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Hydrodynamik des Liquor cerebrospinalis 
– eine Neubewertung
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Zusammenfassung
Die bisher geläufi ge Modellvorstellung vom 
Liquor cerebrospinalis (LCS) wird ange-
sichts neuerer wissenschaft licher Erkennt-
nisse zunehmend infrage gestellt. Diesem 
Modell zufolge bildet sich LCS vorrangig in 
den Plexus choroidei (PC), fl ießt dann aus 
den Ventrikeln in die Subarachnoidalräume 
und wird hauptsächlich in den Arachnoi-
dalzotten (AV) reabsorbiert. Dieses Modell 
basiert off enkundig auf unzulänglichen Un-
tersuchungen und auf Fehlinterpretationen. 
Aus der vorliegenden Literaturauswertung 
ergeben sich zahlreiche Belege für eine neue 
Hypothese zur Physiologie der LCS. Der 
Kernpunkt: LCS wird in der gesamten 
Funktionseinheit von LCS und interstitieller 
Flüssigkeit (IF) gebildet und reabsorbiert. 
IF und LCS werden in erster Linie in den 
Wänden der Kapillaren des ZNS gebildet 
und reabsorbiert. Plexus choroidei, Arach-
noidalzotten und Lymphgefäße sind dem-
nach für die LCS-Hydrodynamik eher 
nachrangig. Größere Bedeutung für die Ab-
sorption von LCS könnten die Lymphgefäße 
jedoch bei steigendem LCS-IF-Druck erhal-
ten. Dieses von Grund auf neu formulierte 
Verständnis von der LCS-Hydrodynamik 
könnte sich in ihrer Konsequenz auf die 
Forschung, auf Publikationen und auch auf 
osteopathische Behandlungen auswirken.
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Abstract
Th e traditional model of cerebrospinal fl uid 
(CSF) hydrodynamics is being increasingly 
challenged in view of recent scientifi c evi-
dences. Th e established model presumes 
that CSF is primarily produced in the cho-
roid plexuses (CP), then fl ows from the ven-

tricles to the subarachnoid spaces, and is 
mainly reabsorbed into arachnoid villi 
(AV). Th is model is seemingly based on 
faulty research and misinterpretations. Th is 
literature review presents numerous evi-
dence for a new hypothesis of CSF physio-
logy, namely, CSF is produced and 
reabsorbed throughout the entire CSF-In-
terstitial fl uid (IF) functional unit. IF and 
CSF are mainly formed and reabsorbed ac-
ross the walls of CNS blood capillaries. CP, 
AV and lymphatics become minor sites for 
CSF hydrodynamics. Th e lymphatics may 
play a more signifi cant role in CSF absorp-
tion when CSF-IF pressure increases. Th e 
consequences of this complete reformula-
tion of CSF hydrodynamics may infl uence 
applications in research, publications, inclu-
ding osteopathic manual treatments.
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Einleitung

Im vorliegenden Artikel werden einige 
neue Konzepte und Hypothesen zur Hy-
drodynamik des Liquor cerebrospinalis 
(LCS) vorgestellt. Laut der traditionellen 
Hypothese wird LCS hauptsächlich in 
den Plexus choroidei (PC) der Hirnven-
trikel sekretiert, er fl ießt von dort durch 
die ventrikulären Räume in die Sub-
arachnoidalräume und wird dann in ers-
ter Linie durch Arachnoidalzotten im 
Sinus venosi reabsorbiert. Wie eine Viel-
zahl experimentell fundierter Veröff ent-
lichungen zeigt, gibt es nur wenige 
überzeugende, in vivo gewonnene Belege 
für das klassische Modell (Bulat u. Kla-
rica 2011; Bulat et al. 2008; Jurjević et al. 

2011; Klarica et al. 2005, 2006, 2009; 
Maraković et al. 2010, 2011; Miše et al. 
1996; Orešković u. Bulat; 1993, Orešković 
u. Klarica 2010, 2011; Orešković et al. 
1991, 2000, 2001, 2002, 2003, 2005, 2008; 
Strikić et al. 1994, Vladić et al. 2000, 
2009; Zmajević et al. 2002). Das traditi-
onelle Modell erscheint im Licht neuerer 
wissenschaft licher Erkenntnisse zuneh-
mend anfechtbar.

Sekretion des Liquor 
cerebrospinalis: traditi-
onelle und nicht tradi-
tionelle Hypothesen 
Plexus choroidei und 
ventrikuläres Ependym

Klassisches Modell
Vor fast einem Jahrhundert setzte die 
Erforschung des Liquor cerebrospinalis 
ein (Cushing 1914; Dandy u. Blackfan 
1914; Weed 1914a). Im klassischen Mo-
dell wird eine kontinuierliche Bildung 
von LCS aus dem Plasma in den PC-
Gefäßen angenommen, gestützt auf 
 Experimente von Dandy. Er hatte 1919 
bei einem Hund eine einseitige Plexek-
tomie vorgenommen sowie eine beid-
seitige vollständige Obstruktion des 
Monro’schen Foramens (Dandy 1918, 
1919, 1945). Durch den Verschluss kam 
es zur Dilatation in dem Ventrikel, der 
noch einen Plexus choroideus enthielt, 
nicht jedoch in dem anderen. Daraus 
schloss der Autor, der LCS werde in 
den Plexus choroidei gebildet. Zudem 
impliziere die Dilatation des Ventrikels, 
dass innerhalb des Hirnventrikels keine 
LCS-Absorption erfolgt und dass die 
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„Zirkulation des LCS“ unterbunden 
wird, wenn die beiden Monro’schen Fo-
ramina blockiert sind. Auf diesen In-
terpretationen fußt die traditionelle 
Hypothese. Zu beachten ist, dass dieses 
Experiment an nur einem einzigen 
Hund vorgenommen und niemals re-
produziert wurde (Hassin 1924; Hassin 
et al. 1937; Milhorat 1969). Aufgrund 
von Dandys Experiment wurde die chi-
rurgische Entfernung des Plexus cho-
roideus bei Hydrocephalus befürwortet 
(Dandy 1918, 1919, 1945).
Bei den Plexus choroidei (PC) handelt 
es sich um zottenartige Strukturen, die 
von einer einzigen Lage von Epithelzel-
len bedeckt sind. Weltweit pfl ichten 
Wissenschaft ler der traditionellen Hy-
pothese bei, der LCS werde hauptsäch-
lich in den Plexus choroidei gebildet. 
Dieser Vorgang erfolgt demnach in 
2 Schritten (Abb. 1): 
• Im ersten Schritt erfolgt die passive 

Filtration von Plasma durch das fe-
nestrierte choroidale kapilläre Endo-
thel in die basolaterale Oberfl äche 
der Epithelzellen des PC. Dieser Ab-
lauf wird durch hydrostatischen 
Druck erleichtert (Pollay et al. 1983).

• Im zweiten Schritt kommt es zur ak-
tiven Sekretion durch eine einzige 
Schicht von PC-Endothel aus dessen 
apikaler Seite in den ventrikulären 
Hohlraum (Brown et al. 2004, Davson 
et al. 1987). Diesem Modell zufolge 

dürft en hydrostatische oder onkoti-
sche Drücke die aktive LCS-Bildung 
nicht maßgeblich beeinfl ussen. Auch 
das ventrikuläre Ependym selbst wird 
gelegentlich als weitere Quelle der 
LCS-Produktion beschrieben (Brown 
et al. 2004; Johanson et al. 2008; 
O’Connell 1970; Pollay u. Curl 1967; 
Welch 1967).

Dem klassischen Modell 
widersprechende Daten

Die choroidale Plexektomie nach 
Dandy bei Hydrocephalus wurde we-
gen unbefriedigender Ergebnisse auf-
gegeben. Orešković und Klarica 
überprüft en die Rate der LCS-Bildung 
und berücksichtigten dabei die ventri-
kulozisternale Perfusion. Diese Me-
thode war von Heisey et al. entwickelt 
worden und gilt weiterhin als die ge-
naueste (Heisey et al. 1962; Orešković 
u. Klarica 2010). Die Autoren konnten 
zeigen, dass die klassische, auf der ven-
trikulozisternalen Perfusion basierende 
Methode zur Messung der Bildungsrate 
von LCS weder genau noch zuverlässig 
ist (Maraković et al. 2011). Milorat ent-
fernte bei einem Menschen und bei 
 Aff en die Plexus choroidei beider late-
raler Ventrikel. In keinem Fall fand er 
Veränderungen beim Volumen der 
LCS-Sekretion oder bei dessen Zusam-
mensetzung (Hammock u. Milhorat 

1973; Milhorat 1969, 1975, 1976; Mil-
horat et al. 1976). Selbst nach vollstän-
diger choroidaler Plexektomie wird pro 
Tag ungefähr 1 Liter LCS sekretiert 
(Tamburrini et al. 2006). 
Orešković, Klarica und Kollegen repro-
duzierten zahlreiche Experimente zur 
Physiologie des LCS, wobei sie sorgsam 
darauf achteten, alle früheren experi-
mentellen Fehler zu vermeiden. Ihre 
Ergebnisse geben Anlass, unsere her-
kömmlichen Vorstellungen vom LCS 
infrage zu stellen. 
Die Autoren führten eine Kanüle mit 
Absperrhahn ein (mod. nach Flexner 
und Winters), um bei Katzen am Syl-
vius-Aquädukt Verschluss und Drai-
nage vorzunehmen (Flexner 1933; 
Flexner u. Winters 1932; Klarica et al. 
2009). Sie beobachteten eine Fluktua-
tion des LCS im Sylvius-Aquädukt 
(Klarica et al. 2009; Orešković et al. 
2001, 2002; 2003, 2005). Für die Dauer 
von 120–190 min nach Verschluss des 
Aquädukts überwachten sie bei den 
Katzen die Größe der Ventrikel sowie 
den LCS-Druck in den Ventrikeln und 
der Cisterna magna (Abb. 2). 
Dem klassischen Modell zufolge sollte 
bei diesem Experiment eine Steigerung 
von ventrikulärem Volumen und 
Druck sowie ein eindeutiger „Trans-
mantle-Druck“ zu beobachten sein. 
Unter dem „Transmantle-Druck“ ist 
der Druckunterschied zwischen dem 
Inneren der Hirnventrikel (d.h. laterale 
Ventrikel oder Sylvius-Aquädukt) und 
den subarachnoidalen Räumen (d.h. 
Cisterna magna) zu verstehen. 
Während der 120-minütigen Dauer die-
ses Experiments waren jedoch keine 
unterschiedlichen LCS-Drücke in den 
lateralen Ventrikeln und der Cisterna 
magna feststellbar. Die röntgenologi-
sche Ventrikulographie vor und 2  h 
nach Verschluss des Aquädukts bestä-
tigte eine Dilatation der Ventrikel nicht. 
In anderen Worten, es wurde ventriku-
lographisch keine Drucksteigerung 
oder Dilatation beobachtet und es kam 
in keinem Fall zu einem „Transmantle-
Druck“ (Klarica et al. 2009). Aufgrund 
dieser Experimente ist anzunehmen, 
dass LCS nicht hauptsächlich in den 
Plexus choroidei produziert wird. 

Abb. 1: Traditionelles Modell der Hydrodynamik des Liquor cerebrospinalis (LCS). 
PC = Plexus choroidei

Traditionelle LCS-Sekretion (v.a. PC)
Traditioneller LCS-Transport
Traditionelle LCS-Reabsorption (v.a. in Lymphgefäße und Venen)

Venae emissariae 
und diploicae

Bulbus olfactorius

3. Ventrikel  PC
4. Ventrikel  PC
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Das kapilläre Endothel

Anderen Experimenten zufolge fi nden 
60–85% der gesamte LCS-Produktion 
in den PC statt (Davson 1984; Davson 
et al. 1987; McComb 1983). Laut einigen 
Untersuchungen entstehen 15–30% des 
LCS extrachoroidal (Brown et al. 2004; 
Cserr 1989; Davson et al. 1987; Pollay u. 
Curl 1967). Hakim et al. (1976) und Di 
Chiro (1964, 1966) vertreten die Auff as-
sung, LCS könne überall im ZNS gebil-
det und reabsorbiert werden. Die PC 
des lateralen, des dritten und vierten 
Ventrikels wiegen lediglich 2–3 g. Crone 
(1963) und Raichle (1983) zufolge ist die 
Oberfl äche der Hirnkapillaren außeror-
dentlich groß, nämlich 250 cm2 pro 
Gramm Gewebe, d.h.  ungefähr 5.000-
mal größer als die Oberfl äche der PC. 
Aus einigen Experimenten wurde ge-
schlossen, das kapilläre Endothel des 
ZNS sei eine bedeutende Quelle der 
LCS-Produktion (Brightman 1968; Rall 
1968; Welch 1975b; Weller et al. 1992). 
Wie wissenschaft liche Untersuchungen 
zeigten, führt eine Steigerung des intra-
kraniellen hydrostatischen Drucks zu 
einem erheblichen Rückgang der LCS-
Produktion – und umgekehrt (Calhoun 
et al. 1967; Flexner u. Winters 1932; 
Frier et al. 1972; Hochwald u. Sahar 
1971; Martins et al. 1977; Milhorat u. 
Hammock 1983; Orešković u. Bulat 
1993; Orešković et al. 2000; Weiss u. 
Wertman 1978). Andere Experimente 
ergaben eine erheblich gesteigerte Pro-

duktion von LCS durch höhere Osmo-
larität des LCS (Maraković et al. 2010). 
Klinisch ist zu beobachten, dass bei 
Hirnödemen die intravenöse Gabe einer 
hyperosmolaren Lösung (d.h. Mannitol) 
den starken Flüssigkeitsabgang aus 
Hirngewebe senkt (Donato et al. 1994; 
Klarica et al. 2005). 
Alle diese Experimente stehen im Wi-
derspruch zur klassischen Hypothese, 
der zufolge die Bildung von LCS 
 abhängig wäre von einer aktiven LCS-
Sekretion in den PC und einer passiven 
Absorption in den Arachnoidalzotten. 
Den Untersuchungen von Bulat, Klarica 
und Orešković zufolge bilden die inter-
stitielle Flüssigkeit (IF), die Flüssigkeit 
im zerebralen Parenchym und der LCS, 
die Flüssigkeit in den Subarachnoidal-
räumen, eine funktionelle Einheit. Das 
Volumen dieser Flüssigkeitsanteile wird 
in erster Linie durch Modifi kationen des 
osmotischen und des hydrostatischen 
Drucks in den Kapillaren einerseits und 
der IF-LCS-Einheit andererseits gere-
gelt. Weiterhin erklären sie, Produktion 
und Reabsorption des LCS erfolge über-
wiegend in den Kapillaren des ZNS (Bu-
lat u. Klarica 2011; Klarica et al. 2009; 
Maraković et al. 2010; Orešković u. Kla-
rica 2010, 2011).
Der Umstand, dass das Endothel der 
ZNS-Kapillaren Na+-H+-Antiporter 
(zum Transport von Substanzen durch 
Zellwände) enthält, sowie die starke 
Aktivität der Na+-K+-ATPase dieses 

Endothels lassen zudem vermuten, 
dass die Mikrogefäße des Gehirns bei 
der Regulierung des Volumens der Ge-
hirnfl üssigkeit eine wesentliche Rolle 
spielen (Kalaria et al. 1998).

Transport des Liquor 
cerebrospinalis
Herkömmlicherweise wird vertreten, 
LCS werde in die Hirnventrikeln sekre-
tiert und fl ieße unidirektional entlang 
der ventrikulären Achse (vgl. Abb.1). 
Die transchoroidale Sekretion von 
Wasser, Ionen und Makromolekülen 
treibe den LCS entlang der Achse Ven-
trikel-Cisterna voran (Johanson 1999). 
Nach traditioneller Ansicht strömt der 
sekretierte LCS durch die ventrikulären 
Hohlräume in den vierten Ventrikel, 
weiter durch die Foramina des Meden-
zephalon in die Cisterna magna und 
andere Balsalregionen des Subarachno-
idalraumes.
Orešković, Klarica et al. benutzten eine 
Kanüle, die das Fließen des LCS er-
laubt, sofern er nicht mithilfe eines Ab-
sperrhahnes unterbrochen wird. Auf 
diese Weise erreichten die Autoren akut 
den Verschluss des Sylvius-Aquädukts 
bei Katzen (Klarica et al. 2009; 
Orešković et al. 2001, 2002, 2003, 
2005). Sie überprüft en den LCS-Fluss 
im Sylvius-Aquädukt der Katzen, ent-
deckten jedoch während mehr als 3 h 
in der Kanüle im Sylvius-Aquädukt 
keine Spur von LCS. Sie beobachteten 
eine kontinuierliche Pulsation des LCS, 
aber während dieser Experimente fl oss 
kein Liquor ab. Dies bestärkte sie in 
 ihrem Verdacht, das klassische Modell 
sei fehlerhaft , und es führte zur Frage, 
ob der LCS tatsächlich zirkuliere 
(Orešković et al. 2001). 
Dasselbe Phänomen (kein Austritt von 
LCS) wurde bei Kontrollkatzen bei 
 physiologischem LCS-Druck ohne 
Absperrung des Aquädukts beobach-
tet (Orešković et al. 2001). Injizierten 
die Autoren im Verlauf von 20 min 
künstlichen LCS in unterschiedlichen 
Quanten in die lateralen Ventrikel, 
maßen sie bei einer Infusion von 13 μl/
min einen deutlichen „Transmantle-

Abb. 2: Schematische Darstellung des Experiments von Oreškovi  und Klarica zur 
Wiedergewinnung von LCS aus dem Sylvius-Aquädukt bei Katzen nach Verschluss des 
Aquäduktes. (Mod. nach Oreškovi  u. Klarica 2010)

Kanüle im Sylvius-Aquädukt 
(kein Flüssigkeitsaustritt)

Polygraph

Infusionspumpe

Lateraler Ventrikel
Dritter Ventrikel Vierter Ventrikel
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Druck“ (Druck zwischen Ventrikel 
und Subarachnoidalraum). Nach Be-
endigung der Infusion des künstlichen 
LCS  gingen die LCS-Drücke auf phy-
siologische Werte zurück und der 
„Transmantle-Druck“ normalisierte 
sich. Es liegt daher nahe, dass die Ab-
sorption des LCS in den isolierten 
Ventrikeln stattfand (Klarica et al. 
2009). Klinisch zeigen auch Patienten 
mit kommunizierendem oder nicht 
kommunizierenden Hydrozephalus 
keine „Transmantle-Druckgradienten“ 
(Stephensen 2002a, b).
Bulat et al. infundierten die lateralen 
Ventrikel von Katzen langsam mit 3H-
Wasser (Tritium). Da Wasser ungefähr 
98,5% des Gesamtvolumens von LCS 
und IF ausmacht, bestimmt seine Be-
wegung den größten Teil der physiolo-
gischen Aktivität von LCS und IF. Die 
Autoren erkannten, dass LCS nicht 
durch LCS-Räume fl ießt, sondern sehr 
schnell in Nachbarhirnkapillaren reab-
sorbiert wird. Während der langsamen 
Infusion (1,77 μl/min) von 3H-Wasser 
bei normalem LCS-Druck in die late-
ralen Ventrikel der Katzen waren die 
LCS-Konzentrationen in der Cisterna 
magna und im arteriellen Plasma iden-
tisch (Bulat 1993; Bulat et al. 2008).
Fenstermacher und Kaye (1988) zeig-
ten, dass 3H-Wasser nur wenige Milli-
meter durch das Hirnependym in den 
Nucleus caudatus dringt, da es rasch 
von den Hirnkapillaren aufgenommen 
wird (Halbwertszeit: 1,5 min). Erin-
nern wir uns an den experimentellen 
akuten Verschluss des Sylvius-Aquä-
duktes bei einer Katze: Die Tatsache, 
dass sich der Druck in isolierten Ven-
trikeln nicht ändert, stützt die Hypo-
these, der zufolge LCS rasch 
transventrikulär in periventrikulären 
Kapillaren reabsorbiert wird. Dagegen 
führt die Verteilung von Substanzen 
mit höherem Molekulargewicht in 
Subarachnoidalräumen zu einem ganz 
anderen Ergebnis. Wenn ein markier-
tes Makromolekül wie 3H-Inulin in-
nerhalb des Subarachnoidalraumes in 
den LCS injiziert wurde, folgte sehr 
langsam eine Ausscheidung in den 
Blutstrom und eine multidirektionale 
Ausbreitung, da die Eliminierung aus 

den Subarachnoidalräumen viel Zeit 
erforderte. Renkin und Crone beob-
achteten die Verteilung von 3H-Inulin 
aus der Cisterna magna in die Cisterna 
basalis und die Cisterna lumbalis über 
einen Zeitraum von 24 h (Crone 1963; 
Renkin u. Crone 1996).
Solche Makromoleküle wurden in der 
Vergangenheit benutzt, um die Physio-
logie des LCS zu untersuchen, woraus 
zahlreiche Fehlvorstellungen in Bezug 
auf Zirkulation und Reabsorption des 
LCS resultierten. Bei diesen früheren 
Experimenten vermittelte die Injektion 
von Makromolekülen in die Ventriku-
lärräume zur genauen Bestimmung 
der LCS-Zirkulation fälschlicherweise 
den Eindruck, LCS werde von den la-
teralen Ventrikeln zum dritten und 
vierten Ventrikel und dann in die Cis-
terna magna und alle Subarachnoidal-
räume transportiert (Smith et al. 1982; 

Strikić et al. 1994; Vladić et al. 2000, 
2009). Dagegen kann jedoch die Injek-
tion von 3H-Wasser in einen beliebigen 
Teil des LCS-Systems eine multidirek-
tionale Verteilung bewirken, es ist so-
gar ein „retrograder“ Weg in die 
lateralen Ventrikel möglich (Bulat u. 
Klarica 2011).
Diese Ergebnisse wurden von Iliff  et 
al. (2012) bestätigt. Sie zeigten, dass 
Tracer, die in die Ventrikularräume 
oder den subarachnoidalen LCS von 
Mäusen injiziert wurden, in Abhän-
gigkeit von ihrer Molekülgröße in das 
Parenchym des Hirns eindrangen und 
in einen Raum zwischen den Hirnka-
pillaren und die Astrozytenendfüß-
chen (Abb. 3 u. 4) transportiert 
wurden, also in das „glymphatische 
System“ (Abb. 5). Der LCS zirkuliert 
in allen Blutgefäßen innerhalb und au-
ßerhalb des Gehirns im ZNS. 

Abb. 3: Astrozytenendfüßchen umgeben etwa 99% aller Hirnkapillaren.

ZNS-Endothelzelle
Zellkern der Endothelzelle
Basallamina

Astrozytenendfüßchen

Enge Verbindung

Arteriole

Perizyt

Venole

Abb.4 : Querschnitt durch eine ZNS-Kapillare und deren perivaskuläre Astrozytenendfüßchen. 

Perivaskuläres Astrozytenendfüßchen
20 nm Zwischenraum

Blut

Passiver Prozess

Aktiver Prozess

ZNS-Kapillarzelle
Basalmembran
Perivaskulärer Raum im ZNS
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Absorption des LCS: 
traditionelle und nicht 
traditionelle Hypothesen

Absorption in den 
Plexus choroidei 
Die Plexus choroidei können ungefähr 
ein Zehntel ihres eigenen Sekrets absor-
bieren (Brightman 1968; Cserr 1971; 
Dodge u. Fishman 1970; Foley 1921; 
Schwalbe 1869; Welch, 1975a; Wright 
1972). Daher wurde die Funktion dieser 
Strukturen mit der des proximalen Nie-
rentubularsystems verglichen. 

Venöser Aspekt: 
Arachnoidalzotten 
Im 18. Jahrhundert beschrieb Pacchioni 
Ausstülpungen der kranialen Arachno-
idalmembran, die in die Sinus venosi 
der Dura mater hineinragen. Sie werden 
als Arachnoidalzotten bezeichnet (Abb. 
6). Arachnoidalzotten sind mikrosko-
pisch klein, während Arachnoidalgra-
nulationen mit bloßem Auge sichtbar 
sind. Weed zeigte 1914 mit einem wich-
tigen Experiment, dass LCS vorrangig 

in den Arachnoidalzotten und -granu-
lationen absorbiert wird (Weed 1914a). 
Diese Hypothese wurde eindeutig be-
stätigt, und die meisten Forscher vertre-
ten nach wie vor die Meinung, bei der 
LCS-Reabsorption handle es sich um ei-
nen passiven Vorgang, der hauptsäch-
lich in den Arachnoidalzotten stattfi nde 
(Brodbelt u. Stoodley 2007; Weed 1935). 
Ungeachtet der zahlreichen Erklärungs-
versuche ist jedoch weiterhin strittig, 
auf welche Weise LCS die Arachnoidal-
zotten passiert. 
Shabo und Maxwell (1968) wiesen die 
Hypothese zurück, wonach ein off enes 
tubuläres System direkt oder indirekt 
mit den Arachnoidalzotten kommuni-
ziert. Ihrer Ansicht nach liegen hier 
 Artefakte bei der histologischen Präpa-
ration zugrunde. Als weitere Mecha-
nismen wurden u.a. Transport via 
Vakuolen, transzelluläre Kanäle, Zell-
lücken des Endothels und arachnoidale 
zelluläre Phagozytose oder Pinozytose 
beschrieben. 
Neuere Untersuchungen deuten darauf 
hin, dass die Arachnoidalzotten unter 
physiologischen Bedingungen nicht der 

Hauptort der LCS-Resorption sind, son-
dern bestenfalls zusätzliche Funktion 
ausüben. Allerdings könnten die Arach-
noidalzotten bei erhöhtem LCS-Druck 
begrenzt an der LCS-Resorption betei-
ligt sein (Boulton et al. 1999). Es spricht 
einiges gegen die Annahme, die Arach-
noidalzotten spielten für die LCS eine 
maßgebliche Rolle. So fi nden sich bei 
Ratten Sinus venosi erst 20 Tage nach 
der Geburt. Weder bei Schafen noch bei 
Menschen scheinen Arachnoidalzotten 
pränatal zu existieren. Ihre Entwicklung 
setzt perinatal ein, und mit zunehmen-
dem Alter werden sie zahlreicher (Go-
mez et al. 1983; Johnston et al. 2004; 
Koh et al. 2005; Osaka et al. 1980). Zu-
dem muss es während einer Schwanger-
schaft  in jedem Fall einen Mechanismus 
geben, um LCS abzuführen. Vorgeburt-
lich spielen extrakraniale Lymphgefäße 
für den LCS-Transport eine wichtige 
Rolle, sie könnten eine bessere Bahn zur 
Abfuhr von LCS beim Neugeborenen 
darstellen.

Lymphatischer Aspekt: 
„perineurale Bahnen“

Bisher wurden im Hirnparenchym 
keine Lymphgefäße gefunden, wohl 
aber in der Dura mater, Pia mater, 
 Hypophysenkapsel, Augenhöhle, Na-
senschleimhaut und im Mittelohr 
(Mascagni 1787). Irgendeine Art von 
lymphartiger Drainage ist erforderlich, 
um die geringe Menge an Proteinen im 
ZNS zu entfernen. Dies ist insbeson-
dere bei Ödemen, Blutungen und In-
fektionen wichtig (Brinker et al. 1990; 
Xing et al. 1994). 
Es existiert umfangreiches Belegmate-
rial in älteren Veröff entlichungen, in 
dem die Lymphgefäße als Hauptort der 
LCS-Absorption dargestellt werden 
(Chikly 1998; Koh et al. 2005). Schwalbe 
injizierte 1869 Berliner Blau in den Sub-
arachnoidalraum eines Hundes und be-
obachtete als Erster, dass LCS in erster 
Linie von den Lymphbahnen absorbiert 
wurde. Quincke stellte dann 1872 die 
Th eorie auf, der LCS könne durch sch-
male Öff nungen in der Umgebung der 
Nervenwurzeln aus dem Subarachnoi-
dalraum austreten. Key und Retzius 

Drainage von Substanzen durch 
glymphatisches System des ZNS

IF/LCS
Arteriole Venole

Perivaskulärer 
Raum im ZNS Astrozyte Neuron

Abb.5: Das glymphati-
sche System (gliovasku-
läres Clearingsystem) im 
ZNS: Abfl uss aus der 
Arteriole in die Venole. 
CIF = zerebrale 
interstitielle Flüssigkeit, 
LCS = Liquor cerebrospi-
nalis. (Mod. nach Iliff et 
al. 2012)

Abb.6: Arachnoidalzotten (Granulationen)
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wiesen 1875 die Zirkulation durch die 
Arachnoidalgranulationen in die 
Lymphgefäße der Mucosa nasalis, den 
Sinus frontalis und entlang der krania-
len Nerven nach, wofür sie eingefärbte 
Gelatine benutzten. 
In neuerer Zeit wurde diese Hypothese 
zur LCS-Resorption durch Lymphge-
fäße erneut überprüft  (Johnston 2003, 
2005; Johnston et al. 2004; Koh 2006). 
Boulton et al. (1997, 1998) zeigten z.B., 
dass 48% der Protein-Tracer, die in die 
lateralen Ventrikel von Schafen injiziert 
worden waren, in extrakraniale Lymph-
gefäße geleitet wurden. Auch Brinker 
et al. (1994) zufolge werden zumindest 
50% des LCS eher durch die Lymphge-
fäße als durch die Arachnoidalzotten 
resorbiert. Ein Anstieg des intraventri-
kulären LCS-Drucks steigert die Menge 
an LCS, der in die Lymphgefäße statt in 
die Arachnoidalzotten abfl ießt (Hasuo 
et al. 1983; Jackson et al. 1979; Johnston 
1987; McComb et al. 1982; Sahar 1972; 
Xing et al. 1994).

Drainage durch die 
Lymphgefäße der Nase
Das historische Experiment von 
Schwalbe unter Verwendung von Ber-
liner Blau und die Arbeit von Weed 
zeigten, dass ein Teil der Markierungs-
substanz entlang des Bulbus olfactorius 
in die Mucosa nasalis, die nasalen 
Lymphgefäße und dann in die zervika-
len Lymphgefäße fl ießt (Kida et al. 
1993; Schwalbe 1869; Weed 1914b). In 
zahlreichen Experimenten an unter-
schiedlichen Spezies wurde die Exis-
tenz dieser Bahn bestätigt (Bradbury u. 
Cole 1980; Bradbury u. Westrop 1983, 
1984; Casley-Smith 1988; Cserr et al. 
1992; Dandy 1929; Ehrlich et al. 1986; 
Jackson et al. 1979; Johnston, 2003, 
2004, 2005; Leeds et al. 1989; Löwhagen 
et al. 1994; McComb 1983; McComb u. 
Hyman 1990; Nagra 2006; Shen et al. 
1985; Weed 1914b; Yamazuni 1989). 
Bei relativ niedrigen intrakraniellen 
Drücken folgen Kohlepartikel und ge-
kennzeichnete Proteine den olfaktori-
schen Bahnen, passieren die Siebplatte 
(Lamina cribrosa) und gehen weiter in 
die Mucosa nasalis, die retrophalange-
alen Lymphknoten und zu den Lymph-

knoten am Halsansatz. Dieser 
Bahnverlauf wurde auch für Menschen 
bestätigt (Caversaccio et al. 1996; John-
ston et al. 2004; Löwhagen et al. 1994; 
Weller et al. 1992) sowie für tierische 
Primaten (Botel et al. 1994; Brinker et 
al. 1997; Cserr 1984; Földi u. Casley-
Smith 1983). Zum Nachweis der Be-
deutung der LCS-Ableitung durch die 
Lymphgefäße verschlossen Papaicono-
mou et al. (2002) die Siebplatte extra-
kranial, was den LCS-Transport 
deutlich beeinträchtigte.

Drainage über andere 
perineurale Bahnen 
Eine Lymphdrainage wurde an den 
meisten kranialen und spinalen Ner-
venleitbahnen gefunden, etwa am Ner-
vus opticus (Berens Von Rautenfeld et 
al. 1994; Bradbury u. Westrop 1984; De 
La Motte 1978; McComb 1982, 1983; 
Shen et al. 1985), am Nervus acusticus 
(Arnold 1983) an den Nervi trigemini, 
den Gesichts- und anderen kranialen 
Nerven (Arnold et al. 1972), wie auch 
an den Nerven der Lendenwirbelsäule 
(Brierly u. Field 1948; Hut 1983).

Direkte Durabahn
Unter hohem pathologischem Druck 
kann der LCS die arachnoidale Barriere 
überwinden und von den Lymphgefä-
ßen der Dura mater reabsorbiert wer-
den (Butler 1984). McComb et al. 
(1982, 1984) infundierten Katzen und 
Kaninchen unter hohem Druck mit 
markiertem LCS. Sie fanden den Tracer 
im Bulbus olfactorius, im Nervus opti-
cus und in den tief liegenden zervika-
len Lymphknoten. Erfolgte die Infusion 
jedoch bei normalem LCS-Druck, war 
der Tracer in keiner dieser Strukturen 
nachweisbar. Daher ist zu vermuten, 
dass es sich bei der lymphatischen um 
eine sekundäre Bahn handelt, der erst 
unter hohem LCS-Druck mehr Bedeu-
tung zukommt.

Transependymaler 
Austausch

Dem klassischen Modell zufolge han-
delt sich bei der Sekretion von LCS vor-
rangig um einen aktiven Prozess in den 

Plexus choroidei. Es fi ndet eine Filtrie-
rung durch die Kapillarwand des En-
dothels statt, eine Sekretion durch das 
choroidale Epithel. Da die zweite Phase 
der LCS-Bildung ein aktiver Vorgang 
ist, sollte die LCS-Produktionsrate 
nicht vom LCS-Druck abhängen, und 
sie sollte durch moderate Veränderun-
gen des intrakraniellen Drucks nicht 
erheblich abgewandelt werden. 
Dies steht im Gegensatz zu verschiede-
nen Studien, in denen eine Abnahme 
der LCS-Sekretion bei steigendem 
LCS-Druck gezeigt werden konnte – 
und umgekehrt (Calhoun et al. 1967; 
Frier et al. 1972; Martins et al. 1977; 
Orešković et al. 1991, 2000; Weiss u. 
Wertman 1978).
Orešković et al. zeigten, dass bei phy-
siologischem Druck die LCS-Bildung 
und -Absorption in den isolierten Hirn-
ventrikeln im Gleichgewicht sind 
(Orešković et al. 1991). Dies impliziert, 
dass LCS nicht nur in die Arachnoidal-
räume transportiert wird, um dort 
hauptsächlich in die Sinus venosi reab-
sorbiert zu werden, sondern dass er 
auch in erheblichem Umfang in den 
Ventrikeln selbst absorbiert wird 
(Brightman 1968; Bulat u. Klarica 2011; 
Bulat et al. 2008; Cserr 1971; Dodge u. 
Fishman 1970; Foley 1921; Hassin 1924; 
Hopkins et al. 1977; Naidich et al. 1976; 
Orešković et al. 1991; Wright 1972).
Wie bereits erwähnt, fl ießt LCS nicht 
durch die LCS-Räume, sondern wird 
rasch transventrikulär in periventriku-
lären Hirnkapillaren reabsorbiert. Bei 
normalem LCS-Druck wird 3H-Wasser 
in periventrikulären Kapillaren reab-
sorbiert und nicht in Subarachnoidal-
räume weitergeleitet. Das lässt 
vermuten, dass das Ballastwasser des 
LCS in Hirnventrikel absorbiert wird 
(Bulat 1993; Bulat u. Klarica 2005; Bu-
lat et al. 2008). Auch Iliif (2012) war der 
Ansicht, der LCS in den Subarachnoi-
dalräumen werde von Hirnkapillaren 
(paravaskuläre Räume) reabsorbiert.
Unter normalen Bedingungen gibt es 
keine Netto-LCS-Bildung. Off enbar 
wird LCS überall in den LCS-Räumen 
produziert und reabsorbiert. Das LCS-
Volumen hängt einerseits von den hy-
drostatischen Gradienten und den 
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osmotischen Kräft en zwischen den Ka-
pillaren, andererseits von der intersti-
tiellen Flüssigkeit des Hirnparenchyms 
und dem LCS ab. 

Schlussfolgerung

Neuere wissenschaft liche Untersu-
chungen haben relativ wenige überzeu-
gende, in vivo gewonnene Belege 
erbracht, die das traditionelle Modell 
für Produktion, Zirkulation und Reab-
sorption von LCS stützen. Off ensicht-
lich basiert das traditionelle Modell auf 
unzulänglichen Versuchsanordnungen 
und einer Fehlinterpretation der For-
schungsergebnisse. Die resultierende 
Hypothese wird zunehmend infrage 
gestellt. Die Evidenz für das hier vor-
gestellte Modell ist überzeugend und 
wird von einem wachsenden Kreis von 
Forschern weltweit akzeptiert. 
Beim LCS handelt es sich um ein Filtrat 
und ein Sekret, das durch aktive und 
passive Prozesse entsteht. Die interstiti-

elle Flüssigkeit , die die Subarachnoidal-
räume umgibt, und der LCS stellen eine 
Funktionseinheit dar, die durch hydro-
statischen und onkotischen Austausch 
durch die Endothelwände der arteriel-
len Kapillaren im ZNS zustande kommt. 
Im Wesentlichen hängt das LCS-Volu-
men vom hydrostatischen Druck und 
den osmotischen Kräft en innerhalb des 
ZNS zwischen den Kapillaren einerseits 
und der Einheit LCS-IF andererseits ab. 
Künft ige Forschung wird den genauen 
Prozentsatz der Sekretion des LCS 
durch die Plexus choroidei/Hirnkapil-
laren und der Reabsorption von LCS 
durch Lymphgefäße/Plexus choroidei/
kapilläres Endothel klären. Wie sich 
andeutet, geht man inzwischen eher 
von einem höheren Prozentsatz zu-
gunsten des zerebralen kapillären En-
dothels aus. 
Die Neufassung der LCS-Hydrodyna-
mik wird sich auf Forschung und Ver-
öff entlichungen in den Bereichen 
Physiologie, Medizin und Chirurgie 
auswirken, insbesondere in Bezug auf 
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die Behandlung des Hydrozephalus 
und anderer neurologischer Krankhei-
ten. Das Modell könnte auch für die 
Praxis der kraniosakralen Osteopathie 
von Interesse sein. 
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Zusammenfassung
Osteopathische Manipulationstechniken am 
Gelenk – ob strukturell oder funktionell – 
haben immer zum Ziel, die gestörte Gelenk-
mobilität wiederherzustellen. Bei schweren 
Gelenkdysfunktionen sind den herkömmli-
chen Techniken jedoch Grenzen gesetzt. Der 
im Folgenden gezeigte neue Ansatz kann die 
konventionellen Manipulationstechniken 
ersetzen oder sinnvoll ergänzen.
Dazu wird das Gelenk als eine Struktur mit 
mehreren Untersystemen betrachtet, die 
sich wechselseitig beeinfl ussen. Wir unter-
scheiden sieben Untersysteme, denen be-
stimmte anatomische Strukturen 
zugeordnet werden können: die Hebel, das 
Gleitsystem, die Stabilisierung, die Aktivie-

rung, die Kohäsion, die Information und die 
Wartung. Eine gute Gelenkfunktion erfor-
dert, dass jedes Untersystem in das gesamte 
Gelenksystem integriert wird und dass alle 
Untersysteme miteinander kooperieren.

Schlüsselwörter
Manipulationstechnik, Gelenkpathologie, 
Gelenkmobilität, Bewegungseinschränkung

Abstract
Osteopathic manipulations at the joints, 
structural as well as functional techniques, 
all aim at restoring the mobility of the mal-
functioning joint. But when treating severe 
joint dysfunctions the eff ect of conventional 
techniques is limited. In this article we de-

scribe a new approach, which can be used 
in addition to conventional manipulation 
techniques or replace them.
Th e new approach considers the joint as a 
structure with several subsystems, which in-
fl uence one another. Th ere are seven sub-
systems, that correspond with certain 
anatomic structures: lever, gliding, stabilisa-
tion, activation, cohesion, information and 
maintenance. For a good joint function each 
of these subsystems must be integrated into 
the whole joint system and must cooperate 
with the other subsystems.

Keywords
Manipulative techniques, joint pathology, 
joint mobility, mobility constriction


