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Von
Hexver Krue

(Eingegangen am 5. Oktober 1964)

A. Einleitung und Fragestellung

Nach allgemeiner Erfahrung erscheinen die Hirne bei der tédlichen
Kohlenmonoxyd-(CO-)Vergiftung von festerer Konsistenz als normaler-
weise. Insbesondere nehmen ScHULTZE und NEUGEBAUER eine Hirn-
schwellung an, fiir die (REIcHARDT, SELBACH, FUNFGELD und ZULoH u.a.)
eine hohe Festigkeit typisch ist. Nach der &lteren Monographie von
LeEwIN soll dagegen ein Hirnédem vorliegen, das nach REICHARDT
jedoch mit verminderter Festigkeit einhergeht. PENTscHEW findet nur
selten eine Anderung der Hirnfestigkeit bei CO-Vergiftung. Diese
Widerspriiche, die zum Teil auch durch Lehrbiicher gehen, erkldren sich
zwanglos daraus, dafl bisher die Hirnkonsistenz bei CO-Vergiftung aus-
schlieBlich subjektiv beurteilt wurde. Die Entwicklung einer neuen
Apparatur (Krug) machte es uns moglich, mit physikalischer Methode
das Problem der Anderung der Hirnkonsistenz bei CO-Vergiftung zu
bearbeiten, wobei wir auch die unterschiedliche Beteiligung der weillen
und grauen Substanz erfassen konnten. Die Ergebnisse wurden im
Rahmen einer groferen Untersuchungsreihe gewonnen, iiber die anderen-
orts ausfithrlich berichtet wurde (Krua und Sanpia).

B. Grundlagen der Mefmethode

Der Begriff ,,Konsistenz‘‘ ist nicht ganz einfach zu definieren. Wir
mdochten darunter das Verhalten des zu untersuchenden Materials gegen-
iber einer erzwungenen Verformung verstehen. Diese Verformung kann
voll reversibel sein, dann liegt rein elastisches Verhalten vor, oder sie
kann ganz oder teilweise irreversibel sein, dann sprechen wir von
plastischem Verhalten. Abweichend von den physikalischen Ideal-
verhéltnissen sind in Wirklichkeit beide Eigenschaften in unterschied-
lichem AusmaB gleichzeitig nachweisbar. Welche Bigenschaft bevorzugt
in Erscheinung tritt, hingt auler vom Material auch noch von der
Untersuchungsmethode ab. Wir richteten uns unsere Methode so ein,
daB vorwiegend die Kompressionselastizitdt bestimmt wird. Bei unserem
dynamischen Elastometer (niéhere Einzelheiten s. bei Krua) wird eine
Hilite einer Pendelschwingung durch das zu untersuchende Material
abgebremst und die Kontaktzeit zwischen Gewebe und Pendelarm
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gemessen. Die Kompression erfolgt durch einen Stempel von etwa
1 cm? Flache. Je weniger komprimierbar ein Stoff ist, um so kiirzer ist
die Kontaktzeit. Als Einheit der elastischen Kigenschaft wahlten wir
die sogenannte Federkonstante &

P
lc_-l—

p=XKraft in p, I =Léangendnderung in cm.

Dieser Ausdruck wird auch Starre genannt. Durch physikalische Ab-
leitung 148t sich zeigen, daBl die Starre k umgekehrt proportional dem
Quadrat der Kontaktzeit ist. Die Apparatur 1ilt sich mit Hilfe von
Federn bekannter Federkonstanten eichen. Die Aussagekraft der Starre-
werte iberpriifften wir, indem Gelatineblécke verschiedener Gelatine-
konzentration gemessen wurden. Es fand sich dabei ein linearer Zu-
sammenhang zwischen Starre und Gelatinekonzentration. Im Bereich
kleinerer Schnittdicken sind die Starrewerte auller von den Material-
eigenschaften noch von der Schichtdicke abhidngig. Ab einer Schnitt-
dicke von 4—5 cm erreichen die Starrewerte ein konstantes Minimum
und sind dann nicht mehr von Variationen der Schnittdicke abhéingig.
In diesem Bereich ist also der Starrewert nur von den elastischen Eigen-
schaften des Probekorpers abhingig. '

C. Material und Methode

In diesem Zusammenhang wurden die Gehirne von 15 akuten Kohlenmonoxyd-
vergiftungen untersucht, wobei es sich simtlich um Suicidfille handelte. Das
Material wurde uns dankenswerterweise von Herrn Prof. DirRwaLD, Direktor des
Institutes fiir Gerichtsmedizin der Karl-Marx-Universitdt Leipzig, iberlassen.
Dazu wurden 60 Vergleichsfélle wahllos aus dem Sektionsgut des Pathologischen
Institutes herauvsgegriffen. Bei den Vergleichsfillen wurden Diabetiker und
Urdmiker ausgeschlossen, da diese zu einer gesonderten Untersuchung verwendet
wurden (KRUG u. SanpIg). Die durchschnittliche Zeit post mortem betrug 33 Std,
maximal 50 Std. Das Gehirn wurde in iblicher Weise der Schidelhohle entnommen
und in Frontalschnitte zerlegt. Die Messungen erfolgten an einer 5 cm dicken
Hirnscheibe beiderseits, das rostrale Ende stellte der Anschnitt des Caput nuclei
caudati dar. Hier haben wir auch die Konsistenz der grauen Substanz gemessen,
weil diese hier in massiver Ansammlung vorliegt und dadurch mechanisch vom
benachbarten Markweill wenig beeinfluit wird. Fir die weifle Substanz lag der
MeBort in der Radiatio corporis callosi, 1 em oberhalb des Anschnittes des Caput
nuclei caudati. An jedem MeBpunkt wurden 20 Messungen durchgefiihrt, jeweils
nach der 5. und 10. Messung wurde der Metisch der Apparatur etwas hoher geriickt
und die durch die Kompression auf Grund der plastischen Eigenschaften des Gehir-
nes verursachte Verminderung der Schnittdicke ausgeglichen. Verwendet wurde
der Mittelwert der 20 Einzelmessungen.

Bei 18 Vergleichsfillen und acht CO-Gehirnen bestimmten wir die Trocken-
substanz. Hierzu wurden aus der weillen Substanz zwei Proben von etwa 1g
bei 95° C bis zur Gewichtskonstanz getrocknet.

Die variationsstatistischen Rechnungen erfolgten mit dem paraimeterfreien
X-Test nach vaxy pDER WAERDEN und mit dem #-Test (WEBER).
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D. Ergebnisse
In Tabelle 1 sind die Starrewerte bei den Vergleichsfillen den Werten
der CO-Intoxikation gegeniibergestellt. Die Differenzen zwischen Ver-
gleichsfillen und CO-Ver-

Tabelle 1. Starrewerte giftungen sind ausTabelle 2

l ] n | oz | s ] sz (05%)  ersichtlich. Hier sind zu-
gleich auch die errechneten

Kontrollfille Priifwerte fiir die Differen-

weify | re. 60 |179,8 | 28,6

7,4 zen angegeben (¢, und
Lo | 60 [1821 | 27,9 | +7.2 geg (ferr.)

+7,4

+5,2

den Tafelwerten gegeniiber-
gestellt. Als Irrtumswahr-
scheinlichkeit wurde bei
eingeitiger =~ Fragestellung

graa re. 60 | 143,0 | 28,3
Ii. 60 (1354 | 19,9

CO-Intoxikationen

weifs lrle ig ggg g%g iis”g 0',5% v.orgeg.eben. Wie man
graw | re. 15 | 145 | 161 | + 88 _swht, gind d%e Uunterschiede
li. 15 | 144 | 19,1 | +10,5 in der weilen Substanz
hochsignifikant, wahrend

Tabelle 2 in der granen Substanz

Differenz Kontrollfille — CO-Intoxikation keine Differenz signifikant
-7 sp | terr. | 0,005 ist. Damit ist gezeigt, dal}

2 w62 | 233 | 129 . die Starre des Markweiles
wey, re. N , , 2,66 . . .
L. | 750 | 287 | 123 | 266 2311 der CO'Vegg’féfm}? ,fcmt
grau | re. | 102 | 264 | 18| 266 1 pfom um 80 Einheiten
1. 89 | 194 | 21| 266 grofer ist als die Steitheit

der Marklager der Ver-

¥’ — & = Differenz der Mittelwerte,

sp = Fehler der Differenz, gleichsfélle mit 181 pjem.
torr. = errechnete Priifgrsfe, Die Konsistenz der graven
to,005 = Ta.felweit (Irrtumswahrscheinlich- Substanz hat bei beiden
keit 0,5%). Gruppen mit 144 p/em den

Tabelle 3. Trockensubstanz in Prozenten glelc}%en Wert..
- Die Ergebnisse derTrok-

| " ) ° J d ,Sf 99%) kensubstanzbestimmung

Kontrollen | 18 |281 | 19 | 41,26 SndinTabelle3 angegeben.
CO-Intoxikation| 8§ |28,91| 2,3 | + 2,7 Es findet sich kein Unter-

schied zwischen den beiden
Kollektiven. Auch aus den Einzelwerten lief sich kein korrelativer
Zusammenhang zwischen Starre und Trockensubstanz errechnen.
Ebenso ergab sich kein Zusammenhang zwischen der Starre und dem
CO-Hamoglobinwert im Leichenblut, dieser betrug im Mittel 70,4 - 5,9%.

E. Besprechung der Ergebnisse

Unsere Messungen haben einwandfrei gezeigt, dafl die Marksubstanz
des GroBhirns bei der akuten CO-Vergiftung eine erhéhte Konsistenz
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zeigt. Wenn wir von der normalen Starre mit 181 p/em ausgehen,
dann findet sich eine Erhéhung um iiber 40%. Wie aus eigenen Unter-
suchungen hervorgeht (Krua u. Sanpie), haben wir nur beim Coma
diabeticum mit 285 p/em hohere Starrewerte in der weifen Substanz
gefunden. Die nicht komatosen Diabetikergehirne hatten eine Steifheit
von 200 pjem. Die Festigkeit der grauen Substanz, die an sich geringer
ist als die der weillen, wird offenbar nicht beeinfluBit. Das entspricht
ungeren Beobachtungen, wonach auch bei den diabetischen Gehirnen
eine unverdnderte Konsistenz der Substantia grisea vorhanden ist. Nur
bei der Urdmie haben wir eine verminderte Starre in der grauen Substanz
gefunden, wihrend hier die weile Substanz unbeecinflufit bleibt.

Ein Einflul der Sektionszeit ist nicht anzunehmen, da Vergleichs-
falle und CO-Fille zeitlich gleich verteilt sind. Aus fritheren Messungen
geht hervor, dal} dhnlich wie bei den Untersuchungen NEUMANNs, die
Konsistenz in den ersten 30 Std nach dem Tode unverdndert bleibt,
nach 40 Std kommt es zu einem erheblichen Abfall und dann bald zu
einem Wiederanstieg. Die Altersverteilung ist bei unserem Material
nicht ganz einheitlich, bei der Vergleichsgruppe liegt der Altersgipfel
zwischen 60-—70 Jahren, bei den CO-Vergiftungen zwischen 30—40 Jah-
ren. Eindeutige Beziehungen zwischen Hirnkonsistenz und Alter konnten
wir jedoch nicht finden.

Die Pathogenese der Hirnverdnderungen bei der CO-Vergiftung ist
nicht leicht zu erfassen. Die oft vertretene und naheliegende Meinung,
dal die Konsistenzzunahme durch eine Anreicherung fester Bestandteile,
insbesondere von Eiweill erfolge (RErcHarRDT; SELBACH; RIEBELING),
trifft offenbar nicht zu. Denn unsere Trockensubstanzbestimmungen
haben keine Abweichung von der Norm ergeben, wie wir auch schon beim
Diabetikerhirn keine Erhéhung der Trockensubstanz gefunden haben,
ja sogar eine, wenn auch wenig signifikante Verminderung. KEs miissen
daher offenbar physikochemische Vorginge anderer Art zugrunde liegen.
Fiir den Diabetes liegt es nahe, neben osmotischen Verdnderungen, die
Wirkung von pathologischen Produkten aus dem Zwischenstoffwechsel
heranzuziehen. Metabolische Gemeinsamkeiten zwischen Diabetes
mellitus und CO-Vergiftung sind nur in gewisser Hinsicht vorhanden. In
beiden Fillen sind die energieliefernden Prozesse der Zelle gestort, beim
Diabetes durch Substratmangel, bei der CO-Vergiftung durch Sauer-
stoffnot. Bei beiden Krankheiten sind auch azidotische Verdnderungen
vorhanden, die allerdings bei der CO-Vergiftung nur lokaler Natur sind,
und hier insbesondere durch Anhdufung von Milchsdure (THORN u.
HEITMANN ; LANGENDORFF ; SCEMIDT). Gegen die Rolle einer allgemeinen
Acidose spricht das Fehlen einer Verfestigung der weillen Substanz
bei der Urdmie, wie es von uns beschrieben wurde. Eher ist anzunehmen,
daB die Blut-Hirn-Schranke eine Rolle spielt. Diese wird durch die
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Wand der HirngefiBe gebildet und reguliert den Stoffaustausch zwischen
Blut und Hirngewebe. Der Capillarwand kommt dabei die Funktion
einer semipermeablen Membran zu (SraTz; BECKER u. QUADBECK;
Coux u. GREENBERG). Bei Sauerstoffmangel (LEnpING u. Mitarb.),
wie er bei der CO-Vergiftung vorliegt, steigt die Durchlassigkeit der
Blut-Hirn-Schranke (BEckER u. QUADBECK). Da die Schrankenfunk-
tion von energieliefernden Prozessen abhingig ist, die aerob verlaufen,
bricht sie bei Anoxie zusammen und wird bei Hypoxie geschidigt
(PExTscurw). AubBer der Einschrinkung der energieliefernden Prozesse
spielt auch noch die lokale Sduerung eine Rolle, denn die Wasserstoff-
ionenkonzentration beeinfluBt die Permeabilitit (BrCRER u. QUAD-
BECK). Wenn wir nun bei der CO-Einwirkung eine geschidigte Blut-
Hirn-Schranke mit Recht voraussetzen konnen, so erhebt sich die Frage,
welche Stoffe durch die geschiadigte Schranke durchtreten. Durch
unsere Trockensubstanzbestimmungen konnten wir ausschliefen, daB
grofere Stoffmengen, die rein durch ihre Konzentration die Festigkeit
erhdhen, eine Rolle spielen. Allenfalls konnten Verteilungsstorungen
des Wassers zwischen Zelle und Interstitium vorhanden sein, wie sie
z.B. beim Diabetes mellitus schon aus osmotischen Griinden denkbar
sind. In diesem Zusammenhang sind Untersuchungen von WILKE wu.
GENSEL von Bedeutung. Die Autoren konnten zeigen, da8 es im Gehirn
gewebseigene Katalysatoren gibt, die monomeres Acrylamid polymeri-
sieren konnen und damit zu einer Verfestigung fithren. An Stelle des
im Modellversuch verwendeten Acrylamid konnen nun in vivo unge-
sdttigte Verbindungen, die aus dem Fett- und EiweiBstoffwechsel
stammen, treten. Es ist denkbar, dalB bei gestorter Schrankenfunktion,
wie sie bei der CO-bedingten Anoxie vorliegt, solche polymerisierbaren
Verbindungen aus dem Blut vermehrt in das Hirngewebe iibertreten
und dort polymerisiert werden. Auf einen zweiten Mechanismus haben
wir im Zusammenhang mit der diabetischen Hirnverfestigung hin-
gewiesen. Nach MircH, JUDE u. KNaACK gibt es bestimmte Aldehyde
aus dem Intermedidrstoffwechsel, die an Bindegewebsfasern durch
Quervernetzung zu einer Konsistenzerhohung fithren. Es ist durchaus
denkbar, dall derartige Stoffe im Intermediérstoffwechsel bei Hypoxie
vermehrt auftreten. Der bevorzugte Befall des Markes bei den Kon-
sistenzénderungen muB wohl mit dessen Reichtum an paraplasmatischen
Substanzen und der Zellarmut zusammenhédngen. Die durch unsere
Untersuchungen physikalisch objektivierte Zunahme der Steitheit der
Marklager bei der akuten CO-Intoxikation gibt also noch eine Reihe
Probleme von allgemeiner Bedeutung auf.

Zusammenfassung

1. Mit einer neu entwickelten Methode wurde an 15 Fillen mit
akuter, todlicher CO-Vergiftung die Hirnkonsistenz in Marklager und
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Stammganglien gemessen und einem Kollektiv aus 60 unausgewdhlten
Vergleichsfillen aus pathologisch-anatomischen Sektionen gegeniiber-
gestellt. Hs fand sich eine statistisch signifikante Zunahme der Hirn-
festigkeit in der weifilen Substanz bei unverdnderten Werten in der
grauen Substanz der Stammganglien.

2. Die Bestimmung der Trockensubstanz an acht CO- und 18 Ver-
gleichsfillen ergab keine Unterschiede.

3. Die Moglichkeiten der Pathogenese der Hirnverfestigung bei akuter
C0-Vergiftung werden erdrtert. Es wird eine Permeabilititssteigerung
der Blut-Hirnschranke angenommen, die zum Eindringen von hirn-
fremden Stoffen fithrt, die durch hirneigene Katalysatoren polymerisiert
werden. AuBerdem ist es denkbar, dal im anaeroben Stoffwechsel
aldehydische Produkte entstehen, die zur Vernetzung paraplasmatischer
Substanzen fiihren.
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