
Deutsche Zeitschrift fiir gerichtliche Medizin, Bd. 40, S. 485--498 (1951). 

Aus dem Pathologischen Institut der Universitgt Kiel 
(Direktor: Prof. Dr. W. Bi~NGEL~R) 

und der St~idt. Xrankenansta]t Kiel (Chefarzt: Dr. P~SCHEL). 
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und seine diagnosiisehe Bedeutung. 

Von 

H o i s t  MERKEL u n d  FRIEDRICH AUSB~TTEL. 

Mit 2 Textabbildungen. 

Der Blutzucker  betri~gt beim Lebenden  im hTiichternzustand bei 

B e s t i m m u n g  nach HACS.DO~-J]~SV.N 80- -120  rag-%. Dieser Wer t  
entspr icht  n ich t  der wahren  Z~ckermenge, sondern der Gesamtredukt ion .  
Eindeut ige  Wer te  fiir den wahren  B]utzucker sind nur  durch ttefe- 
vergarung  zu erhalten.  Der Zucker ist im Blur  in  Form yon  Phosphor-  
es~ern, t)olysacchariden u n d  an  Globuline gekoppelt  enthal ten .  Letzterer  
k a n n  durch 0,2 n-Essigs~ure in  Freihei t  gesetzt werden (Acetolyse) 
(Du~AZEI~T u n d  P ~ T ) .  Die reduzierenden I~ichtzuckersubstanzen 
des t~lutes werden als Res t redukt ion  bezeichnet  u n d  bct ragen nach 
L ~ A ~ T Z  10--20  rag-%. Sic setzen sich im wesent]ichen zusammen 
bUS ttarns~iure, Krea t in in ,  Gluta th ion,  Glucurons~ure,  Adenylsi~ure. 
Der Blutzuckerspiegel  wird innerha lb  gewisser Grenzen auf  gleicher 
H~ihe gehalten.  Mit dem E i n t r i t t  des Todes fi~llt die Regula t ion  weg 

u n d  es setzen Prozesse ein, we]che teils zu einer ErhShung  (Glykogeno- 
lyse), tells zu einer Senkung  (G]ykolyse) ffihren. 

~ber das Verhalten des Blutzuckers in der Leiche liegen, soweit wir sehen, 
Untersuchungen yon CAMEleER, TI:fOI~SEI% ~OOS, HILL vor. CAS[ER, ER untersuchte 
an 35 Leichen mit der Methode yon C~ECELIus-SErFE~T Blutproben aus reehtem 
Vorhof des tterzens, Leber-, Arm- und Beinvenen, sowie den Sinus des Sch~idels. 
T~O~SEN wandte ebenfalls die Pikrins~uremethode (KAvFMAN~) ffir die Blutzucker- 
bestimmung in verschiedenen Gef~l~gebieten bei 45 Leichen an. In Ubereinstim- 
mung mit CAMEtt~a fand er die h5chsten Zuckerwerte in Leberniihe. Die Pikrin- 
s~uremethode naeh CREC~LI~s-S~r~E~T ist fiir Werte unter 30 rag-%, nach 
K~O~NE~ sogar unter 100 rag- %, nicht anwendbar. I~ach Joos ergeben sich damit 
wesentlich hShere Werte als nach HAGEDORN-JENSEN. Das Material yon Joos 
umfal~t 58 FMle. Die Bestimmung erfolgte, ebenfalls an mehreren Entnahme- 
stcllen, nach ttACs.DO~-JE~sE~. HILL bestimmt in 73 Fallen nach FoLr~-W~ 
den Zuckergehalt des Blutes aus rechtem Vorhof und linkem Ventrikcl des 
Herzens. N~V~A~ versuchte l~iickschliisse auf den intravitalen Blutzuckerspiegel 
aus der HShe des Liquorzuckers zu ziehen. Sein Material umfal]t 6 F~lle. 

Unsere eigenen Untersuchungen erstreeken sich auf 158 Fiille des laufenden 
Sektionsbetriebes und umfassen fiber 900 Einzelbestimmungen nach der Methode 
yon HAGEDO~I~-JEI~ISEN' Es wurde bei jeder Leiche der Blutzucker im rechten 
Vorhof, der Pfortader, V. cava inf. unterhalb der ~Nierenvenen und der V. femoralis 
bestimmt. In 96 Fallen wurde auBerdem die HSke des Liquorzuckers festgestellt. 
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In 64 F~illen erfolgte zum Vergleich eine Blutzuckerbestimmung vor dem Tode. 
Ferner wurde in einigen Versuchsreihen die HShe des Zuckergehal~es des Leiehen- 
blares in vitro und in der Leiche fiber ]~tngere Zeit festgestellt. Endlich ermittelten 
wir in einigen Fgllen die Verteilung des Blutzuckers auf Serum und BlutkSrperchen. 

Wenn wir in unserem Material die vor and nach dem Tode erhaltenen 
Werte miteinander vergleichen, mfissen wir berficksichtigen, dab die 
Best immungen in der Mehrzahl meist einige Zeit vor dem Tode vor- 
genommen wurden .  I)a  intravital  das Capillarblut des Ohres zur Be- 
s t immang benutzt  warde, scheint als Vergleich der Weft  ftir die V. femo- 
ralis am geeignetsten. Der Zuckergeha]t des l~emoralvenenblu~es 
sehwankte yon 13--159 rag-%, in der Mehrzahl yon 10--110 rag-%. Er  
lag in der Mehrzahl der Fi~lle durchschnittlich zwischen 10 and  60 rag- % 
niedriger als der intravitale Wert.  Abgesehen yon wenigen Ausnahmen 
war er aueh kleiner als die Werte der anderen Entnahmestellen. Das 
Verh~tltnis yon intravi talem Blutzuckerwert za Zuckergehalt des Fe- 
moralvenenblutes lag zwischen 0,4 und 22,1, am h~ufigsten zwischen 3 
und 5. Der Mittelwert aus si~mtliehen Best immungen betrug 65,76mg- %. 
J o o s  land 42,4 mg- %. Die intravitale Besr wurde am h~iufigsten 
innerhalb 30 Std, frfihestens 1/2 Std vor dem Tode, die postmortale 
Untersuehung 10--24, friihestens 13/4 - Std nach dem Tode vorgenommen. 
Ein Zusammenhang zwischen Zeitlounkt der Entnahme und I-IShe des 
Blutzuekers lieB sich in diesen Grenzen in Ubereinst immung mit  Joos  
sowohl vor, wie nach dem Tode nicht finden. In  4 Fi~llen ]agen die 
Werte hSher, 2real fiber doppelt so hoch wie die priimortalen Zahlen. 
Einmal  waren sie gleich hoch. Die Differenzen sind so groin, dab sie 
auBerhalb der Fehlerbreite der Methode liegen. Sie kSnnen unseres Er- 
achtens auch nicht dadurch bedingt sein, da~ z. B. vorwiegend Serum 
und zu wenig BlatkSrperchen entnommen warden. Vielleieht sind auch 
durch Bakter]enwirkung bedingte Zersetzungsprodnkte zur Erkl~rung 
heranzuziehen. Eine postmortale Glykogenolyse in der Muskulatur 
spielt nach unseren sonstigen Ergebnissen keine Rolle. CAM~RE~ 
konnte keinen Zuckeranstieg in der V. femoralis w~hrend des Eintri t tes 
der Totenstarre finden. 

Die Werte in der V, cava inf. liegen in der Mehrzahl zwischen 
20 and 120 mg-%. Der hSchste Weft  betr~gt 589 mg-%.  Sie sind zum 
Tell erheblieh hSher als in der V. femoralis. In  25 Fi~llen sind sie aller- 
dings kleiner. Von 133 in dieser l~ichtung vergleichbaren Fgllen zeigen 
76 hShere, 6 gleich hohe Werte wie der rechte Vorhof des Herzens. 
Fiinf liegen hSher als in der Pfortader.  Der l~est yon 87 Fiillen we~st 
niedrigere Werte als das rechte Herz auf. Die Tatsache, daft die Zucker- 
werte des Cavablutes im allgemeinen hSher als die der V. femoralis 
liegen, ist vielleieht dadurch zu erklgren, dal~ beim Transport  der Leiche 
ein RfiekfluB yon Blur aus den Lebervenen, vielleieht aueh aus dem 
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rechten Vorhof s ta t t fand und ein Ausgleich des Zuekergehaltes zwischen 
Lebervenen und Cavablut dutch Diffusion erfolgte. Diese Deutung isl~ 
allerdings nieht anwendbar ffir jene F~lle, in welchen die Werte ffir den 
reehten Vorhof niedriger liegen Ms ffir die V. ca~a inf. Ob hier vielleieht 
eine erhShte Glykogenolyse im Einzugsgebiet oder eine erhShte Re- 
sorption reduzierender Substanzen aus dem unteren Darmkanal  eine 
Rolle spielt, ist sehwer zu sagen. 

Die Werte der V. portae liegen in der Mehrzahl der F~tlle am h5chsten. 
Seehsmal sind sie niedriger, 2real gleieh hoeh wie in rechtem Vorhof, 
9mal niedriger als in der Cava inf., 5real liegen sic sowohl unter dem 
Weft  fiir den reehten Vorhof als auch der V. eava inf. Sie bewegen 
sich zwisehen 21 und 1234 mg-%, in der 
Mehrzahlzwisehen 21 und 160 rag-%. Die Joo- 
fibrigen liegen locker unregelm~gig ver- 2 5 o -  

streut bis 900 rag-%.  Der Wert  yon 
]432 rag- % wurde nur einmal erhalten, coo 
Von 56 Fgllen, welche entsprechende Ver- 
gleiehe zulassenl sind 33mal die Zueker- 15o, 

h, 
werte niedriger, 23mal zum Teil betrgeht- ~oo ~, 
lieh hSher als die intravitalen Ergebnisse. ~ .~ 
Den hohen Zuekergehalt des Pfortaderblutes 5o 
mSehten wir so erkl~ren, daft sieh die be- o L_ 
treffenden Individuen kurz ve t  dem Tode im Abb. 1. Mittelwerte aus samt- 
Zustand der Verdauung befanden und sieh lichen Bestimmtmgen fiir die 

einzelnen Entn~hmeste l len .  
die hohe Zuekerkonzentration des Leber- 
blutes dutch Diffusion und Misehung auf  das Pfortaderblut  auswirkte. 

Der Zuekergehalt des Blutes aus dem rechten Vorhof liegt ebenfalls 
vielfaeh niedriger als die intravitalen Werfe. Aueh hier lassen sich keine 
gesetzm~gigen Beziehungen finden. Von 134 verwertbaren Fi~llen 
liegt er 101mal hSher als der Femoralvenenwert,  33real h6her als der 
Cavawert und 3mal h6her als der Pfortaderwert.  Achtmal ist er h6her 
als der Pfortader- und der Cavawert. E r  sehwankt zwischen 12 und 
1540 mg-% und liegt in der 3/Iehrzahl (120 F/~lle) zwischen 20 und 
130mg-%. Der Mittelwert aus s/~mtliehen Bestimmungen betr/~gg 
113,3mg-%. Joos  gibt 97,9 mg-% an. HILL fund Werte yon ~8 bis 
292 rag- %. Diese Resultate sind insofern bemerkenswert,  als sieh danaeh 
die postmortale Glykogenolyse der Leber anscheinend nicht sehr stark 
auf  das Blur des rechten Vorhofes auswirkt. Das s t immt gut mit  den 
Befunden EGE~s tiberein, welcher in der Leiehenleber ehemiseh und 
histologiseh keine rasehe Abnahme des Glykogens feststellen konnte. 
CATERER fand im Blut des reehten Vorhofes in der I~egel Werte um 
500 rag-%, welche mit zunehmendem Alter der Leiehe noch anstiegen. 
Wit kSnnen dies nieht best/t~igen. 

34* 
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Der Liquorzucker wurde in 96 F~llen bestimmt. Die Werte schwank- 
ten zwischen 0--389 mg-% und lagen in der 1Kehrzahl 10--60 rag-% 
unter dem Blutzuckerwert. l~ur in 7 F~lten lagen sie hSher. Das Ver- 
hiiltnis yon Liquor- zu Blutzucker betragt in vivo normaterweise etwa 
1 : 2 bis 3 : 4. l~ach v. BOTH~i]~R besteht zwischen beiden Werten noch eine 
Beziehung insofern, als ein niedriger Blutzucker mit  einem niedrigen 
Liquorzucker und mit einem hSheren Verh~ltnis zwischen beiden 
Werten verbunden ist, w~ihrend ein hoher Blutzucker mit hohem 
Liquorzucker und ~fiedrigem Verhiiltnis verl~uft. FnIEDMA~-A~HI~A 
bestimmten den Quotienten yon Blur- zu Liquorzucker als Permeabili- 
t~tskoeffizienten bei Hunden. Trotz Schwankungen des Blutzuckers 
blieb dieser ziemlich konstant. Er  betrug ffir arterielles Blur 1,22, fiir 
venSses 1,11--1~13. Aus theoretischen ErwKgungen heraus sollte man 
meinen, dab der Liquorzucker nieht so starken postmortalen Schwan- 
kungen unterliegt, wie der Blutzucker, da er praktisch keine glyko- 
lytischen Elemente enth~lt, und nur die Arachnoidaldeckzellen ein- 
wirken kSnnen. Analoge Verhiiltnisse liegen nach ]~I~])MA~_w-AnHINA 
ffir das Kammerwasser vor. Vielleicht sind bier auch die Untersuchungen 
yon WAR~MBOU~GrCoQu~T ZU erwKhnen. Sie befassen sich mit dem 
Zuckergehalt in der Hydrothoraxflfissigkeit. Nach Verabreichung yon 
50 g Glucose steigt in ihr der Zuckergehalt in gleicher Weise wie im Blute 
an, nut  1 St4 sp~iter und  nimmt langsamer wieder ab. Der Ausgangs- 
weft war nach 5 Std noch nicht wieder erreic'ht. Xhnliche Verh~ltnisse 
gelten, worauf auch I~AVm_A~ hinweist, ffir den Liquorzucker. NAV- 
MA~N zog deshalb die Bestimmung des Liquorzuckers zur Diabetes- 
diagnose an der Leiche heran. Er  verwandte einmal zur Zucker- 
bestimmung , ,Clinitest"-Tabletten, welche nach dem Prinzip der 
Reduktion yon Kupferoxyd, wie bei der FEHLI~Gschen LSsung arbeiten. 
AuBerdem nahm er quantitative Bestimmungen vor, fiber deren Methodik 
er keine Angaben macht. In den 6 Fiillen, fiber welche er berichtet, 
liegen die Liquorzuckerwerte sehr hoch, bei 131, 146, 222, 402 rag-%. 
Werte fiber 200 rag-% sprechen nach seinen Angaben ffir schweren 
Diabetes. Werte yon 80--170 rag- % ]assen im allgemeinen auf Diabetes 
schlieBen, kSnnen abet auch gelegentlich dutch Stoffwechselschwankungen 
bei langer Agonie oder durch Coronarthrombose, Asphyxie bei aus- 
gedehnter Pneumonie, massiver Blutung, oder innersekretorischen 
St5rungen zustande kommen. 

In unseren Untersuchungen finden wir, dab der Liquorzueker an der 
Leiche weniger abgenommen hat  als der Blutzucker. Das Verh~ltnis 
des Liquorzuckers zu den Zuckerwerten beim Lebenden zeigt folgende 
Werte:  5mal 1:1--2,  9mal 1:2--3,  7real 1:3--4,  4mal 1:4--5,  3real 
1 : 5--6, ]mal 1 : 6--7, 2mal 1 : 7--8. Am Leichenblut verschiebt sich das 
Verh~ltnis deutlich zugunsten des Liquors, selbst im Blur des rechten 
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Vorhofes und der V. cava inf., wo doch eine Auswirkung der post- 
mortalen Glykogenolyse in der Leber mSglich ist. Die Versehiebung 
ist sogar im Falle des Blutes des rechten Vorhofes am ausgepr/~gtesten. 
Ffir V. cava inf. und femoralis liegen die Werte etwa gleich hoeh. Gegen- 
fiber dem Blutzucker stark erniedrigte Liquorwerte mit Verh/~ltnis- 
zahlen bis 12,5 fanden sieh selten. Die Pfortaderwerte wurden wegen 
ihrer HShe nicht mit  den Liquorbefunden in Beziehung gesetzt. Als 
Grenzwert, jenseits dessen eine ErhShung anzunehmen ist, mSehten wir 
70 rag- % annehmen. NAUMANN gibt 80 rag- % an. 
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A b b .  ~. Mi t t e lwer t e  fi ir  ve r sch iedene  R - r a n k h e i t s g r u p p e n .  Von  l inks  n a c h  r ech t s  
a u f g e t r a g e n  die W e r t e  fi ir  r e c h t e n  Vorhof ,  V. po r t ae ,  V. e a v a  inf. ,  V. femora l i s ,  L i q u o r .  

Urn einen Uberblick fiber das Verhalten der Blutzuekerwerte an der 
Leiehe bei versehiedenen Krankheitsbildern zu gewinnen, teilten wir 
unser Material in folgende Gruppen ein: EntzfindlicheErkrankungen, 
tterzfehler, Nieren-, Gehirn-, Lebererkrankungen, Diabetes mellitus, 
Tumoren, Myokardinfarkte (Abb. 2). 

Die Diabetesgruppe umfal~t 5 F~lle. Besonders eindrucksvoll war 
Fall 90 (SN 1029/49). Es handelte sieh um eine 63ji~hrige Frau, welehe 
in bewuBtlosem Zustand in station~tre Behandlung kam und bier nach 
kurzer Zeit starb. Die Untersuehung des Leiehenblutes ergab fo]gende 
Werte:  Reehter Vorhof 584mg-%, V. portae 519 rag-%, V. cava inf. 
564 mg-%, V. femoralis 541 rag-%, Liquor 389 rag-%. Es lag hier 
demnach ein Coma diabeticum vor. Die Diagnose wurde durch die 
histologische Untersuchung gestfitzt, welehe eine Sternzellverfettung 
der Leber und Lipoidspeicherungsnephrose m~l~igen Grades ergab. Bei 
Fall 53 (SN 974/49) betrug der Blutzuckerwert 18 Std vor dem Tode 
277 rag-%. Die Werte des Leichenblutes waren m/s erhSht. Das 
gleiehe gilt ffir die fibrigen 3 F/~lle, welche intravital Zuckerwerte yon 
112, 158 und 278 rag-% aufwiesen. Die Diagnose eines erhShten Blut- 
zuckerspiegels war also auch nach dem Tode in allen F~llen zu stellen. 
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Dasselbe Ergebnis erhielt I-IILL bei 6 Diabetesfallen. Die Werte schwank- 
ten im rechten Vorhof zwischen 188 und ]392 mg-%, im linkenVentrikel 
zwischen 102 und 1144 rag-%. 

Die Gruppe der Gehirnerkrankungen umfal~t 29 Falle. Mit Aus- 
nahme eines Falles yon eitriger Leptomeningitis, handelt es sich um 
anamische Erweichungen und hypertonische Gehirnblutungen. DaB 
diese Erkrankungen oft yon Hyperglykamie begleitet sind, ist bekannt. 
(LIEFMANN und ST~N, ItOLLI~CE~, LEm]~, SVGITA). Die Zuekerwerte 
im Leichenblut lagen in diesen Fallen durchschnittlich hSher als bei 
Erkranknngen ohne Hyperglykamien. In 11 Fallen war aus den Blut- 
zuckerwerten der verschiedenen GefaBgebiete eine intravitale Hyper- 
glykamie fes~stellbar, welche in 5 Fallen auch vor dem Tode diagnosti- 
ziert wurde. 15real erfolgte auch eine Bestimmung des Liquorzuckers. 
Die Werte schwankten zwischen 27 und 175 rag-%. Die Blut-Liquor- 
Quotienten boten keine Besonderheiten und verhielten sich wie oben 
allgemein erSrtert wurde. Auch Joos fund im Leichenblu~ bei 11 Hirn- 
erkrankungen durehschnittlich erhShte Zuckerwerte, ebenso HILL in 
4 Yon 5 Fallen. 

Myokardinfarkte finden sich in unserem Material 5. Bei 2 yon 
ihnen zeigte das Leichenblut in allen untersuchten GefaBgebieten eine 
leichte ErhShung der Zuckerwerte. Der Liquorzucker war nieht erhSht. 
Er schwankte zwischen 18 und 43 rag-%. E])EL~A~ fund bei 56 Pa- 
tienten mit Coronarthrombose l lmal  voriibergehende Glykosurie. 
SCH]~F fund in 6 yon 9 Fallen yon Coronarthrombose vortibergehende 
Hyperglykamie. EI'PINGER machte dieselbe Feststellung. 

Untersuchungen fiber das Verhalten des Blutzuckers bei Erkran- 
kungen der Leber und Gallenwege am Lebenden liegen yon TAc~IAV, 
GILBW~T und BOUDIN, LEmw ver. Sie fanden~ dal3 der Blutzucker nur 
selten geringe Steigerungen zeigt. Dies kam auch bei unseren Unter- 
suchungen zum Ausdruck. Wir verftigen fiber 13 Falle. Es handelt sich 
um 4 Cirrhosen, 2 akute gelbe Leberatrophien, 2 Lebercarcinome, 
1 Gallenblasencarcinom, 1 Carcinom der Papilla Vateri, 3 eitrige Chole- 
eystiden und Cholangitiden. Von 6 Fallen liegen intravitale ]31utzucker- 
bestimmungen vor, welche 5mal eine leichte Hyperglykamie ergaben. 
Im Leichenblut fanden sich in 3 Fallen erhShte Werte, welche 2mal 
durch den intravitalen Befund bestatigt wurden. In Fall 20 (SN 566/49), 
subakute Leberatrophie, enthielt der Liquor 105 mg-% reduzierende 
Substanzen, wahrend die Blutzuckerwerte nicht erhSht waren. Der 
intravitale Blutzucker betrug 180 rag- %. Man mug bier annehmen, dal~ 
eine besonders starke Glykolyse im Blur stattfand, oder der Blutzucker 
final stark abfiel, wie das yon HOLM bei subakuter ge]ber Leberatrophie 
nachgewiesen wurde. Ira Liquor ging der Zuckergehalt viel langsamer 
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zuriick. HILL konnte in 5 Fallen mit Lebererkrankungen keine Zucker- 
erhShung im Leichenblut feststellen. 

Auch bei fieberhaften Erkrankungen kommt es zu tIyperglyk~mie. 
Nach BA~-G verl~uft letztere nicht gleichsinnig mit der Temperatur, 
wenn bei h6herem Fieber im allgemeinen die Blutzuckerwerte auch 
etwas h6her liegen. EMBDEN, LIEFMANN und L~T~J~ fanden bei Hunden, 
dab bei steigender Temperatur der Blutzucker abnimmt. Bei Kaninchen 
stellte BAnG eine Zunahme bei sinkender AuBentemperatur fest. Kalt- 
bliiter verhalten sich umgekehrt (L6wI~). Das Wesentliche ist also nicht 
die Temperatursteigerung an sich, sondern die StoffwechselerhShung, 
worauf auch HOLLI~C~ hinweist. Naeh Ba~o ist ein weiteres wesent- 
liches blutzuckersteigerndes Moment die vermehrte Kohlens~urebildung. 
Auch toxische Faktoren kommen in Frage (G~AsE). 

Bei tier Pneumonie wurde zuerst yon v. NOORDEN, sp/~ter yon 
LEItCE, HOLLINOER, TAOI{AU, im febrilen Stadium eine Hyperglyk~mie 
festgestellt. Die letztgenannten Autoren fanden auBerdem noch, dab 
der ]31utzucker nach der Krisis auf normale Werte absinkt. Sie bestimm- 
ten weiterhin den Blutzucker w/~hrend der Fieberperiode, bei Sepsis, 
Erysipe], AbsceS, Miliartuberkulose, Scharlach, Typhus und fanden 
in der Mehrzahl Werte yon ]00--120 rag-%, aber auch Steigerungen 
bis 170 mg-%. Unser Material enth/~lt in dieser Gruppe 27 F/~lle. In 
5 l~/~llen yon Lob/~rpneumonie im Stadium der grauroten bis grauen 
Hepatisation land sich eine deutliche I-Iyperglyk~mie in den einzelnen 
Gef/~Bprovinzen. Auch der Liquorzucker ist in 2 yon 3 untersuchten 
F/~llen etwas erh6ht. Ein Fall yon chronischer Pneumonie (Nr. 97, 
SN 10i2/49) zeigte vor dem Tode einen Blutzuckerwert yon 150 rag- %. 
Im Leichenblut lieBen sich nirgends erhShte Werte nachweisen. Aus- 
gedehnte konfluierende Bronchopneumonien fanden sich ohne Hyper- 
glyk/imie in 2 Fiillen. 

Bronehiektasen, zum Teil mit bronehopneumonischen tterden, 
waren in 5 F/~llen das Grundleiden. In 3 yon ihnen waren die Werte 
einmal leieht und 2real erheblieh erh6ht. Bei 2 F/~llen yon Sepsis lenta 
land sieh im ersten eine m/iBige, im zweiten eine deutliehe IIyper- 
glyk~mie. In 4 F/~llen schwerer kavernSser Lungentuberkulose mit starker 
Abmagernng war keine Hyperglyk~mie feststellbar. Ein Fall yon 
allgemeiner Miliartuberkulose, ausgehend yon einer Nebennierentuber- 
kulose, hat te  vor dem Tode 87 rag- % Blutzueker, naeh dem Tode leieht 
erhShte Zahlen. ttOLLI~GEg konstatierte intravital bei einem Fall yon 
Miliartuberkulose 150 rag-%. L~m~ fand, allerdings bei 38,20 K6rper- 
temperatur,  110 rag-%. Je  1 Fall yon Enterit is gravis, Pyelonephritis, 
Osteomyelitis mit Py~mie boten keine ttyperglyk/imie, w~hrend 1 Fall 
yon schwerer ulcer6ser Colitis (SN 147/50) eine leiehte Blutzueker- 
erh6hung mit einem Liquorzucker yon 104 rag-% aufwies. 
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Auch bei Herzfehlern kann nach BA~o die Kohlens/iureanh/~ufung 
im Blur zu Hyperglyk/~mie fiihren. Allerdings ergab die Untersuchung 
einschl~giger F~lle yon LEIRE, BAYVG, HOLLINOER im wesentlichen nur 
Werte, welehe wenig fiber der oberen Grenze der Norm liegen (120 bis 
130 rag-%). Nur in einem Fall yon BANG lag der Wert bei 190 mg-%. 
Wir verffigen fiber 8 entsprechende F/~lle, yon denen 2 deutlieh erhShte, 
die iibrigen keine erh6hten Werte ergaben. 

Die Tumoren umfassen in unserem Untersuchungsgut 25 F/~lle, und 
zwar 21 Carcinome, 1 Plasmocytom, 1 Hypernephrom, 2 Sarkome. 
FREUND, 'TRII~XLER fanden ira Blute Krebskranker regelmaBig einen 
erh6hten Zuekerwert. In unserem Material wiesen 7 F/~lle deutlich 
erhShten Zuckergehalt in Blur und Liquor auf. In 3 Fallen, bei welehen 
klinisch Blutzuckererh6hung bis auf 182 rag-% festgestellt wurde, 
fanden wir an der Leiehe keine Hyperglykamie. Joos erhielt im Leichen- 
blur bei 14 malignen Tumoren vorwiegend niedrige Blutzuckerwerte. 

Bei Nephritiden ohne Uramie beobachteten STILLINC, FRANX, 
TACHAU, HOLLINGER, WEILAND keine Hyperglykamie. Wir verffigen 
nur fiber 4 Falle yon subakuter und chronischer Glomerulonephritis. 
Zwei Falle zeigten vor dem Tode Blutzuckerwerte yon 152 und 156 rag- %. 
Each dem Tode ergab nur einer yon ihnen (SN 561/49) gering erhShte 
Werte bei einem Rest-N yon 266,0 mg-%. Es ist richtig, wenn Joos 
einwendet, daG bei ErhShung des Rest-N auch eine Vermehrung redu- 
zierender Substanzen stattfindet. Diese kann aber nieht so hoch gehen, 
dab dadurch eine wesentliehe Hyperglykamie vorgetauseht werden 
kSnnte, wie Joos meint. Die yon ibm bei Ur/~mie gefundenen Reduk- 
tionswerte yon 70--102 rag-% im Schenkelvenenserum sprechen naeh 
unseren Ergebnissen nieht ffir eine Hyperglyk/s Der Wert yon 
102 mg-% liegt gerade an der Grenze. Naeh G~A~ kommt es bei 
Ur~mie zu einer toxisch zentral bedingten BlutzuckererhShung. Hyper- 
tonie ist naeh BA~o ohne EinfluB auf den Blutzucker. In unseren 
6 F~llen yon rotem Hochdruck fanden sieh im Leiehenblut 3mal erhShte 
Werte. In einem der letzteren F/~lle lag auch der intravitale Blutzueker- 
wert bei 195 rag-%. 

Bespreehung. 
Wenn wit unsere Ergebnisse fiberblieken, finden wir, dal~ die Zueker- 

werte des Leichenblutes in den einzelnen Gef~$en in relativ weiten 
Grenzen sehwanken. Am hSchsten liegen die Werte in der Pfortader, 
dann folgen V. cava inf., rechter Vorhof des Herzens und V. femoralis. 
Durch das zuckerreiche Leberblut wird dnrch Diffusion und Mischung 
nieht nur der Zuckergehatt im Blur des reehten Vorhofes, sondern auch 
in der V. portae und V. eava inf. erhSht. Ann~hernd gleiche Ergebnisse 
erhielt Joos. Die Befunde yon THORS]~, CAME~E~ zeigen bedeutend 
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hShere Zuckerwerte. Die Zuckerverteilung in den einzelnen Gefi~$- 
provinzen stimmt aber mit unseren Resultaten fiberein. 

Nach den Untersuchungen beim lebenden Menschen (MoNTA~ARI, 
BLITZSTEIN, ~AYAULT, GIRARD, VALLIER und BOURDILLON) und beim 
Versuchstier (MONTA:NARI, AUVERGNAT, :BoISSET, BUG:NARD und C~AR- 
LET, SEEGE~) ergeben sich in den verschiedenen Gefi~itprovinzen eben- 
falls wechselnde Blutzuekerverh~ttnisse. Es liegt nahe, Differenzen 
intra vitam auf verschiedene Funktionsabliiufe zuriickzufiihren, w~hrend 
nach dem Tode die Verhs vor ahem durch Glykolyse und Glyko- 
genolyse bestimmt werden. 

Damit kommen wir zu der Frage: KSnnen aus den Bestimmungen 
des Blutzuckers am Leichenblut Riiekschliisse auf die HShe des Blut- 
zuckers vor dem Tode gezogen werden ? Wenn wir die Vorgs welche 
post mortem zu Vers des Blutzuckerspiegels fiihren, fiber- 
blicken, so ergeben sich sehr komplizierte Verhi~ltnisse. Mit dem 
Sistieren des Kreislaufes kommt es zu einer Scheidung der zelligen und 
fliissigen Bestandteile des Blutes. AuBerdem erfolgt meist eine Fibrin- 
gerinnung. Ferner komm~ es zu H~molyse. Nach CuccIOLI zeigen die 
Erythrocyten  im konservierten Blur in vitro bereits nach 49 Std 
Schrumpfungserscheinungen und nehmen taglich um etwa 130000 ab. 
Dadurch iindert sich der Zuckergehalt des Serums. Ferner verl~uft die 
Glykolyse in Erythrocyten schneller als im Plasma (So~ooYI). Es 
ergeben sich also komplizierte, schwer durchschaubare Verhaltnisse. 
Schliel31ich ~tndern sich, worauf auch CAMERE~ hinweist, die Permeabili- 
t~tsverhi~ltnisse. Aus dem Blur strSmt Fliissigkeit in das Gewebe ab. 
Fiir das t terz und die grol~en Gef~Ge, aus welchen das Blur an der Leiche 
entnommen wird, diirfte dieser Faktor  unseres Erachtens innerhalb der 
im allgemeinen fiir die Untersuchung in Frage kommenden Frist keine 
grol~e Rolle spielen. Die im tterzbeutel vielfach in geringer Menge vor- 
handene serSse Flfissigkeit wird w~hrend der Agonie und nicht wie 
CAMERER meint nach dem Tode abgeschieden. Nach KAVFMANN ver- 
dunstet vielmehr in der Leiche die im Herzbeutel befindliche Fliissigkeit 
nach den Lungen bin. 

Wenn wir an der Leiche Blur entnehmen, erhalten wir demnach eine 
Fliissigkeit, die beziiglich ihrer Zusammensetzung, insbesondere ihres 
Zellgehaltes vom lebenden Blur mehr oder weniger abweicht. Bei dem 
geringen Anteil des Fibrins yon 0,1--0,3% spielt der Ausfall dieser 
Komponente f/ir die Zuckerbes~immung keine groBe Rolle. Uber die 
Verteilung des Zuekers auf Serum und BlutkSrperchen warden zahl- 
reiche Untersuehungen angestellt. W~hrend v. BRAZOL ].844 eine gleich- 
m~Bige Verteilung auf Serum und BlutkSrperchen fund, ergaben die 
Untersuchungen yon v. MEHRI~O, BLEILE, OWTO, dal~ der Zucker 
aussehliel]lieh im Blutserum vorhanden sei. Spatere Untersucher 
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(MIc~A~LIS und RosA, HOLLINGEI~ U. a.) best~tigten wieder die Ansicht 
BI~AZOLs. LYTTGENS und SAI~DGI~]~N fanden beim Menschen und ver- 
schiedenen Tierarten, dab die Erythrocyten wohl reduzierende Stoffe 
aber keinen Traubenzucker enthie]ten. In  neuerer Zeit vertreten 
HA~sE~, WICJ~MA~N, LE~HAl~TZ wieder die Ansicht, dab BlutkSrperchen 
und Serum etwa den  gleichen Zuckergehalt aufweisen. HSGLEI~ und 
UIBEI~ACK fanden, dab sich die Zuekermenge in Serum und BlutkSrper- 
chen wie 100:80 verh~lt .  SO~OGYI land ein Verh~ltnis yon  ]00:79, 
FOLIN und SVENDBERG 100:60, BRINKMANIV und DAM 100:50. Das 
Verh~iltnis ist also nicht konstant. Nach F~A~K, TRAUGOTT, KAttLEI~ 
und MACtIOLD, CAMERE!a nehmen die Erythrocyten bei Zusatz yon 
Traubenzucker zum Blut erhebliche Mengen auf und geben sie langsamer 
wieder ab als das Serum. CAMERF~ berechnet deshalb seine Blutzucker- 
werte nach dem Verh~ltnis yon Plasma zu BlutkSrperchen, welches 
nach SC~ENx-Gi~RB]s~ 65:35 betrggt, nach der Formel Ery  • 35 
d- Serum • 65 = Gesamtblut • 100. Wir mSchten in TJbereinstim- 
mung mit SoMoGYI einwenden, dab man die Erythrocyten nicht serum- 
frei zentrifugieren kann und dab man sie auch nicht waschen kann, ohne 
ihren Zuckergehalt zu gndern. Unsere nach ohiger Formel bei  14 Fallen 
berechneten Werte lagen in der Mehrzahl etwa maximal 40 mg- % hSher, 
als den tats~ehlich gefundenen Werten entsprach. Wit mSchten die 
Differenz auf die oben angefiihrten Faktoren zuriickftihren. CAM]~aE~ 
meint, dab der nach dieser Formel berechnete Wert anniihernd dem 
Blutzuckerwert entspricht, der zur Zeit des Todes vorhanden war. Es 
wird damit nur der postmortale Abstrom yon Blutfltissigkeit in das 
Gewebe, aber nicht die fibrigen oben angefiihrten Faktoren beriick- 
sichtigt. 

Bereits CLAVD]S B]SRSARD war aufgefallen, dab der Zuckergehalt 
des Blutes in vitro eine dauernde Abnahme erfghrt und dabei Milchsgure 
auftritt .  Er  machte hierfiir ein glykolytisches Ferment in Blur und 
Lymphe verantwortlich. SPIwZ~l~ konnte in ausgedehnten Versuchen 
zeigen, daI3 sgmtlichen tierischen Ze]len glykolytische Fahigkeiten 
in verschiedenem Grade eigen sind. Dementsprechend t r i t t  im Blut 
Glykolyse nur in Anwesenheit der Formelemente auf (S]~ITZEI~, LA- 
RIZZA, KONDO, V. I~OOI~DEI~ U.a.) .  I~ATO und  NAKAKORI zers tSr ten  
im defibrinierten Kaninchenblut die Erythrocyten dnrch Gefrieren und 
zentrifugierten die Stromata ab. Im stromalosen Serum land keine 
Glykolyse start. Im stromahaltigen Teil lief sie weiter. SPITZER schrieb 
in erster Linie den Erythrocyten  glykolytische Fahigkeiten zu, L~P~]s, 
sp~iter WInSTXWT]Sl~ und I~OHDEWALD den Leukocyten. lqaeh RONA und 
W~L]~NXO liegt das p~-Optimum der Glykolyse bei p~ 7,52, die untere 
Grenze bei pg 6,3. Das Temperaturoptimum gibt L~PSCHi~TZ mit 
25--30 ~ an. Bi~RGER konnte die Glykolyse im Eisschrank unterbrechen. 
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Um das Verhalten des Blutzuckers in der Leiche fiber 1/ingere Zeit 
festzuste]len, entnahmen wir bet 5 Leichen innerhalb yon 24--36 Std 
bet einer l~aumtemperat~r  yon 15--17 ~ in verschiedenen Intervallen 
bis 9 Blutproben. Der Blutzueker fiel nicht gleichm/iBig ab, sondern 
schwankte unregelm~Big. In  4 F/~llen waren die Resultate noch nach 
24 Std verwertbar,  w/ihrend sie in einem Fall bereits nach 6 Std auf 
etwa die H~lfte abgesunken waren. Die Schwankungen sind schwierig 
zu erkl/iren. I m  rechten Vorhof und der V. cava inf. kann man die in 
der Leber weitergehende Glykogenolyse verantwortlich machen. Ffir 
die V. femoralis ist diese Erkl/~rung nicht anwendbar. Ob vielleieht ein 
Zutr i t t  yon Gewebsflfissigkeit bet einze]nen Entnahmen eine Rolle 
spielt ist schwer zn sagen. PAGET und WITTU fanden in vitro bet 370 
eine Abnahme des Blatzuckers, bet 17--]80 dagegen eine Zunahme. 
Sie erkl/irten dies damit, dab bet dieser Temperatur  die Freise~zung des 
labilen an EiweiB gekoppelten Zuckers (DuMAzERT and P E ~ T )  den 
glykolytisehen Schwund fiberwiegt. Aueh I~LEII~ER und HOL~GR~ 
berichten, dab sie bet Diabetikerblut  oder bet normalem mit  Dextrose 
versetztem Blut in vitro bet Zimmertemperatnr  sehr h/~ufig ausgespro- 
chene Schwankungen der Bhtzuckerwer te  erhielten. Allerdings konnte 
dies NEuwI~T~ bet einer 1XTachuntersuchung nicht best/itigen. 

lJber die Abnahme des Blutzuckers in vitro liegen zahlreiche Ar- 
beiten vor. Meist wurde konserviertes Blur verwandt.  Naeh SPITZ~n 
ruf t  schon Zusatz yon Kochsalz eine Glykolysehemmung hervor. In  
st/irkerem MaBe wirken Citrat, Oxalat, Hirudin und Heparin. LngIZZA 
stellte vest, dab mit  Oxalat oder Heparin versetztes Nfiehternblut inner- 
halb der ersten 2r Std einen stfindlichen Verlust yon 2 mg aufweist und 
dab die Glykolyse bis 72 Std anh/~lt. Nach LE~A~-LILS~S ist die Glykolyse 
bet hohen Blutzuckerwerten relativ geringer als bet niedrigen, weil durch 
die Milehs~urebildung der Zuekerabbau abgestoppt wird. KERTI und 
S~]S~GEL verfolgten die Glykolyse in Blur, Plasma und Serum in vitro 
yon 30 Normalf/~llen und 50 Diabetikern fiber 14 Tage unter unsterilen 
Bedingungen bet einer Tempera ta r  yon 18--25 ~ Der Zuckergehalt war 
im Normalblut  in den einzelnen Gruppen unterschiedlich. I m  Vollblut 
fiel er nach 48 Std in m~tBigem Grade ab. Dann stiegen die Werte wieder 
an und erreichten am 5. Tag das Ausgangsniveau. Zum Teil gingen sie 
dariiber hinaus. In  der 2. Woehe fund sich ein unregelm~t~iges Verhalten, 
sowohl Anstieg wie Abfall. 

Uber das Verhalten reduzierender Substanzen im Leichenblut stellte 
C A M E ~  Untersuchungen an. Er  unters~tcbte frisch entnommenes 
Blur im Eisschrank und bet Zimmertemperatur  fiber mehrere Tage. In  
beiden F/~llen erfolgte eine Abnahme der Reduktionsf/ihigkeit des 
Blutes, im Eisschrank bet d- 6 ~ langsamer a]s bet Zimmertemperatur .  
Wir setzten 3 Versuchsreihen bet einer l%aumtemperatur yon 15--17 ~ an. 
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Im 1. Versueh ging der Zuckergehalt innerhalb 24 Std yon 86 mg-% 
auf 20 mg-% herab.  Die beiden anderen erstreckten sich fiber einen 
Zeitraum yon 7 und 9 Tagen. Die Blutzuckerbestimmungen wurden 
in den ersten 4 Tagen tagsfiber stfindlich, in den folgenden Tagen taglieh 
nur einmal vorgenommen. Es ergab sich auch hier, wie sehon in der 
Leiche, nicht ein geradliniger Abfall, wie ihn LA~IZZA bei konserviertem 
sterilen Blur land, sondern die Werte schwankten um 10--20 rag-% 
mit fallender Tendenz, um in der einen Serie von 103 bis auf 6 rag-% 
und in dem anderen Fall yon 72 auf 18 rag-% abzufallen. Im letzten 
Fall stiegen die Zahlen am 8. Tage wieder auf 98 mg-% an. Diesen 
neuerliehen Anstieg des ReduktionsvermSgens mSehten wir in ~Jber- 
einstimmung mit K~RTI und ST~NG~L nicht uuf zuckerartige Substanzen 
sondem auf dutch Bakterienwirkung entstandene Eiweil]zersetzungs- 
produkte zuriickffihren, l~ach B~LL handelt es sich dabei um KSrper, 
welehe die Sulfhydrilgruppe enthalten. 

Von Faktoren, welche wahrend der Agonie Xnderungen des Blur- 
zuekerspiegels hervorrufen, ist in erster Linie die Asphyxie zu nennen. 
Bei langsamem Eintr i t t  des Todes kSnnte dadureh mSglicherweise eine 
Hyperglykamie entstehen. Die Beobaehtung des Blutzuckerspiegels 
kurze Zeit vor dem Tode ist naturgema$ aus aul]eren Grfinden schwierig. 
Wir verffigen nur fiber wenige entsprechende F/~lle, in welehen wir keine 
nennenswerte Hyperglykamie fanden. SSGITA stellte in 60 Fallen ent- 
sprechende Untersuehungen an. Er  fand 32mal eine BlutzuekererhShung. 
Es handette sieh dabei im wesentliehen um Erkrankungen, welehe an 
sich bereits mit t typerglykamie einhergehen kSnnen, wie z. B. Gehirn- 
affektionen. Das gleiehe gilt ffir die Untersuehungen NE~BURG~aS. 
Tno~s~r schreibt einer agonalen Sympathicusreizung eine groSe Rolle 
zu. Ffir plStzliche gewaltsame Todesar~en erscheint uns dies mSglieh. 
Sonst mSchten wir uns, vor allem auch naeh dem oben Gesagten, 
T ~ o ~ s ~  in diesem Punkte  nicht ansehlieBen. 

In den 64 Fallen unseres Materials, bei welchen vor dem Tode eine 
Hyperglykamie festgestellt wurde, konnten wir bei Berfieksichtigung 
aller Werte, auch des Liquorzuekers, bei der Sektion in 49 Fallen die 
intravitalen Blutzuckerverhaltnisse riehtig beurteilen. Dies ist bei der 
Beurteilung unklarer plStzlieher Todesfalle yon praktiseher Bedeutung, 
da ein Diabetes mellitus morphologisch nicht immer erkannt werden 
kann. In einem Fall konnten wir ein klinisch nicht diagnostiziertes 
Coma diabetieum feststellen. Auch geringere Hyperglykamie mit 
unterer Grenze yon etwa 180 mg-% kann vielfaeh an der Leiehe noch 
erkannt werden. Es ist dabei zu beachten, da$ ffir die Diagnose die 
Zuckerwerte mehrerer GefaBgebiete und mSgliehst aueh der Liquorwert 
verwendet werden. Als Grenzzahlen mSchten wir ffir das Blur 100 mg- %, 
fiir den Liquor cerebrospinalis 70 mg-% angeben. Jenseits dieser 
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Grenzen,  vor  a l lem wenn sie gleichzei t ig  an  mehre ren  E n t n a h m e s t e l l e n  
f iberschr i t ten  werden,  is t  eine in t rav i tMe H y p e r g l y k s  mi t  u m  so 
grSl~erer Wahrsehe in l i ehke i t  anzunehmen,  je kfirzere Zei t  nach  dem 
Tode die  Un te r suehung  ausgeff ihr t  wurde  u n d  je h5her  die gefundenen  
W e r t e  sind. Besonders  zuverl~ssig Mud die L iquorwer te .  

E ine  Hypog lyk~mie  is t  an  der  Leiehe schwierig zu d iagnos t iz ie ren  
und  dfirf te  nur  kurze  Zeit ,  nach  HILL 2 Std,  e rkennba r  sein, da  der  
Z u c k e r a b b a u  in seinen AusmM~en im Einzel fa l l  n ich t  zu f ibersehen ist .  
Wi r  konn t en  keine  einsehl~gigen F~lle  beobachten .  

Zusammen/assung. 
1. Es  wird  fiber Zucke rbes t immungen  a m  Le ichenb lu t  in 158 F~l len  

ber ich te t .  I m  ganzen wurden  fiber 900 E inze lbes t immungen  nach 
t tAGS~DOR~-J~sE~ i m ' B l u t  aus  r ech tem Herzvorhof ,  V. por tae ,  V. cava  
inf.,  V. femorMis und  in 96 F~l len  auch im Liquor  cerebrospinal is  durch-  
geffihrt .  I n  65 F~l len  erfolgte  zum Vergleich e i n e B l u t z u c k e r b e s t i m m u n g  
vor  dem Tode.  

2. Der  Zuckergeha l t  war  im Blur  der  V. femorMis a m  niedr igs ten.  
I n  aufs te igender  Reihenfolge  schlieBen sich an :  r ech te r  Herzvorhof ,  
V. cava  inf., V. por tae .  Der  Liquor  cerebrospinal is  zeigte einen re l a t iv  
ger ingeren Zucker schwund  als das  Blur.  

3. Bei  K r a n k h e i t e n ,  welche m i t  Hype rg lyk~mie  e inherzugehen 
pflegen, wie Diabe tes  mell i tus ,  Gehirnaffekt ionen,  entzf indl ichen Erk ran -  
kungen ,  besonders  Pneumonien  e rgaben  sich aueh an  der  Leiche vielfach 
e rh5hte  Blu tzuckerwer te .  

4. Bei  fo r t l aufenden  Un te r suchungen  an  der  Leiche und  in v i t ro  
l a n d  sich eine l angsame unregelm~l~ige A b n a h m e  des  Blutzuckers ,  so 
dab  die Un te r suchung  des Leichenblu tes ,  insbesondere  bei  Berfick- 
s ich t igung mehre re r  E n t n a h m e s t e l l e n  und  auch des L iquorwer tes  in 
vielen Fi i l len Rfiekschlfisse au f  die i n t r av i t a l e n  Blu tzuckerverh~l tn i sse  
z u l ~ t .  Als  Grenzwerte ,  oberha lb  welcher  eine t typerglyk~tmie  vor  dem 
Tode anzunehmen  ist ,  werden  ffir das  Blur  100 rag-%,  ffir den  Liquor  
70 mg-% angegeben.  
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