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Die Frage, ob und in welcher Weise der Zuckergehalt in Blut und
Liquor postmortal Verdnderungen erfahrt, ist bisher nicht erschépfend
beantwortet worden. Wir haben deshalb dieses Problem von neuem
aufgegriffen.

Bereits PauL [34] erkannte im Jahr 1925, wie spiter vielfach be-
stéatigt wurde [5, 12, 16, 17, 19, 27, 31, 35, 38, 40, 44, 47, 48), daB es nach
dem Tode zu einer Abnahme der Glucose in Leichenfliissigkeiten kommt.
Die Blutzuckerbestimmungen wurden an Leichenfliissigkeiten zundchst
mit unspezifischen Reduktionsmethoden (HacEDORN-JENSEN, CRE-
CELTUS-SEIFERT, Forin-Wu) vorgenommen. In neuester Zeit bediente
man sich fermentativer Nachweismethoden [12, 35]. Erstere besitzen
den Nachteil, dal Substanzen wie Kreatin, Kreatinin, Glucuronsiure
u. a. miterfafit werden. Auf diese reduzierenden Substanzen ist die sog.
»Restreduktion‘‘ zuriickzufiihren, die bei der Methode nach HAGEDORN-
JENSEN 15—30 mg- % betragen [14], bei Urdmien mehr als 40 mg-% er-
reichen soll [46]. Bei Vergleichen der enzymatischen Methode mit der
nach Ha¢EDORN-JENSEN wurden im Blut Differenzen zwischen 12 und
28 mg- %, im Liquor bis 10 mg-% gefunden [45].

Nach allgemeiner Ansicht ist die Glykolyse die Ursache der post-
mortalen Glucoseverminderung. Die mitunter beobachteten post-
mortalen Glucoseanstiege werden auf Glykogenspaltung zurtickgefiihrt
[5, 16, 40].

Der Abbau der Glucose ist an die Anwesenheit zelliger Elemente gebunden
[20, 23, 25, 33, 43], wobei vor allem die Stromata, speziell der Leukocyten mit
ihren Enzymen, von Bedeutung sind. Glucose wird sowohl im Blut von Lebenden
als auch im Leichenblut in vitro abgebaut [47, 48].

Nach Koxpo [20], Kraske [22] und Mivs et al. [29] tritt, wie dies bereits
CLaUDE BERNARD [6] feststellte, Milchsdure mit der Abnahme der Glucose etwa in
stochiometrischem Verhéltnis auf (s, hierzu auch ScHLEYER [39]). Joos [19] schlug

deshalb zur Berechnung des préamortalen Blutzuckers neben der Glucosebestim-
mung zusiitzlich die Ermittlung des Milchsiuregehaltes des Blutes vor.

* Herrn Prof. Dr. B. MusLLER, Heidelberg, zur Vollendung des 70. Lebensjahres.
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Das Temperaturoptimum der Glykolyse soll bei 25—30° [26], das pH-Optimum
bei 7,25 [37] liegen.

Nach Sprtzer [43] sollen Zusidtze von Kochsalz, Citrat, Oxalat, Hirudin oder
Heparin die Glykolyse hemmen. Bei Zusatz von Natriumfluorid (1%ige Loésung)
findet tiber mehrere Wochen keine Glykolyse statt [4, 8, 11, 24).

Wegen der unterschiedlichen Héhe der Glucosewerte in den verschiedenen
Kérperregionen werden von allen Autoren, die bisher systematische Untersuchungen
an der Leiche durchgefiihrt haben, zur Berechnung antemortaler Blutzuckerwerte
peripheres Blut (Vena femoralis) und Liquor herangezogen. Als Grenzwerte, ober-
halb derer die Diagnose einer zu Lebzeiten bestehenden Hyperglykimie méglich sei,
werden fiir Blut 100 mg-% [27] und 70 mg-% [5], fir Liquor 80 mg-% bzw.
70 mg-% [17, 31] betrachtet.

ScHLEYER [39] schlieit aus allen Befunden, daf auf antemortale Hyper- oder
Hypoglykédmie nur bei rascher Blutentnahme, méglichst innerhalb von 2 Std nach
dem Tode, geschlossen werden diirfe. Die gleiche Ansicht vertreten auch die Autoren,
die fermentative Methoden angewendet haben. Nach FaLx und Prerrer [12]
findet post mortem unter den iiblichen Bedingungen im Kiihlraum ein stetiger,
verhéltnisméBig rascher Abbau von Glucose im Liquor statt. Etwa 6 Std p.m. seien
bei Personen, die ante finem keinen erhéhten Blutzuckerspiegel aufwiesen, nur noch
Werte bis etwa 40 mg-% zu finden.

Bei Anwendung des von BriUNING [3] empfohlenen enzymatisch reagierenden
Glucoseteststreifens stellte sich dhnliches heraus [9, 36, 49]. PreIFER und ScHNEI-
DER [35] konnten in Verbindung mit gleichzeitigen quantitativen Glucosebestim-
mungen nach der Glucose-Oxydase- und Peroxydase-Methode zeigen, daB bei
4—8° C Umgebungstemperatur bei ,,Normalfillen* 24 Std p.m. in der Regel keine
oder nur noch geringe Glucosewerte im Liquor nachweisbar sind. Glucosewerte iber
20 mg-% oder eine leichte, aber deutlich erkennbare Grinfdrbung des Teststreifens
gollen 24 Std p.m. fiir eine finale Hyperglykdmie sprechen.

In der Vena cava und im rechten Herzen wurden meist stark erhéhte Werte
gefunden, was als Folge einer postmortalen Leberglykogenolyse mit anschlieBender
Diffusion von Glucose angesehen wird.

ScamipT und CarEY [40] machen auf die Moglichkeit terminaler Hypergly-
kédmien aufmerksam und G. STRAssMANN [44] diskutiert eine Stressreaktion im Sinne
von SELYE, bei der durch Nebennierenreiz eine Mobilisation von Leberglykogen
und Ausschwemmung von Glucose iber die Vena cava in das rechte Herz erfolge.
Gegen diese Erklirung wird von MERKEL und AUSBUTTEL [27] angefiihrt, daf sich
die postmortale Leberglykogenolyse nicht sehr stark auswirken kénne, da EgEr [10]
in der Leichenleber weder chemisch noch histologisch eine signifikante Abnahme
des Glykogens feststellen konnte.

TrorsEN [47] fand eine Abhingigkeit von der Todesart. Bei gewaltsamen
Todesarten war eine starke Glucoseerhohung, dagegen nach langem Krankenlager
eine Erniedrigung festzustellen. Hrrr [17] fand bei 25 Fillen von #uBerer und
innerer Erstickung weit hohere Glucosewerte im rechten Herzen als bei Kontrollen.
Horacex et al. [18] glauben Beziehungen zwischen Dauer der Agonie und Héhe
des Blutzuckerspiegels gefunden zu haben.

Eigene Untersuchungen

Problemstellung. Die in der Literatur mitgeteilten starken Schwan-
kungen der Glucosewerte am gleichen Substrat, sowie die z. T. auBer-
ordentlich groflen Differenzen der Glucosewerte bei den herkémmlichen
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Untersuchungsmethoden untereinander (HAGED ORN-JENSEN, CRECELTUS-
SEIFERT, KAUFMANN, FoLiN-WU) gaben AnlaB, die bisherigen Ergeb-
nisse der Glucosebestimmung im Blut und Liquor der Leiche mit einer
spezifischen Fermentmethode nachzupriifen.

Methodik

Zur Zeit stehen zwei fermentative Verfahren zur p-Glucosebestim-
mung in biologischen Flissigkeiten zur Verfigung, die exakt ausge-
arbeitet und schnell durchfiithrbar sind (nach F. H. Scamrpr, 1963):

1. Die Glucoseoxydase/Peroxydase-Methode (GOD/POD) als
Farbtest.

2. Die Hexokinase-Methode.

Wir bedienten uns der GOD/POD-Methode. Hierbei werden 0,1 ml Blut bzw.
Liquor in 1 ml Perchlorsiure (ca. 0,33 M) einpipettiert. Die Pipette wird durch
mehrmaliges Aufziehen und Ausblasen gespilt, das Glas, welches die Losung ent-
halt, gut durchgeschiittelt und 5—10 min bei 3000 U/Minute zentrifugiert. Der klare
Riickstand wird in ein trockenes Glas abgegossen und davon werden 0,2 ml in die
Puffer/Enzym-Losung fiir Glucosebestimmung nach C. F. Boehringer & Soehne,
Mannheim, einpipettiert. Zuvor wird der Puffer/Enzym-Losung o-Dianisidin-
hydrochlorid zugesetzt. Nach 35 min Reaktionszeit wird bei einer Wellenldnge von
436 nm (Extinktion) im Photometer abgelesen.

Das oxydierte Dianisidin ist in diesem System MefgréBe (weitere Einzelheiten
der Glucosebestimmung sind der von der Fa. Boehringer & Soehne angegebenen
Vorschrift zu entnehmen).

Die Linearitét der photometrischen Bestimmung ist bis etwa 400 mg- % gegeben.
Sind Glucosekonzentrationen Gber 400 mg-% zu erwarten, werden aus dem ent-
eiweiBten Uberstand statt 0,2 ml nur 0,1 ml abpipettiert und zur Auffiillung des
Volumens noch 0,1 m] Aqua dest. hinzugefiigt. Das Ergebnis ist dann mit zwei zu
multiplizieren.

Die Fehlerbreite dieser Methode wird mit --5mg-% angegeben. Andere
Zucker bzw. deren Derivate (auBer 2-Desoxy-p-Glucose) z. B. Fructose, Lactose,
Pentosen stéren die Reaktion praktisch nicht.

Nach MippLETON [28] liegen die enzymatischen Blut-Glucosewerte im Normal-
fall bei 45—95 mg- %, nach F. H. ScEMIDT [42] 2wischen 60—95 mg- %, im Mittel
bei 75 mg-%. MippLETON fand im Liguor 50—75 mg-% Glucose.

Untersuchungsergebnisse

Zur Priifung der Frage, ob toxische Substanzen einen Einfluf} auf die
GOD/POD-Reaktion haben, wurden Zusitze zu wissrigen Glucose-
lésungen (95 mg-%1ig) gemacht. Dabei verwendeten wir einige hiufiger
vorkommende Gifte und zwar KCN (0,015 mg/ml), E 605 (0,015 mg/ml),
NaF (3 mg/ml) und Seife (0,45 mg/ml).

Bei diesen Versuchen ergab sich auch nach 24stiindiger Einwirkungs-
zeit kein nennenswerter Einflull auf die Ergebnisse der Glucosebestim-
mung. Zusatz von Natriumecitrat bzw. Natriumfluorid zu Blutserum und
Liquor blieb ebenfalls ohne EinfluB.
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Glykolyse und Glykolysehemmung

Nach herrschender Ansicht wird die D-Glucose im Blut unter dem
Einflufl von Fermenten und Bakterien abgebaut. Natriumfluorid und
Natriumcitrat sowie Kilte sollen eine Glykolyse hintanhalten.

“Unsere Versuche mit Citratzusitzen ergaben weder im Normalblut
noch in Leichenfliissigkeiten einen wesentlichen glykolysehemmenden
Eifekt (Beispiel in Abb. 1). Sowohl bei Authewahrung im Kiihlschrank als
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Abb. 1. Verhalten von frisch entnommenem Cubital-Venen-Blut mit Citratzusatz
bei Zimmertemperatur (18—20° C)

Abb. 2. Vergleich zwischen Abfall der Glucosekonzentration im Vollblut und
Serum (Herzblut, Zimmertemperatur um 20° C)

auch bei Zimmertemperatur sanken die Zuckerwerte innerhalb weniger
Tage auf geringe Werte ab. Citratzusatz war nicht in der Lage, die
Glykolyse zu hemmen.

In einer weiteren Versuchsreihe trennten wir die zelligen Bestand-
teile des Blutes durch Zentrifugieren ab, bestimmten die Glucosewerte
des Serums und verglichen sie mit den entsprechenden Vollblutwerten.
Wihrend die Serumzuckerwerte fir 5—7 Tage konstant blieben, fielen
die Werte im Vollblut bald rasch ab. In Bestatigung der ilteren Befunde
148% sich hieraus schlieBen, daBl der Glucoseabbau im Blut an die zelligen
Bestandteile gebunden ist und offenbar vorwiegend fermentativ von-
statten geht (Abb. 2).

Vergleich zwischen fermentativer Glucosebestimmung
und der nach HaeEDORN-JENSEN
Im Verlauf unserer Untersuchungen entnahmen wir von 83 Leichen
Blut aus dem rechten Herzen und aus der Vena femoralis, in einem Teil
der Télle auch aus dem Sinus sagittalis sowie Liquor. Das Material

*
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stammte aus dem laufenden Sektionsgut und wurde nicht ausgewihlt.
An 83 Proben (von 23 Leichen) lieBen wir gleichzeitiz Blutzucker-
bestimmungen nach HAGEDORN-JENSEN durchfiihrent. Ein Vergleich
der Ferment-Zuckerwerte und der Werte nach HAGEDORN-JENSEN
zeigte, dall die Werte nach HAacEDORN-JENSEN z. T. erheblich iiber den
Fermentwerten liegen. Eine Beziehung zur Entnahmestelle, auch zur
Liegezeit oder Hohe der Ausgangswerte war nicht zu erkennen. Be-
merkenswert ist, dall Blut oder Liquor, bei denen fermentativ keine
Glucose mehr nachgewiesen werden konnte, nach HAGEDORN-JENSEN
noch Reduktionswerte von 25-—100 mg-% ergaben. Im iibrigen waren
die Abweichungen von den Fermentwerten vollig regellos.

Ein Vergleich der Mittelwerte aus den einzelnen Entnahmestellen
zeigt, daB das ,,Gefdlle” der Fermentbestimmungen des Blutes der ver-
schiedenen GefélBgebiete etwa mit dem der HAcEDORN-JENSEN-Bestim-
mungen iibereinstimmt (Tabelle 1).

Tabelle 1. Vergleich der Glucosebestimmungen nach HAGEDORN-JENSEN und der
Fermentmethode ( Mittelwerte)

Methode Herz Sinus V. femoralis Liquor
HAGEDORN-JENSEN 227 94 122 62
GOD/POD-Methode 161 46 45 9

Postmortale Glucosewerte und Todesursache

In Tabelle 2 sind alle unmittelbar nach der Entnahme des Blutes
bzw. Liquors aus der Leiche nach dem GOD/POD-Verfahren festgestell-
ten Glucosewerte zusammengestellt und nach Todesarten aufgeschliisselt
worden. Bei den gewaltsamen Todesarten Erstickung bzw. Ertrinken
und Gehirn-Riickenmarkstraumen waren die Werte im Blut des rechten
Herzens und teilweise auch der Vena femoralis erhoht. Abweichungen
hiervon fanden wir vorwiegend bei Leichen, deren Liegezeit bis zur Ob-
duktion 3 Tage und mehr betrug (Fall 6—8, 18) oder bei denen zwischen
todesursdchlichem Ereignis und Tod eine lingere Zeit lag (Fall 23, 37).

Andere gewaltsame Todesarten wie Erhidngen, die meisten Ver-
blutungen, Stromtod und ca. die Halfte aller GefaBverschliisse weisen
niedrige Glucosewerte auf. Ebenfalls niedrige Glucosewerte fanden sich
bei zwei Wasserleichen, bei denen auf Grund des Untersuchungsbefundes
ein ,,Badetod‘ anzunehmen ist.

Besondere Beachtung diirften die untersuchten Vergiftungen ver-
dienen. Mit Ausnahme der Kresol-Vergiftung (Fall 45) ist ein im Ver-
gleich zu anderen Todesursachen relativ konstantes Gefélle vom rechten

1Die Bestimmungen nach HAGEDORN-JENSEN wurden im Hauptlabor der
Medizinischen Univ.-Klinik (Direktor: Prof. Dr. WoLLHEIM) durchgefithrt.
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Tabelle 2
Fall Todesursache Zeitraum  Zeitraum Tod- Glucose in mg-%
Ereignis/  Entnahme
Tod von Blut/ re.Herz V.fem. Liquor
Liquor
I. Unnatiirlicher Tod
1 Ertrinken Minuten ca. 24 Std 535 35 13
2 Ertrinken Minuten  ca. 50 Std 660 56 —
3 Ertrinken Minuten  ca. 50 Std 285 13 —
4 Ertrinken (Phano- Minuten  ca. 10 Std 320 294 32
dormvergiftung)
5 Ertrinken ca.1Std 16 Std 179 140 21
6 Ertrinken ? ca. 10 Tage 36 10 0
7 Ertrinken ? ca. 3 Tage 30 20 12
8 Ertrinken ? ca. 20 Tage  Spuren Spuren 21
9 Ertrinken oder ? 72 Std 18 37 7
Badetod
10 Ertrinken oder ? 22 Std 19 20 0
Badetod
11 Erstickung Minuten  ca. 48 Std 155 — 0
12 Erstickung Minuten 26 Std 100 47 53
13 Erstickung ? ca. 26 Std 480 35 20
14 Bolustod 42 Std 77 5 0
15 Erhéngen 13 Std 15 58 39
16 Erhingen 96 Std 53 81 —
17 Im Auto verbrannt  ? 21 Std 97 36 —
18 Fraktur des 6. HWK innnerhalb 72 Std 0 5 —
1 Std
19 Fraktur des 6. HWK 15 min 15 Std 190 15 0
20 KopfschuB 14 Std 19 Std 380 29 —
21 Kopfschufl ca.1Std 20 8td 330 37 —
22 Gehirnkontusion ca. 24 Std 8 Std 210 100 10
23 Gehirnkontusion ca. 9 Tage 20 Std 10 35 —
24 Gehirnkontusion 13 Std 48 Std 213 20 16
25 Gehirnkontusion 13 Tage 12 Std 665 18 0
26 Gehirnkontusion ca. }, Std  ca. 16 Std 106 20 3
27 Gehirnkontusion 68 Std 15 Std 104 38 10
28 Gehirnkontusion ca. 7 Tage 38 Std 420 110 68
29 Gehirnkontusion ca. 3 Tage ca. 4 Tage 106 25 20
30 Gehirnkontusion 47 Std 25 Std Spuren Spuren Spuren
31 Gehirnkontusion ca. 3 Tage 12 Std 81 19 23
32 Mittelhirnblutung 5 Std 31 Std 340 27 7
33 Rickenmark- Minuten 72 Std 600 12 —
verletzung
34 epidurales Himatom 9 Std 11 Std 78 35 6
35 Innere Verletzungen, ca. 1 Std 20 Std 94 99 64
Schock
36 Innere Verletzungen, 6 Std 38 Std 100 24 20
Schock
37 Unfall, Fettembolie 8 Tage 14 Std 13 Spuren 0

7b Dtsch, Z.g es. gerichtl. Med., Bd. 63
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Tabelle 2 (Fortsetzung)

Fall Todesursache Zeitraum  Zeitraum Tod- Glucose in mg-%
Freignis/ Entnahme
Tod von Blut/ re.Herz V.fem. Liquor
Liquor
38 Unfall, Verblutung 90 min 16 Std 48 18 0
39 Unfall, Verblutung  Minuten 43 Std 75 30 33
40 Unfall, Verblutung Minuten 24 Std 235 13 6
41 Unfall, Verblutung 5 Tage 60 Std 8 11 0
42 Herzschull Minuten 24 Std 40 18 Spuren
43 Stromtod ca. 24 Std 72 10 0
44 Seifenabort 4 Tage 8 Std 3 5 6
45 Kresol-Vergiftung einige Std 19 Std 5 18 5
46 CO-Vergiftung 15 Std 246 106 82
47 CO-Vergiftung ca. 48 Std 88 25 10
48 CO-Vergiftung ca. 40 Std 80 30 7
49 Noludarvergiftung ca. 8 Std  ca. 24 Std 90 62 18
50 Barbituratvergiftung ca. 2 Tage ca. 22 Std 312 219 106
I1. Gefiifverschliisse
51 Coronarverschluf3 ca. 26 Std 190 25 4
52 Coronarverschluf 27 Std 72 16 0
53 Coronarverschlufl 32 Std 62 36 13
54 Coronarverschlufl 10 Std 258 87 10
55 Coronarverschlufl 47 Std 18 0 0
56 Coronarverschluf3 ca. 24 Std 30 7 20
57 Lungenembolie (Unfall) 46 Std 44 4 5
58 Lungenembolie (Unfall) 21 Std 125 145 38
59 Lungenembolie (Unfall) 72 Std 60 27 0
60  Lungenembolie 21 Std 275 19 23
(Bruchoperation)
61 Lungenembolie (Unfall) 28 Std 110 80 36
62 Sinusthrombose 30 Std 5 35 —
(Uniali)
III. Tod aus sonstiger natiirlicher Ursache
63 Herzversagen bei 24 Std 120 27 20
Herzwandaneurysma
64  Hypertonie 20 Std 108 0 0
65 Stat. asthmat. 72 Std 120 7 0
66 Stat. asthmat. 15 Sid 80 15 0
67 Asthmabronchitis 23 Std 250 50 28
68 Asthma, Cor pulmonale ca. 20 Std 65 34 0
69 Aortenstenose ca. 72 Std 57 20 —
70 Hypertonie 50 Std 400 106 80
71 Hirnblutung (Aneurysma) 12 Std 106 68 50
72 Verbrennungskrankheit ca. 50 Std 100 60 48
73 Verbrennungskrankheit, 12 Std 7 7 3
akute Magenblutung
74  Plotzlicher Tod bei ca. 24 Std 60 42 30

Epilepsie
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Tabelle 2 (Fortsetzung)

Fall Todesursache Zeitraum  Zeitraum Tod- Glucose in mg-%
Ereignis/  Entnahme
Tod von Blut/ re.Herz V.fem. Liquor
Liquor
75 Magen-Duodenal- 21 Std 21 — 0
ulcera, Verblutung
76 Bronchopneumonie 12 Std 18 11 —
(nach Unfall)
77 Paralytischer Tleus 21 Std 0 10 21
(nach Unfall)
78 Lungen-Ca 60 Std 97 17 0
79 Hirnmassenblutung 17 Std 145 31 21
IV. Ungeklirter Tod
80 Unterkithlung, 22 Std 555 328 36
Coma diab. ?
81 Kachexie ? ca. 72 Std 125 21 0
82 Coma diab. ? ca.3 Wo.? 572 118 —
83 Hypoglykim. Schock ? 40 Std 173 0 0
(Diabetiker)

Herzen iiber die Vena femoralis zum Liquor zu erkennen. Bei allen
Fallen eines ,,natdrlichen Todes lassen sich Beziehungen zwischen
Todesursache und Glucosekonzentration nicht erkennen, auch nicht
bei isolierter Betrachtung des Liquorzuckergehaltes.

Diskussion

Beim Vergleich von Glucosewerten, die nach der Ferment-Methode
(GOD/POD-Test) und nach der Methode von HAGEDORN-JENSEN er-
mittelt wurden, ergaben sich z. T. erhebliche und véllig regellose Ab-
weichungen. Einander gegeniibergestellt stimmten die Relationen der
Mittelwerte der Glucosekonzentrationen beider Methoden fiir die ein-
zelnen Entnahmeorte an der Leiche etwa iiberein (Tabelle 1). Es zeigte
sich jedoch, daB eine Beurteilung des Einzelfalles nach den Bestim-
mungen nach HAGEDORN-JENSEN nicht moglich ist. Beziehungen
zwischen Todesart bzw. todesurséichlicher Erkrankung und dem AusmaB
der , Restreduktion (=Unterschied zwischen Ferment-Wert und
Reduktionswert nach HAGEDORN-JENSEN) traten nicht hervor.

Die fritheren Beobachtungen, da die Glykolyse durch Kéilte und
Natriumfluorid gehemmt werden kann und an die Anwesenheit zelliger
Bestandteile (Enzymtriger) gebunden ist, konnten wir bestéitigen. Kine
Glykolysehemmung durch Natriumcitrat war dagegen nicht festzustellen.
In Proben, die bei Zimmertemperatur aufbewahrt wurden, nahm der
Glucosegehalt zumeist sofort ab.
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Die Hohe der postmortalen Glucosewerte hingt von den agonalen
Verdnderungen des Glucosegehaltes und von der Geschwindigkeit des
postmortalen Glucoseabfalles in den GefiBen ab.

Uber das Verhalten des Glucoseabfalles innerhalb der ersten Stunden
post mortem konnen wir keine Auskunft geben, da wir die Sektion
frithestens 8 Std p. m. durchfiihren konnten.

Fir die ersten Stunden nach dem Tode liegen fermentative Unter-
suchungen von PrEIFER und SCHNEIDER [35] vor. Es wurde sowohl bei
Normalféllen als auch bei Diabetesfillen in den ersten 4—5 Std p.m.
ein ziemlich steiler Abfall der Glucosekonzentration beobachtet. Nach
8 Std war die 1 Std p.m. festgestellte Glucosekonzentration auf
ca. die Hilfte abgesunken. Schliefilich kam es zu einer Abflachung der
Konzentrationskurve und einer Niherung an den Wert 0.

Die Art unseres Materials bringt es ferner mit sich, daB Glucosewerte
zu Lebzeiten nicht bekannt und damit Vergleiche mit postmortalen
Werten nicht moéglich sind. Hiermit werden bereits Schwierigkeiten
einer Beurteilung des antemortalen Blutzuckers und einer eventuellen
Diagnose Hyperglykdmie/Hypoglykdmie aufgezeigt. Strenge Bezie-
hungen zwischen der Hohe des p.m. Glucosegehaltes und der Liegezeit
der Leiche bestehen nicht. Dies trifft sowohl fiir Blut als auch fiir Liquor
zu. Lediglich in den Ertrinkungsfillen 6—8 (Tabelle 2) war eine Be-
ziehung von Glucosekonzentration zur Liegezeit angedeutet.

Die Glucosekonzentration stieg in unseren Fillen im rechten Herzen
mit zunehmender Zeitspanne zwischen Tod und Entnahme nicht an.
Insoweit besteht Ubereinstimmung mit den Feststellungen von THOR-
SEN [47], Hr [17], ScEMIDT u. CAREY [40] und MERKEL und AvUs-
BUTTEL [27]. Die postmortale Leberglykogenolyse scheint somit keine so
groBe Rolle fiir die Beeinflussung der Glucosekonzentration im rechten
Herzen zu spielen, wie vielfach angenommen wurde (Literatur bei
ScureyEr [39]). Dagegen diirften terminale bzw. agonale Stoffwechsel-
vorginge des Leberparenchyms in Abhéngigkeit von der Todesart von
Bedeutung sein. Beispiele hierfiir bieten diejenigen Fille, die in der
Gruppe der gewaltsamen Todesursachen (Hrtrinken usw.) zusammen-
gefaBt sind. Bei den Ausnahmen ist an Reflextod bzw. Badetod oder
Mischformen zu denken (Fall 9 u. 10) oder es ist, wie in den bereits er-
wihnten Fillen 6-—8, eine Beziehung zur Liegezeit anzunehmen.

Beim Reflextod kommt es offensichtlich nicht mehr zu einer Glucose-
ausschwemmung infolge des raschen Todesablaufs. Demgegeniiber
geniigt anscheinend eine Zeitspanne von wenigen Minuten, um Leber-
glykogen zu mobilisieren, was sich naturgemédf zunichst in einer Glu-
coseerhohung im rechten Herzen bemerkbar machen mufl. Gestittzt wird
diese Annahme auch durch den Fall 14. Hier handelt es sich um einen
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Bolustod und erwartungsgemill wurden niedrige Glucosewerte nach-
gewiesen.

SinngemiB 148t sich dies auch auf Todesfille durch Gefifiverschlull
des kleinen Kreislaufs und der Herzkranzarterien anwenden. Nach
Bera [2] kommen bei Thromboembolien des kleinen Kreislaufs im
wesentlichen entweder Erstickung (Asphyxie) oder priméres Herzver-
sagen in Betracht. Nicht selten tritt bei Verschliissen nar einer Lungen-
arterie sofortige Pulslosigkeit ein, die an einen Heringschen Sekunden-
herztod erinnert, wihrend sich in anderen Fillen der Todeskampf iiber
mehr oder weniger lange Zeit hinzieht, bzw. etwa dem Typ des Kr-
stickungstodes entspricht. Aus diesen Griinden sind niedrige Glucose-
werte im Blute des rechten Herzens und der iibrigen GefiBgebietebei
Reflextodesfillen, dagegen mehr oder wenige hohe Werte in den anderen
Fillen, je nach Massivitit des Gefilverschlusses und Zeitspanne des
Uberlebens zu erwarten. Ahnliches gilt wohl auch fiir den Tod nach
Kranzaderverschliissen.

Bei Verblutungen findet sich im Blut reichlich Adrenalin als Folge
einer Nebennierenreizung [1]. Auch in diesen Fillen ist postmortal
reichlich Glucose zu erwarten. Tatsidchlich fanden wir in 2 Fillen, die
innerhalb von mehreren Minuten verstarben, relativ hohe Glucose-
konzentrationen, wihrend in zwei weiteren Fallen, die 1/, Std bzw.
5 Tage tiberlebten, niedrige Werte gefunden wurden bzw. der Liquor
glucosefrei war. Von klinischer Seite wurde bereits festgestellt, dal es
bei den meisten Schockformen zur Freisetzung des stoffwechselaktiven
Adrenalins mit voriibergehendem Blutdruckanstieg und Einleitung
einer Glykolyse in den glykogenspeichernden Geweben des Organismus
mit anschlieBender Hyperglykimie kommt (KosLowskr u. ZIMMER-
MANN [217).

Bei den Todesfillen infolge von Gehirn- und Riickenmarkstraumen
fanden sich entsprechend élteren Beobachtungen vielfach hohe Glucose-
konzentrationen, besonders im rechten Herzen. Eine Abhingigkeit
von der Zeitspanne zwischen Insult und Tod war im Gegensatz zu den
bisher besprochenen Fillen nicht zu erkennen. Im Einzelfall diirften
jedoch unwigbare Faktoren wie Lokalisation der Hirnschidigung und
Therapie (Verabreichung von Corticoiden, Infusionen von Blut und
Blutersatzmitteln) auch die postmortalen Glucosewerte mitbestimmt
haben.

Die aufgefiihrten Vergiftungen (Fall 44—50) kénnen nicht als ein-
heitliche Gruppe besprochen werden. Der tédliche Seifenabort war durch
eine Gasbrandinfektion kompliziert. Es kam 4 Tage nach dem Eingriff
zum Tode. Im Falle der Kresolvergiftung trat der Tod nach einigen
Stunden ein. Es wurden auBerordentlich niedrige Glucosekonzentra-
tionen gefunden.
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Die Barbituratvergiftung wies auBerordentlich hohe Glucosekonzen-
trationen auf.

Bekannt ist die mit einer Zwischenhirnaffektion begriindete Neigung
zur Hyperglykdmie bei der Kohlenmonoxidvergiftung [30]. In einem der
drei von uns untersuchten Vergiftungsfille war die Glucose sowohl im
Blut als auch im Liquor vermehrt.

In der Gruppe IV unserer Aufstellung (ungeklirte Todesursache)
scheint es sich bei den Féllen 80 und 82 um Diabetiker gehandelt zu
haben, die im Koma verstarben. Nr. 82 war die Leiche eines jungen
Mannes, die erst nach 2—3 Wochen in einem Walde gefunden wurde.
Trotzdem lieffen sich im Blut der Vena femoralis und im rechten Herzen
noch sehr hohe Glucosewerte nachweisen, was dadurch mit zu erkldren
ist, dafl die Auflentemperatur nur wenige Grade iiber 0° lag. In einem
weiteren Falle (Nr. 83) soll ein Diabetiker sich selbst Insulin je nach
Bedarf injiziert haben, so dal er wahrscheinlich im hypoglykimischen
Koma verstarb.

Aus den dargelegten Uberlegungen ergibt sich, daB die nachtrigliche
Diagnose eines Diabetes bzw. eines hyper- oder hypoglykimischen Zu-
standes auf Grund des Zuckergehaltes schwierig ist. Agonal bedingte
Hyperglykdmien kénnen in Abhingigkeit von der Todesart die vitalen
Verhaltnisse verwischen. Es ist in jedem Falle zu priifen, welche Todes-
ursache noch in Frage kommen kann. Es scheint, als kénne die Blut-
Liquorschranke final nicht oder nur in geringem Mafe durchbrochen
werden, denn bis auf zwei Vergiftungsfille (CO-Vergiftung, Barbiturat-
Vergiftung) lagen die Liquorwerte in keinem Fall iiber der intravitalen
Normalkonzentration. Dies wiirde bedeuten, dafl von der Todesart ab-
hingige agonale glykogenolytische Glucoseausschwemmungen sich nicht
auf den Liquor auswirken kénnen. So diirfte Liquor derzeit das geeignete
Substrat zur Feststellung einer intravitalen Hyperglykdmie sein. Da
sich jedoch ein mittlerer postmortaler Abfall nicht angeben liB6, ist
man auf grobe Schitzungen angewiesen.

Zusammenfassung

Vergleichsuntersuchungen zwischen Glucosebestimmungen nach
HAGEDORN-JENSEN und einer spezifischen Fermentmethode (GOD/POD-
Test) in Leichenblut und -liquor ergaben zumeist wesentlich hohere
Werte nach der Methode nach HAGEDORN-JENSEN.

Beimengungen von Cyanid, Citrat, Seife und Fluorid stérten die
Fermentreaktion nicht.

Zuséitze von Natriumcitrat zu Blut und Liquor haben keinen gly-
kolysehemmenden Einflu8, dagegen wird die Glykolyse durch die Ein-
wirkung von Kilte und Natrinmfluorid gehemmt, so dafl Bestimmungen
der Glucose in der Regel noch nach vielen Tagen moglich sind.
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Strenge Beziehungen zwischen Liegezeit der Leiche und Glucose-
gehalt der einzelnen Gefiligebiete, einschlieBlich des rechten Herzens,
bestehen offenbar nicht. Demgegeniiber sind Beziehungen zwischen
Hohe der Glucosekonzentration und dem agonalen Geschehen nach-
weisbar:

Bei Reflextodesfillen werden niedrige Glucosewerte gefunden, wéh-
rend gewaltsame Todeaarten sowie Umstéande, die eine Asphyxie hervor-
rufen, zumindest im rechten Herzen hohe Glucosewerte hervorrufen.
Hierbei scheint ein enger zeitlicher Zusammenhang in der Weise zu
bestehen, daBl mindestens einige Minuten (z. B. beim Ertrinken) not-
wendig sind, um eine Glucoseausschwemmung gréBeren Ausmafles
hervorzurufen.

Eine nachtrigliche Diagnose, ob zu Lebzeiten ein Diabetes mellitus
bestanden hat, 1laBt sich nur im Zusammenhang mit anderen Befunden
stellen. Da das agonale Geschehen kaum einen Einflufl auf die Liquor-
konzentration hat, ist diese bei Beachtung der Liegezeit fiir die Diabetes-
Diagnose noch am geeignetsten.

Sammary

The comparison of glucose analysis according to HAGEDORN-JENSEN
and to a specific enzymatic method (GOD/POD-test) in blood and
cerebro-spinal fluid taken from corpses mostly showed considerably
higher concentrations whenever the method of HAGEDORN-JENSEN was
applied.

Additions of cyanide, citrate, soap und fluoride had no effect on the
enzymatic reaction.

Sodium citrate added to blood and cerebro-spinal fluid does not
inhibit the glycolysis, whereas low temperatures and sodium fluoride do,
so that glucose analysis can even be made afer many days.

Apparently there is no strict relation between the time after death
and the glucose levels in the different blood vessels including the venous
heart, whereas correlations can be seen between the concentration of
glucose and the different kinds of agony: Low concentrations are to be
found in cases of reflex death, while asphyxia and death caused by
violence lead to high glucose-levels at least in the right heart.

It seems that agony here has to last some minutes at least in order
to cause a considerable elevation of glucose in the blood.

A postmortem diagnosis of diabetes mellitus can only be made in
connection with other findings. Since agony has nearly no influence on
the concentration of glucose in the cerebro-spinal fluid, the latter seems
to be most suitable for the diagnosis of diabetes if one pays attention
to the time passed after death.
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