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A. Einleitung und Fragestellung 
Nach allgemeiner Erfahrung erscheinen die Hirne bei der tSdiichen 

Kohlenmonoxyd-(CO-)Vergiftung yon festerer Konsistenz als normaler- 
weise. Insbesondere nehmen SCI-IULTZE und ~EUGEBAUEIr eine Hirn- 
schwellung an, ffir die (I~ICHAaDT, S~LBACH, F~3~rGELD und Zi~T.CH U. a.) 
eine hohe Festigkeit typisch ist. Nach der /~lteren Monographie von 
L]~wrs soll dagegen ein HirnSdem vorliegen, das naeh RV, ICHA~DT 
jedoeh mit verminderter Festigkeit einhergeht. PE~CTSCHEW findet nur 
selten eine ~nderung der Hirnfestigkeit bei CO-Vergiftung. Diese 
Widersprfiehe, die zum Tell aueh durch Lehrbfieher gehen, erklaren sich 
zwanglos daraus, daf~ bisher die Hirnkonsistenz bei C0-Vergiftung aus- 
sehlie[~lich subjektiv beurteilt wurde. Die Entwieklung einer neuen 
Apparatur (K~uG) machte es uns mSglich, mit physikaliseher Methode 
das Problem der ~nderung der Hirnkonsistenz bei CO-Vergiftung zu 
bearbeiten, wobei wir aueh die unterschiedliche Beteiligung der weiSen 
und grauen Substanz erfassen konnten. Die Ergebnisse wurden im 
Rahmen einer grSl~eren Untersuchungsreihe gewonnen, fiber die anderen- 
orts ausffihrlich beriehtet wurde (KauG und SA~DIG). 

B. Grundlagen der MeSmethode 
Der Begriff , ,Konsis tenz"  ist nicht ganz einfach zu definieren. Wir 

mSchten darunter das Verhalten des zu untersuchenden Materials gegen- 
fiber einer erzwungenen Verformung verstehen. Diese Verformung kann 
roll  reversibel sein, dann liegt rein elastisches Verhalten vor, oder sic 
kann ganz oder teflweise irreversibel sein, dann sprechen wir von 
plastischem Verhalten. Abweichend yon den physikalischen Ideal- 
verh/~ltnissen sind in Wirkliehkeit beide Eigenschaften in untersehied- 
lichem AusmaB gleichzeitig nachweisbar. Welehe Eigenschaft bevorzugt 
in Erscheinung trit t ,  h/s auBer vom Material auch noch yon der 
Untersuehungsmethode ab. Wir riehteten uns unsere Methode so ein, 
dab vorwiegend die Kompressionselastizit~tt bestimmt w~rd. Bei unserem 
dynamischen Elastometer (n/~here Einzelheiten s. bei K~uG) wird eine 
H/tlfte einer Pendelsehwingung durch das zu untersuehende Material 
abgebremst und die Kontaktzeit  zwischen Gewebe und Pendelarm 
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gemessen. Die Kompress ion erfolgt durch einen Stempel yon  etwa 
1 cm 2 Fl~che. Je  weniger kompr imierbar  ein Stoff ist, u m  so kfirzer ist 
die Kontak tze i t .  Als Einhe i t  der elastischen Eigenschaft  w/ihlten wir 
die sogenannte  Federkons tan te  k 

k--P 
l 

p = Kraf t  in p, l = Langen~nderung  in  era. 

Dieser Ausdruck wird auch Starre genannt .  Durch physikalisehe Ab- 
le i tung l a s t  sich zeigen, dab die Starre k umgekehr t  proport ional  dem 
Quadra t  der Kon tak tze i t  ist. Die Appa ra tu r  1/~$t sich mi t  t t i lfe yon 
Federn  bekann te r  Fede rkons tan ten  eichen. Die Aussagekraft  der Starre- 
werte fiberpriiften wit, indem Gelatinebl6cke verschiedener Gelatine- 
konzen t ra t ion  gemessen wurden.  Es l and  sich dabei  ein l inearer Zu- 
s ammenhang  zwischen Starre und  Gelat inekonzentra t ion.  I m  Bereich 
kleinerer Sehni t td ieken sind die Starrewerte au$er  yon  den Mate r i a l  
eigensehaften noch yon  der Schiehtdicke abh/~ngig. Ab einer Sehnit t-  
dieke yon  4 - - 5  em erreiehen die Starrewerte ein kons tantes  Min imum 
und  sind d a n n  n ich t  mehr  yon  Var ia t ionen der Schnit tdieke abh~ngig. 
I n  diesem Bereieh ist also der Starrewert  nu r  yon den elastisehen Eigen- 
schaften des Probek6rpers abh/ingig. 

C. Material und Methode 
In diesem Zusammenhang wurden die Gehirne yon 15 akuten Koh]enmonoxyd- 

vergiftungen untersucht, wobei es sich s~mtlich um Suicidf~lle handelte. Das 
Material wurde uns dankenswerterweise yon Herrn Prof. DffnwAn]), Direktor des 
Institutes ffir Gerichtsmedizin der Karl-Marx-Universit/it Leipzig, fiberlassen. 
Dazu wurden 60 Vergleichsf~l]e wahllos aus dem Sektionsgut des Pathologischen 
Institutes herausgegriffen. Bei den Vergleichsfallen wurden Diabetiker und 
Uriimiker ausgeschlossen, da diese zu einer gesonderten Untersuchung verwendet 
wurden (KRvo u. SANDIG). Die durchschnittliche Zeit post mortem betrug 33 Std, 
maximal 50 Std. Das Gehirn wurde in iiblicher Weise der Sch/~delh6hle entnommen 
und in Frontalschnitte zerlegt. Die Messungen erfolgten an einer 5 cm dicken 
Hirnscheibe beiderseits, das rostrale Ende stellte der Anschnitt des Caput nuclei 
cauda~i dar. Hier haben wir aueh die Konsistenz der grauen Substanz gemessen, 
weft diese bier in massiver Ansammlung vorliegt und dadurch mechanisch yore 
benachbarten Markwei~ wenig beeinfluBt wird. Ffir die weil3e Substanz lag der 
Mel~ort in der Radiatio corporis callosi, 1 cm oberhalb des Anschnittes des Caput 
nuclei caudati. An jedem ]VfeBpunkt wurden 20 Messungen durchgeffihrt, jeweils 
nach der 5. und 10. Messung wurde der Mel~tisch der Apparatur etwas h6her gerfickt 
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 Vergleichsf/i]len und acht CO-Gehirnen bestimmten wir die Trocken- 
substanz, gierzu wurden aus der weil3en Substanz zwei Proben yon etwa 1 g 
bei 95 o C bis zur Gewichtskonstanz getrocknet. 

Die variationsstatistischen ]~echnungen erfolgten mit dem parameterfreien 
X-Test nach vA~r ])ER WAE~DE~ und mit dem t-Test (WEmsR). 



76 ItENNE~ KgVG : 

D. Ergebnisse 
In Tabelle 1 sind die Starrewerte bei den Vergleichsf&llen den Werten 

der CO-Intoxikation gegeniibergestellt. Die Differenzen zwischen Ver- 
gleichsf~llen und CO-Ver- 

we~ 

grau 

grau 

Tabelle 1. Starrewerte 

Kontrollfiille 
re. I 60 179,8 28,5 
li. I 60 i82,1 27,9 
re. 60 143,0 28,3 
li. 60 135,4[ 19,9 

CO-Intoxikationen 

li. 15 257 31,6 
re. 15 145 16,1 
li. 15 144 19,1 

~7,4 
~=7,2 
• 
5= 5,2 

26,6 
17,3 

• 8,8 
5=10,5 

grau 

Tabelle 2 
Di/ferenz Kontroll[~ille - -  CO-Intoxikation 

re. 86,2 
li. 75,0 
re. 10,2 
li. 8,9 

SD terr. 

33,3 12,2 
28,7 12,3 
26,4 1,8 
19,4 2,1 

~'--5/" = Differenz der Mi~telwerte, 
sD = Fehler der Differenz, 
terr. = errechnete PriifgrSBe, 
t0,005 

t0,005 

2,66 
2,66 
2,66 
2,66 

= Talelwert (Irrtumswahrschein]ich- 
keit 0,5 % ). 

Tabelle 3. Trockensubstanz in  P~vzenten 

I n 5 s Is~ (99%) 

Kontrollen 18 28,1 1,9 I ~ 1,26 
CO-Intoxikation 28,91 2,3 5= 2,7 

giftungen sind aus Tabelle 2 
ersichtlieh. Hier sind zu- 
gleich auch die erreehne~en 
Priifwerte f~r die Differen- 
zen angegeben (terr.) und 
den Tafelwerten gegentiber- 
gestellt. Als Irrtumswahr- 
scheinliehkeit wurde bei 
einseitiger Fragestellung 
0,5% vorgegeben. Wie man 
sieht, sind die Un~erschiede 
in der weifien Substanz 
hochsignifikant, w/~hrend 
in der grauen Substanz 
keine Differenz signifikant 
ist. Damit ist gezeigt, dab 
die Starre des Markweiges 
bei der CO-Vergif~ung mit 
261 p/em um 80 Einheiten 
gr6Ber ist als die S~eifhei~ 
der Marklager der Ver- 
gleiehsf/flle mit 181 p/era. 
Die Konsistenz der grauen 
Substanz hat  bei beiden 
Gruppen mit 144 p/era den 
gleichen Weft. 

Die Ergebnisse derTrok- 
kensubstanzbestimmung 

sind in Tabelle 3 angegeben. 
Es finder sieh kein Unter- 
sehied zwisehen den beiden 

Kollektiven. Auch aus den Einzelwerten lieB sich kein korrelativer 
Zusammenhang zwischen Starre und Troekensubstanz errechnen. 
Ebenso ergab sich kein Zusammenhang zwischen der Starre und dem 
CO-ttgmoglobinwert im Leichenblut, dieser betrug im Mitte170,4 4- 5,9 %. 

E. Besprechung der Ergebnisse 
Unsere Messungen haben einwand:frei gezeigt, daft die Marksubstanz 

des GroBhirns bei der akuten CO-Vergiftung eine erhShte Konsistenz 
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zeigt. Wenn wit yon der normalen Starre mit 181 p/em ausgehen, 
dann findet sieh eine ErhShung um fiber 40 %. Wie aus eigenen Unter- 
suehungen hervorgeht (KI~uG u. SANmG), haben wit nur beim Coma 
diabetieum mit 285 p/era hShere Starrewerte in der weil3en Substanz 
gefunden. Die nieht komat6sen Diabetikergehirne hatten eine Steifheit 
yon 200 p/em. Die Festigkeit der grauen Substanz, die an sieh geringer 
ist als die der weiBen, wird offenbar nieht beeinflugt. Das entsprieht 
unseren Beobaehtungen, wonaeh aueh bei den diabetisehen Gehirnen 
eine unver/s Konsistenz der Substantia grisea vorhanden ist. Nut  
bei der Urgmie haben wit eine verminderte Starre in der grauen Substanz 
gefunden, w~hrend hier die weige Substanz unbeeinflul~t bleibt. 

~Ein Einfluf3 der Sektionszeit ist nieht anzunehmen, da Vergleiehs- 
f~lle und CO-F/~lle zeitlieh gleieh verteilt sind. Aus fr/iheren Messungen 
geht hervor, dag ~hnlieh wie bei den Untersuehungen N~u~A~c~s, die 
Konsistenz in den ersten 30 Std naeh dem Tode unver/~ndert bleibt, 
naeh 40 Std kommt es zu einem erhebliehen Abfall und dann bald zu 
einem Wiederanstieg. Die Altersverteilung ist bei unserem Material 
nieht ganz einheitlieh, bei der Vergleiehsgruppe liegt der Altersgipfel 
zwisehen 60--70 Jahren, bei den CO-Vergiftungen zwisehen 30--40 Jab- 
ten. Eindeutige Beziehungen zwisehen Hirnkonsistenz und Alter konnten 
wit jedoeh nieht finden. 

Die Pathogenese der Hirnver/~nderungen bei der CO-Vergiftung ist 
nieht leieht zu erfassen. Die oft vertretene und naheliegende Meinung, 
da$ die Konsistenzzunahme dutch eine Anreicherung fester Bestandteile, 
insbesondere yon EiweiB erfolge (REIcI~A~I)~; SELBACI~; t~IEBELING), 
trifft offenbar nieht zu. Denn unsere Troekensubstanzbestimmungen 
haben keine Abweichung yon der Norm ergeben, wie wit aueh schon beim 
Diabetikerhirn keine Erh6hung der Troekensubstanz gefunden haben, 
ja sogar eine, wenn aueh wenig signifikante Verminderung. Es mfissen 
daher offenbar physikoehemisehe Vorg/~nge anderer Art zugrunde liegen. 
F/it den Diabetes liegt es nahe, neben osmotisehen Ver/~nderungen, die 
Wirkung yon pathologisehen Produkten aus dem Zwisehenstoffweehsel 
heranzuziehen. Metabolisehe Gemeinsamkeiten zwisehen Diabetes 
mellitus und CO-Vergiftung sind nur in gewisser Hinsieht vorhanden. In 
beiden F/~llen sind die energieliefernden Prozesse der Zelle gest6rt, beim 
Diabetes dutch Substratmangel, bei der CO-Vergiftung dutch Sauer- 
stoffnot. Bei beiden Krankheiten sind aueh azidotisehe Ver/~nderungen 
vorhanden, die allerdings bei der CO-Vergiftung nut  lokaler Natur  sind, 
und hier insbesondere dureh Anh/iufung yon Milehsgure (T~Iol~N u. 
H~I~MAX~r ; LASG~I)O~rS ; Scg~ID~). Gegen die l~olle einer allgemeinen 
Acidose spricht das Fehlen einer Verfestigung der weigen Substanz 
bei der Ur/~mie, wie es yon uns besehrieben warde. Eher ist anzunehmen, 
dab die Blut-Hirn-Sehranke eine lZolle spielt. Diese wird durch die 
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Wand der Hirngef~fe gebildet und reguliert den Stoffaustausch zwisehen 
Blur und ttirngewebe. Der Capillarwand kommt dabei die Funktion 
einer semipermeablen Membran zu (S•ATz; BEOKEI~ U. QUADBEOK; 
C o ~  u. G~E~B]~G). Bei Sauerstoffmangel (L]~] )~o  u. Mitarb.), 
wie er bei der CO-Vergiftung vorliegt, steigt die Durchl~ssigkeit der 
Blut-Hirn-Schranke (B]~cx~ u. QUADB]~CK). Da die Sehrankenfunk- 
tion yon energieliefernden Prozessen abhi~ngig ist, die aerob verlaufen, 
bricht sie bei Anoxie zusammen und wird bei Hypoxie gesehi~digt 
(P~TSC~EW). Au[~er der Einsehr~nkung der energieliefernden Prozesse 
spielt auch noeh die lokale Siiuerung eine Roll% denn die Wasserstoff- 
ionenkonzentration beeinfluft  die Permeabflits (BEcK]~ u. QUA])- 
BECk:). Wenn wir nun bei der CO-Einwirkung eine gesch~digte Blut- 
t t irn-Sehranke mit l~eeht voraussetzen k6nnen, so erhebt sieh die Frage, 
welche Stoffe durch die gesch~digte Schranke durchtreten. Dureh 
unsere Troekensubstanzbestimmungen konnten wir aussehliefen, daft 
grSfere Stoffmengen, die rein dureh ihre Konzentration die Festigkeit 
erhShen, eine Rolle spielen. Allenfalls kSnnten VerteflungsstSrungen 
des Wassers zwisehen Zelle und Intersti t ium vorhanden sein, wie sie 
z.B. beim Diabetes mellitus schon aus osmotisehen Griinden denkbar 
sind. In  diesem Zusammenhang sind Untersuchungen yon WILK~ U. 
Gn~SEL yon Bedeutung. Die Autoren konnten zeigen, d a f e s  im Gehirn 
gewebseigene Katalysatoren gibt, die monomeres Aerylamid polymeri- 
sieren kSnnen und damit zu einer Verfestigung ffihren. An Stelle des 
im Modellversueh verwendeten Acrylamid k5nnen nun in vivo unge- 
s~ttigte Verbindungen, die aus dem Fett- und Eiweifstoffwechsel 
stammen, treten. Es ist denkbar, daf  bei gestSrter Schrankenfunktion, 
wie sie bei der CO-bedingten Anoxie vorliegt, solehe polymerisierbaren 
Verbindungen aus dem Blur vermehrt in das Hirngewebe fibertreten 
nnd dort polymerisiert werden. Auf einen zweiten Meehanismus haben 
wh. im Zusummenhang mit der diabetischen Hirnverfestigung hin- 
gewiesen. Nach MILCh, Jv])E u. K~AACK gibt es bestimmte Aldehyde 
aus dem Intermedi~rstoffwechsel, die an Bindegewebsfasern dureh 
Quervernetzung zu einer KonsistenzerhShung ffihren. Es ist durchaus 
denkbar, daf  derartige Stoffe im Intermedi~rstoffweehsel bei Hypoxie 
vermehrt auftreten. Der bevorzugte Befall des Markes bei den Kon- 
sistenzs muf  wohl mit dessen l~eiehtum an paraplasmatischen 
Substanzen und der Zellarmut zusammenhi~ngen. Die dureh unsere 
Untersuehungen physikalisch objektivierte Zunahme der Steifheit der 
Marklager bei der akuten CO-Intoxikation gibt also noch eine Reihe 
Probleme yon allgemeiner Bedeutung auf. 

Zusammenfassung 
1. Mit einer neu entwicke]ten ~r wurde an 15 F~llen mit 

akuter, tSdlieher CO-Vergiftung die Hirnkonsistenz in Marklager and 
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Stammganglien gemessen und einem Kollektiv aus 60 unausgewghlten 
Vergleichsf/tllen aus pathologisch-anatomisehen Sektionen gegeniiber- 
gestellt. Es fand sich eine statistisch signifikante Zunahme der Hirn- 
festigkeit in der weigen Substanz bei unver/~nder~en Werten in der 
grauen Substanz der Stammganglien. 

2. Die Bestimmung der Trockensubstanz an ach~ CO- und 18 Ver- 
gleiehsf/~llen ergab keine Unterschiede. 

3. Die M6gliehkeiten der Pathogenese der I-Iirnverfestigung bei akuter 
CO-Vergiftung werden erSrtert. Es wird eine Permeabilit~tssteigerung 
der Blut-Hirnsehranke angenommen, die zum Ehldringen yon hirn- 
fremden Stoffen f/ihrt, die dutch hirneigene KatMysa~oren polymerisiert 
werden. Augerdem ist es denkbgr, dag im anaeroben SCoffwechsel 
Mdehydisehe Produkte entstehen, die zur Vernetzung paraplasmatischer 
Substanzen ffihren. 
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