerufen; es gleicht sich im Verlanf von 780 Secunden wiihrend
welcher die Compression sogar noch allmihlich auf 124 gesteigert
wird, die Pulsverlangsamung bis zu 19, die Respiration bis 9 wie-
der aus. Weitere Steigerung bis auf 138 Mm. Hg fiihrt dann ziem-
lich sehnell mit Pulsverlangsamung von 11 in 10 Secunden zum Ein-
tritt des Hauptphéinomens. Es ist der Vorgang schon bei der Be-
sprechung der langdauernden schwachwirksamen Driicke angefiihrt;
es sollte derselbe hier aber nochmals in Erinnerung gebracht werden,
um die Berechtignng zur Unterscheidung zwischen stark wirksamen
Compressionen und den schwach wirksamen weiter zu begriinden.
Stark wirksame Compressionen werden wie schon gesagt, fast immer
todtlich, sofern sie geniigend lange dauern, oft ganz schnell, wie
oben gesagt; es fritt dann der Tod durch sofortiges bleibendes Aus-
setzen der Respiration ein (vgl. 8. 18).

Wird kiinstliche Respiration unterhalten, so ist ein plitzlicher
Tod_ durch Hirndruck, wie es scheint, tiberhaupt nicht zu erzielen;
Wenigstens haben wir in Versuch 7—-10 vom 4. VIL 1880 (Tab. XV)
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kolossale Driicke — von 280 durch 80 Secunden, fiir 34 bez. 24 Se-
cunden, sogar auf 320 und schliesslich 360 Mm. Hg gesteigert, wir-
ken lassen konnen, ohne das Leben des Thieres zn vernichten.

Hiernach wiire von absolut und sofort lethalen Drucken nur in
soweit zu sprechen, als die kiinstliche Respiration ausgeschlossen
wird, doch bleibt auch dies misslich; denn wie schon auseinander-
gesetzt, wirken Compressionen von der gleichen Hihe auch bei dem-
selben Thiere sehr verschieden und ferner werden selbst ohne kiinst-
liche Respiration hohe und hiichste Compressionen, die sofort zu
starken Hauptphiinomen mit Aussetzen der Respiration fiihren, keines-
wegs immer schnell tidtlich, sondern es kommt trotz fortdanernder
Compression in gleicher Hihe die Respiration in eigenthiimlicher
Weise von selbst wieder in Gang.

In solchen Fillen erscheinen gewthnlich nach kurzer Zeit (40
Secunden), zuweilen auch erst nach einigen Minuten, sanft anstei-
gende und abfallende Blutdruckwellen, welche in 15—20—50 Se-
cunden ablaufen und eine Hohe von 20—60 Mm. Hg iiber dem
herrschenden Mitteldruck erreichen. Nachdem sich soleche mehrfach
wiederholt haben, werden sie allmihlich steiler oder es treten auch
nicht selten im ansteigenden Schenkel einer solehen Welle ganz
schnell ansteigende und wieder abfallende Blutdrucksteigerungen,
firmliche Sturzwellen des Blutdrucks, auf: im Verlauf von 10 Se-
cunden steigt der Blutdruck plitzlich um die kolossale Hishe von
manchesmal mehr wie 200 Mm. und fillt er wieder auf die friiher
bestandene Hohe herunter. Diese Blutdruckwellen werden im fol-
genden Absechnitt (III_5) eine ausfihrlichere Wiirdigung erfahren;
hier werden sie nur soweit beriicksichtigt, als es fiir die Schilderung
des ganzen Vorgangs unumgiinglich ist.

Die Respiration ist zuweilen schon mit oder selbst vor dem Auf-
treten der ersten Blutdruckwelle wieder in Gang gekommen oder
sie beginnt auf dem Gipfel einer der ersten Wellen, nachdem sie
30—60 Secunden und aunch noch etwas linger ganz ausgeblieben war.

Die jetst spontan wieder erscheinende Respiration zeigt indessen
einen ganz besonderen Charakter, wesentlich verschieden davon, wie

- gie sich bei kurzdauernden selbst sehr energisch wirkenden Com-

pressionen zu gestalten pflegt.

Ruft man ndmlich dureh eine schnell wirksame Compression
Respirationsstillstand hervor und geht dann mehr minder schuell
selbst 30 Secunden und noch etwas linger nach Eintreten desselben
mit der Compression auf 0 herunter, so fritt wenn iiberhaupt nach
lingstens 70 oder S0 Secunden die Respiration zuniichst mit ganz




flachen, schnell tiefer gndd bald in Tiefe und Frequenz normal wer-
zilgen wieder ein.

dﬂ-ﬂd-Ele;:- t;:geulfber tritt bei Furtda!mr -Eiea.hnhen Druf:keﬁ die Re-
spiration, wenn {iberhaupt, Wied.ar ein mit einer gawaltlgen aeufzen-_
den, besser krampfhaften Inspiration, ﬁ:elﬂhﬂ bm‘al Se?uuden auf
hiichster Inspirationshhe anhilt, um in eine E?Wﬂ:ltlg active kramlptr
hafte Exspiration iiberzugehen. An dieser Respiration betheiligen sm'h
oft simmtliche Korpermuskeln, selbst Streckkrimpfe der EIt.I‘:E-IIll-
titen, weites krampfhaftes Aufsperren des Mal:llEE kommt dabei oft
vor. Gewdhnlich treten, wie schon gesagt, diese ]l;rampfhaften Re-
spirationen gleich mit den ersten Blutdruckwellen ein unfl nun gehen
die beiden Phiinomene Hand in Hand weiter; es verschwinden dabei
dann oft die sanften Blutdruckwellen ganz und machen den Sturz-
wellen Platz.

Die einzelnen Respirationen und die Blutdrucksturzwellen treten
keineswegs in regelmissigen Abstiinden ein; die Pausen wechseln
von 4—30 Seeunden; nach lingeren Pausen erfolgen in der Regel
schnell nach einander im Verlauf von 10 Seeunden mehrere Athem-
ziige oder ein ganz besonders gewaltsamer Athemzug. Von sofort
schneller nach einander eintretenden Athemziigen fallen dann oft
mehrere bis 6 auf eine Blutdruckwelle. Die einzelnen Athemziige
sind keineswegs von gleicher Tiefe, aber immer krampfhaft.

Die hier besprochenen Phiinomene sind in den tabellarischen Pro-
tocollen der Versuche vom 25. XI. A. 1., vom 10. XIL 12., vom 9,
III. 7., 15.IIL. 3. und Finalversuch (Tab. XVI) und 15. IIL. 1. (Ta-
belle 1a) und 15. IIL 4. (Tab. Va) zum Ausdruck gebracht; es ge-
lingt dies iibrigens selbstverstiindlich nicht gut was die Blutdruck-
wellen anlangt.

Gute Beispiele von sanften Blutdruckwellen finden sich in Ver-
such vom 15. III. No. 3 und in 10. XII. No. 12; Beispiele der Blut-
drucksturzwellen in 9. I1I. No. 7 gegen das Ende; wo sie regelmiissig
die Hiohe von 200 Mm. Hg bis selbst zu 260 Mm. erreichen. Versuch
vom 15. IIL 1. (Tab. 1a) ist ausgezeichnet durch das sehr friihzeitige
Eintreten einer sanften Blutdruckwelle, bei einer iiberhaupt unver-
hilltnissmiissig stark wirkenden Compression von 100; Versuch 25.
XI. A. No. 1 zeigt bei einem curarisirten Thiere sehr friihzeitig ein-
tretende sanfte Blutdruckwellen, mit Sturzwellen bei intrapialer Com-
pression von 140. Die Sturzwellen erreichen hier sofort Hihen von
200—250 Mm. Hg (vgl. Curve 12, Taf. VII).

In Curve No.12 vom 25. XI. A. No. 1 finden sich Blutdruck-
sturzwellen in ihrem Verhilltniss zu den sanften Blutdruckwellen;
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Curve No. 13 (Taf. IV) giebt einige sanfte Blutdruckwellen aus dem
Final-Versuch 3. vom 15. III.; Curve No. 14 (Taf. VII) giebt aus Ver-
such 4 vom 9. IIL. das erste Auftreten einer Blutdrucksturzwelle mit
seufzender (krampfhafter) Respiration nach 40 Secunden dauerndem
Aussetzen, letzterer bei anhaltender Compression. Curve No. 15 (Taf, V)
vom 10. XTI No. 12 giebt eine Episode aus einem lang hingezogenen
Versuche mit andauerndem Hirndruck, sie giebt ein gutes Bild des
Verlaufs eines solchen Versuches.

So kann das Phiinomen lange Zeit fortgehen bis zu einer Stunde.
Dabei bleibt die Pulsfrequenz (bis auf voriibergehende mit den Blut-
druckwellen Hand in Hand gehende geringe Aenderungen derselben)
ungetindert, d. h. zwischen 5—8—12 in 10 Secunden schwankend ;
endlich zeigt sich eine grissere Steigerung zur Pulsbeschleunigung
die im absteigenden Schenkel der Blutdruckwellen zuerst stirker
hervortritt, dann hirt die Respiration die bisher in der krampfhaften
Weise fortging, meist ganz plotzlich auf. Die Blutdruckwellen werden
sehr viel niedriger, hiren auf, die einzelnen Pulse werden anch nie-
driger, bald ganz niedrig, schliesslich kaum noch sichtbar und der
Blutdruck sinkt fast in einer geraden Linie allmihlich auf 0; nach
dem Aufhiiren der Blutdruckwellen und dem dauernden Eintreten
grisserer Pulsfrequenz und dem Aufhioren der Respiration erfolgt
der Tod lingstens in 1—4 Minuten.

Die Pulsfrequenz wird (brigens dabei nicht sehr bedeutend, je-
denfalls nicht grisser als sie vor der Hirncompression bei dem auf-
gebundenen zum Versuche vorbereiteten Thiere war; wir fanden
diese finale Beschleunigung der Pulsfrequenz nie weiter gehend als
bis zu 22 in 10 Secunden; sie erreichte demnach im Widerspruch
zu Leyden’s Angaben niemals die Hohe wie nach Vagusdurch-
schneidung (Tabelle XVII).

In einem Falle trat der Tod ein bei noeh forthestehender starker
Pulsverlangsamung (6 in 10 Secunden) Finalversuch vom 13. XIL
(Tabelle XVIIL)

Wie schon gesagt, kann bei Beseitigung der Compression bis
anf 0 noch normale Pulsfrequenz und Respiration wieder eintreten,
selbst nachdem wiederholt und fiir liingere Zeit (600 Secunden und
linger) solche Zustinde dauernden hochsten Hirndrnckes bestanden
haben, es verschwinden dann auch die erwiihnten Blutdruckwellen
vollstiindig, und es treten die normalen von der Respiration abhiingigen
Blutdruckwellen wieder ein.

Steigert man im Gegentheil den bereits wirksamen Compressions-
druck tiber den Grad der zur Erhaltung starken Hirndrucks noth-
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wendig ist, hinaus, so bewirkt dies jetzt keine weitere Verlang-
samung der Pulsfrequenz, es bleibt diese schwankend zwmchﬁp 6
und 12 (fiir 10 Secunden), dagegen sieht man der weiteren Steige-
rung des Compressionsdruckes bis z. B. 150 Mm. Hg den Blutdruck
im CGanzen sehr in die Hiohe gehen und namentlich erreichen die
Blutdrucksturzwellen dann eine ganz erstaunliche Hohe von 300 Mm.
Hg und mehr. Vergleiche den folgenden Abschuitt (IIL 5.).

Geht mdn dann mit dem Compressionsdruck wieder zu geringerer
Hihe herab, so sinkt auch der Blutdruck etwas und die Blutdruck-
wellen zeizen eine geringere Hishe, obgleich das Phiinomen, sofern
man den Druck noch auf genligender wirksamer Hthe hilt, in alter
Weise weiter geht.

Uebrigens kann das Phéinomen unter so starken Compressions-
driicken von mehr wie 150 Mm. Hg bis 15 Minuten und mehr, in
gleicher Weise d. h. mit den gewaltigen an 300 Mm. Hg herangehen-
den oder selbst dariiber hinausgehenden Blutdrucksturzwellen und
krampfhaften Respirationen fortdauern, ohne schon lethal zu werden,
doch findet dann schwer, selbst bei vollstindiger Beseitigung der
Compression noch eine Ausgleichung zur Norm statt und unzweifel-
baft wird durch die lingere Anwendung solech’ sehr hoher Driicke
das Eintreten des Todes sehr beschleunigt.

Besonders bemerkenswerth ist noch folgendes Verhalten der Re-
spiration unter fortdauernder hoher Compression: nachdem einmal
diese krampfhaften Respirationen eingetreten sind, ist ein Aussetzen
der Respiration auch durch die allergewaltigsten und selbst ganz
plitzlichen Steigerungen des Compressionsdruckes nicht mehr zu er-
Zwingen.

Compressionen von 200 und mehr, welche sonst stets ein liin-
geres Aussetzen der Respiration herbeifithren, bringen nachdem ein-
mal die krampfhaften Respirationen eingetreten sind, kaum irgend
eine Aenderung in der Respiration hervor; hichstens dass nach dem
Einsetzen des hohen Druckes eine oder einige besonders gewaltsame
Athemziige erfolgen. Liisst man aber nach rechtzeitigem Herunter-
E‘-’}l}‘*ﬂ mit dem Compressionsdruck, Respiration und Circulation der
Thiere r.mrmal werden, dann wird eine weit geringere Compression
auch wieder mit dem gewihnlichen Verflachen und Aussetzen der
Respiration beantwortet.

Die hier beschriebenen Zustinde des hichsten andauernden Hirn-
dmﬂliiﬁﬂ lassen sich fast immer durch gentigend starke Compression
Swwingens; doch zeigt es sich ganz unzweifelbaft, dass dieselben
leichter bei bereits etwas erschiipften Thieren eintreten; bei nicht
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curarisirten Thieren ereignet es sich bei dem ersten am Thiere an-
gestellten Versuchen hiiufig, dass unter einem stark wirksamen Druck
der zum Aussetzen der Respiration fithrte, diese tiberhaupt spontan
nicht mehr wiederkehrt. Weiterhin, wenn die Thiere durch eine
Anzahl von Versuchen bereits etwas erschopft sind, wird dies zur
Seltenheit; dann fithrt fast regelmiissig die dauernde starkwirksame
Compression jenes eigenthiimliche Verhalten herbei.

Weitere Erhthung des Compressionsdruckes bei bereits bestehen-
dem dauerndem hohem Drucke bringt Krimpfe — die unabhiingig
von jenen krampfhaften Respirationen sind — nicht oder wenigstens
hichst selten hervor; meist besteht bei den Thieren dauernde Er-
schlaffung der Musculatur nur durch die krampfhaften Respirationen
unterbrochen.

Niemals wurde, so lange der hohe Hirndruck bestand, ein Zeichen
von Bewusstsein bei den Thieren bemerkt.

5. Verhalten des arteriellen Blutdruckes beim Hirndruck.
A, Die ,primire Erhebung®,

Unter dem Einfluss des kiinstlichen Hirndrucks treten mannig-
fache Veriinderungen im mittleren arteriellen Blutdruck auf
Eine solche erscheint im Beginn der Hirncompression als Erhihung
des Mitteldrucks. Diese nennen wir die ,primire Erhebung®.
Sie ist nahezu constant zu beobachten, nur ein Mal bei einer Com-
pression von 110 Mm. Hg und 20 Secunden Dauer bei einem itheri-
sirten und zwei Male bei curarisirten Thieren mit Compressionen von
je 140 Mm. Hg und 20 Secunden Dauer, welche im Uebrigen sich
allerdings nur schwach wirksam zeigten, wurde sie nicht gesehen;
sonst ist sie selbst in fibrigens unwirksamen Fillen sicher vorhanden
und sie stellt zugleich fast ausnahmslos das erste graphisch nach-
weisbare Sympton des experimentallen Hirndrucks dar; sie beginnt
bei itherisirten Thieren in den meisten Fiillen etwa 2—3 Secunden
nach dem Beginn der intra- oder extrapialen Compression, so in 16
von 22 Fillen:; zuweilen allerdings verlduft ein Zeitraum von 12 und
mehr Secunden (so z. B. in Versuch 1 vom 15. 3. bei einer energisch
wirksamen Compression von 100 Mm. Hg und 45 Secunden Dauer;
in zwei andern Fillen schwach wirksamer Compression von 104 Mm.
Hg von 135 bezw. 80 Secunden Dauer betrug das Zeitintervall so-
gar 16 und bezw. 22 Secunden).

Bei curarisirten Thieren ist unter sonst gleichen Versuchs-
bedingungen der spiitere Beginn das Hiufigere; das Durchschnitts-
intervall zwischen Beginn der Hirncompression und Beginn der Pri-
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dung gleicher Compressionsgrade durchweg eine viel hihere. Die
Werthe schwanken hier zwischen 18 und 60 Mm. Hg, zuweilen so-
gar bis zu 74 Mm. Hg (Versuch vom 15. XI. 1). Die Hohe der pri-
miiren Erhebung ist eben so wenig wie von dem Grade der Lﬂm-
pression, von der Dauer derselben abhiingig. Die Dauer der pri-
miren Erhebung schwankt bei nicht curarisirten Thieren zwischen
18 und 36 Secunden, bei eurarisirten zwischen 14 und 55 Secunden,
unabhingig von hiiharen oder niederen Compressionsgraden, aber im
Ganzen parallel gehend der sog. Wirksamkeit der letzteren; nur
als Ausnahme iiberdauert die primiire Erhebung die Hirnﬂnmpreasion,
50 in einem Falle energisch wirksamer Compression von 100 Mm. Hg
und 30 Secunden Dauer um 30 Secunden, Versuch vom 4. VIL 1.,
in einem anderen schwach wirksamer Compression von 50 Mm. Hg
und 27 Secunden Dauer um 9 Secunden, Versuch vom 9. III. 3. und
endlich bei einer 7 Secunden dauernden Compression von 160 Mm.
Hg um 2 Secunden, Versuch vom 15. XI. 1., dagegen erreichte sie
unter 43 Fillen in 40 ihr Ende vor Beendigung der jeweiligen Hirn-
compression.

Die Ursache der priméren Erhebung ist wahrscheinlich
in einer durch die Hirncompression bewirkten Reizung sensibler Ner-
venfasern, welche zu einer reflectorischen Erregung der mit dem
spinalen Nervensystem zusammenhiingenden vasomotorischen Nerven
fithrt, zn suchen.

Es ist unwahrscheinlich, dass die primére Erhebung ladlglmh der
Ausdruck der mechanisch bemr];teu Compression der Gehirngefisse
ist; denn es steht der Grad der primiren Erhebung, wie wir ge-
sehen haben, in keiner Beziehung zu dem Grad der angewandten
Compression, auch nicht bei ein und demselben Thier; es miisste
dies aber der Fall sein, sollte eine solche Annahme statthaben kinnen.

Zweitens beobachtet man, dass bei momentanen Compressionen
die primire Erhebung nicht selten erst dann anftritt, wenn die Com-
pression bereits wieder aufgehoben ist und also die in das Cavum
cerebrospinale hineingetriebene Fliissigkeit lingst wieder entfernt
worden ist.

Drittens, und wie uns scheint sehr wichtig, ist, dass hiufig
(cfr. oben) die primire Erhebung bereits vollstiindig schwindet, wiih-
rend die Compression in alter Hohe fortdauert. Die Thatsache end-
lich, dass beziiglich des Maximums der Primiirerhebung, sowie des
Zeitintervalls zwischen Eintritt der Compression und Eintritt der Pri-

‘miirerhebung nicht unwesentliche Unterschiede zwischen curarisirten

und nicht curarisirten Thieren zu finden sind, filhrt nahezu mit Noth-
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wendigkeit zu der Annahme, dass die Ursache jener Druckinderung
in den peripheren Arterien in anderen als in den genannten mecha-
nischen Vorgilingen zu suchen ist.

Tonische oder klonische Kriimpfe, krampfhafte Contractionen
des Thorax und eventuell auch eine selbststindige oder hierdurch
angeregte Steigerung der Herzthitigkeit sind hier als Ursache gleich-
falls bestimmtest auszuschliessen, einmal weil die Erhebungen bei
curarisirten Thieren nicht fehlen und weil die zuvor beschriebenen
Krampfzustiinde der Thiere sich fast immer spiter als die primiire
Erhebung einstellen, endlich weil eine Vermehrung der Herzschlige
von der Art, dass eine Erhohung des mittleren Blutdrucks daraus
resultiren konne, wie noch weiter sich ergeben wird, in diesem Sta-
dium des Hirndrucks in keinem Falle hat beobachtet werden kénnen.

Dasselbe ist beziiglich der Athmung zu sagen, welche ja mecha-
nisch oder indirect durch Vermittlung des Chemismus der Blutgase
eine Erhebung des Blutdrucks zu bewerkstelligen im Stande ist, da
das in Rede stehende Phiinomen sich eben so bei der absolut regel-
-miissigen kiinstlichen, wie bei der allerdings nicht selten zu der Zeit
der primiren Erhebung bereits etwas veriinderten natiirlichen Ath-
mung darbot.

Es wird so, wie gesagt, am wahrscheinlichsten, dass diese Pri-
miirerhebung des arteriellen Blutdrucks reflectorischer Natur ist und
durch die Zerrung sensibler Nervenfasern hervorgerufen wird. Die
Unwahrscheinlichkeit der Annahme, dass hier etwa primire Er-
regungsvorgiinge in den Fasern des N. accelerans oder aber in
den excitomotorischen intracordialen Ganglien sich abspielen, wird
~ans dem Folgenden noch ersichtlich werden.

B. Die maximale Erniedrigung.

Die primiire Erhebung sinkt weiterhin in der tiberwiegend grijs-
seren Anzahl der Fille und vornehmlich in solchen von energisch
wirksamen Compressionen, nachdem sie zuvor, wie gezeigt worden,
zwischen 18 und 36 bezw. 55 Secunden angedauert hat, bald mehr
allméihlich, bald plitalich, immer aber mit einer hochgradigen Ver-
langsamung der Pulsfrequenz weit unter den Ausgangsmitteldruck
der Arterien abh.

Im Allgemeinen entwickelt sich dieser Vorgang bei kurzdau-
ernden energisch wirksamen Compressionen etwa so, dass
die maximale Primiirerhebung in cirea 8 Secunden zur Norm zurtick-
kehrt, auf dieser sich etwa 10 bis 12 Secunden hilt und nunmehr
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meist in einer einzigen, hiufic aber auch in 8 bis 12 Secunden
zur maximalen Erniedrigung absinkt.

Diese ,maximale Blutdruckerniedrigung® betriigt in energisch
wirksamen Fillen 52 bis 60 ja sogar bis 100 Mm. Hg, so dass der
absolute mittlere Blutdruck hierdurch in ganz erstaunlicher Weise
nicht selten zu 20 Mm. Hg erniedrigt werden kann. (Vgl. Versuch
vom 15. III. 1. Curve 1, Taf. I.)

Die Dauer dieser maximalen Blutdruckerniedrigung hingt we-
sentlich davon ab, ob die Pulsverlangsamung wiihrend derselben sich
bis zum lingeren Aussetzen der Herzaction gesteigert hat, oder ob
nur eine, wenn auch noch so bedeutende Verlangsamung derselben
besteht; im letzteren Falle kann die maximale Erniedrigung sich 25,
ja sogar bis 90 Secunden hinziehen, wihrend beim Aussetzen des
Pulses als dusserste Zeitgrenze 30 Secunden beobachtet worden ist.
(Vgl. Carve 1, Taf. I.)

Bel schwach wirksamen oder bei im Sinne der Puls-
und Respirationswirkung unwirksamen Compressionen
liingerer Dauer, zeigt sich zuniichst eine Verlingerung des Ueber-
gangs von der maximalen Erhebung zur maximalen Erniedrigung des
Blutdrucks, diese letztere betriigt unter Umstiinden nur wenige Mm.
Hg oder fehlt wvollstiindig; es beginnt alsdann in diesem Stadium
nicht selten jene periodische Pulsverlangsamung, welche unter II1. 4.
bereits ausfiihrlich beschrieben worden ist.

Ein Unterschied in dem Verhalten der maximalen Blutdruck-
erniedrigung fiir energisch und schwach wirksame Compressionen,
dadurch hervorgerufen, dass diese gleich von vorn herein oder erst
durch allmiihliche Steigerung ihre jeweilige Wirksamkeit erlangen,
ist nicht nachzuweisen; dagegen besteht ein solcher je nach der
Dauner der Compressionen aber gleichgiltigz, ob die letzteren
an sich oder durch sog. Nachdrucke andauernd erhalten werden.

Wird die Hirncompression sogleich aufgehoben, sowie die erste
ausgesprochene Verlangsamung mit Vergrosserung der einzelnen Puls-
ausschlige kenntlich wird oder auch etwas spiiter, aber spitestens
mit dem ersten Sichtbarwerden der Maximalerniedrigung, so sieht
man nach Ablauf der zuvorgenannten Zeit von in maximo 90 Se-
cunden den mittleren Blutdruck sich ziemlich pldtzlich bis zur Norm
ausgleichen, ja sogar um ein nicht umbedeutendes (efwa 32 Mm. Hg)
(Curve 1, Taf. I) den Ausgangsmitteldruck tibersteigen. Diese letztere
Hiohe wird dann im Durchschnitt etwa in 5—10 Secunden erreicht
und nach einem abermaligen etwa 3—4 Secunden wiihrenden Abfall
unter die Norm (10 Mm. Hg) kehrt der mittlere Blutdruck schliess-
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lich in Verlauf von 50—100 Secunden zur letzteren allmihlich zu-
riick (vgl. Curve 1, Taf. I). :

Wird dagegen die wirksame Compression auch nur um wenige
Secunden spiiter sistirt, so dauert einerseits die Druckerniedrigung
in den Arterien linger (im Durchschnitt 20—40 Secunden) an, an-
dererseits erfolgt auch der Ausgleich der letzteren zur Norm viel
allmiihlicher und ohne durch die oben besprochene einmalige Aus-
gleichswelle unterbrochen zu werden (vgl. Curve 2, Taf. ).

Noch Linger dauert die Erniedrigung, wenn zwar der wirksame
Druck mit dem Kenntlichwerden des Hauptphiinomens sistirt, an
seine Stelle aber ein im iibrigen unwirksamer Nachdruck fiir lingere
Zeit eingefiihrt wird; oder wenn eine der Compression vorange-
schickte Abschniirung der Halsarterien noch einige Zeit nach dem
Sistiren der Hirncompression fortbesteht (vgl. IV). Es kann alsdann
die maximale Druckerniedrigung 90—100 Secunden dauern und der
allmiihlich ablaufende Ausgleich zur Norm noch weitere 200 Secun-
den, unabhiingig davon ob der Nachdruck noch dartiber hinaus wirkt
oder nicht.

Wird aber endlich die energisch wirksame Compression selbst
flir eine so lange Zeit (100 bis 120 Secunden) festgehalten oder mit
‘dem Eintritt des Hauptphiinomens ein andauernder schwiicherer aber
an und fiir sich noech wirksamer Nachdruck gesetzt, dann erfolgt der
Ausgleich des Stadiums der maximalen Blutdruckerniedrigung weder
in der einen noch in der andern beschriebenen Form, sondern es ver-
liuft dasselbe weiterhin unter rhythmischen, bald regelmiissigen, bald
unregelmissig gestalteten Wellen, die unter III. 4. kurz erwiihnt
sind und im folgenden Abschnitt niiher erliutert werden sollen.

Der bisherige Modus des Verlaufs der primiren Erhebung zur
maximalen Erniedrigung ete. bezieht sich vor allen auf Versuche an
dtherisirten Thieren. An curarisirten beobachtet man nun
sehr bemerkenswerthe Unterschiede, welche, wie sich bald ergeben
wird, geeignet sind, die den beschriebenen Erscheinungen im Circu-
lationssystem zu Grunde liegenden Vorgiinge in den Apparaten des
Centralnervensystems deutlicher hervortreten zu lassen: zunichst er-
giebt sich, dass die ausgepriigtesten kymographischen Bilder des
Hauptphiinomens (besonders der mit starker ,maximaler Erniedri-
gung“) bei curarisirten Thieren erst erreicht werden durch relativ
hohe Compressionsgrade (140 Mm, Hg und dartiber); bei niedrigeren
(80 bis 100, selbst bis 140 Mm. Hg), im Uebrigen energisch wirk-
Samen Compressionen ist bei den curarisirten Thieren die maximale
Erniedrigung eine zuweilen nur momentane und kanm 26 Mm. Hg
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unter den Ausgangsmitteldruck reichend, ja sogar in der tiberwiegend |
grisseren Anzahl energisch wirksamer Compressionen fehlt hier eine
ausgesprochene Erniedrigung des Blutdrucks in dem in Rede stehen-
den Stadium ganz, so dass die Primiirerhebung mit den gekennzeich-
neten Vagus-Pulsen und der ihnen entsprechenden Verlangsamung
der Herzthitigkeit weiter fortbesteht (vgl. Curve 8 und 7, Taf. III),

Die weiteren Unterschiede, welche im Verhalten der in Rede
stehenden Veriinderung des Blutdrucks sich bei curarisirten Thieren
gegentiber nicht curarisirten zeigen, sind nach dem bereits Gesagten
selbstverstiindlich.

Zur Erklirung der zuletzt beschriebenen Vorglinge im mitt-
leren Blutdruck als des zweiten Stadiums der Wirkung der Hirn-
compression ist vor allem daran zu erinnern, dass mit ihm gleich-
zeitig zur Beobachtung gelangt eine hochgradige bis zur Pulslosig-
keit sich steigernde Verlangsamung der Herzthiitigkeit, sowie eine
Verflachung der Respiration bis zum Stillstand derselben; der be-
kannte enge Zusammenhang zwischen Blutdruek, Pulsfrequenz und
Athmung legt die Frage nahe, wie weit die erstere etwa won den
beiden letzteren direct oder indirect abhiingig gedacht werden miisse,
oder wie weit sie selbst als Folge directen nerviisen Einflusses auf-
zufassen sei ebenso wie die primiire Erhebung.

Dass die maximale Blutdruckerniedrigung nicht ausschliesslich
abhiingt von der so hochgradigen Verlangsamung des Pulses geht
aus folgendem hervor: erstens gleicht sich die maximale Erniedrigung
hiufig bis tiber die Norm aus trotz fortbestehender Pulsverlangsam-
ung, welche wihrend des Ausgleichs sogar noch ausgesprochener
sein kann als diejenige, unter welcher der Blutdruck sich so sehr
erniedrigt hatte (Curve 1 und Curve 13, Taf. IV). Zweitens fithrt die
gleich grosse Verlangsamung des Pulses nicht selten nur zu einer
minimalen, wenige Mm. Hg betragenden maximalen Blutdruckernie-
drigung, ja in.einzelnen Fillen erscheint, wenn die Pulsverlangsam-
ung nicht zu hochgradig, immerhin aber als Hauptphiinomen ausge-
sprochen ist, statt der Erniedrigung eine nicht unbetriichtliche Er-
hishung - des arteriellen Mitteldrucks in demselben, in Rede stehenden
Wirkungsstadium des Hirndrucks (vgl. Curve 7 und §, Taf. III).

Endlich zeigt sich noch, dass in Fillen, in welchen die ,pri-
mire Erhebung* ausnahmsweise nicht als erstes Phiinomen erscheint,
sondern die ausgesprochene Pulsverlangsamung frither auftritt!), die

—————

1) Es ist dies dann der Fall, wenn bei einem erneuten Versuch die Pulse
noch eine gewisse geringe Reizung des Vagus erkennen lassen.
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erstere schliesslich zur Entwickelung gelangt trotz und wiihrend
- gleichzeitiger hiiehster Pulsverlangsamung (vgl. Versuch v. 4, VIL.8.).Y)
Dahingegen muss dem jeweiligen Verhalten der Respiration — wie es
scheint — ein grisserer Einfluss zugesprochen werden, wenn auch
vorweg betont sein mag, dass dieser Einfluss wiederum kein unbe-
dingt Ausschlag gebender ist: man beobachtet niimlich die maximale
Druckerniedrigung um so weniger entwickelt, je weniger die Hirn-
compression die Respiration beeinflusst hat.

Beweisend erscheint hierfiir, dass erstens unter der regelmiis-
sigen kiinstlichen Athmung bei curarisirten Thieren es fast zur Regel
gehort, dass das Hauptphéinomen ohne die maximale Blutdruckernie-
drigung auftritt (Curve 8, Taf. IIT); dass dies, wenn auch weit seltener
und weniger ausgepriigt, bei itherisirten Thieren der Fall ist, wenn
zufillig unter dem kiinstlichen Hirndruck die Athmung eine gewisse
Tiefe und Regelmiissigkeit bewahrt (vgl. Curve 1, 2, 3, 4, 5, Taf. I
und II), und schliesslich in viel hherem Maasse noch, wenn statt
einer missigen Verlangsamung bei nicht ermiideten Thieren eine Ver-
mehrung der Athemfrequenz eben im Beginn des Versuchs sich
zeigt. (Versuch vom 10, XII. 4.)

Es muss somit der Form der jeweiligen Athmung ein wesent-
licher Einfluss aunf die zuvor beschriebene weitere Gestaltung des
Blutdrucks von der primiiren Erhebung zur maximalen Erniedrigung
und bis zum Ausgleich der letzteren zugesprochen werden, wenn auch
derselbe wie die Versuche an curarisirten Thieren mit thatsichlicher
maximaler Druckerniedrigung lehren, durchaus kein absoluter zu
nennen ist.

Es scheint nunmehr das ganze in Rede stehende Phiinomen im
Blutdruck sich so zu erkliren: durch die Hirneonipression findet zu-
nichst eine reflectorische Erregung der vasomotorisehen Nerven statt,
virelnhe, die ,_primﬁra Erhebung* schafft. Zu dieser Wirkung gesellt
sich als zweite, meist spiitere eine centrale Erregung des Vaguscen-
trums hinzu.

| Es werden somit zwei Apparate in Erregung versetzt, welche
auf den Blutdruck den entgegengesetzten Binfluss ausiiben; die Er-
regung des Vagus scheint unter den in Rede stehenden Versuchs-
hﬁdmﬂ'ﬂﬂg?ﬂ spater und weniger constant zu erfolgen, als die der
vasomotorischen Nerven. Die ersten Zeichen der Vaguserregung
werden daher bald in einem fritheren bald in einem spiiteren Stadium

—

1)"Vgl. die analoge Schlussfolgerung von S. M i i
! ; . Mayer, Sitzungsbericht
Wiener Academie der Wissenschaften. 1874, 5ol fil S
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der ,primiiren Erhebung, bald erst dann sich kundgeben, wenn
diese bereits zu sinken beginnt; je spiiter die Vaguserregung ain-
setzt, umsomehr wird sie den Blutdruck erniedrigen konnen und um
so schneller, da die Erregung der Vasomotoren dann bereits im
Schwinden begriffen ist; je friiher sie erfolgt, desto mehr wird ihre
Wirkung auf den Blutdruck compensirt werden durch die noch in
Kraft bestehende vasomotorische Erregung. So erkliren sich die
Curvenbilder, in welchen die verlangsamten, gxquisiten Vaguspulse
auf der Hthe zuniichst der ,primiven Erhebung® aufsitzen, wiih-
rend die maximale Erniedrigung erst um viele Secunden spiiter er-
folgt. Hier hilt also die vasomotorische Erregung bei der Hirncom-
pression so sehr der Vaguserregung Stand, dass eine wesentliche
Erniedrigung des Blutdrucks fiir lingere Zeit oder ganz ausbleibt,

Tritt aber zur Vaguserregung als weiteres den Blutdruck ernie-
drigendes Moment Aussetzen der Respiration hinzu, so erhiilt sie
hierdurch eine bedeutende Unterstiitzung in ihrer Blutdruek erniedri-
genden Bestrebung.

Das Aussetzen der Respiration ist bei diesem Phénomen aber
noch von Bedeutung fiir die Herstellung der Ausgleichung der maxi-
malen Erniedrigung; denn in Folge des Aussetzens der Respiration
kommt mit Nothwendigkeit eine Ansammlung von CO: im Blute zn
Stande, welche, wie bekannt, eine Erregung des vasomotorischen
Centrums in der Med. oblong. bewirkt.

Diese centrale Erregung fiihrt zn einer bedeutenden Steigerung
des Blutdrucks, welche die Wirkung der mittlerweile auch etwas
verminderten Vaguserregung auf den Blutdruck hiiufig mehr als
compensirt und dies um so leichter, als zugleich oder nur wenige
Secunden spiter die Respiration wieder eintritt und regelmiissig wird.
So erklirt sich, dass die maximale Erniedrigung bei den kurzdauern-
den energisch wirksamen Compressionen, nachdem sie hiufig sogar
fiir wenige Secunden die Norm noch iiberholt hatte, sich schnell
ausgleicht.

Wie oben erwiihnt, bleibt bei curarisirten Thieren als Regel,
bei nicht curarisirten in Ausnahmefille die maximale Blutdruck-

erniedrigung aus; dies erklirt sich wie folgt: bei den nicht curari- |

sirten bleibt in den abweichenden Fiillen die Respiration bald an-
nihernd normal, bald sogar beschleunigt; so fillt allemal in diesen Aus-
nahmefillen die Blutdruck erniedrigende Wirkung der Respiration fort.

Qehliesslich ist daran zu denken, dass die Reizbarkeit sowie die |

Lemtungstahlgkmt der einzelnen nerviisen Apparate bei demselben
Thiere nicht immer die ganz gleichen ist; hierdurch kann leicht

|
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bei einer etwa gleichzeitigen und gleich starken Reizung des Vagus
und des vasomotorischen Centrums nur der eine u(]e.r das andere
von beiden erregt werden, oder die Erml}dung ds:? einen oder des
anderen frither erfolgen; so wird snhhess]mI} der Einfluss _}?{IEE der-
selben auf die von ihnen ahhﬁugiﬁe,? Fugktmnen bald weniger bald
dert und priicisirt erscheinen.
mEhrﬂgr:z':ﬂdiemr ?m';ussettung wird denn ?,uch trotz normaler kliu.e.t-
licher Respiration gelegentlich die Vﬂ:gus‘mrl_iung vun'dm: Michtig-
keit sein konnen, dass sie allein die maximale Erniedrigung des
bewerkstelligt.

BlutdEr:Gﬁ:gt nahe zur gErk]ﬁruug der maximalen Blutﬂrunk:amiadri,
gung an die Moglichkeit zu denken, dass im Jl-‘msuhluﬂs an die reﬂ:a,r;-,-
torische Erregung der Vasoconstrictoren ( primiire Erhehlmgj eine
solche der dilatirenden Gefdssnerven erfolgt — und dafss diese die
Ursache jenes Phiinomens ist. Dagegen spricht 'a,he:r die zuvor her-
vorgehobene Thatsache, dass die maximale Erniedrigung der Regel
nach bei curarisivten Thieren nicht auftritt. Etwaige Einfliisse durch
zu starke Curarevergiftungen als solche sind auszuschliessen, da das
geschilderte Verhalten einerseits bei verschieden stark curarisirten
Thieren statthatte, andererseits ja auch bei nicht curarisirten con-
statirt wurde, bei letzteren aber nur wie gesagt, wenn die Respira-
tion annibernd regelmissig blieb.

-

C. Die Blutdruckwellen.

Ausser den bisher ertrterten Veriinderungen des mittleren Arte-
riendrucks, sieht man in hiherem Maasse und deuntlicher ausgeprigt
wihrend langdauernder Hirncompressionen, mehr weniger rhythmisch
wiederkehrende Blutdruckschwankungen, d. h. Wellensysteme von

1) Die geschilderten Vorginge im Blutdruck im Verein mit der gleichzeitigen
Aenderung der Pulsfrequenz erinnern im #ussern Bilde sehr an die Versuchs-
resultate von Bowditseh (fiber die Interferenz der retardirenden und beschleuni-
genden Herznerven — Arbeiten aus Physiol. Anstalt zu Leipzig 1873), welcher
abwechselnd Reizungen des N. accelerans und Vagus vornahm. In jenen Ver-
suchen zeigt das Kymographion gleichfalls Erhebungen des Blutdrucks analog der
«primiren Erhebung® als Folge der Reizung des N. accelerans, welche durch eine
interferirte Reizung des Vagus unterbrochen wird und umgewandelt in eine Blut-
druckerniedrignng mit Verlangsamung des Pulses.

Jedoch liegt far unsere Versuche durchaus kein Grund vor, eine primire
selbststindige Erregung des N. accelerans fiir die reflectorische Erregung der
vasomotorischen Nerven anzunehmen, da eine Vermehrung der Pulsfrequenz, wie

sie in Bowditsch's Versuchen mit der Blutdruckerhohung eintrat, in unsern Ver-
suchen, wie bereits erwihnt, nicht regelmiissig erfolgte.
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der mannigfachsten Form. Von ihnen seien nur einige, welche viel-
leicht ein weiteres physiologisches Interesse hesitzen, hier niiher be-
schrieben und es sei vorweg bemerkt, dass sie nichts zu thun haben
mit den durch ,Interferenz“ von ,Herz- und Athemschwankungen*
(S. Mayer) zufillig oder kiinstlich hervorgerufenen Blutdruckwellen.

Bei curarisirten Thieren, bei welchen, wie bereits gesagt,
die maximale Blutdruckerniedrigung| ein seltenes Vorkommniss ist
und somit das Hauptphiinomen meistens allein in den der ,primiren
Erhebung“ folgenden sehr verlangsamten, mit allen Zeichen der
Vagusreizung ausgestatteten Pulsen besteht, ist das Nachstehende zu
beobachten: wird der energisch wirksame Druck in dem Mo-
ment unterbrochen, in welchem zwei bis drei Herzactionen den Be-
ginn der erregenden Vaguswirkung auf das Herz andeuten, dann
geht der durch die primiire Erhebung veriinderte Blutdruck im Ver-
laufe der nichsten 100 bis 120 Secunden anscheinend ganz allmih-
lich zur Norm zuriick; bei genaunerer Priifung indess sind biufig zwei
gesonderte Wellensysteme zu bemerken, das eine bildet die Sehwan-
kungen der Mitteldrucklinie, welche durch die Entstehung sowie
durch das Verschwinden der primiiren Erhebung angeregt wird; auf
das Ansteigen der Mitteldrucklinie folgt nimlich hiinfig nicht nur ein
durch circa 50—70 Secunden verlaufender allmiihlicher Abfall der
Primirerhebung, sondern abermals steigt durch etwa 30—60 Secun-
den der Blutdruck etwas iiber den Ausgangsdruck an und erst jetzt
kehrt er recht eigentlich in bald kiirzerer bald lingerer Zeit zur
Norm zuriick. Diese durchaus unregelmiissigen, inconstanten im
weitern Ablanfe sehr geringen Schwankungen des Blutdrucks seien
,,die primire Schwankung der Grundlinie® genannt.

Dieser primiren Schwankung der Grundlinie erscheint aufgesetzt
ein zweites Wellensystem, welches beginnt wihrend der Puls noch
verlangsamt ist und aus etwa 6—12 Secunden breiten, zuniichst aber
noch sehr flachen Biigen besteht. Diese eigentlichen, kurzdauernden
regelmissigen Wellen, welche zugleich die Tendenz der rhythmischen
Wiederkehr erkennen lassen und von welehen hier ausfithrlicher ge-
sprochen werden soll, seien der Kiirze wegen ,, Erregungswellen®
genannt, dieselben scheinen fiir Zeiten und namentlich wenn sie sehr
flach sind von jemen Schwankungen der Grundlinie ganz verdeckt
werden zu konnen, besonders im abfallenden Schenkel der letzteren;
hierdurch geht die rhythmische Wiederkehr hiiufig verloren, iiberdies
verflachen sie sich mit der zeitlichen Entfernung von dem gesetzten
Reiz, so dass wenn die primire Schwankung aufgehirt hat,‘auch die
Erregungswellen der Regel nach verschwunden gind (Curve 8, Taf, 4).
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Hat die Compression etwas linger als bis zum Eintritt der maxi-
malen Pulsverlangsamung bestanden, so erscheint nur die primiire
Schwankung etwas deutlicher ausgesprochen, ohne die ihr etwa auf-
sitzenden Erregungswellen zu verdndern.

Wird die Compression noch linger fortgesetzt, so dass 100 bis
200 Secunden lang eine ausgesprochene Vaguserregung auf das Herz
fortbesteht, dann bleibt der Blutdruck nach einem zuweilen kurz vor-
iibergehenden Absinken, welches auf die primire Erhebung folgt,
wiihrend der ganzen Dauer der Compression auf einer die Norm
etwas fiberragenden Hithe stehen, wobei die Erregungswellen all-
miihlich und in einem gewissen Rhythmus deutlicher hervorzutreten
beginnen, bald friher bald spiter wachsen sie zu grossen Wellen
an, deren Thiler circa 20 Mm. Hg und mehr unterhalb, deren Gipfel
cirea 50 Mm. Hg oberhalb des mittleren Ausgangsdrucks gelegen sind.

Diese grossen Erregungswellen!) von im Durchschnitt 12 bis
30 Secunden Breite zeigen eine noch entschiedenere Neigung zur
rhythmisechen Wiederkelir.

Wird nach der oben genannten Zeit die Compression aufgehoben,
so verschwinden die grossen Wellen und es kehrt der Blutdruck jetat
unter einer miissigen primiren Schwankung zur Norm zuriick.

Setzt man aber die Compression nach der oben angegebenen
Zeit statt auf 0 auf einen niedrigeren Grad, d. h. fiihrt man einen
an und fiir sich unwirksamen Nachdruck ein, so sieht man die grossen
Erregungswellen unveriindert andauern, unter Umstiinden bis zum
letalen Ausgang des Thieres. i

Unterbricht man diesen durch voriibergehende energisch wirk-
same Hirncompressionen, so werden die grossen Erregungswellen
noch um ein bedeutendes griisser.

Diese hochgradig vergriisserten Erregungswellen aber veriindern
mit den wiederholt in den Nachdruck eingeschobenen wirksamen
Hirncompressionen ihre bis dahin nahezu regelmiissige Form, indem
vor allem eine Ungleichheit des auf- und absteigenden Schenkels
der Wellen immer deutlicher hervortritt; so kann in extremen Fiillen
bei Erregungswellen von 20—30 Secunden Dauer der ansteigende
Schenkel nur 3—5 Secunden, der absteigende 17 —25 Secunden
betragen.

Es ist unvermeidlich jetat noch einmal anf kurz und langdauernde
schwach wirksame Compressionen bei curarisirten Thieren zuriick-

—

1) Auf dem Gipfel dieser Erregungswellen oder kurz vorher erscheinen nicht
selten noch h'ﬂﬂﬂﬂﬂl'ﬂ meist mit Pulsvermehrung einhergehende plétzliche Erhe-
bungen; es sind dies die bereits friiher beschriebenen sog. Blutdrucksturzwellen.
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zugehen, weil bei diesen dhnliche Wellen des Blutdrucks zur Beobach-
tung gf:langcn, deren Verstiindniss erst durch das oben besprochene
ermiglicht wird.

Bei kurzdauernden schwach wirksamen Compressionen, welche
etwa nur 5—10 Secunden bestanden haben, ist der Verlauf hiinfig
so: die Priméirerhebung gleicht sich ans und zeigt in dem nicht untey
den Ausgangsmitteldruck abfallenden Schenkel die friither erwihnte
Pulsverlangsamung ; darauf erscheint eine zweite Erhebung des Blut-
drucks von dem gleichen Hohenwerth und der gleichen Dauner wie
die erste und abermals im Abfall Pulsverlangsamung,

Dieser Vorgang wiederholt sich so, zuweilen aber auch ohne
Jjede Pulsverlangsamung, zwei bis drei Male, wobei die Breite der
einzelnen Wellen etwa 10 Secunden und ihre Hohe 12—15 Mm. Hg,
die freien Intervalle 4—6 Secunden betragen. Aber in nicht gar
seltenen Fillen und, wie spiter dargethan werden soll, offenbar ver-
anlasst durch die Individualitiit des Thieres werden durch jene nur
momentane Hirncompression Wellen der eben beschriehenen Art
fiir viele Minuten angeregt, deren iibrigens bereits bei Gelegenheit der
Besprechung der periodischen Pulsverlangsamung (I11. 4.) Erwiihnung
gethan worden ist (Curve 11, Taf. III).

Die gleiche Erscheinung zeigt sich bei schwachwirksamen
lang anhaltenden Compressionen; es treten nicht nur fiir die
Dauer der Compression, sondern dariiber hinaus solche Wellen des
Blutdrucks ein und fallen diese Wellen hier etwas grisser aus his
z 20 Mm. Hg (Curve 10, Taf. VI).

Beide Male verschwinden diese Erregungswellen nicht pltzlich,
sondern allmihlich unter Abnahme der freien Intervalle und der
Hohe, sowie unter Verminderung der Pulsverlangsamung, jedoch
findet man hier mannigfache Unregelmiissigkeiten in der zeitlichen
Aufeinanderfolge der letzteren. Diese soeben erwiihnten Blutdruck-
wellen bei schwach wirksamer Hirncompression kommen iiberhaupt
bei nichtcurarisirten Thieren nicht vor.

Die Wirkung der energisch wirksamen als solche oder mit an sich
unwirksamen Nachdriicken andauernden Hirncompression gestaltet sich
bei nicht eurarisirten Thieren noch vielfach complicirter und
unregelmiissiger als bei den curarisirten; es kommt hier die in den
verschiedenen Versuchen sehr verschieden gestiirte Respiration hinzu
mit dem Einfluss, den sie ihrerseits auf den Blutdruck ausiibt.

Es gewinnen im Allgemeinen die grossen Erregungswellen noch
an Hihe, wihrend sie ibre regelmiissige Gestalt verlieren; es lassen
gich dann drei Formen der Erregungswellen unterscheiden.
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a) Geht der unter III. 4. beschriebene primire Stillstand der
Respiration weiterhin in die krampfhafte Respiration des dauernden
hohen Hirndrucks tiber, bleibt diese aber dabei, wie es gelegentlich
vorkommt, anniihernd regelmiissig, 50 er_acheinen im Blutdruc]; Er-
regungswellen von grosser Rﬂgﬂlmﬁﬂslgk{flt, einer durchsehnittlichen
Hihe von etwa 30—60 Mm. Hg und einer Breite von etwa 6—12
Secunden unter Fortdauer der exquisiten Vaguspulse (Curve 13,
Taf. IV). , ;

b) Wird dagegen wie gewihnlich als Folge des andauernden
hohen Hirndrucks die Respiration nicht nur krampthaft, sondern auch
unregelmiissig, wobei der krampfhafte Charakter der einzelnen Ath-
mungen noch stirker ausgesprochen zu sein pflegt, dann werden die
Blutdruckwellen viel breiter, niimlich 40— 60 Secunden breit, sie ver-
laufen ohme freies Intervall, und wiihrend friiher Thalwellen auf
Bergwellen folgten, ist von ersteren kaum etwas zu bemerken, so
dass man jetzt nur von aufgesetzten Bigen der genannten Secunden-
breite reden kann, die eine maximale Durchschnittshthe von etwa
70—S0 Mm. Hg erreichen. Die Schenkel dieser Bogen sind nahezu
gleich lang und wiihrend bei den nicht curarisirten Thieren die Puls-
frequenz im aufsteigenden und absteigenden Schenkel gleich war,
zeigt sich jetzt nahezu regelmissig eine ganz auffallende Verlang-
samung der Pulse im aufsteigenden Schenkel.

Im absteigenden Schenkel ist die Pulsfrequenz nicht selten mehr
als um das Doppelte gegeniiber dem aufsteigenden vermehrt, ohne
dass die Pulse den sonstigen Charakter des Vaguspulses einbiissen.

Zwischen diesen hohen und breiten, d. h. lang dauernden Er-
regungswellen (Bigen) sind nicht selten untergeordnetere Wellen zu
beobachten, die hiiufig wenn auch nicht immer, eine bestimmte Be-
ziehung zur seufzenden Respiration einzuhalten scheinen, niimlich eine
solche, dass nahezu synchron mit der Inspiration und von gleicher
Dauer mit dieser plitzliche mit Pulsvermehrung einhergehende Er-
hebungen des Blutdrucks statthaben, welche zugleich mit der ein-
tfetenden Exspiration in eine Erniedrigung iibergeht. Diese plitz-
lichen Erhebungen des Blutdrucks unter vermehrter Pulsfrequenz
treten bald am Abhang, bald am Fusse, bald auf dem Gipfel der
letztgenannten grossen Erregungswellen auf, so dass sie voriiber-
gehend den Blutdruck bis zu einer ganz enormen Hihe, bis zu 300
Mm. Hg und dartiber erheben; es sind dies die IIL 4. beschriebenen
Blutdrucksturzwellen.

~ Es sei auch hier ausdriicklich hervorgehoben, dass die Respi-
ration nicht die Ursache derselben ist, denn sie treten in einzelnen
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Fillen schon kurz vor den Inspirationen auf, ja wie bereits hervor-
gehoben, auch ganz unabhiingie von der Respiration (bei curarisirten
Thieren) (vgl. Curve 14 und 15, Taf, VII und V).

¢) Werden'in dem Stadium der zuletzt beschriebenen Erregangs-
wellen neuerdings energisch wirksame Compressionen hoher Grade
geseizt, so flihren dieselben dahin, dass die geschilderten grossen
Erregungswellen (Béigen) noch mehr wachsen, sich zuspitzen einem
gleichschenkligen Dreieck #hnlich, dessen Basis im Durchschnitt 60
Secunden Liinge und dessen Hohe 120 Mm. und dariiber betrigt.
Im aufsteigenden Schenkel zeigt sich unter Umstinden nur der dritte
Theil der Pulsfrequenz von der im absteigenden; Verbiiltnisszahlen
wie: 12:30, 12:33, kommen hiinfig vor (Curve 15, Taf. V).

Zugleich aber wird fiir die Dauer der jeweilig neuerdings ein-
gefiilhrten Compression der mittlere Blutdruck erboht, d. h. es tritt
wieder eine primire Schwankung der Grundlinie auf; indem nun
so die grissten Eiregungswellen auf einen successive sehr hoch ge-
brachten Schenkel der Grundliniensehwankung aufgesetzt erscheinen,
steigt der Blutdruck im Gipfel der ersteren zu Werthen an, die
selbst dann, wenn das Manometer mit Verzicht auf die Erkenntniss
des absoluten Blutdrucks am Ludwig’sehen Kymographion die mig-
lichst tiefe Einstellung erfihrt, auf der Hihe des gebriuchlichen
unendlichen Papierstreifens nicht mehr verzeichnet werden kann,

Voriibergehendes Ansteigen des Blutdrucks bis tiber 300 Mm. Hg
gehiirt unter den genannten Bedingungen zu den regelmiissigen Vor-
kommnissen.

Zu bemerken ist schliesslich nur noch, dass 1) die jeweiligen
langsamen In- und Exspirationen ihre eigenen bekannten Veriinde-
rungen des Arterienmitteldrucks und damit im Rhythmus der Respi-
ration sich wiederholende primire Sehwankungen der Grundlinie be-
wirken, und 2) dass im absteigenden Schenkel der zuletzt beschrie-
benen Erregungswellen schliesslich mit der Pulsvermehrung im weitern
Verlaufe der Versuche sich eine erhebliche Verkleinerung der Einzel-
pulse verbindet — ein Zeichen der in wenigen Minuten bevorstehen-
den todtlichen Erschipfung des Thieres.

Wird dieser Ausgang durch die Andauer des hoben Hirndrucks
gefordert, dann erfolgt in der That nach 2—3 Minuten der — Tod
indem nach einer momentanen Erhebung des jeweiligen Schenkels
der Grundlinie derselben allmiihlich absinkt unter allmihlich sich
erniedrigenden Erregungswellen aber unter gleichbleibender Pulsfre-
quenz (Curve 15, Taf. V).

Die im Yoranstehenden ausfiihrlicher beschriebenen ,Erregungs-




wellen* stellen unabhiingig von der Athmung auftretende Blutdruck-
schwankungen dar, welche alle das Gemeinsame haben, dass sie flir
eine bestimmte, bald kiirzere bald lingere Zeit nahezu rhythmisch
wiederkehren. Sie entstehen bald durch einen momentanen, bald
durch einen lange Zeit fortgeflihrten Eingriff (Hirncompression) und
sie kommen selbst, wie sich zeigen wird, ganz unabhiingig hiervon
als spontane Phiinomene vor.

Derartige Schwankungen des Blutdrucks hat zuerst Traube
kennen gelehrt in den bekannten, bei curarisirten Hunden nach
Suspendirung der kiinstlichen Athmung aufiretenden selbststindigen
Blutdruckschwankungen, den sog. Traube-Hering’ schen Wellen.
Das genauere Stadium dieser Erscheinung im Gefisssystem hat zu
der erweiterten Kenntniss gefithrt, dass dieselbe auch beobachtet
werden kann unabhingig von dem genannten Eingriff, dann, wenn
der Lungenwechsel verringert worden ist (Hering); sie kommen
aber auch nach S. Mayer, allerdings schwicher ganz spontan bei
dem einfach zum Versuche aufgespannten Versuchsthiere vor.

Nach den Versuchen dieses Autors stellen dieselben den Aus-
druck einer central bedingten vasomotorischen Reizung dar; unfrag-
lich trifft diese Erklirung auch fiir die von uns beschriebenen Er-
regungswellen zu, wenn auch deren #Husseres Bild nach der obigen
Schilderung nicht immer tibereinstimmt mit den bekannten sehr regel-
miissigen eigentlichen Traube’schen Wellen.

Aber die Abweichungen, die in unsern Versuchen in dieser Be-
ziehung hervortreten, und die darin bestehen, dass bei demselben
Versuchsthiere und unter anscheinend denselben Versuchshedingungen
der Rhythmus sowie die Dauer und die Hihe der einzelnen Schwan-
kungen schliesslich auch das Verhiltniss des aufsteigenden Schenkels
zum absteigenden und die Pulsfrequenz sich vielfach indern, lassen
sich in Berticksichtigung der bisherigen Auseinandersetzungen leicht
erkliren. ;

1) Die Erregungswellen sind mit den Traube’schen Wellen
zu identificiren; sie sind durchaus njcht vermiftelt durch eine Aen-
denmg der Herzaction und konnen auch von der Athmung absolut
unbeeinflusst entstehen und verbleiben; somit sind sie lediglich der
Aunsdruck eium: selbststiindigen Thitigkeit des Gefidssnervensystems.

. 2) I?alsE d:esa. Wellen, wie gezeigt worden, friiher vornehmlich
bei curarisirten Thieren und dann namentlich bei langdanernden Ver-
suchen vorkommen, riihrt daher, dass offenbar die in Anwendung
Ehtmtes G i iy o S v

rt, welche an sich, wie bereits hervor-
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gehoben, ein geeignetes Mittel zur Erzeugung derselben darstellt.
Hiermit stimmt auch die Thatsache tiberein, dass auch unabhingig
von den in Rede stehenden Eingriffen des kiinstlichen Hirndrucks
in unseren Versuchen derartige Wellen bei curarisirten Thieren be-
obachtet werden kinnen. Sie treten dann etwa 5—8 Male in der
Minute auf; aber sie sind viel niedriger als die unter dem Einfluss der
Hirncompression erscheinenden Erregungswellen; ihre maximale Hihe
schwankt zwischen 3 und 16 Mm. Hg.

Es sind auch diese spontanen Blutdruckwellen oftenbar dieselben,
wie sie bereits von andern Beobachtern bemerkt und in der wieder-
holt erwiihnten Arbeit von S. Mayer (S. 39) genauer beschrieben
worden sind. Dieselben miissen auch nach unsern Versuchen mit
den Traube’schen Wellen identificirt werden, da sie sehr hiufig in
die grisseren von uns genannten ,Erregungswellen® ilbergehen. Man
kann zugleich Gfter die Beobachtung machen, dass die grisseren Er-
regungswellen auch vornehmlich bei solchen Thieren sich zeigen, bei
welchen  diese spontanen kleineren Wellen vorkommen; hiernach
kionnen wir uns das Hervortreten der grisseren Erregungswellen in
vielen Fillen vorstellen als den Ausdruck einer durch den Versuch
gesetzten intensiveren Reizung eines bereits zuvor zur erhithten Thi-
tigkeit pridisponirt gewesenen vasomotorischen Centrums.

3) Die verschiedene Hiufigkeit mit der die Erregungswellen in
den verschiedenen Versuchen auftreten, wird somit ihren Grund haben
in der individuell oder aus andern Ursachen verschiedenen Reizbar-
keit der vasomotorischen Apparate, sowie eventuell in der Hihe und
der Dauer des gesetzten Reizes. Wie mehrfach erwiihnt, treten bei
nicht curarisirten Thieren jene kleinen Erregungswellen spontan gar
nicht auf und bei der Hirncompression erst dann, wenn durch lang-
dauernden stark wirksamen Hirndruck eine dauernde Verlangsamung
der Athmung erzielt worden ist; es sei denn, dass der selbst unwirk-
samen Hirnecompression der Abschluss der Gehirnarterien vorausge-
schickt ist; alsdann sieht man niimlich gelegentlich als Folge des Ab-
sehlusses der Gehirnarterien sehr flache Wellen auftreten, welche nach
erfolgter Hirncompression sich rasch vergrissern (Curve 17, Taf. VI);
dies erklirt sich daraus, dass zum Zustandekommen derselben eine
hishere Reizbarkeit des vasomotorischen Centrums nothwendig ist ; dies
wird bei curarisirten Thieren schon durch die kiinstliche Respiration
und bei den nicht curarisirten durch jene verlangsamte Respiration
bewirkt oder aber durch die kiinstliche Hirnanimie, da ersteres zu
einer gesteigerten Venositiit des Blutes, die letatere durch Aniimie
zu einer Erregung des vasomotorischen Centrums fiihrt.
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4) Aus der Steigernng der Erregbarkeit des vasomotorischen
Centrums durch die zunchmende Venositit des Blutes erklirt sich
dann auch die Thatsache, dass die grossen Erregungswellen um so
breiter und meist noch hiher werden, je linger das Thier bereits
dem Versuche unterworfen ist, in der Regel bis kurz vor dem Tode.

5) Leicht begreiflich ist es, dass dann die Erregungswellen durch
lange Zwischenriiume von einander getrennt sind, da dem Zustande
der Erregung des vasomotorischen Centrums bei jeder solcher Wellen
eine Erschipfung folgen muss, die um so bedeutender ist, je stirker
die Erregung war.

6) Die in Folge von Gefiissverengerungen bewirkten Erhihungen
des Blutdrucks fiithren gelegentlich zu einer Verlangsamung des Pulses
als Folge einer Erregung des Vagus-Centrums (Asp); hiernach wer-
den die friiher besprochenen miissigen periodischen Pulsverlangsam-
ungen, welche die kleineren Erregungswellen bei langdauernder
schwach wirksamer Compression begleiten als die Folge der perio-
dischen auf Gefissverengerung beruhenden Erhthung des Blutdrueks
anzusehen sein.

Bei den grossen Erregungswellen andauernder energisch wirk-
samer Compressionen mit charakteristischen Vaguspulsen und an-

- danernder Pulsverlangsamung handelt es sich dagegen um eine in-

tensivere Reizung des vasomotorischen Centrums; dabei besteht gleich-
zeitig eine andauernde selbststiindige Erregung des Vaguseentrums.
7) Die eben erwiihnte Beziehung der Erhthung des Blutdrucks

zur Pulsfrequenz ist keineswegs constant — wie dies auch nach

unsern Versuchen bestitigt werden kann; vielmehr fiihrt der gleiche
Vorgang bekanntermaassen (v. Bezold, Ludwig und Thiry) nicht
selten auch zu einer Vermehrung der Pulsfrequenz, in Folge Erregung
der intracardialen excitirenden Herzganglien. Andererseits vermag
eine solche Vermehrung der Herzthitigkeit die zufillig aus anderen
Ursachen bedingte Erhohung des Blutdrucks noeh ihrerseits zu fiir-
dern, wie dies namentlich die vielfachen Untersuchungen iiber den
Einfluss der Athmung auf den Blutdruck gezeigt haben. Dement-
sprechend wird es nicht iiberraschen, wenn gelegentlich als Folge
der periodischen Blutdruckerhthungen Pulsvermehrungen statuirt

‘werden, welche letztere auch fiir die Dauer ihres Bestehens die

blutdrucksteigernde Wirkung mnoch unterstiitzen, d. h. den Blat-
druck voriibergehend noch besonders stark erhthen helfen. Dieses

Zusammenfallen yon besonders hochgradiger Blutdrucksteigerung und

vermehrter Pulsfrequenz in einzelnen Erregungswellen ist denn auch
thatsiichlich bereits erwiihnt worden und es ist dabei darauf hinge-

Naunyn v, Schreiber, Gehirndruck, 1
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wiesen worden, dass diese secundiire Pulsvermehrung bald schon im
ersten Anstieg der grossen Erregungswellen, bald auf dem Gipfel, '
bald erst hinter demselben — offenbar je nach der friher oder spiiter
erfolgenden Erregung der excitomotorischen Herzganglien — eintritt.
Zugleich ist aber dabei bemerkt worden, dass diese voriibergehende
Pulsvermehrung je an ihrer Stelle der Erregungswelle eine selbst-
stindige momentane Erhohung des Blutdrucks setzt, die namentlich
auf dem Gipfel oder im letzten Theile des Anstiegs zu momentanen
ganz auffallend hohen Blutdruckswerthen fiilhrte — den wiederholt
erwihnten Blutdrucksturzwellen,

8) Aus dem sub 4, 5 und 6 Gesagten ist denn auch ersichtlich,
warum der sebr bedeutenden Steigerung, welche die Pulsverlang-
samung regelmiissig — die Frequenzsteigerung bei den Sturzwellen
ausgenommen — im aunfsteigenden Schenkel der Erregungswellen
auftritt, im absteigenden Schenkel der Welle bald nur ein Zuriick-
gehen der Verlangsamung auf die friihere Frequenz bald sogar eine
miissige Beschleunigung folgt. Dieses letzte Ereigniss weist auf die
beginnende Ermiidung des Vaguscentrum hin. Hiermit stimmt auch
iiherein, dass alle diese Vorkommnisse, soweit sie die Pulsfrequenzen
betreffen, aufhiren nach Vagusdurchschneidung,

Es ist bereits friiher darauf hingewiesen worden, dass diese ver-
schieden gestalteten Erregungswellen nicht die einzigen sind, welche
im Verlaufe der Versuche zur Beobachtung gelangen. Es lisst sich
auch von vornherein erwarten, dass durch die mannigfache Combi-
nation der Hirncompressionen noch anderweitige voriibergehende Er-
hebungen des Blutdrucks bewirkt werden kinnen und dass das Gleiche
anch erfolgen kann unter dem Einfluss der Respiration. Die Anein-
anderreihung solcher einzelner durch die Hirneompression oder durch
die Athmung ausgeloster Blutdruckiinderungen fiihrt in der kymo-
graphischen Darstellung, namentlich wenn der Versuch stundenlang
fortgesetzt wird, naturgemiiss abermals zu scheinbar zusammenge-
hirigen Wellen. Dieselben sind unter Umstiéinden sehr deutlich aus-
gepriigt, so dass die ,Erregungswellen ihnen hie und da als Wellen
zweiter Grdnung aunfgesetzt scheinen. Wir haben diese Wellen so-
weit sie von jeweilig in langdauernde Compressionen neuerdings ein-
gefiihrten wirksamen Hirncompressionen abhiingen, bereits erwihnt
und sie als primiire Schwankung der Grundlinie bezeichnet.

Die primiren Schwankungen der Blutdruckgrundlinie stellen so-
mit sehr unregelmiissig sich folgende und ablaufende Erhebungen
und Senkungen dar, deren Hohe nur dann die maximalen Werthe der
primiiren Erhebung tiberschreitet, wenn sie nicht durch die Athmung
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ausgelost sind, sondern durch eine Hirncompression und auch in
diesem Falle nur dann, wenn die letztere eine Steigerung bestehen-
der, sehr wirksamer Compressionen darstellt.

Aber hiermit sind die Ursachen fiir die Componenten der pri-
miiren Grundlinienschwankung, keineswegs erschipft; man findet solche
Schwankungen in lange Zeit fortgefithrten Versuchen auch ohne die
Athmung oder eine erneute Hirncompression als Ursache beschul-
digen zu konnen. Selbst bei aller Beriicksichtigung voriibergehender,
gesteigerter Pulsfrequenz, Bewegangen des Versuchsthieres oder er-
neuter Curareinjection ete., welche voriibergehend den Arterien-Mittel-
druck erhthen konnen, fehlt uns fiir einzelne solche, langsam sich
ausgleichende Erhihungen eine geniigende Erklirung., Man hegegnet
solchen in Intervallen von 1—3 Minuten, ihre Hihe betrigt 5—22
Mm. Hg. Sie erinnern an die u. a. von S. Mayer beschriebenen
spontanen arhythmischen Blutdruckschwankungen '), bei welehen nach
ihm das Centralvervensystem eine wichtige Rolle spielt:

»Es kinnen die Herz- und Gefissnerven sowohl durch psychische
Alteration als auch durch irgend welche andere Aenderungen im
Stoffweehsel und anf dem Wege des Reflexes von ihren cerebralen
Centren in einen Zustand vermehrter oder verminderter Thitigkeit
versetzt werden und so Anlass zu voriibergehenden Blutdruckschwan-
kungen geben.”

D. Erscheinungen an den Pupillen.

Zu den Symptomen des Hirndrucks beim Menschen gehirt be-
kanntermaassen auch eine bald beiderseitige, bald einseitige Pupillen-
erweiterung. Auch Leyden konnte in seinen Versuchen die Be-
obachtung machen, dass allgemein ,mit dem Eintritt des comattisen
Stadiums, spiiter als die Convulsionen,* eine Erweiterung der Pupillen
auftrat; einige Male erfolgte dieselbe schon frither und sie war bis
auf einen Fall (Exp. VII) stets beiderseitig vorhanden. Fiir diese
Ausnahme nimmt Leyden an, es sei miglich, ,dass die Ausgleich-
ung des Druckes innerhalb der Schidelhthle nicht ganz gleichmiissig
geachieht.” , . . .

Mit diesen Befunden stimmen im Ganzen auch die Resultate
Von Pagenstecher fiberein, nach welchem ,Veriinderungen der
Pupillen sich in den leichten Fiillen von Gehirndruck noch nicht
bemerklich machen“. Dem Schwererwerden der andern Symptome

1) 8. Mayer, Sitzungsbericht der Wiener Academie der Wissenschaften.
Bd. LXXIV 8.-A. pag. 21.

4*
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reihen sich die Pupillenphiinomene so an, dass den schwersten Sym-
ptomen eine gleichmiissige Erweiterung beider Pupillen ad maximum
entspricht, wihrend gemiiss seinen unterschiedlichen Experimental-
bedingungen in minder schweren Fillen eine ein- oder beiderseitige
miissige Verengerung besteht.

Eine Verschiedenheit der Pupillenweite beider Augen haben Wit
in unseren recht zahlreichen Versuchen niemals gesehen, aber es
war auch bis auf ein einziges, bald zu beschreibendes Phinomen
ein constantes Verhalten derselben nicht zu bemerken. Allerdings
trat hiufig eine bald missige, bald hochgradige Erweiterung im
Stadinm des Hauptphiinomens ein, gleichviel durch welchen Com-
pressionsgrad dasselbe erzielt worden war; in andern Fillen aber
fehlte die pathologische Erweiterung ganz, oder wenn sie einmal da
war, bildete sie sich auffallend langsam, in einem Versuche erst nach
circa !/» Stunde zurtick unabhiingig davon, dass mittlerweile die alte
Compression lingst aufzehoben war und erneute Compressionen an dem
Thiere vorgenommen wurden. Nicht selten hielt die Erweiterung der
Pupillen sich zusammen mit voriibergehenden Blutdruckerhebungen.
Constant war in einem Versuche das folgende Verhalten: in demselben
Stadium langdanernder energisch wirksamer Compressionen oder Nach-
driicke, in welchem die hiichsten Erregungswellen (Bigen) und vor-
nehmlich diejenigen mit verlangsamten Pulsen im aufsteigenden, mit
vermehrten Pulsen im absteigenden Schenkel sich zeigten, begann
ein eigenthiimlicher Wechsel in der Weite beider Pupillen. Mit dem
Ansteigen der Erregungswelle erweiterten sich die letzteren, mit dem
Abfall verengerten sie sich; dabei fiel mit dem Wellengipfel eine
maximale Erweiterung mit dem Fusspunkt der Welle eine hochgradige
Verengerung zusammen.

Es war dieses Spiel der Pupillen ein so regelmiissiges, dass die
wechselseitizen Beobachter aus dem Stande der Blutdruckwelle das
Verhalten der Pupillen und aus dem letzteren das erstere ansagen
konnten; es hielt ebenso lange an als jenes Stadium der Erregungs-
wellen; sobald die letzteren sich verflachten, seltener wurden und
sehliesslich in die letal absinkende Grundlinienschwankung sich ver-
loren, begann der Pupillenwechsel triiger zu werden und schliesslich
verharrten sie in der Erweiterung.

Zur Erklirung des in Rede stehenden Phiinomens ist daran zu
erinnern, dass die den Dilatator pupillae innervirenden Nervenfasern
aus der medulla oblongata entspringen also aus demselben Theile
des Centralnervensystem, welcher auch die Hauptrolle fiir die vaso-
motorische Innervation spielt. So ist es leicht begreiflich, dass die
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Erregung dieses Theiles einerseits sich durch die Blutdruckwellen,
andererseits durch das Spiel der Pupillen Hussert: die Erregung der
medulla oblongata fithrt gleichzeitig zur Contraction der Gefisse, d. h.
Erhthung des Blutdruckes und zur Contraction des Dilatator der

Pupille und umgekehrt.

1V. Die Pathogenese des Hirndrucks.

Seit Althann’'s Auseinandersetzungen iiber diesen Gegenstand
ist die am weitesten verbreitete Ansicht iiber die Pathogenese des
Hirndrucks die, dass die Erhthung des Drucks in der die feinéren
Hirnarterien umspiilenden Cerebrospinalfliissiglkeit zu einem Verschluss
derselben fiihre, d. h. dass eine durch die Gefiisscompression herbeige-
filhrte Hirnaniimie das Eintreten der Hirndruckerscheinungen vermitile.

Dieser Ansicht haben namentlich die Arbeit von Cramer und
Duret eine Stiitze gegeben; sie fanden beide beim Hirndruek eine
Verminderung des Blutabflusses aus der Vena jugularis und des Blut-
drucks in dieser und wiesen so die Verlangsamung der Circulation
im Hirne durch den Hirndruck nach.

Bergmann und seine Schiiler und Huguenin und Duret
haben sich den Auseinandersetzungen von Althann angeschlossen
und seine Anschauungen weiter begriindet und erweitert.

Unzweifelhaft besteht eine recht weitgehende Uebereinstimmung
zwischen den Erscheinungen des Hirndrucks und denen der Hirnaniimie.

Kussmaul und Tenner!) zeigten, dass Kriimpfe mit Bewusst-
seinsverlust als Folge der Hirpaniimie eintreten.

Landois hat die Pulsverlangsamung bei der kiinstlich erzeugten
Hirnanimie beobachtet.

Couty?)sah die Blutdrucksteigerung bei derselbenundS.Mayer?)
hat in seinen werthvollen Arbeiten iiber diesen Gegenstand eingehend
den Einfluss der Hirnaniimie auf den Blutdruck studirt und #hnliche
Wellen des Blutdrucks ausfiihrlich beschrieben wie wir sie in unsern
Versuchen mit Hirndruck kennen lernten.

Wir haben unter einer Anzahl von 12 Hunden 3 mal die Er-
scheinungen der Hirnandimie besonders Animie des Centralnerven-

1) Kussmaul und Tenner: Ueber Ursprung und Wesen der Fallsucht-
artigen Zuckungen.

2) Etude relative etc. in Archives de physiologie norm. et pathol. II, Ser. TII.
Dazu vgl. 8. Mayer: Prager medic. Wochenschrift 1877,

.3 S. Mayer: Studien zur Physiologic des Herzens und der Blutgefisse.
Wiener Academieberichte. Abtheilung 111
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systems durch Verschluss der beiden Carotiden und der beiden Sub-
claviae (vor dem Abgang der Vertebralis) erzeugen kinnen; in einem
Falle handelte es sich um ein curarisirtes, in den anderen um nicht
curarisirte Thiere; in den meisten Fillen gelang es — wie bekannt-
lich gewthnlich bei den Hunden — nicht.

Da wo die Compression der genannten 4 Arterien beim Hunde
Hirnandimie herbeifiihrt, treten im Wesentlichen genau die gleichen
Erscheinungen und im gleichen Ablauf wie beim Hirndruck ein: zu-
nichst sofort nach Verschluss der Arterien heftige Schmerziusserungen,
dann meist sehr schnell (10—12 Secunden) folgend Krimpfe, welche
allerdings auch nicht entfernt die Heftigkeit zeigen wie (nach Kuss-
maul und Tenner) beim Kaninchen, und ungefihr 40 Secunden
nach Beginn des Verschlusses Pulsverlangsamung, welche sich durch-
aus so gestaltet wie die beim Hirndruck als Hauptphiinomen be-
schriebene. Gleichzeitig mit dem Eintreten der Pulsverlangsamung
wird die Respiration seltener, und mit dem Erscheinen des Haupt-
phiinomen setzt sie hiunfig tiir 10—40 Secunden aus; nach Beseitigung
des Blutabschlusses beginnt die Respiration wieder mit etwas sel-
teneren und oberflichlicheren Athemzligen nm ebenso wie der Puls
schnell zum Normalen zuriickkehren. Versuch I vom 27. XIL (Tab.
XIX) zeigt die vollstindige Uebereinstimmung des Phinomens bei
Hirnanimie mit dem des Hirndrucks.

Das Pulsphiinomen verlief bei dem eurarisirten Thiere mit Hirn-
aniimie ganz in der gleichen Weise.

Freilich fehlt es nicht an mancherlei unwesentlichen Unterschie-
den: es gleieht sich nach Aufheben des Verschlusses das Phiinomen
der Aniimie viel schneller aus als der Hirndruck ; ferner findet meist
eine vollstiindige oder unvollstiindige Ausgleichung der Puls- und
Respirationsfrequenz auch bei Fortdauer des Verschlusses statt.

Diese Unterschiede sind aus der Art wie hier die Hirnaniimie
hervorgerufen wurde leicht erklirlich, so dass sie unerdrtert bleiben
kiénnen.

Im Allgemeinen schien es ferner, dass die Wirkung der Hirn-
animie auf die Respiration im Verhiltniss zu der auf die Pulsfre-
quenz weniger intensiv sei als bei dem Hirndruck; nicht selten blieb
sie ganz aus, wenn selbst eine recht bedeutende Pulsverlangsamung
erzielt wurde, doch sind die iiber diesen Punkt angestellten Versuche
nicht zahlreich genug um ein sicherés Urtheil zu erlauben.

Die eigenthiimlichen krampfhaften Respirationen des anhalten-
den starken Hirndrucks durch Hirnaniimie herbeizufiihren gelang nur
in einem Falle und zwar bei einem Thiere, bei dem das Hirn durch
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zahlreiche vorangegangene Versuche mit Abschluss der Blutzufuhr
und mit Hirndruck bereits erheblich erschiipft war; sie traten {ibrigens
canz in der gleichen Weise wie beim Hirndruck auf.

Die fiir den andauernden hohen Hirndruck so charakteristischen
Wellen des Blutdrucks konnten wir in keinem Falle beobachten.

Wir halten die hier erwiihnten Verschiedenheiten zwischen der
Gestaltung des ganzen Phéinomens beim Hirndruck und bei der Hirn-
aniimie nicht fir bedentsam genug um daranf hin die Entstehung
des Hirndrucks durch Hirnaniimie zu bezweifeln; doch ist diese auch
keineswegs hewiesen; selbst die vollstéindigste Identitit der Phiinomene
in einem und im andern Falle kiinnte diesen Beweis nicht liefern.
Es ist vielmehr sicher, dass ganz verschiedenartige, z. B. chemische,
mechanische und elektrische Reizung der Nervenfasern die gleichen
Erregungserscheinungen herbeifiihrt; so kimnte auch sehr wohl hier
durch ihrem Wesen nach ganz verschiedene Reizung des Hirnes,
das eine Mal durch die Anfimie, das andere Mal durch irgend welche
andere Vorginge im Hirn, welche die Folge der Compression sind,
vielleicht durch den Druck selbst die gleiche Erregung, d. h. das
gleiche Phiinomen herbeigefiihrt werden.

Die Frage, ob die durch den Hirndruck erzeugte Aniimie die
Ursache der bei jenem auftretenden Erscheinungen ist oder nicht,
kiimnte voraussichtlich auf folgende Weise entschieden werden:
~ Ist die Hirnanimie die Ursache des Hirndrucks, so miissen aller
Voraussicht nach die Erscheinungen des letzteren um so leichter, d. h.
- durch geringere Compressionsgrade zu erzwingen sein, wenn der Blut-
druck in den Arterien des Hirns herabgesetzt wird, um so schwerer,
d. h. erst bei hitheren Compressionsgraden, diirfen sie eintreten wenn
Jener gesteigert wird.

Die folgenden Versnche wurden in der Weise angestellt, dass
bei dem Hunde zuniichst die linke Carotis wie gewdhnlich, blossgelegt
und nach peripherer Unterbindung zur Einlegung der Manometer-
caniile benutzt wurde.

Dann wurde der Truncus anonymus, oder wenn wie in einzelnen
Fillen die rechte Carotis und die rechte Subclavia jede fiir sich aus
der Aorta entsprangen, jedes dieser Gefiisse und ebenso die linke
Subelavia jede an ihvem Ursprunge aus der Aorta blossgelegt und
ein starker Faden um jede der Arterien gefiihrt; durch das Anziehen
der Fiden konnte ein zeitweiliger vollstiindiger Verschluss der Arterie
herbeigefiihrt werden.

Bei der Operation an der linken Subelavia ist einige Vorsicht
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nithig um eine Verletzung der Pleura mit linksseitigem Pneumo-
thorax zu vermeiden.

Zu den folgenden Versuchen wurden nur solche
Thiere verwendet, bei welchen der Versechluss der Ar-
terien allein nieht die Erscheinungen der Hirnanimie
hervorrief.

Bei solchen Thieren lisst sich nun in deutlichster Weise zeigen
wie das Eintreten der Hirndruckserscheinungen ganz und gar ab-
hiingig ist von der Hohe des Blutdrucks, welcher in den Hirnge-
fitlssen herrscht.

Z. B. in Versuch | vom 21.II. (Tab. XXII) bleiben intrapiale
Compressionen von 100 Mm. Hg durch 70 Secunden vollkommen
wirkungslos unmittelbar danach wird der gleiche Druck von 100 Mm.
Hg angewendet, wiihrend durch Anziehen der Fiden die Axrterien
verschlossen werden, d. h. der Druck in den Hirnarterien vermindert
wird, und jetzt fiihrt der vorhin wirkungslose Druck schon nach
30 Secunden sehr starke Pulsverlangsamung mit Hauptphinomen
und Aussetzen der Respiration fiir 50 Secunden herbei.

In ganz gleicher Weise zeigen sich in diesem Versuch Compres-
sionen von 90 und von 80 Mm. Hg durch 70 bezw. 55 Secunden an-
zewendet vollkommen wirkungslos, wihrend sie bei gleichzeitigem
Arterienverschluss wieder starke Wirkung mit Hauptphiinomen und
Aussetzen der Respiration schon nach 30 Secunden hervorrufen.

Vielleicht noch schlagender gestaltet sich der Versuch in folgen-
der Anordnung: eine einfache Compression (ohne gleichzeitigen Ver-
schluss der Hirnarterien) blieb bei dem Thiere unwirksam, selbst
wenn 100 Mm, Hg durch 70 Secunden angewendet wurden, ebenso ist
bei dem Thiere der Verschluss der 4 grossen Arterien allein ohne gleich-
zeitige Compression des Hirns beliebig lange Zeit hindurch wirkungslos.

Es wird nun ein intrapialer Druck von 70 gesetzt, derselbe bleibt
wihrend seines Fortbestehens durch 50 Secunden vollkommen wir-
kungslos; es werden dann die Hirnarterien bei Fortbestehen des an
und fiir sich wirkungslosen Drucks geschlossen und sofort (20 Se-
cunden spiiter) tritt Pulsverlangsamung mit Hauptphinomen ein. Im
folgenden Versuche vom gleichen Datum bleibt 90 Mm. Hg durch
120 Secunden so gut wie vollkommen wirkungslos, wiihrend beim
Fortbestehen der genannten Compression nach Verschluss der Kopf-
arterien sofort wieder Pulsverlangsamung mit Hauptphiinomen und
10 Secunden dauerndem Aussetzen der Respiration eintritt; nach
Aufhebung des Arterienverschlusses kehren dann die Pulse vollkom-
men zur Norm zuriick, obgleich die Compression von 90 ungeschwiicht




fortbesteht zum vollgiiltigen Beweise, dass sie an und fiir sich wirkungs-
los ist und bleibt.

In dieser Weise in grosser Anzahl angestellte Versuche geben
alle das gleiche Resultat; in Tabelle XXII finden sich noch einige
solche angefiihrt. Anfangs freilich erhielten wir zahlreiche wider-
sprechende Resultate, welche sich indessen in sehr einfacher und
gerade lehrreicher Weise aufklirten.

Bei mehreren Thieren nimlich kam es vor, dass der Verschluss
der Kopfarterien nicht nur nicht das Hervortreten der Hirndrucker-
scheinungen schon Dbei geringerem Compressionsdrucke begiinstigte,
sondern im Glegentheil gestaltete sich der Versuch so, dass selbst
ziemlich hohe Drucke bei gleichzeitigem Verschlusse der Arterien
wi;-ku]]ggl[}s hliehen, z. B. 100 selbst 120; liess man dann die
Compression fortdauern, wihrend der Verschluss der Arterien aunf-
gehoben wurde, so trat jetzt unmittelbar hiernach die Pulsverlang-
samung ete. ein.

Die Untersuchung der Thiere nach dem Tode gab die Auf-
klirung; es war bei der Umschlingung der linken Subeclavia der
Faden peripher von der Vertebralis angelegt, d. h. also die letztere
war bei dem Anziehen des Fadens nicht versehlossen worden; und
so war die durch den Verschluss der 4 grossen Arterien regelmiissig
hervorgerufene Erhdhung des Blutdrueks bei offenbleibender Verte-
bralis mehr wie gentigend um die durch Verschluss der tibrigen Hirn-
arterien bedingte Herabsetzung der arteriellen Blutzufuhr zum Hirn,
d. h. den Blutdruck in den arteriellen Gefiissen desselben auszugleichen.

Versuch No. 7 vom 6. IL. (Tab. XXIII) giebt ein Beispiel dieses
Vorkommnisses. Bei bestehendem Verschluss der 4 grossen Arterien
80 Secunden bezw. 125 Secunden hindurch eine intrapiale Compres-
sion von 124 Mm, Hg wirkungslos, wihrend 20 Secunden bezw.
40 Secunden nach Aufhebung des Arterienverschlusses starke Ver-
langsamung von Puls und Respiration mit Hauptphiinomen eintritt.

In diesem Falle fand sich die wie oben erwihnt, fehlerhafte
Umsnh]ingung der Subelavia sinistra.

Es ist kaum zweifelhaft, dass hier das Verhalten des Arterien-
druckes bestimmend mitwirkt: durch den Verschluss der Halsarterien
*_wird der Blutdruck in der Carotis in den mitgetheilten Versuchen
Jﬂdﬁﬂfllal um 24 bezw. 42 Mm. Hg gesteigert und es bleibt die Com-
pression so lange wirkungslos, als diese Steigerung des arteriellen
Druckes besteht:; mit der Beseitigung des Verschlusses sinkt der

Carotidendruck um 30 bezw. 40 Mm. Hg und jetzt kann die fort-
dauernde Compression wirksam werden,

S
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Es zeigen also diese Versuche, dass wirksame Compressions-
driicke durch Steigerung des Blutdruckes unwirksam gemacht werden
kiinnen.

Noch deutlicher gestalten sich die Versuche mit Compression der
Aorta, von denen No. 6 vom 14, IL 1880 (Tah. XXIV) ein gutes Bei-
spiel giebt (Curve 18, Taf. VI).

Hier wird durch Compression der Bauchaorta eine Erhhung des
Carotidendruckes von 100 Mm, Hg auf 170 Mm, Hg hervorgebracht,
withrend des so gesteigerten Blutdrucks bleibt eine intrapiale Com-
pression von 112 Mm. Hg durch 40 Secunden vollkommen unwirk-
sam, es wird die Compression der Aorta aufgehoben und indem nun
der Blutdruck wieder auf 100 sinkt, tritt sofort Pulsverlangsamung
mit Hauptphéinomen ein.

Die Abhidngigkeit, in welcher die Hirndruckerscheinungen von
dem herrschenden arteriellen Blutdruck stehen, liisst sich weiter nach
verschiedenen Richtungen verfolgen.

Zunichst fiihren die ihrer geringen Hohe nach an und fiir sich
absolut wirkungslosen Compressionsgrade, bei gleichzeitigem Ver-
schlusse der Hirnarterien nicht nur zum Auftreten der Hirndruek-
erscheinungen, sondern es scheint sich die Wirkung dieser schwachen
Compression dann ganz so zu gestalten, wie sich die starkwirksamen
Compressionen ohne Hirnarterienverschluss zu gestalten pflegen; d. h.
sie filhren z. B., wenn man sie linger andauern lisst, zu den Er-
scheinungen des andauernden hohen Hirndruckes mit den eigenthiim-
lichen Blutdruckwellen.

Sehr wichtig ist, dass auch die spontan bestehenden Schwan-
kungen des Carotidendruckes einen ganz entschiedenen Einfluss da-
rauf #iussern, ob hihere oder geringere Compressionsgrade zur Er-
reichung des Hirndrucks erforderlich sind.

Die folgende Zusammenstellung (Tab. XXVI, vgl. anch Tab. XXVII)
zeigt dies in ganz klarer Weise: bei niederm Blutdruek bringen niedre
Compressionsgrade deutliche und zum Theil sehr erhebliche Puls-
verlangsamung hervor, withrend der hihere Blutdruck auch hthere
Compressionsgrade bendthigt um Hirndruck hervorzurufen.

Hiernach und nach den mitgetheilten Versuchen einerseits mit ge-
lungenem Verschluss der Halsarterien und andererseits mit Erhihung
des arteriellen Blutdrucks durch unvollstindigen Verschluss der Hals-
arterien oder durch Compression der Bauchaorta ist es recht wahr-
seheinlich, dass ebenso die Erniedrigung des Blutdruckes in den Hirn-
arterien das Zustandekommen des Hirndrucks ganz enorm begiinstigt,
wie die Erhihung des Blutdrucks in denselben dazu fithrt, dass




= By =

hihere Compressionsgrade zum Hervorrufen von Hirndruckersehein-
ungen erforderlich sind.

Da nun ausserdem die Hirndruckerscheinungen mit den durch
Hirnanimie hervorzurufenden beim Hunde so gut wie vollkommen
identisch sind, so kann es wohl kaum noch zweifelhaft sein, dass
wenigstens beim Hunde der kiinstlich herbeigefiihrte Hirndruck da-
durch wirkt, dass er Hirnaniimie herbeiftihrt.

Offenbar ist es dann auch sehr wohl verstindlich, dass recht

erhebliche Compressionen des Centralnervensystems ertragen werden,

ohne zu den Hirndruckerscheinungen zu fiihren; nur die Schmerzen
die (vgl. oben) von der Hirnaniimie nicht ausschliesslich abhiingen,
treten regelmissig schon bei ganz niedern Compressionsgraden ein.
Im Allgemeinen liegt bei dem Bestehen eines anniihernd normalen
Carotidendruckes (120 Mm. Hg) die Grenze bis zu welcher die Com-
pression getriehen werden kann, ohne ausser den Schmerzen, Hirn-
druckerscheinungen hervorzurnfen bei 100 Mm. Hg. Die Ueber-
schreitung dieser Grenze um wenige Millimeter Hg 10—20 geniigt
dann schon um den Hirndruck in vollster Energie zur Entwicklung
gu bringen. Da wo eine beliebig langdauernde Compression von
100 Mm. Hg noch wirkungslos blieb, fiihrt eine solche von 120 Mm.
Hg, wenn sie dauernd gesetzt wird, ganz gewohnlich unter den
schwersten Hirndruckerscheinungen zum Tode.

Die Druckerhthung im Subarachnoidealraume wird sieh zuniichst
auf die Gefisse geltend machen, in welehen der geringste Druck
herrscht, das sind die Venen dann die Capillaren; nun hat Kries
gezeigt (fiir die Capillaren der Haut des Fingers), dass der Druck
in ihuen beim Verschluss der abfiihrenden Venen bis zur Hohe des
in den zufiihrenden Arterien herrschenden Blutdrucks steigt; so wird
dann auch hier zunéichst durch die Drucksteigerung in den Capillaren
die comprimirende Wirkung, welche die Hirncompression auf sie
ausiibt, ausgeglichen werden bis der Compressionsdruck die Hiihe
des in den zufiihrenden Hirnarterien herrschenden Blutdrucks erreicht
hat und diese liegt natiirlich etwas unter dem der Carotis.

Hiermit stimmen sehr wohl die Resultate unserer Versuche tiber-
ein; Tab. XXVII giebt eine Zusammenstellung einiger uns vorgekom-
mener, niedrigster wirksamer und hiichster unwirksamer Compres-
sionswerthe mit Angabe des gleichzeitic hestehenden Carotisdruckes:
es ergiebt sich daraus, dass in den meisten Fillen die wirksamen
Compressionswerthe unerheblich, d. h. 15—30 Mm. unter dem Caro-
tidendrucke liegen; in nicht wenigen Fillen aber auch erst etwas
fiber demselben. Letzteres ist leicht verstindlich, da die Bedingungen

F==.rr=m
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fiir die Fortpflanzung des hinten an der Cauda equina oder tiber der
Hirnconvexitiit ausgetibten Druckes bis in die die Hirnarterien um-
gebenden Subarachnoidealriume nicht in allen Fillen die gleichen
und zuweilen ungiinstigere sein kinnen.

Ist nun die Hthe des Compressionsdruckes erreicht, welche zum
Verschluss der Arterien fithrt, so miisste sofort allgemeine Hirnaniimie
mit schnellem Tode eintreten, wenn nicht die Hirncompression selbst
zur Steigerung des Blutdrucks fiibrte; die bedeutende daunernde Blut-
drucksteigerung, welche bei anhaltendem energischem Hirndruck regel-
missig vorkommt, vor Allem die wellenfirmigen voriibergehenden
Erhebungen desselben verhindern die absolute Cireulationsunterbrech-
ung; hiren sie auf, so lisst diese und damit der Tod nicht mehr
lange auf sich warten.

Von den einzelnen beim experimentellen Hirndruck auftretenden
Erscheinungen nehmen die Schmerzen eine besondere Stellung
ein: man bezieht dieselben seit Leyden auf den Druck und die
Zerrung, welche die Dura mater durch den Hirndruck erleidet; hier-
mit stimmt durchaus iiberein, dass sie viel frilher und auch bei viel
geringeren Compressionsdriicken eintreten als die iibrigen Hirndruck-
erscheinungen. Andererseits zeigen die Hunde auch regelmissig
Schmerzensiiusserungen, wenn man durch Compression der Hirn-
arterien Hirnanimie hervorruft, und so miissen die Schmerzen bei
dem Hirndruck wohl auf beides, auf die Zerrung der Dura und auf
die durch den Hirndruck herbeigefiihrte Hirnaniimie bezogen werden.

Eine Hindeutung auf diesen doppelten Ursprung der Sehmerzen
findet man auch in den Versuchen mit allmiihlicher Steigerung des
Druckes. Gewiihnlich treten, wie schon auf S. 10 hervorgehoben,
die Schmerzen frithzeitiz und bei niederen Druckgraden, z. B. von
50 oder 60 Mm. Hg auf; wird nun der Compressionsdruck allmiiblich
um je 10 Mm. gesteigert, so zeigen die Schmerzen anscheinend fort-
gesetzt die gleiche Hettigkeit; dann erfolgt plitzlich und gewdhnlich
kurz ehe die eigentlichen Hirndruckerscheinungen, Pulsverlangsamung
u. 8. w. eintreten, eine gewaltige Steigerung der Schmerziiusserungen,
der dann schuell die vollkommene Bewusstlosigkeit folgt. Diese letzte
Schmerzsteigerung ist auf die eintretende Hirnandimie zu beziehen.

Auch die Kriimpfe sind wohl in gleicher Weise doppelten Ur-
sprungs: in der Hauptsache freilich und ganz unzweifelbaft treten
sie als Folge der durch den Hirndruck hervorgerufenen Hirnanimie
auf; am klarsten geht dies aus den Versuchen mit Verschluss der
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Halsarterien bei gleichzeitiger Anwendung niederer — an und fiir
sich unwirksamer — Hirncompression hervor.

7u diesen Versuchen kamen nur Hunde in Anwendung, bei wel-
chen der Verschluss der Hirnarterien an und fiir sich keine Krdmpfe
macht. Bei solchen treten bei geringen Driicken, z. B. von 70—90,
welche an und fir sich wenigstens keine Kriimpfe machen, regel-
miissig und gleichzeitig mit den iibrigen Hirndruckerscheinungen (Puls-
verlangsamung u. s, w.) heftige Krimpfe ein, wenn zur Zeit der Hirn-
compression die Kopfarterien verschlossen sind.

Doch kommen auch krampfhafte Zuckungen der Glieder im Ex-
perimente vor, welche reflectorischer Natur zu sein scheinen; diese
treten dann oft vereinzelt schon lange wvor den iibrigen Hirndruck-
erscheinungen ungefihr gleichzeitiz mit den ersten heftigen Schmerzen
auf. Interessant ist das wiederholte Auftreten der Krimpfe in dem
Moment der Aufhebung wirksamer Hirncompression. Wahrscheinlich
wirkt hier das nach Aufhebung der Compression wieder zustromende
arterielle Blut als Reiz fiir die betreffenden Theile der Hirnsnhstanz.
(Vgl. S. Mayer: Berichte der Wiener Academie. Bd. 81. Abfhlg. 3.
Mirz-Heft.)

Es muss iibrigens ausdriicklich auch hier noch hervorgehoben
werden, dass bei den Hunden die Kriimpfe niemals das Aussehen
eigentlich epileptischer Insulte zeigen.

Die Bewusstlosigkeit gehtrt zn den Hirndruekerscheinungen,
welche durch die Hirnandmie bedingt sind.

Wie Leyden schon gezeigt hat, berubht die Pulsverlang-
samung auf Reizung der centralen Vagusurspriinge, denn die Puls-
verlangsamung bleibt nach Durchsehneidung der Vagi bei Anwendung
der hichsten Driicke von 200 und mehr anch dann-aus, wenn sie
noch unmittelbar -vor der Durchschneidung in vollkommen gewohnter
Weise bei viel geringerem Drucke statthatte.

Wir stellten 4 Versuche mit Vagusdurchschneidung an curari-
sirten und an nicht curarisirten Thieren an, welche alle das gleiche
Resultat ergaben.!)

: In gleicher Weise wie Vagusdurchschneidung wirkt Atropin. Nack
Injection von Atropin. sulf. 0,01 bleibt die Pulsverlangsamung selbst
bei den hiichsten Driicken aus; es erklirt sich dies daraus, dass wie
bekannt Atropin die intracardialen Endfasern des Vagus Lihmt.

Viel unsicherer bleibt die Erklirung der Respirationsstir-

1) In keinem Falle fanden wir nach Durchschneidung der Vagosympathici

h}m Halse) beim Hunde eine so bedeutende Beschleunigung der Pulsfrequenz wie
sie Leyden angibt. .
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ungen beim Hirndruck. Man muss zwei Weisen unterscheiden wie
die Respiration durch den Hirndruck beeinflusst wird!), einmal den
initialen Respirationsstillstand der im Beginn bei starkwirksamem
Hirndrucke vorkommt und die dauernd krampihaite Respiration, wie
sie bei lange anhaltendem starken Drucke auftritt nachdem der initiale
Respirationsstillstand tiberwunden ist.

Das erste der beiden Phinomene erinnert an den Respirations-
stillstand, der bei Reizung sensibler Nerven beobachtet wird (Hering
und Kratschmer; Schiff; Falek; Wagner); er ist exspiratorisch
und gewohnlich voriibergehend. Fiir die reflectorische Natur spricht
dass er in sehr viel ausgesprochener Weise bei frischen Thieren auf-
tritt, als bei erschdpften (vgl. S. 32). Auch kann dieser initiale Re-
spirationsstillstand nach Vagusdurchschneidung nicht hervorgerufen
werden; vielmehr bleibt die Respiration nach Vagusdurehschneidung
auch bei den allerhichsten Graden der Hirncompression ganz unver-
indert, d. h. so wie sie sich sofort nach jener Operation einstellt.
Immerhin ist die Annahme einer reflectorischen Natur dieses initialen
Respirationsstillstandes nicht ohne Bedenken: es fillt sein Eintreten
mit der ganz unzweifelbaft central bedingten Pulsverlangsamung zu-
sammen, es kann ferner ganz das gleiche Phiinomen durch Hirnaniimie
hervorgerufen werden und es gilt fiir ihn ganz ebenso wie fiir alle
andern (centralbedingten) Hirndruckerscheinungen, dass er hei um
so mniederem Compressionsgrade eintritt, je niedriger der Carotiden-
druck ist.

Man kinnte daran denken, dass es sich um central ausgeliste
Vorgiinge reflectorischer Natur handelt; Kronecker hat es wahr-
scheinlich gemacht, dass die Erregung des vasomotorischen Centrums
bei Reizung des verliingerten Markes, Riickenmarkes u. 5. w. reflec-

torischer Natur sei, so wiire es nicht undenkbar, dass centrale Vor-

ginge auch das Esxpirationscentrum reflectorisch erregen kiinnten
(vgl. Kronecker und Nicolaides: Sitzungsberichte der physiolog.
Gesellschaft zu Berlin vom 16. VIL 1880 und M. Markwald ibid.
30. VIL 1880).

Schliesst man sich der Auffassung vom normalen Respirations-
vorgange an, welche Langendorff in seiner soeben erschienenen
Arbeit: ,,Studien iiber die Innervation der Athembewegungen® (Archiv
fiir Anatomie und Physiologie — Physiologische Abtheilung 1880
S. 545) lehrt, so wiirde man sagen diirfen, es handelt sich bei dem

1) Die Beeinflussung der Respiration durch die Schmerzen (Heulen, Schreien ete.)
gehort nicht hierher.
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initialen Respirationsstillstand um eine starke Erregung der Centren
fiir die centripetalen Fasern des Vagus und Trigeminus, d. i seines
Regulationscentrum.

Diese Auffassung der Ursachen des initialen Respirationsstillstan-
des wiirde dann folgende Erklirung der eigenthiimlichen unregel-
miissigen, verlangsamten krampfhaften Respirationen anbahnen, wel-
che anhaltender hoher Hirndruck hervorruft.

Bin ganz ihnlicher Respirationsmodus tritt néimlich nach M. Mark-
wald, sofern wir dessen Schilderung richtig verstehen, dann ein,
wenn man mit (reizloser) Durchirennung der Vagi Durchschnei-
dung der Medulla oblongata oberhalb der Ala cinerea verbindet und
so die respiratorischen Centren von allen centripetalen oder auch von
hiher oben gelegenen Centren zu ihnen gelangenden Impulsen befreit
und sie ginzlich der Erregung durch das Blut iiberldsst.

- Danach wiirde sich der Respirationsmodus im hohen anhaltenden
Hirndruel, vielleicht am Besten durch die Annahme erkliren, dass
bei lingerem Andauern des wirksamen Hirndruckes die dauernde
Aniimie des Centralnervensystems zu einer Lihmung derjenigen Or-
gane filhrt, welche im Beginne jedes energischen Hirndrucks durch
das Eintreten der Animie voriibergehend erregt werden und deren
Erregung den initialen Respirationsstillstand hervorruft; diese Organe
sind dieselben, welche der Uebermittelung der centripetalen Einfliisse
auf die Respirationscentren, deren Wichtigkeit fiir das Zustandekom-
men des normalen regelmiissigen Respirationssystems von den neueren
Autoren auf diesem Gebiete so sehr anerkannt wird, dienen (Langen-
dorff’s Regulationscentrum); so entwickelt sich dann der Respira-
tionsmodus, wie in dem Markwald’schen Experimente: sehr ver-
langsamte unregelmissige Athemziige mit krampfhaft bis zum Tetanus
wachsenden In- und Exspirationen.

Diese Auffassung der durch den Hirndruck hervorgerufenen Ano-
malien der Respiration wird dureh das unterstiitzt, was man gleich-
zeitig am Circulationsapparate beobachtet: die erste Wirkung des
Hirndrucks auf den Blutdruck fithrt zu der oben (IIL 5) als primire
Blutdrucksteigerung abgehandelten Erhebung desselben; diese ist re-
ﬂecturisn:h bedingt. Unter den gleichen Bedingungen unter welchen
1.13::1‘11 die ebenfalls reflectorisch bedingte Respirationsstirung (der
11'.:1':131& Respirationsstillstand) der im eigentlichsten Sinne central be-
dingten krampfhaften, verlangsamten Respiration weicht, d. h. unter
andauerndem hohen Hirndruck sehen wir auch die entschieden auf
centraler Reizung des vasomotorischen Centrums beruhenden eigen-
thitmlichen Blutdruckwellen auftreten. Vgl. hiertiber IIL 5.

.




gy

T T a

- — =g
e e e B

Ty

V. Erirterung der Bedeutung vorstehender Mittheilungen fiir die
Lehre vom krankhaften Hirndruek des Menschen,

Unzweifelhaft sind zwischen dem Symptomenbilde des experi-
mentellen Himdrucks beim Hunde und dem des krankhaften Hirn-
drucks beim Menschen nicht ganz unerhebliche Unterschiede vorhanden.

Zuniichst ist es, was die Storungen des Bewusstseins anlangt,
selbstverstiindlich (vgl. oben), dass diese beim Thiere sich nur in
mehr minder vollstiindiger Bewusstlosigkeit zeigen, wiihrend sie beim
Menschen in vielfachen verschiedenen Formen auftreten. Ferner Er-
brechen tritt beim Hunde nicht als Folge des Hirndrucks auf, wie
schon Leyden hervorgehoben hat; doeh gehirt fiir den Menschen
das Erbrechen zu den Hirndruckerscheinungen; denn es findet sich
gelegentlich iiberall wo Hirndruck besteht: bei Tumoren, bei Blut-
ergiissen, bei chronischen und acnten Exsudationsprocessen u. s. w.
Sein Fehlen beim Hunde bleibt vorlinfic unerklirt, doch kann es
nicht iiberraschen, da auch bei der Hirnaniimie das Erbrechen beim
Hunde fehlt, wiihrend es beim Menschen als eine sehr gewthnliche
Erscheinung derselben vorkommt. Krimpfe treten allerdings beim
experimentellen Hirndruck des Hundes regelmissig auf, doch sind sie
zanz anderer Art als die heftigen epileptiformen Anfille, die sich
beim Menschen unter den Hirndrucksymptomen finden.

Wohl echarakterisirte epileptiforme Anfiille beobachtet man bei
dem experimentellen Hirndruck des Hundes nicht, es ist dies um so
bemerkenswerther, als der Hund zu den Thieren gehiirt, bei denen
epileptiforme Anfille, ja wie es scheint, wirkliche Epilepsie gar nicht
selten sind. Andererseits werden auch beim krankhaften Hirndruck
des Menschen Zuckungen einzelner oder mehrerer Glieder, wie sie
beim experimentellen Hirndruck des Hundes nie fehlen, oft genug
beschrieben, und auch die Thiere sind beim Eintreten dieser Kriimpfe
bewusstlos. Da nun noch heute, wie zur Zeit von Kunssmaul und
Tenner’s bekannter Arbeit der epileptiforme Krampfanfall nur als
ein vorlibergehender Zustand von Bewusstlosigkeit mit Kriimpfen de-
finirt werden kann, diirfen wir in diesen Differenzen nur graduelle
Unterschiede sehen. Jedenfalls ist es sehr bemerkenswerth, dass
beim experimentellen Hirndruck des Hundes die Krimpfe zu den
fritheren Erscheinungen gehoren, withrend sie beim Menschen erst in
den hthern und hiichsten Graden des Hirndrucks aufireten. Als Er-
klirang dafiir darf angefilhrt werden, dass die Art wie der experi-
mentelle Hirndruek beim Hunde erzeugt wird, vielfache starke sen-
sible Reize mit sich bringt, die bei dem sich viel langsamer ent-
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wickelnden krankhaften Hirndruck des Menschen fehlen und dass
wie oben ausgefithrt, die Kriimpfe bei dem experimentellen Hirndruck
des Thieres zum Theil wohl durch diese sensiblen Reize bedingte
Reflexkriimpfe sind.

Was Respiration und Circulation anlangt, so besteht ausreichende
Uebereinstimmung zwischen dem Experimente und den pathologischen
Beobachtungen.

Es zeigen die Zustiinde, von linger anhaltendem schwachwirk-
samen Hirndruck die grosste Aehnlichkeit mit dem beginnenden Hirn-
druck beim acuten Hydrocephalus: missige Verlangsamung des Pulses
bei Erhaltenbleiben seiner normalen Curve, Schwanken der Pulsfre-
quenz in erheblichen Grenzen, miissige Verlangsamung und Verflach-
ung der Respiration. — Lingeres Aussetzen der Respiration mit
krampfhafter Athmung ist ein dem hoch gesteigerten Hirndruck
eigenes Symptom, ebenso wie starke Pulsverlangsamung (iiber die
Hiilfte); dann fehlt auch beim Menschen nicht die hohe steile Puls-
curve, der bekannte pulsus cerebralis.

Die Chemosis war zuerst von Leyden als Symptom der Menin-
gitis beobachtet; es ist dieselbe unzweifelhaft auch zu den Hirndruck-
symptomen zu rechnen (vgl. S. 8).

Vermittelt wird das Auftreten der Hirndruckerscheinungen in
allen Fillen durch die Steigerung des Druckes in der Cerebrospinal-
fliissigkeit: es ist festzuhalten, dass ein in dieser gesetzter erhthter
Druck jeweilig durch Resorption von Fliissigkeit ausgeglichen werden
kann, sofern nicht die Resorptionsvorgiinge selbst krankhaft verfin-
dert sind; oben, S.8, sind Beobachtungen mitgetheilt, welche die Leb-
haftigkeit der Fliissigkeitsresorption im Subarachnoidealraum beweisen.

Dem dort Mitgetheilten mag hier noch zugefiigt werden, dass in
unseren Versuchen namentlich mit intrapialer Compression bei lingerer
Dauer derselben stets ein spontanes allmiihliches Absinken des ge-
setzten Druckes bemerkbar war, welehes von Zeit zu Zeit eine kiinst-
liche Ausgleichung durch Hoherstellen des Hg- Druckgefiisses nisthig
machte, falls man die Compression auf gleichbleibender Hiohe er-
halten wollte. Dieses spontane Absinken des Compressionsdruckes
ist offenbar die Folge der Resorption der eingepressten Fliissigkeit.

Das wichtigste Evgebniss der vorstehenden Untersuchung auch
fiir die Pathologie ist die Thatsache, dass das Eintreten der Hirn-
druckerscheinungen auf Hirnanimie beruhe und die Erkenntniss der
Rolle, welche der Blutdruck beim Zustandekommen des Hirndrucks
spielt, Unzweifelhaft haben die hier im Experimente am Hunde ge-

wonnenen Anschauungen auch fiir den Hirndruck beim Menschen
Nannyn v. Bchreiber, Gohirndruck, ]
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Geltung; anch bei ihm beruhen die Hirndruckerscheinungen auf Hirn-
anfimie und diese wird in Folge der Hirncompression um so leichter
eintreten, je niedriger der Blutdruck in den Hirnarterien ist.

Hieraus folgt, dass bei bestehendem oder drohendem Hirndruck
alle Eingriffe, die den arteriellen Blutdruck herabsetzen, das Eintreten
der Hirndruckerscheinungen beschleunigen oder dieselben da, wo sie
schon bestehen, steigern. Also ist der Aderlass als Mittel gegen den
Hirndruck nicht anwendbar, vielmehr ist Alles zu empfehlen, was
den Blutdruck steigert,

So theilt schon Traube (Gesammelte Abhandlungen. II 8. 1048
49) Fille von Meningitis cerebralis mit, in welchen nach seiner An-
sicht der Aderlass durch die Beschleunigung der Hirnaniimie schid-
lich wurde.

Die Empfehlungen des Aderlasses durch Bergmann griinden
sich auf die nicht bewiesene Ansicht, dass stirkerer Druck in den
Hirnarterien den infracraniellen Druck steigere, seine Behauptung
aber dass durch solche Steigerung des arteriellen Drucks die Capillar-
compression, welche die Hirndruckerscheinungen vermittelt, geftrdert
werde, ist nach unsern Versuchen ganz unzweifelhaft irrig.

Fiir den Vergleich der Resultate obiger Versuche mit den kli-
nischen Thatsachen ist es vielfach von Wichtigkeit, den Unterschied
zwischen oOrtlich begrenztem und allgemeinem Hirndruck festzuhalten,
Leyden’s, Duret’s und unsere Versuche haben es mit dem allge-
meinen Hirndruck, eigentlich Hirn-Riickenmarksdruck zu thun, Pagen-
stecher’s dagegen mit trtlich begrenztem. Letzterer wird zum all-
gemeinen Hirndruck und unter Umstiinden zu den Symptomen des-
selben fiihren; doch konnen daneben gelegentlich sehr wohl Erschei-
nungen der ortlich begrenzten Storung der Hirnthiitigkeit, Hemiplegien
u. 8. w, (Heerdsymptome) auftreten; so bei Compression des Hirnes
durch Blutergiisse, Geschwiilste u.s. w. In solchen Fillen kann nicht
nur ein Schwinden der Hirndruckerscheinungen, ebenso der localen
wie der allgemeinen, sondern ein wirkliches Zuriickgehen der Hirn-
compression, wenigstens auf viel geringere Grade statthaben, ohne
dass die Ursache der Compression geringer wird: das anfangs nim-
lich dureh die comprimirende Geschwulst — namentlich wenn letztere
plotzlich entstanden — bedriingte Gehirn passt sich dem ihm ge-
gonnten Raume an unter Verdriingung — Resorption — von Cere-
brospinalfliissigkeit und die Resorption dieser ist es, welche gleich-
zeitig das Zurtickgehen der allgemeinen Hirndruckerscheinungen er-
miglicht. Ein allgemein bedingter Hirndruck kann nie Herdsym-
ptome machen; wenigstens sahen wir so wenig wie Leyden jemals




etwas von solchen; wo sie bei Meningitis, Hydrocephalus y, g, w. vor-
kommen, handelt es sich nicht mehr allein um Hirndruck, sondern
um eine complicirende Heerderkrankung,

Das Zuriickgehen der Hirndrucksymptome kann aunch beim
allgemein bedingten Hirndruck statthaben; ohne weiteres sicher ist
dies aber nur fiir die geringeren Grade des Hirndrucks (die den als
,schwachwirksam®  bezeichneten Compressionen entsprechen); bei
diesen gleichen sich die Hirndruckerscheinungen auch bei Fortdauer
der Hirncompression auf gleicher Hilhe aus. Fiir die energisch wirk-
gamen hiéheren Hirndriicke, bei welchen das Schwinden der Erschei-
nungen nur mit Verminderung der Compression zu Stande kommt,
liegt die Sache hier anders; dort beim lokal bedingten Hirndruck
(bei Tumoren ete.) ist eine Resorption von Cerebrospinalfliissigkeit,
die zu einer Verminderung des gesteigerten intracraniellen Drucks
fiihrt, leicht muglich, weil die Beschaffenheit des Piagewebes und
damit die Resorption normal zu sein pflegt.

Beim allgemeinen bedingten Hirndruck liegt die Ursache des-
selben in der Regel in krankhaft gesteigerter Exsndation oder mangel-
hafter Resorption von Cerebrospinalfliissigkeit, welche die Folge krank-
hafter Vorgiinge im Gewebe der Pia mater sind. Hier kann also
eine Ausgleichung des einmal gesteigerten Hirndrucks durch Resor-
ption von liquor cerebrospinalis nicht mit der Leichtigkeit zu Stande
kommen, wie bei der lokal bedingten Steigernng desselben. Viel-
mehr miissen hier erst wieder durch Gesundung des Piagewebes
selbst giinstigere Resorptionsbedin-ungen geschaffen werden; daher
werden Zustiinde starken [lirodrucks (welche den oben als ,,stark-
wirksame® bezeichneten Compressionen entsprechen) beim allgemein
bedingten Hirndruek sich seltener ausgleichen, d. h. eine ungiinstigere
Bedeutung haben als die gleichen Zustinde, wenn sie beim lokal
bedingten Hirndruck auftreten.

Dem scheint die klinische Erfahrung zu entsprechen: wir irren
wohl nicht, wenn wir es als eine allgemein verbreitete Ansicht an-
sehen, dass schwere Hirndrucksymptome, z. B. Kriimpfe cet. par. bei
der Meningitis von schlimmerer Vorbedeutung sind als bei Heerder-
krankungen.

Fiir das Verstiindniss der Erscheinungen des krankhaften allge-
mein wie lokal bedingten Hirndruckes sind dann folgende Betrach-
tungen nicht unwichtig.

Der Hirndruck muss eine gewisse Hohe erreichen, ehe er zu
den eigentlichen Hirndrucksymptomen fithrt ; diese Dnmkhuhe ist aller-
dings keine absolute, sondern abhiingig von der Hohe des Drucks
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in der Carotis. Wahrscheinlich liegt die Grenze, bei welcher die Hirn-
drucksymptome eintreten fiir jeden Fall etwas unter der Hohe des
Carotisdruckes.

Wird diese Grenze nach oben iiberschritten, so treten die schweren
Hirndruckerscheinungen fast immer plotzlich und hiufie sogleich in
bedeutender Intensitiit auf.

Selbstverstiindlich aber ist eine Steigerung des Hirndrucks, welche
die erwiihnte Grenze nicht erreicht, keineswegs ein gleichgiltiges Er-
eigniss; sie bleibt nur zuniichst funetionell latent; hingegen wird auch
ein solcher functionell latenter Hirndruck sofern er chroniseh wird
zu Erniihrungsstorungen der Substanz des Centralnervensystems fiihren
miissen; denn unmiglich kann es fiir die Cireulation im Hirn und
damit fiir die Ernéihrung der Hirnsubstanz gleichgiltig sein, ob der
auf den Gefidissen von aussen lastende Druck der normale Husserst
geringe oder ein um viele Mm, Hg gesteigerter ist.

Diese Erniihrungssttrungen des Centralnervensystems werden ihrer
Zeit auch zu Functionsstbrungen fiihren, welche nur eine indirecte
Folge des Hirndrucks sind.

Ein hiibsches Beispiel solcher anatomischer Wirkungen eines
functionell latenten Hirndrucks geben die Fiille von Stauungspapille
mit Neuroretinitis bei sonst symptomlosem Hirntumor; dies Beispiel
zeigt dann zugleich, wie die anatomische Wirkung des Hirndrucks
auf das Gehirn zu Functionsstirungen fiihren kann, die man nicht
mehr zu den directen Hirndrucksymptomen rechnen darf.

Man wird danach streben miissen, diese Unterscheidung zwischen
directen und indireeten Hirndrucksymptomen weiter durchzufiibren;
die directen Hirndrucksymptome diirften am besten repriisentirt sein
durch die anfallsweise auftretenden Kopfschmerzen mit starkem
Schwindel bis zur Bewusstlosigkeit, Erbrechen, Pulsverlangsamung,
Krimpfe beim Hirntumor; die Sehstirungen der Neuroretinitis mit
Stauungspapille, die dauernden Zustiinde geringerer Kopfschmerzen
mit Schwindelgefiihlen allgemeiner Bewegungsschwiiche bei demselben
Leiden, sie sind indirecte Hirndruckerscheinungen und beziiglich auf
die Stirung der Ernihrung des Hirns bezw. der Retina durch den
ganz oder zeitweilig functionell latenten Hirndruek.

Ein derartiger functionell latenter Hirndruck kann dann plotzlich
jederzeit mit heftigen directen Hirndrucksymptomen in die Erscheinung
treten, sowie der Blutdruck in der Carotis aus irgend einer Ursache
sinkt, so dass nun der Hirndruck dem Carotisdruck anniihernd gleich
wird, denn hieranf kommt es an, nicht auf die absolute Hihe des
Druckes (vgl. oben); so mag nicht selten das plitzliche Eintreten
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heftiger voriibergehender Hirndruckerscheinungen bei Hirntumm-e.n
ete. bedingt sein. Solche Zufillle treten allerdings hiiufig mit anschei-
nend vermehrter Blutfiille des Kopfes, ,Kopfeongestionen® ein; doch
ist es klar, dass soleche ,Kopfeongestionen® keineswegs Steigerung
des Drucks in den arteriellen Hirngefissen beweisen.

Diese iibrigens immer noch recht wenig klaren Zustinde von ver-
mehrter Blutfiillle des Kopfes diirften vielmehr auf Erschlaffungsdilata-
tion der Gefisse beruhen und also wohl stets mit Erniedrigung des
arteriellen Blutdrucks in den Hirngefdssen einhergehen, so ist es klar,
wie das Aeussere des Menschen, welches , Kopfcongestion” erkennen
lisst, gar nichts gegen die oben entwickelte Ansicht von dem Her-
gang beweist.

Wie solche plotaliche Erniedrigung des Blutdruckes in den Hirn-
arterien dazu fiihven kann, dass eine Hirncompression wirksam werde,
welche zu schwach ist um bei dem hihern (normalen) Blutdruck
directe Hirndruckerscheinungen zu bewirken, so wird die spiter
etwa wieder statthabende Steigerung des Blutdrucks zum Normalen
den Hirndruck auch wieder unwirksam machen; dies geht aus den
obigen Versuchen (vgl. Versuch vom 24. Febr. Tab. XXII) hervor;
diese zeigen, dass Hirndruckerscheinungen, welche bei an und fiir
sich unwirksamer Compression (z. B. 92 Mm. Hg) auftreten, weun
~ gleichzeitig die Kopfarterien verschlossen werden, wieder schwinden,
sowie nach Freigeben der genannten Arterien der Blutdruck in den
arteriellen Hirngefiissen wieder zum Normalen steigt.

Es liegt dann nahe, anzunehmen, dass auch im Menschen be-
sondere Steigerung des Blutdrucks zum Schwinden der directen Hirn-
druckerscheinungen fiilhren kann, da wo die Hirncompression ge-
niigend ist, um solche bei dem gewihnlich bestehenden Blutdruck
hervorzurufen. So miigen gelegentlich die plétzlichen Besserungen zu
erkliren sein, welche man beim Hydrocephalus acutus der Kinder sieht.

Die Erfahrung hat lingst gelehrt, dass diese eintreten kimuen
ohne eine Wendung zum Bessern anzuzeigen; es ist dies leicht be-
greiflich, wenn man sie von solechen Steigerungen des arteriellen
Blutdrucks ableiten will, denn diese sind ihrer Natur nach meist
voriibergehende und so treten die directen Hirndruckerscheinungen
bald wieder ein, da, oder sofern die Hirncompression (hier der krank-
hafte Exsudationsprocess in den Hirnhiiuten) fortdauert.

Fiir das Verstiindniss der Vorkommnisse beim krankhaften Hirn-
druck des Menschen ist ferner die Thatsache nicht unwichtig, dass
Druckhthen, welche nicht hoch genug sind um directe Hirndruck-
symptome hervorzurufen als ,Nachdriicke® sehr wirksam sein kiinnen;
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d. h. wenn z B. ein Hirndruck von 100 Mm. Hg noch functionell
latent war und nach Steigerung desselben aunf 110 Mm. Hg schwere
directe Hirndruckerscheinungen eingetreten sind, so gentigt es nicht,
dass der Druck wieder auf 100 Mm, sinkt, damit er wieder functionell
latent werde — damit die directen Hirndruckerscheinungen wieder
verschwinden; vielmehr gentigen jetzt viel geringere Druckhihen um
den einmal wirksam gemachten Druck zu erhalten als nothwendig
waren um ihn wirksam zu machen. Wir saben in den Versuchen
hiiufig, dass der Druek nachdem er wirksam geworden war, um
20—30 Mm. Hg unter die zur Hervorrufung der Hirndrucksymptome
niithige Hihe erniedrigt werden konnte, ohne seine Wirksamkeit zu
verlieren. A

Dies erklirt, warom im Allgemeinen die directen Hirndruck-
symptome in ihven Anfdllen beim Menschen so viel schueller kom-
men, als sie schwinden und fir manche Fille mag wobl hierin der
Grund dafiir liegen, dass sie iiberhaupt nicht mehr schwinden.

Wiederholt ist schon von anderen Autoren und auch in vor-
stehenden Mittheilungen und Auseinandersetzungen darauf hingewiesen,
dass die Erhthung des Druckes in der Schidelkapsel durch Ver-
mittelung der Cerebrospinalfliissigkeit sich auf Hirn und Riickenmark
ziemlich gleichmiissig geltend machen muss; hiernach wire es besser,
statt des bisher gebriuchlichen Ausdrucks ,Hirndruck® die Bezeich-
nung Cerebrospinaldruck anzuwenden; die Bezeichnung des in Rede
stehenden krankhaften Vorgangs als ,Hirndruek® ist freilich in so
fern gerechtfertigt, als die Symptome seitens des Hirnes dabei die
Hauptrolle spielen und in der Mehrzahl der Fiille im Gehirne die
ursiichliche Erkrankung ibren Sitz hat.

Andererseits ist es nach Obigem kaum zu bezweifeln, dass Krank-
heiten der medulla spinalis — Entziindungsvorgiinge, Geschwiilste,
Blutungen u. 5. w. — so gut wie solche des Hirns Ursachen von
Cerebrospinaldruck werden kinnen, sofern sie auf die eine oder an-
dere Art zu geniigend weitgehender Raumbeschrinkung in der Riicken-
markshihle fiihren,

Die Beobachtungen am Kranken freilich zeigen, dass dies selten
geschieht; immerhin giebt es Fille von Riickenmarksleiden genug,
so z. B. Fiille von acuter Meningitis und Myelitis in welcher nament-
lich im Beginn der Krankheit echte Hirndrucksymptome (besser also
Symptome des Cerebrospinaldrucks) Kopfsehmerzen, Stirungen des Be-
wusstseins, Erbrechen, Pulsverlangsamung, Krimpfe auftreten. Es
ist begreiflich, dass diese Erscheinungen des Cerebrospinaldruckes
mehr dem Beginn der fraglichen Riickenmarksleiden angehtren: der




spiiter sich meist local begrenzenden Entztindung geht eine weiter
verbreitete Entziindungshyperiimie voraus, vielleicht auch verbunden
mit vermehrter Exsudation von liquor cerebrospinalis.

Von den Forschern, welche bereits den Hirndruck experimentell
hearbeitet haben, hat nur Leyden die angewandten Hirncompres-
sionen gemessen und die von ihm gegebenen Werthe sind vielfach
als giltig angenommen.

Wir haben schon oben gezeigt, dass seine Werthe zuniichst einer
Correctur, durch Verdoppelung zu unterwerfen sind, dann fallen sie
aber viel hiher wie die unsern aus: Leyden erhielt entschiedene
Pulsverlangsamung erst bei 150—180 (corrigirte Werthe), wir erhielten
im Allgemeinen bei 100—120 Mm. Hg und einem Druck von weniger
als 1 Minute Dauer bereits Krimpfe, Pulsverlangsamung bis auf €0
und weniger Schliige mit Aussetzen der Respiration, d. h. also voll-
kommen energischen und bei dauernder Compression der genannten
Grade sogar tédtlichen Hirndruck; wir sind nicht im Stande mit ge-
nilgender Sicherheit den Grund dafiir anzugeben, dass Leyden so
viel hiherer Driicke bedurfte.

Jedenfalls ist der Grund dafiir nicht darin zu suchen, das Leyden
extrapiale Compression anwandte, denn wir erhielten fiir diese, wie
schon gesagt, ganz die gleichen Werthe wia fiir die intrapiale.

Schliesslich sei noch bemerkt, dass wir niemals in der Leiche
der dem Versuche erlegenen Hunde irgend welche mit blossem Auge
erkennbare Lision im Centralnervensystem fanden.

Konigsberg in Preussen, 23. December 1880,
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Erkldrung der Tabellen und Curven.

In den nachfolgenden Tabellen sind in der Rubrik: ,Hthe des
angewendeten Druckes u. 8. w.** die Zahlen gegeben wie sie direct
in dem aufsteigenden Schenkel des Manometer abgelesen wurden;
es geben also diese Zahlen nur die Anzahl der Mm., um welche
das Hg im Manometer iiber das Ausgangsniveaun gesteigert war, d. h.
sie geben nur die halbe Hihe des wirklich zur Anwendung ge-
brachten Druckes; demgemiiss sind im Text (auch bei der Besprechung
der in den Tabellen erwiihnten Versuche) iiberall diese Zahlen ver-
doppelt.

Ganz ebenso ist unter ,,Carotisdruck® in den Tabellen stets die
Zahl der Mm. gegeben, um welche das Hg im aufsteigenden Schenkel
des Manometer tiber das Ausgangsniveau gestiegen war; d. h. auch
diese Zahlen geben nur die Hilfte der wirklichen Werthe, wiihrend
im Texte iiberall die letzteren selbst genannt werden.

Die Zahlen der 2. Rubrik unter Puls und unter Respiration
(Frequenz) beziehen sich stets soweit es nicht ausdriicklich anders
bemerkt, auf 10 Secunden und zwar auf die 10 vorhergehenden; wo
Zahlen fehlen, bedeutet dies ebenso unter ,Pulsfrequenz wie unter
,Respirationsfrequenz® und unter ,Carotisdruck in Mm. Hg" dass
eine Aenderung gegeniiber der letztgegehenen Zahl nicht erfolgt war;
die gleiche Bedeutung hat es, wenn in den Zeitcolumnen grijssere
Zeitriinme als 10 Secunden iibersprungen werden.

In den Curven geben die Zahlen wiederum die Hilfte der bei
den Hirncompressionen ‘in Anwendung gebrachten Drockwerthe an.

Die Unterbrechungen des Zeitmessers entsprechen je einer Se-
cunde.

In den heigegebenen Curvenabbildungen sind die Respirations-,
Puls- und Zeitmesserlinien im Interesse der Raumersparniss einander
miiglichst geniihert.
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Hirncomprassion ;

Respiration:

- II“]:IH ﬂ. IH'IHH'H'. G&rﬂmdmﬂk H Pnlﬂ:
BE : | Compr.in Mm . Hg|
e E bei =)
'F:'E al=| 4 £ Il:ullt E:ci; :i::ii Bemarkungen,
s x| 8| §| £ |Begi in | Beginn | Fre- | Beginn | Fre-
28 7l's z E | oo | g der | guens | odor | guens.
Boc, Bac. Boe,
Applicat. d. Compr.
10, il 44 all 10 all 2
XIL (1] 48 Bl 10 fill 0
74, 70 46 T0 13 70 ]
Vers 80 a0 1] 16 80 3
12 a. 90 50 90 | 17 90 4
Forts 100 52 100 17 100 By
110 53 110 1812 110 5lly
120 56 | 120 | 18%: | 120 | 5
130 56 130 | 22 130 4
140 59 140 | 20Y= | 140 b
150 60 | 160 | 21% | 150 [ &
160 Gl 160 2212 1 G0 ]
6,111, 30 29Ys 41jp | | IR I SEeR 0 ed
Vers. [ 36 | — | 55 | — 10 30 1 | 29| 10 4
3. 20 |'91.87 240 29 20 5 Carotisdruck
30 a8 30 30 30 3 nur relativ,
0| — 36 e — - - —
400 |40, 38 40 22 40 4
50 |34(43) 50 | 11 50 | 2l
G0 | 32(44) 60 10 G0 2%
70 |30(40)| 70 | 10 70 3
80 | 300(3T) 80 14 &0 4
a0 | 28, 33 a0 16 a0 4's
100 33 100 | 19 100 51/a
110 32 110 22 110 5l
120 30 120 24 120 G
130 28 130 27 130 7
6. I 2 28 I s e
Yors.| 36 |95 | — | — 10 24 10 27 10 7 Carotisdruck
A. 20 | 30.34| 20 | 23 20 7 relativ.
% 30 36 S 28 a0 5z
0| — | — a6 — — —_ —_ -
40 a7 410 27 40 5
50 {253'329 50| 14 50 | 5
Gl 33. 39 Gl 12 ] blfa
70 | 30.35 0t 70 51
S0 31, as &0 141 2 11] G
90 | 35 00 | 18 90 | 6%
100 34 100 19 100 [
110: '[! 33 110 | 23 110 | 5%
120 1| 120 25 120 G1/a
130 | 20 130 | 26 130 | 6%
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Hirncompression :

Hihe d.angew. Carotisdruck: Puls:
"E'g - Dm-u.kﬁ;;n_h!m.ﬂg
3§ s - .;m £ Elill. Zolt Respiration: i i
5!: g = é _i.; 32“;:; in B’n’:’fﬁn Fro- kfinatlich, y
220 3 B 8|8 [comm |78 ogmer. | o
Applicat. d. Compr. sl P
25. XI. 56. 58
1 100 { g7 | 100 | a4
Vers. 110 | 59.57| 110 29
4 1 120/ |22 1 120 [ 82
orts.
T ST
140 bR, 55| 140 a1
0e, 55
150 58 150 31
oe. bd
160 56. 54 ] 4 |
53. 55
170 B4 glirdi] 24
in d.letzten 10 Sec.
3 '}I{E—lﬂ. 2 2 m'mr Bag.icmpr
"i"ert; 2l = =1 {50 o= = — —= Carotisdruck
96, 10 46 10 26 relativ.
; 20 47. b2 20 26
" 3{2} 2. 6d 30 25
40 | 66.55| 40 11
11 50. 39 ol 12
G 43 G 19
70 40 70 22
=11 11 S n
a0 410 40 26
100 43 100 21
110 | 45.41| 110 28
120 41. 38 | 120 28
130 40 130 28
' in d.letzten 105
JLE"EI- & 1 21'1"& m'mra!g.d?ﬂnmpr
v 30 [60°| — [— | 30 [ 50 10 [ 227
o 20 |52.61| 20 |23
: 30 | T2 30 | 14Y2
0] —|— 30 — o, =5
40 n2 40 7
al T6 511 61/
60 | 76 60 | 6
0 T Tl 7
100 60 100 g
110 G 110 81
140 59 140 12
150 BT 150 15
160 he 164 19
170 50 170 22'/a
180 bl 180 23‘}':







Hirncompresaion: ;
g Hohod, augew, Carotisdruck: Puls: Respiration:
.E.E I% Eﬂmpr.‘i:::ium.l{g'
S : : ;
- 8| = ﬁ = f::i&t nzlil‘: n‘.g:glli Bemerkungen.
"": ; '5?' E 2 Beginn in | Boginn | Fre- Ba'fh:n Fra-
£ E s | 3 E ﬂﬁ;;r‘ M. Hg Em;rpr. quenz. Cnm‘,;r. quenz.
___|Applicat. d. Compr. N Ebs g
No.3. | o 21 St e et
845 | — | — 13 72 15 |20 15 4!z | Carotisdruck
35 1 35 | 29 35 5 relativ.
ab (] 55 | 294/ bb 5
5 il 75 | 30 T5 5a
140 50 | — | — 85 = = — i s
95 T0 o5 | 32 95 41fs
105 69 105 291 105 b
125 12 125 291fs 125 b
135 [ 71 | 135 |32 135 | 41
165 2 165 a0 165 5
216 67 21b a0 216 41fs
225 G2 225 31 225 b
60 65 | — | — 225 — - = = o
245 71 245 25 245 5lfa
255 G6 255 274 | 2bb 4
265 G 265 231 265 4
275 55 275 15 275 3
285 40 285 T 285 21a
: 0] —1|— 285 — — L — Al
295 39 295 B 295 142
305 36 305 10Y/: 305 0
315 46 als 1742 i ) 1
325 67 aab | 24 325 ==
365 i1 365 | 25 355 5
Tabelle Y.
2, 11T 55 182 R ot
80.
No.20./135 | 40 | — | — 15 59 16 | 18 15 6 Carotisdruck
; 45 3 35 | 162 | 35 § relatiy.
i3] fd it 11 GE] 5
06 T0 95 | 21 45 6
135 T0 135 23 1356 81fs
|50 | — | — 1356 — — —_ - —
165 (¥ 165 22 165 10%/2
a5 56| — | — 170 — _ —_ e -
186 Gl 1B5 | 23 185 11ts
205 63 205 271/a 205 il
476 | — | — 206 —_ — — — —
225 62 225 | 26%u | 225 12
> 245 il 245 27 245 12
148 | 65 | — | — 252 —_ —_ — — —
265 (1] 265 26'/a | 265 1312
285 (T0—53| 285 b 285 1142
295 62 295 19 295 15
325 58 325 20 325 112

Fortsetzung auf niichster Seite.
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Hirncompresalon : 3 _
g . Fithe & angow, | _nrotisdruck: Puls Respiration:
.E% g Dmnhu;iﬂm-llz
=10 L] 1 : z RO
'gp-E Ald | = % n:é::. lf::‘: Eﬂl& Bemerkungen.
Lo i E E' . o Ba !il-'.ﬂn in Boginn | Fre- E?},nu Fre- .
e & 5| H g Compr, MuHg Gm:;r, i B Cu;;r. eyl
Mool iaten Gl e Boc. Fao.
15.11L) 90| 50 | — | — | 170 — e = pis =5
Bl 190 49 190 30 190 3fs
YVers. 260 a6 260 30 260 3
4. 115 88 | — | — | 260 - —_— 32—- — oo v
200 40 00 500 3
iy e A 9 T T e S
325! 60 | — | — | 875 . L= i P ok
390 40 390 294/s | 390 5
420 40 420 22 420 5
460 40 460 14 460 3
470 33 470 10 470 4
480 S4 480 34a | 480 2
4400 20 490 4 490 ]
550 40 350 8lfs | 550 1
B30 al G330 812 | 630 1
640 | 45 | 640 8 640 | 0
fial aT G50 4 G50 1
GT0 45 GT0 84a | 870 1
BE0 B0 [i1.11] 81 | B80 1
T00 45 TO0 84 | 700 i
Tabelle VI.
Hirncompression: | e e
e Hihe d. angew. ! : i
_ag: 3 Drucks in Mm. Hg
A & 5 . h?l Tait Zait Respiration:
22 | BE| B E| & | nach : nach e Kemerkungen.
Bt f( el Rl B 2 SRt e ECE i
L] = a3 v
2= al & M % C;Tf:r' jgt G%::'Er, (AN :
o Applicat. d. Compr.
e o 2 oo
Yers.
2. (310 40 | — | — 10 G4 10 23
S0 G 30 16
40 61 40 21
60 63 G0 17
70 69 70 18
50 63 — =L
= = 50 19
a0 63 90 20
93 G = e
100 G2 100 21
110 (5 —_ i
115 65 — —

Fortsetzung auf nichster Seite.
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Hirncompression : {
= Hols 4. angaw, Carotisdruck: Pals : Respiration: :
%TE; g +Drnr:l-'u_;nillm Hg
i o i (G & | zeit Zeit Zait
=t W 1 -a nich nach nach Bemerkungen.
~E 5 E‘ B = Badginn in | Beginn | Fre- | Be e Fre-

&= ::. 1= ﬁ E i:nrﬁ;t. Mm. Hg Dn::rr. b Compr. L
. Sac. Beo. Bag.
e Appligat. d. Compr. |
9. 11L (250 | 58 | — | — | 100 —_ e - = = i
Vers. 100 | &
2 110 T
12 1 i
Forts. 150 E’* ‘
140 21
160 | 18 | 160 | 3 "
170 | 49 | 170 |12 |
150 20 q
190 48 —_ 100 3 I
200 19 HRespiration fast
29() a0 aussetzend.
280 19
340 18
| a5 | — | — aal — — = — ki
350 47 350 17
0| 80 | — | — 400 — — - —_— —
400 45 430 16
40| 45 | — | — 450 —_ — = = —
450 42
480 15
60| 40 | — | — 4910 —_— — —_ - =
490 44 490 16
160 36 | — | — 5ol — —_ - —_ —
aa0 46 250 15
B0 48
620 1
630 17 630 3
Go0 18
(it} 449 (i} = hunpi_'hl.ﬂa
G670 20 BT0 3 spiration.
200 25 | — | — T10 — — Lo o i
710 b2 710 18
0| —|— 740 — — —_
750 51 e - 750 — | krampfhafts
(il 5 spiration.
870 50 - - =
910 19 — —_
letzte 10 Seec.
i o] Jm| |7 s
Vers. | 50 | 52 | — | — 10 45 10 21 10 7 Carotisdru
11, ' 20 8 relativ.
S0 15 EE' g
4 iration
gl e ol B o I | L | SRS ]
1] 41 al 14 all 4
G 16 6l G
10 18 70 b
8 G

Fortsetzung auf nichster Seite.
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Hirncomprossion :

B . I Hohe d angow. Carotisdruck: Puls: “ﬂﬁpiﬂluﬂﬂl
o= | Drucks in Mm. Hg
g % § v ’ Leit Seit Zeit
T I | fi £ | mach _ nach nach Demerkungen,
= i =Y } g Bldmlm in Beginn Fre- | Beginn Fra-
B B - = er |Mm. Hg| der quens or quenz
mr | el [ g | Compr. Compr Compr.
= Bag, Seo. Bac.
Applicat. d. Compr. :
4. I1I. 396 T2 SL6 91/a 396 1
1880, 406 i) 406 81z 406G 3
1 416 62 116 0ifa 416 2
Forts 426 62 426 11 426 3
: 436 63 436 Tia 436 1]
olb 63 oli 10 516 3
526 64 526 10 526 3
536 69 a6 8l FR1H 2
846 69 hd6 9 adb 2
B 63 afit 11 ot b
576 (i} Big -+ 9 56 2
abb 4 511 11 H86 2
T 62| =1 — 5HE6 — s —— -— —_
596 | 70 596 | 10 596 | 3
GOG G4 (I 10 G606 o
626 T2 26 8ifa G626 1
B36 69 [ 1] 10 Gt 3
f46 62 G46 10 G4 6 3
Ga6 69 656 g Gah 2
B0 |64 | — | — 656 b = —_— =2 S
GGG 70 GGG 8z i 2
676 68 BT6 91z 676 3
696 13 696 G 696 2
T16 T4 T16 8 T16 1
T36 i} T36 4 736 215
BO|6BE | — | — T36 — - —_ —_— -
T46 78 T46 10 T46 3
756 70 Ta6 k) Ta6 4
T66 T8 TH6 91/s T66 21a
196 fin T96 8 TH6 2
516 (i Bl6 Tia 816 1
40 68| — | — 16 — - = — — =
B3l i3
y 836 836 5 236 3
846 81 R 9z 46 2fs
E56 T4 B56 i) Hab 2
6 | T0 | — | — Bk — — — — g
576 83 876 8 16 11fe
578 0
886 | 83 886 8 886 | 2
06 T3 596 i 5496 1
D0 82 906 Y 906 1/
G921 63
O | TR — | — 921 — —_ — =] o
926 63 926 B 526 3
H56 T3 056 Ei/a | 956 21/a
D66 63 Oi6 4 D66 3
996 | 78 | 996 | 90va | 996 | 2V
1016 62 1016 &% | 1016 1

Fortsetzuog auf niichster Seite.
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Hirneomprassion :
. Hihe 4, ADRewW. Carotisdruck : Fuls: Respiration:
BE S Compr. in Mm, Hg
a5 Z bei s y
g - . ] -4 £eit Zoit Zoit
-1 gl 3| 32| 4 nach nach nach Bemerkungen,
o = a g‘ _E Be airnn b fIlH H?ﬁ:'un Fro- | Be 'I:tl:l Fre-
E,g = = B : m, Hg fueni. ; UuEne.
o B g e
Applicat.d. Compr.|
9, 111. 1606 4] 1RO 8 160G ]
1850, 1626 57 1626 Yle 1 1626 31a
J. 70| — | 8| — | 1626 — — — — —
Forts 1646 58 1646 9z | 1646 3
y 1656 67 1656 | 11 1656 4Ya
1676 8 1676 5 1676 2
1696 72 | 1696 | 6%« | 1696 1)z
80| — | 90 | — | 1686 —_— — —_ - —
1698 | - 86
1706 | 72 | 1706 | 7 1706 Loyl sinfiands Baupi-
1716 88 1716 81s | 1716 1 } ration.
1726 78 1726 7 1726 1
1736 02 1736 | 10 T36 TYa
1746 73 1746 | 13 1746 7
17610 G
1766 102 | 1766 8 766 1
1776 88 1776 Il 1776 A
0| — | 1776 — — — —_ —
1786 82 | 1786 | 11Ys | 1786 | 14
40 — | 95| — | 1806 —_ e — = — | | sehr flach u. fre-
1826 | 68 | 1826 | 10%2 | 1826 | 4% |duent, bald etwas
1836 82 1836 9lfs | 1836 dtfe 2
1846 83 1846 7 1846 1)z
70| — (100 — | 1846 — — — = =
1856 83 | 1856 52 | 1856 0
1866 103 1866 T | 1866 1
15871 104 |
1876 92 1876 9a | 1876 5 Respiration senf-
1886 | 92 | 1886 | 12 1886 | 4 zeni.
1896 G2 1896 T 1896 0
1906 | 106 1906 ) 1906 1
1916 | 104 | 1916 | 9%a | 1916 | 5 |
885 | — |110| — | 1916 — — — — —
. 1926 a0 1926 | 12 ‘.u"s 1926 ]
1936 i3
1946 107 1946 g 1940 1
1960 103
1966 83 1966 | 12%s | 1966 .| 10
1976 87 1976 8 1956 1
iggg lé‘? Ra.api:.;;?:unf- i
1396 | 103 1" 1o gersuimnsad
2416 | 107 | 2416 | 9% | 2416 1 zeit Gerinnung in
2736 103 der Arierie; Rﬁ-f
2746 | 97 | 2146 |17 | 2746 | *,‘1‘_"1;“;?:,“:5?.‘;":3.1
BCNWLTEKS
2756 | 113 | 2756 | 18 2756 1 H;nb:;?-;is; fe-'
570 | — |120| — | 2781 — —_ — —_ —_ ol

Fortsetzung auf niichster Seite.
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Hirncompression : . |
= TR Carotisdroglk: Puls: Eespiration: ;
: §§ g Drucks in Mm. Hg
: A& w ?I b Zait Zait deit |
ol B 45| = =] nach . nach nach Bemerkungen,
| g . :.; E. E- .E B ;:_m umH e lﬂi;m Fra- H?ﬂ\nn Fre-
8. 1 m, uénz. nenr.
f = S| = H g GEEEI' & E‘Er:cpr g Cg:?r g
Applicat. 4, Compr.
15, II1. BTO G4 G0 Otfa G0 1
1580. T30 fil) T30 91fy T30 ]
Yers. T8O (5 T80 | 9 T80 1
_ I11. 820 f4 820 8 820 1
] Forts 0| == 870 5T i} i &870 i
: ' 990 45 990 | 82| 990 | o0
1020 ah 1020 | 9= | 1020 1
1150 HE 1150 | 15%2 | 1150 1
1260 b 1260 1 1260 1
; 1350 ba 1350 [ 15 1350 1
i = ind. latz ]
11? 5. IllI. 37 A0 I e )
inal-
YVers. 3‘]5 G0 — — 15 41 15 29”“-‘ 15 3 Gﬂrﬂt—iﬂdru:ﬂf*
(IV.) 25 40 25 (27T 25 3 relativ,
b i 40 35 | 26 35 3
45 40 45 | 22 45 gtfa
b 1] a8 aa | 20 L] 21/a
(i) 40 65 | 19 65 21fe
75 40 5 | 15%a| 75 | 3
85 40 85 4 B5 3
95 & 95 | 10 95 3
105 34 .| 105 312 | 105 4
115 20—42 115 4 115 2
125 fi2 125 8 125 (1]
135 35 135 8 135 0
145 87 145 8 145 1]
155 46 155 8 155 1]
165 2 165 Tis | 165 |
175 410 175 BYs | 175 1
195 [45—60—34| 195 B 195 | 1—2
205 |36—57—40] 205 9 205 | 1—0 | bis 305 Secunde
45| 63 | — | — a0 e — — — —_ Wiﬁﬁ:ﬂg;:
313 45—65 ald g 313 2 Z
995 165—-55—136 Schwankungen.
335 36—=72 235 b 335 2
345 T2—40 | 343 9 343 1] '#5 150 Secund
15| 65. — | — | 450 — — |= lie= [ fiWishatholnte
46 A3—48 465 '.]j'_llrn 465 2 Schwanknngen
475 |i3—T2—57| 475 Qe | 475 1 bis 535 Wied
240( 70 | — | — 525 = — —_ — = %ﬂﬁfﬂ :,zr
535 43 545 | 9 535 | 1A r
555 50 5ok |romelNesr (1 [T
alia 6l 265 | 10 565 1
B 4 2—d7 275 | 10 875 2
585 |69—69—48] 585 110 585 2
5495 40 505 1042 | 595 115
G605 | 27 G605 | 10Y2 | 605 2

Fortsetzung auf niichster Seite.
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Hirneompression :
e HGho 4 angow. | Abuchlugg | CoTOsdrack: Eals: Hospickion
85 g | DrucksinMm, Hg der
22 & biai Gahirn-
| Az 3 WEE e arterien Lait ait Zait :
, -1 El 3] 2| = und nach nach nach | E
=:E = E- E- :E DE::r Bo ;::n in Ee ai;m Fra- B%u';.tlpn E
“e E w0 E Abschlusses.| Compr. M, Hg Compr. | 1"*™* | Compr, E
S, Sac, HBac,
Applicat. d. Compr.
21. 1L 270 16 270 | 18%2 | 270 | 6
1880, 280) 53 280 | 20 280 | 5Ye!
NWo. 1. 290 55 200 | 21 200 | 5 |
- 340 56 340 | 24 340 |5 |
Korts, 350 | 571 | 350 |26 350 | 5fa
{ 400 5T 400 | 24%s | 400 | 5
70| 45 | — | — 400 — — — — | =
410 | b4 410 | 25 410 | 5
440 | 55 440 | 23 440 | 8
i 460 60 460 | 20 460 | 7
1 : 470 61 470 | 20 470 | 7 |
; (T [ S 470 = - SEE —_ | —
] 480 55 480 | 21%a | 480 | 8
490 57 490 | 202 | 490 | TV
r Abschluss | 490 el
50 Sec. | 500 |63—75| 500 | 20%: | 500 |8
r onbaltend. | 510 | §3 | 510 | 24%. | 510 (10
: 520 7 520 | 21 520 (1192
f 530 | 74 | 530 | 30%: | 530 |14
: 36| A5 — b — D= B = —= =
e 540 | 76 | 540 | 35 540 |14%)a
l' 560 | 77 560 | 28 6560 | 9 |
, 0| —|— 566 | — — — - | =
i 570 |77—38| 570 6 570 | 3
0 570 = = i Lig i
R0 23 550 I 4 580 |0
500 | 26 | 590 | 6 | 590 |0
GO0 a0 I T G600 |1
610 40 610 | 12 610 | 3
620 55 620 | 19 620 | 3
630 | 60 | 630 | 20%: | 630 | 4
(it 11} (1] 640 2l 640 | 3t
660 il 660 | 23 660 | 4 |
650 58 680 | 28%2 | 680 | 3%
690 58 690 | 24 690 | 42
20 | 58 720 | 28 720 | 5
: a0 | 58 740 271s 740 | 4
56| 40 | — | — 745 . = — =
750 58 750 | 26 750 | 412
760 55 760 | 26 760 | 4
] 800 | 55 800 | 25 S00 | 4
' (10 [ e s 800 | — e .
i Abschluss | 820 | 68 | 820 | 24%= | 820 |3 |
ul Sec, 840 85 S840 c. 4 540 |12
! anhaltend. | g5 50 850 | 23 850 (13
* 860 78 860 | 25 860 |15 |
' 360 | 40 | — | — 860 | — | — | — | = |—|
! B70 =23 870 26 0 117
880 | 91 850 | 31 8810 -15',==|

Fortsetzung auf niichster Seite.
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Tabelle XXII.

Hirncompression: :
. —T Tithe & angew. | Absohlusa Corotisdruck : Puls: Respiration :
29 & | Drucks in Mm. Hg der
2u L bai Gehirn- ) ; F
F = - + arterien Zgit Zoit Lol
"é' =] .E = = =1 und nach nach aach E Bﬂmﬂl’kuﬂﬁﬂﬂ-
d:: g .E‘ B -E Dauer | Baginn in Bl'aginn Fre- l}edginn E'
=0 a F
2 Fid a2l 8 'E E ai.‘hmdhﬁmza. C:I.Erpr.. Mm. Heg Cuu:;:r, AURTE Cm:pr. &
Seo. Boc. Hae, A
Applicat. 4. Compr. |
a 1 1/, |letzte 10 Bec. v
-I%S-SE]I_- \ 61 31 81fa|ehe f foc. vol
130 | 60 | — | — | Abschluss | 10 65 10 | 282 i0 | 8 | Carotis
40 Sec. a0 0 40 265 a0 | 5 relativ.
g T () 30 | 192 | 40 | 4
0 40 —_ —_ —_ - —
a1l 68 50 22 50 | 6Y2
0 61 T0 281/ 0 | 92
Absehluss T
40 Sec. 50 T0 80 24 B0 | T
s R 90 | 26 90 | 5
100 |78—82( 100 13 100 | 42
110 G 110 13 110 | 6
] 110 —_ — - == =
120 |54—35| 120 £ 120 | 4
130 |34—38| 130 2 130 [0
0| —| — 130 - J— - — —
140 |40—75| 140 14 140 | 1=
150 [54—65| 150 | 14%= | 150 | 342
L] 60 160 20 160 | 8Ya
170 67 170 24 170 |10
180 | 65 180 | 28Yz | 180 | 9')2
45| 60 | — | — 190 — _— = — —
200 (H!] 200 28 200 | 4
220 Gk 220 26 . 220 | b=
230 G2 230 26 230 | 5
0| —| — 235 —_ — — — —
240 B 240 24 240 | 6
260 67 261 26 260 | bYfs
140| 46 | — | — Al;baug!m gﬁﬂ S o - . ?
B, 70 0 | 0 | D
aabaltead. [ ogp | -go. [ 280 .20 280 | 6
290 |88—84| 290 171fs 2090 | 6
300 ) iy 18 300 | 6Y=
1] 305 — — — — =
310 |54—36 310 G 310 | 5=
20 33 320 1 320 | 0
330 |35—43| 330 b 330 | 0
3400 |50—65| 340 Tifa MO | L
360  |44—060 | 350 12'fs aso | 1
i) il 360 152 360 | 3
370 Gl 370 2012 370 | 6Ya
4490 G 290 22 390 | 9
42 | — | — 400 — —_ = . e,
5 410 i 410 25 410 [12Ys
420 [712—63| 420 22 420 | T
Abschluss | 420
35 Hoo. 430 649 430 23/ 430 | 42
{ anbaltend. | 440 | 72 | 440 | 24 440 | 3

Fortsetzung aunf nichster Seite.







110 —

Hirncompression:
5 . | T [ Holie d. angew. | Abschiuss | Corotisdruck: Aplss Geamlcations
Ed Drucks in Mm, Hg der
5’ = ‘E bei Gehirn-
el e (M| [y e arterien | Zeit Lot Zoit . i
g3 ol | J = | < und nach nach nach H | Bemerkongen.
:E E E- E- = D;:;r Boginn in ll:lgmu Fro- | Beginn| 2
= F ar Br
&= El 2| % E Abschlusses, Cunatpn oy Bg Compr. | "™ | Compr. g
Ayplicati & Compr Ban: Bec. Bec.
6. 1L 310 | 59 | 310 | 36 310 | 9
188 320 62 320 43 320 | 1Y
No.7.[145] 62 | — [ — 320 - — - - —
330 il 30 39 . | 330 | 94
Forts. 340 | 66 | 340 |41 | 340 | 8%
350 70 330 45 350 | 8l
370 71 310 44 30 |1 9
390 5 3490 45 3490 (10
0 395 — — —_— - —
400 |69—=50| 400 41 400 (10
410 55 410 42 410 | 9%qf
420 55 420 3742 | 420
430 od 430 2t/a 430 | 9Ys
460 [30—62] 460 11 460 | 9
L= — 465 - — —_ — =
470 |66—32( 470 10 470 | 3'f
480 46 450 22 480 | 5z
Al 449 aln 28 500 | 6'fa
aln bt 510 34 - 510 | 7
Tabelle XXIV.
Hirneompression :
- T Carotisdruck: Puls: Respiration :
22 | , |DmcksinMm. Hg
B % 4 h?l Zeit Zeit Zeit
R -] ] (W T | naoh nach nach Bemerkungen.
i E E- E- '—: Badg;irnn in B?’Eai:n Fra- B?;irun Fra-
] A| = 'ﬁ E l CS:TEr. L Compr. | "0 Cgl::g}l". Lk e
3 B. -
Applicat. d Cﬂ-mp_li':
14. 2. GE | - in d. letzten 10 Sec.
1880, 54. 45 27 5 nwrl;ng. ﬂn..l:llmpr.
Vers.
VI [ 116 56 | — | — s -— - — — — Abschnfirun
1113 48 10 3T 10 B der Bauchaoria bei
20 |52.59| 20 | a1 TR B 1 e s
30 {EEE.E‘ 30 |31 | 30 | 5%
a0 ({20021 40 |85 10 | 4t
A | T Ml el | B et
wird anfgehoben.
50 {571 s0 [8s | 50 | 6% |
G0 | 35.36] &0 12 G0 i}
0 | 25.401 70 9 il 4/a
& 47 50 b'fa | =11] )

Fortsetzung auf nichster Seite.
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