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Intrakranielle Druck-
Volumen-Beziehung
Physiologie und Pathophysiologie

Medizin aktuell

Patienten mit einem schweren Schä-
del-Hirn-Trauma stellen nach wie vor 
eine Herausforderung an die neu-
rochirurgische Intensivmedizin dar. 
Grundlage jeglicher Therapie ist die 
Erfassung der intrakraniellen Schädi-
gungen mithilfe der neurologischen 
Untersuchung, der bildgebenden Dia
gnostik oder verschiedener Monito-
ring-Verfahren. Ziel ist es dabei kri-
tische Situationen frühzeitig zu er-
kennen und vor Eintritt weiterer 
Schädigungen therapeutisch zu rea-
gieren. Die intrakranielle Druck-Volu-
men-Beziehung und der Anstieg des 
intrakraniellen Drucks („intracrani-
al pressure“, ICP) sind dabei entschei-
dende Faktoren für das Überleben 
und die Prognose des Patienten.

Schweres Schädel-Hirn-Trauma

Das schwere Schädel-Hirn-Trauma 
(SHT), definiert durch einen Glasgow Co-
ma Scale Score ≤8 Punkten ist die häufigs-
te Ursache für Mortalität und dauerhafte 
Morbidität in der Altersgruppe <45 Jahren 
und macht ca. 5–10% aller SHT aus.

Durch Kontusionen des Hirnparen-
chyms, Blutungen, Hirnödementstehung 
und Liquorzirkulationsstörungen kommt 
es zur Zunahme des intrakraniellen Volu-
mens in einem von festem Knochen um-
schlossenen Raum. Nach Ausschöpfung 
sämtlicher Kompensationsmechanismen 
steigt konsekutiv der ICP an. Die Bezie-
hung zwischen dem ansteigenden ICP 
und der intrakraniellen Volumenzunah-
me wird als Druck-Volumen-Beziehung 
bezeichnet und wird im Wesentlichen von 
der zugrunde liegenden Pathologie sowie 

dem Zeitverlauf der Volumenzunahme 
geprägt.

Intrakranieller Druck

Die Ätiologie des erhöhten ICP lässt sich 
in „vaskuläre” und „nichtvaskuläre” Ursa-
chen unterteilen. Zu den „vaskulären” Ur-
sachen zählen die zerebrale Vasodilatati-
on, z. B. generiert durch einen Anstieg des 
arteriellen Kohlensäurepartialdrucks (pa-
CO2), ein reduzierter arterieller Einfluss-
druck, die passive Dehnung von Venolen 
bei ausgefallener Autoregulation oder eine 
venöse Abflussstörung. Zu den „nichtvas-
kulären” Ursachen zählen ein Anstieg des 
Hirnwassergehalts (Hirnödem), intraze-
rebrale, extradurale und subdurale Raum-
forderungen sowie ein erhöhter Wider-
stand der Liquorabflusszirkulation durch 
eine Verlegung des regelrechten Zirkula-
tionswegs.

Die posttraumatische Hirndruckstei-
gerung hat einen signifikanten Einfluss 
auf die Prognose.

>	Hirndrucksteigerung 
nach SHT beeinflusst die 
Prognose signifikant

Das Verständnis des ICP fußt auf der 
gleichnamigen Doktrin nach Monroe 
(1783) und Kelly (1824). Diese besagt, dass 
das Gehirn und das sich darin befindliche 
Blut nicht komprimierbar sind und dieses 
in einen festen, nichtdehnbaren Schädel 
eingeschlossen ist, sodass das Gesamtvo-
lumen konstant bleibt. Dem Liquorsystem 
wurde in der Originalarbeit keine Beach-
tung beigemessen. Das Konzept eines Vo-
lumenaustausches zwischen Blut und Li-

quor wurde erst 1846 von Burrows einge-
führt. Basierend auf einer Einteilung von 
Kocher (1901) am Beispiel von Hirntumo-
ren beschrieb im Jahr 1964 Langfitt [16] 
vier Stufen der zerebralen Kompensati-
on bei Zunahme des intrakraniellen Vo-
lumens:
F	�Stufe 1: Die intrakranielle Volumen-

zunahme wird durch das Liquorsys-
tem und durch Abnahme des venösen 
Blutvolumens kompensiert, ohne dass 
der Patient klinische Symptome auf-
weist.

F	�Stufe 2: Die Kompensationsmöglich-
keiten sind erschöpft, der ICP steigt 
an und der Patient beklagt Kopf-
schmerzen und Übelkeit.

F	�Stufe 3: Diese Stufe ist durch einen si-
gnifikanten ICP-Anstieg, Störung des 
Bewusstseins, einen Anstieg des Blut-
drucks (BP) und eine Bradykardie, 
einhergehend mit dem Ausfall der 
Autoregulation, charakterisiert.

F	�Stufe 4: Letztendlich ist der Patient 
bewusstlos und zeigt beidseits fixierte 
und maximal dilatierte Pupillen, ein-
hergehend mit einem Abfall des BP, 
der schließlich zum Tod des Patienten 
führt.

Aufgrund der beobachteten großen Dis-
krepanz zwischen dem jeweilig gemes-
senen ICP und den klinischen Symp-
tomen des einzelnen Patienten verschob 
sich die wissenschaftliche Aufmerksam-
keit weg vom ICP, hin zur Untersuchung 
des Zusammenhangs zwischen dem kra-
niospinalen Volumen und dem ICP.

Ryder et al. [25] waren die ersten, die 
die kraniospinale Druck-Volumen-Bezie-
hung als eine nichtlineare hyperbolische 
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Funktion beschrieben, die den Anstieg 
der Elastizität (ΔP/ΔV) als Druckanstieg 
beschreibt. Die Elastizität ist als diejenige 
Druckzunahme definiert, die sich durch 
eine Volumenzunahme innerhalb der 
Schädelkalotte ergibt, wenn z. B. die Vo-
lumenverschiebung von Liquor und/oder 
Blut zu einem Druckanstieg führt. Deren 
Kehrwert (ΔV/ΔP) definiert die Compli-
ance oder Dehnbarkeit.

Erst in den 60er Jahren erlebte die in-
traventrikuläre Messung des ICP eine Re-
naissance. Die ICP-Kurve kann hierbei als 
Resultierende der Kurve des systolischen 
Blutdrucks und der venösen Druckkurve 
aufgefasst werden (. Abb. 1). Ihre Form 
wird zusätzlich durch die Dehnbarkeit 
des Gehirns („compliance“) und der Elas-
tizität beeinflusst. Der Normwert des ICP 
liegt bei Erwachsenen bei 10–15 mmHg.

Entscheidend ist dabei jedoch nicht 
ausschließlich der nominale Druck-
wert, sondern auch die Beschreibung der 
Druckwellen. Plateauförmige A-Wellen 
(. Abb. 2) treten mit einem Druck von 
40–100 mmHg auf. Sie haben eine Dauer 
von 5–20 min. Die Ätiologie dieser hoch-
pathologischen Wellen beruht auf einem 
Abflussstau der Brückenvenen mit einer 
Zunahme des zerebralen Blutvolumens, 
einer Abnahme des zerebralen Blutflusses 
und einer Hirnstammdysregulation. B-
Wellen („sharp waves”) treten zeitlich vor 
A-Wellen bei einem Druck <50 mmHg 
auf und haben eine charakteristische Fre-
quenz von 0,5–2 Hz. Die Ätiologie beruht 
auf Schwankungen des zerebralen Blut-
flusses. Diese Wellenform findet man im 
Schlaf und bei Hydrozephaluspatienten. 
Schließlich werden noch oszillierende C-
Wellen mit einer Frequenz von 4–8 Hz bei 
Druckwerten <20 mmHg beschrieben.

Aufgrund der exponentiell verlaufen
den Kurve der Druck-Volumen-Bezie-
hung des ICP kommt es bei konstan-
ter Volumenzunahme zu einem immer 
stärker ansteigenden ICP. Das Verhältnis 
von Volumen zu Druckdifferenz wird als 
Compliance (ΔV/ΔP) bezeichnet, beträgt 
0,5–1 ml/mmHg und stellt eine Kenngrö-
ße der intrakraniellen Volumenreserve dar 
(. Abb. 3). Nach Aufbrauchen der Re-
serveräume (Ventrikel, Venolen) kommt 
es konsekutiv zum raschen Anstieg des 
ICP bei nur kleinen Volumenzunahmen 

arter. Druckkurve venöse Druckkurve

ICP-Druckkurve

Abb. 1 8 Intrakranielle Druck- (ICP-)Kurve resultierend als Überlagerung der arteriellen und der  
venösen Druckkurven
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mige A-Wellen bei 
stark erhöhtem intra-
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und zur Dekompensation des Systems mit 
kritisch erhöhten ICP-Werten.

Marmarou entwickelte 1973 das ers-
te Modell zur mathematischen Beschrei-
bung des zerebrospinalen Liquorsystems 
[19]. Die einzelnen Parameter wurden in 
einem tierexperimentellen Hydrozepha-
lusmodel generiert. Marmarou konnte 
zeigen, dass die nichtlineare kraniospinale 
Druck-Volumen-Beziehung eine logarith-
misch, monoexponentielle streng lineare 
Beziehung des Drucks zum Volumen be-
schreibt (. Abb. 4). Diese Beziehung be-
zeichnete Marmarou als Druck-Volumen-
Index [„pressure volume index“ (PVI)=log 
ICP/ΔV], der das benötigte Volumen be-
schreibt, um den ICP um das Zehnfache 
zu erhöhen. Im Gegensatz zur Elastizität 
(ΔP/ΔV) oder deren Kehrwert, die Com-
pliance (ΔV/ΔP), charakterisiert der PVI 
die kraniospinale Druck-Volumen-Bezie-
hung im gesamten physiologischen Be-
reich des ICP. Er dient ebenfalls als Kenn-
größe der intrakraniellen Volumenbezie-
hung und liegt normal über 25 ml. Wenn 
beispielsweise der PVI 25 ml beträgt, also 
25 ml notwendig sind, um den Druck von 
10 mmHg (normal) auf 100 mmHg (hoch 
pathologisch) zu erhöhen, dann beträgt 
die zugehörige Compliance (25 ml erzeu-
gen ein ΔP von 90 mmHg) 0,28 ml/mm-
Hg und liegt damit im pathologischen Be-
reich (<0,5 ml/mmHg)

>	Der kraniospinale PVI ist eine 
Kenngröße der intrakraniellen 
Volumenbeziehung

Marmarous mathematisches Model ver-
besserte nicht nur das Verständnis der in-
trakraniellen Compliance, sondern auch 
das für den Einfluss von statischen und 
dynamischen Veränderungen der Liquor-
zirkulation. Durch eine Liquorabflussstö-
rung kann das Verhältnis zwischen Li-
quorproduktion und -aufnahme an den 
Granulationen gestört werden und der 
ICP ansteigen. Es gibt eine eindeutige Be-
ziehung zwischen Liquordruck und dem 
zerebralen Venendruck [7], die bei der Er-
rechnung des ICP mit berücksichtigt wer-
den muss:

ICP=(Liquorproduktionsrate*Liquor- 
abflusswiderstand)+venöser Druck(sinus 
sagittalis)

Zusammenfassung · Abstract
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Zusammenfassung
Die posttraumatische Hirndrucksteigerung 
hat einen signifikanten Einfluss auf die Pro-
gnose nach einem Schädel-Hirn-Trauma. 
Nach Ausschöpfung sämtlicher Kompensa-
tionsmöglichkeiten steigt der Hirndruck ex-
ponentiell an [Normwert des intrakraniellen 
Drucks (ICPnorm)=(Liquorproduktionsrate*Li
quorabflusswiderstand)+venöser Druck(sinus 

sagittalis)=10–15 mmHg)]. Die ICP-Kurve wird 
durch die Dehnbarkeit des Gehirns („compli-
ance“ ΔV/ΔP) und durch die Elastizität (ΔP/
ΔV) beeinflusst. Marmarou konnte zeigen, 
dass die nichtlineare kraniospinale Druck-Vo-
lumen-Beziehung eine logarithmisch, mo-
noexponentielle streng lineare Beziehung 
des Drucks zum Volumen beschreibt und be-
zeichnete diese als Druck-Volumen-Index 
[„pressure volume index“ (PVI)=log ICP/ΔV]. 
Der Druck-Volumen-Index beschreibt das be-
nötigte Volumen, um den ICP um das Zehn-

fache zu erhöhen. Alternativ zur Messung 
des PVI wurde die Messung der Volumen-
Druck-Antwort („volume-pressure response“, 
VPR) eingeführt. Nach dem Prinzip einer pul-
satilen Volumenzunahme als Äquivalent ei-
ner sehr kleinen intrakraniellen Volumenzu-
nahme kann die kontinuierliche intrakranielle 
Compliance bestimmt werden. Um jedoch 
den tatsächlichen Funktionszustand des ge-
schädigten Gehirns zu ermitteln, liefert erst 
die Kombination verschiedener Messparame-
ter [partieller Gewebesauerstoffpartialdruck 
(ptiO2), „cerebral blood flow“ (CBF), Mikrodia
lyse, Elektrokortikographie (ECoG)] ein ver-
lässliches Bild.

Schlüsselwörter
Schädel-Hirn-Trauma · Intrakranieller Druck · 
Kontinuierliche intrakranielle Compliance · 
Elastizität · Druck-Volumen-Index

Intracranial pressure-volume relationship. 
Physiology and pathophysiology

Abstract
Posttraumatic increase of intracranial pres-
sure (ICP) is a strong prognostic factor for the 
outcome of patients after traumatic brain 
injury. After exhausting all compensato-
ry mechanisms ICP increases exponential-
ly, where ICPnorm=(CSF production*CSF flow 
resistance)+venous pressure(sinus sagittalis)=10–
15 mmHg. The ICP curve is influenced by the 
compliance (ΔV/ΔP) and elasticity (ΔP/ΔV) of 
the brain. Marmarou could demonstrate that 
the non-linear cranio-spinal pressure-volume 
relationship describes a logarithmic, mono-
exponential, strongly linear relationship be-
tween pressure and volume and named this 
the pressure volume index (PVI=log ICP/ΔV). 
The pressure volume index describes the vol-
ume necessary to increase ICP by a factor of 

10. Additionally to PVI the measurement of 
volume-pressure response (VPR) was intro-
duced. The continuous intracranial compli-
ance could be determined on the principle of 
pulsatile volume increases as an equivalent 
of very small intra-cranial volume increas-
es. However, to ascertain functional status of 
the injured brain a combination of measure-
ments of different parameters, such as tis-
sue oxygen partial pressure (ptiO2), cerebral 
blood flow (CBF), microdialysis and electro-
corticography (ECoG) is recommended.

Keywords
Traumatic brain injury · Intracranial pressure · 
Continuous intracranial compliance · Elastici-
ty · Pressure-volume index   

  

  

394 |  Der Anaesthesist 4 · 2009



Liquorabflusswiderstand

Die Messung des Liquorabflusswider-
stands ist bei Traumapatienten in der Re-
gel die Ausnahme, aber ein geläufiges Dia
gnoseverfahren bei Störungen in der Li-
quorzirkulationsdynamik [5, 8, 14, 18]. 
Erst Marmarou konnte 1987 zeigen, dass 
es durch die Messung des PVI und des 
Liquorausflusswiderstands möglich ist, 
den Beitrag von Störungen des Liquor-
zirkulationssystems und vaskulären Ur-
sachen zur ICP-Erhöhung zu berechnen. 
Für den Anstieg des ICP bei Patienten mit 
schwerem SHT sind zu 70% vaskuläre Ur-
sachen verantwortlich [20].

Volumen-Druck-Antwort

Alternativ zur Messung des PVI nach Mar-
marou wurde 1973 von Miller die Messung 
der Volumen-Druck-Antwort („volume-
pressure response“, VPR) eingeführt. Der 
VPR gibt die Elastizität an (ΔP/ΔV). Im 
Gegensatz zum logarithmisch dargestell-
ten PVI ist der VPR klinisch einfacher zu 
interpretieren, denn er steigt mit zuneh-
mender Verschlechterung des Patienten. 
Bei Patienten mit schwerem SHT korre-
liert der VPR mit der Mittellinienverla-
gerung besser als native Kraniale-Com-
putertomographie- (CCT-)Aufnahmen 
und gibt laut Miller ab einem Wert von 

3–5 mmHg/ml die Indikation zur chirur-
gischen Dekompression [12, 13, 21, 22].

Intrakranielle Compliance

Die Bedeutung vaskulärer Faktoren für 
die intrakranielle Compliance wurde in 
den Arbeiten von Gray u. Rosner [10, 11] 
dargestellt, die aufgrund einer Vasokon
striktion der Arteriolen einen linearen 
Anstieg des PVI bei ansteigendem zere-
bralen Perfusionsdruck („cerebral perfu-
sion pressure“, CPP) beschrieben. Voraus-
setzung ist jedoch eine intakte Autoregu-
lation bei einem CPP >50 mmHg. Werte 
des CPP unterhalb der Autoregulations-
schwelle führen zum Abfall der zerebralen 
Durchblutung („„cerebral blood flow“, 
CBF) und zum Anstieg des PVI.

Die kraniospinale Compliance ist nicht 
nur von vaskulären Faktoren, sondern 
auch von der Zeit abhängig [1]. Je nach In-
jektionsgeschwindigkeit der Boli ergaben 
sich unterschiedliche Werte bei der Be-
rechnung des VPR. Die Compliance ist 
folglich sowohl vom Volumen als auch von 
der Geschwindigkeit der Injektion bzw. 
der Zunahme des Volumens abhängig.

Nichtsdestotrotz haben die klinischen 
Verwendungen des PVI und des VPR ei-
nige Nachteile. In ihrer klinisch-prak-
tischen Anwendung wurde durch die zur 
Testung nötige intraventrikuläre Appli-

kation von Flüssigkeit eine Infektionsra-
te, vor allem für Infektionen mit Staphylo-
coccus epidermidis, von 0,5–9% beschrie-
ben [17, 26, 28]. Ein weiterer Nachteil ist 
die Provokation eines sekundären ICP-
Anstiegs durch eine zu schnelle Volume-
ninjektion und dadurch bedingte Vasodi-
latation [3]. Ferner ist die Variabilität der 
einzelnen Messwerte bei manueller Injek-
tion groß. Raabe et al. [24] beschrieben 
1999 zudem eine Abhängigkeit der Mes-
sergebnisse von der jeweiligen Körperpo-
sition des Patienten. In der Zusammen-
schau aller Nachteile stellt diese Messme-
thode daher bislang kein routinemäßiges 
Monitoring-Verfahren auf neurochirur-
gischen Intensivstationen dar.

Avazaat u. van Eijndhoven [2, 3, 4] ver-
suchten daher eine weniger invasive Al-
ternative zu entwickeln. Das Konzept da-
hinter besagt, dass es bei jedem Herz-
schlag zu einer pulsatilen zerebralen Vo-
lumenzunahme als Äquivalent einer sehr 
kleinen intrakraniellen Volumeninjekti-
on kommt. Der ICPpulse ist somit der ICP, 
resultierend aus der Volumenzunahme, 
und steht im direkten Bezug zur kranio
spinalen Elastizität (ΔP/ΔV).

Unter Zuhilfenahme von Fourier-Ana-
lysen gelang es aus der ICP-Kurve zwei 
Frequenzformen abzuleiten. Zum einen 
niedrige Frequenzen (0,2–2,6 Hz), die mit 
dem zerebralen Blutfluss korrelieren, zum 

  
  

  



anderen hochfrequente Wellen (4–15 Hz), 
die umgekehrt mit dem PVI und damit 
mit der kraniospinalen Elastizität korre-
lieren [6].

Mit der Einführung der Computer-
technologie konnten viele Einschrän-
kungen der manuellen Messung der Vo-
lumen-Druck-Technologie überwunden 
werden. Piper et al. [23] berichteten über 
eine automatisierte Methode, um die in-
trakranielle Compliance zu berechnen. 
Nach Injektion kleiner Volumina (0,1 ml 
Luft in einen Ballonkatheter) in den Li-
quorraum (Ventrikel) wurde durch die 
Amplitude der intrakraniellen Druckant-
wort die Elastizität gemessen und daraus 
die Compliance berechnet.

Diese Technologie wurde für die kli-
nischen Routinearbeit technisch umge-
setzt und als Brain Compliance Moni-
tor (.	Abb. 5; Fa. Spiegelberg, Hamburg, 
Deutschland) angeboten.

Kiening et al. [15] untersuchten 2003 
diese Technologie der kontinuierlichen 
Ermittlung der intrakraniellen Compli-
ance (cICC) hinsichtlich der Beziehung 
zum ICP, dem partiellen Gewebesauer-
stoffpartialdruck (ptiO2) und der Da-
tenqualität. Insgesamt wurden 10 Pati-
enten mit schwerem SHT mit einer ku-
mulativen Messzeit von 1726 h hinsicht-
lich ICP, pCO2, cICC und ptiO2 analy-
siert. Die Datenqualität wurde anhand 
der Zeit artefaktfreier Messung ermittelt 
und als Prozentsatz der Gesamtmesszeit 
angegeben. Für ICP und ptiO2 betrug sie 
98% und 99%, während die Messung der 
cICC nur in 81% eine gute Datenquali-
tät aufwies. Die Einzelregessionsanalysen 
zeigten eine weite Streuung des Korrelati-
onskoeffizienten zwischen cICC und ICP 
von r=0,05–0,52. Von insgesamt 225 Epi-
soden mit erhöhtem ICP (ICP >20 mm-

Hg, >10 min) wurden nur 37 durch einen 
Abfall der cICC auf pathologische Wer-
te (<0,5 ml/mmHg) korrekt beschrie-
ben. In ausnahmslos allen Fällen, in de-
nen eine zerebrale Hypoxie auftrat (ptiO2 
<10 mmHg, >10 min) konnte diese durch 
die cICC-Technologie nicht detektiert 
werden.

> Bestimmungen von 
ptiO2 und CBF werden 
zunehmend eingesetzt

In Zusammenschau dieser Ergebnisse 
wird der Schluss gezogen, dass aus der-
zeitiger Sicht sowohl die Hardware- wie 
Software-Komponenten zu Messung der 
intrakraniellen Compliance nicht zu-
frieden stellend entwickelt sind, um als 
Routinemonitoring auf neurologischen 
und neurochirurgischen Intensivstatio-
nen eingesetzt zu werden. Als Alternati-
ve zur Messung der zerebralen Compli-
ance werden derzeit verschiedene Para-
meter als Bestandteil des multimodalen 
Monitoring evaluiert. Neben der routi-
nemäßigen Messung von ICP, CPP und 
mittlerem arteriellen Blutdruck („mean 
arterial pressure“, MAP) werden die Be-
stimmungen des ptiO2 und des CBF zu-
nehmend eingesetzt. Ferner wird ver-
sucht, den zerebralen Stoffwechsel mit-
hilfe der Mikrodialyse oder des elektro-
physiologischen Zustands via Elektro-
enzephalographie (EEG) oder Elektro-
kortikographie (ECoG) zu erfassen, um 
den tatsächlichen Zustand des potenzi-
ell geschädigten Gehirns zu detektieren 
und entsprechend zu therapieren. Wel-
che Messparameter letztendlich jedoch 
repräsentativ und verlässlich sind, ist 
derzeit Gegenstand vieler internationa-
ler Studien.

Fazit für die Praxis

Die Behandlung von Patienten mit 
schwerem SHT stellt nach wie vor ei-
ne Herausforderung an die neurochir-
urgische Intensivmedizin dar. Mit ver-
schiedenen Monitoring-Verfahren ver-
sucht man derzeit den Funktionszustand 
des geschädigten Gehirns bettseitig zu 
erfassen. Die Messung der intrakrani-
ellen Compliance ist dabei wissenschaft-
lich zwar höchst spannend, aber mit den 
derzeitig verfügbaren Hardware-Kom-
ponenten kein Routineverfahren. Erst 
die Kombination verschiedener Messpa-
rameter (ptiO2, CBF, ECoG, Mikrodialyse 
etc.) kann einen Anhalt über den aktu-
ellen Zustand des Gehirns geben. Diese 
Verfahren befinden sich derzeit alle in Er-
probung. Die erhobenen Messwerte kön-
nen in die Gestaltung der Therapie mit 
einfließen, sich dabei jedoch ausschließ-
lich auf einen Wert zu verlassen, wäre bei 
falsch-positiven oder -negativen Mes-
sungen unter Umständen fatal.
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