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Mit 2 Textabbildungen
( Bingegangen am 24. September 1964)

Die subjektive Feststellung der Hirnkonsistenz ist sehr unsicher; daher sind
die Aussagen in der Literatur dariiber auch widerspruchsvoll. Untersuchungen
mit einer Methode, die auf physikalischer Grundlage objektive und quantitative
Aussagen tiber die Hirnkonsistenz ermoglicht, erschienen daher angebracht. Die
ersten derartigen Messungen sind vor 30 Jahren von NEUMANN in diesem Archiv
veroffentlicht worden. In der vorliegenden Arbeit interessierten wir uns besonders
fir die Verdnderungen des Gehirnes bei Diabetes, die schon NEUMANN angibt
und die auch praktisch-diagnostische Bedeutung haben. Mit einer neuentwik-
kelten Methode (KrRUG) wurde eine groBere Anzahl von Gehirnen untersucht.
Dabei wurden auch Gehirne bei Urdmie gemessen, da man auch hier haufig bei
der Sektion den Eindruck einer Konsistenzinderung des Gehirnes hat. Die
Ergebnisse unserer Untersuchungen bei Kohlenmonoxydvergiftungen werden an
anderer Stelle besprochen (Krua).

Material und.Methode

Aus dem laufenden Sektionsgut wurden 119 Gehirne hinsichtlich ihrer Kon-
sistenz untersucht. Sie gliedern sich nach folgenden Krankheitsgruppen:

31 Sektionsfille mit einem Diabetes mellitus als Grundleiden bzw. Begleit-
erkrankung, bei 5 Féllen lag klinisch ein Coma diabeticum vor.

28 Falle, die eine klinisch, sowie pathologisch-anatomisch gesicherte Urdmie
aufwiesen.

60 Vergleichsfille, die wahllos aus dem Sektionsgut herausgegriffen wurden.

Die durchschnittliche Zeit nach dem Tode betrug 33 Std, im Maximum 50 Std. Durch
Frontalschnitte wurde aus dem Gehirn eine 5 em dicke Scheibe entnommen, in deren rostraler
Seite der Anschnitt des Caput nuclei caudati lag. Um von der Nachbarschaft mdglichst
unbeeinfluBte Stellen zu erhalten, wurde zur Konsistenz der grauen Substanz der Anschnitt
des Caput nuclei candati gewihlt, der eine massive Ansammlung grauer Substanz darstellt,
und fiir die weiBle Substanz die Radiatio corpori callosi 1 em oberhalb davon. Die Messung
erfolgte an beiden Hemisphiren.

Die Apparatur wurde bereits beschrieben (Krve). Mit ihr wird die Kompressionselastizitit
gemessen, wobei durch ein Pendelsystem das Gehirn kurzzeitig auf einer Fliche von etwa
1 ecm? komprimiert wird. Die gemessene Kontaktzeit wird in physikalisch definierte Starre K
(p/fem) umgerechnet. Die K-Werte stehen nach Modellversuchen an Gelatineblécken in
linearer Beziehung zur Gelatinekonzentration und sind bei einer Schnittdicke von mehr als
4—5 cm nicht mehr von dieser, sondern nur noch von der Beschaffenheit des Untersuchungs-
materials abhiingig. An jedem MeBpunkt wurden fortlaufend 20 Messungen durchgefiihrt,
jeweils nach der 5. und 10. Messung wurde die durch die Kompression verursachte Ver-
minderung der Schnittdicke durch Verstellen des Objekttisches korrigiert. Verwendet wurde
der Mittelwert aus den 20 Einzelmessungen.
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Die Blutzuckerwerte entstammen klinischen Angaben, sie wurden meist kurz vor dem
Tode gewonnen. Die Sicherung der Diagnose Urdmie erfolgte immer durch Bestimmung von
Rest-N und Harnstoff im Herzmuskel (nach ScrHOTT).

Bei 55 Gehirnen, und zwar bei 18 Diabetikern (3 Komafille), 19 Urdmiegehirnen und 18
Vergleichsfillen haben wir Trockengewichtsbestimmungen vorgenommen. Dazu wurden je
zwei Proben von etwa 1 g weiBer Substanz auf einem Uhrglas zerdriickt, etwa sichtbare
GefiBe herausgenommen und bei 95° bis zur Gewichtskonstanz getrocknet.

Die statistischen Sicherungen erfolgten mit Hilfe des t-Testes, des X-Testes nach vaAN DER
WaerDEN und durch Korrelationsrechnung (KoLLEr, WEBER, Geigy-Tabellen).

Ergebnisse
1. Makroskopischer Hirnbefund. Die uriimischen Gehirne boten das charakte-
ristische Erscheinungsbild des Hirnddems (SELBACH, REICHARDT): blal}, andmisch,
weich, flissigkeitsdruchtrankt, Schnittflichen feucht und glénzend mit schnellem
VerflieSen der Blutpunkte; meist fanden sich auch Hinweiszeichen fiir einen
starkeren Hirndruck wie abgeplattete Hirnwindungen, verstrichene Sulei und
der sog. Druckkonus an den Kleinhirntonsillen.

Die Gehirne beim diabetischen Koma erscheinen schon subjektiv fest, gut
schneidbar, mit scharfen Schuittrindern, die Blutpunkte blieben auf der matten
Schnittfliche stehen, die Marklager sanken auch bei lingerem Liegen nicht ein.
RegelmiBig war das Ventrikelsystem in seinen frontalen Abschnitten verengt.
Zeichen des Hirndruckes waren nicht nachweisbar. Die nicht komatdsen Dia-
betikergehirne zeigten dagegen ein unterschiedliches Aussehen vom Bilde des
leichten Odems, dhnlich der Urdmie bis zu der Erscheinungsform wie beim Koma,
nur hicht so ausgeprégt.

Die Vergleichsfille, bei denen die verschiedensten Krankheiten vertreten
waren (Tabelle s. bei SANDIG), zeigten uncharakteristische Bilder.

2. Ergebnisse der Konsistenzmessungen. In der Tabelle 1 sind die durchschnitt-
lichen Starrewerte fiir die Kontrollfille angegeben. Die bestehenden Seiten-
differenzen sind nicht signifikant, wohl aber ist die weifle Substanz um fast
40 E (p/cm) fester als die graue im Bereich der Stammganglien. Bei Betrach.-
tung der Einzelwerte sind diese im wesentlichen gleichformig, auffallend sind
nur drei Fille von Septikopyémie und zwei Peritonitiden, bei denen die weille
Substanz fester ist als bei dem iibrigen Kollektiv.

Eine Rolle spielt die Zeit zwischen Tod und Sektion bzw. Messung. Wir haben
dazu die 60 Vergleichsfille nach der Sektionszeit in finf Gruppen aufgeteilt,
wobei wir die Grenzen so wihlten, daB jede Gruppe etwa 10—15 Fille enthielt.
In der Abb. 1 ist der Zeitverlauf der Hirnkonsistenz dargestellt und zwar in der
oberen Kurve fiir die weiBe, in der unteren Kurve fiir die graue Substanz. Durch
die gestrichelten Linien ist der Vertrauensbereich der Mittelwerte bei einer
Trrtumswahrscheinlichkeit von 5% angegeben. Die Kurven-in grauer und weiller
Substanz verlaufen ganz &hnlich, bis zu 30 Std finden sich kaum Anderungen,
dann kommt es zu einer Zunahme bis ebwa 40 Std post mortem, danach kurz-
zeitige Abnahme und Wiederzunahme.

Die Marklager der diabetischen Gehirne (Tabelle 1) zeigen ohne Koma eine
Zunahme der Konsistenz der weiBen Substanz von etwa 20 pjem gegeniiber
den Vergleichstfillen, bei einer Irrtumswahrscheinlichkeit von 1%. In den Stamm-
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ganglien bestehen keine Unterschiede. Die Gehirne der im Coma diabeticum Ver-
storbenen zeigen eine starke Zunahme der Konsistenz der weillen Substanz von
100 p/em gegeniiber den Vergleichen, die Mittelwertsdifferenzen sind hoch-
signifikant. Auch in der grauen Substanz der Stammganglien ist eine Zunahme

der Starre zu beobach-
ten, dabei fanden sich
erhebliche Seitendiffe-
renzen. Die Zunahme
war auf der linken
Hemisphare mit einer
Sicherheit von 99 % weit
signifikanter als auf der
rechten Seite. Bei der
kleinen Zahl der Koma-
falle ist diese Seiten-
differenz  mit grofer
Zuriickhaltung zu be-
trachten.

Die Urdmiegehirne
(Tabelle 1) haben eine
geringe, statistisch nicht
zu sichernde Verminde-
rung der Festigkeit in
den Marklagern aufzu-
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Abb. 1. Zeitverlauf der Starrewerte bei 60 Vergleichsfillen. Ordinate:
Starrewerte. Abszisse: Zeit zwischen Tod und Sektion. Obere ausge-
zogene Kurve: weille Substanz. Untere ausgezogene Kurve: graue
Substanz, Gestrichelte Kurven: zugeho¢rige Vertrauensbereiche der
Mittelwerte (95% )

weisen. Die Werte fiir die Starre an den Stammganglien sind dagegen mit
120 p- em™! deutlich um rund 20 E vermindert, die Differenz ist signifikant
(Irrtumswahrscheinlichkeit 1%). Ein Zusammenhang zwischen den Starrewerten

Tabelle 1. Starrewerte

IEREREREES 1 K ’ s | ag05%)
Kontrollfille Coma diabeticum

weill | re. 60 | 1798 28,5 | -+ 7,4 ]| weil | re. 5 |282,2] 13,3 | 4-18,5

1i. 60 1821 27,9 | + 7.2 1i. 5 12884 | 26,5 | +36,8

grau | re. 60 (143,01 28,3 | - 7,4} grau | re. 5 |158,3 | 14,6 | 20,3

1i. 60 (135,41 19,9 { + 5,2 1i. 5 {166,2] 29,6 | 1-41,0
Diabetes mellitus Uridmie

weill | re. 26 196,91 29,1 | 11,7 | weiB | re. 28 1704 | 23,8 | - 9,2

Ii. 26 [202,6 | 39,1 | +15,7 1. 28 |166,1 | 41,3 | 4 15,9

grau | re. 26 |1426 | 164 | 4+ 6,6 | grau | re. 28 (119,11 10,2 | 4+ 3,9

li. 26 1424 | 20,1 | 4+ 8,2 li. 28 120,1 | 12,3 | + 4.7

n=Anzahl der untersuchten Gehirne. £ =arithmetisches Mittel der Einzelwerte.
s =Streuung. sz=Konfidenzintervall, gibt die Spanne an, innerhalb der der Mittelwert der
Grundgesamtheit erwartet werden kann.

und dem Grad der durch postmortale biochemische Untersuchungen erfalbaren

Urdmie bestand nicht.

Zusammengefalit besteht ohne Beriicksichtigung von

Seitendifferenzen folgende Reihe in den Starrewerten (s. Tabelle 2).

1*
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Die grofite Starre besitzt die weille Substanz beim Coma diabeticum, dann
folgen die iibrigen Diabetesfille, Kontrollen und Urdmien weisen den gleichen
Wert auf. Bei der grauen Substanz gibt es keine signifikanten Unterschiede
zwischen Diabetes- und Vergleichsféllen, die Urdmien weisen niedrigere Werte auf.

3. Zusammenhiinge zwischen Konsistenz und Blutzueker bei Diabetes. Von
den 31 Diabetikern konnten wir in 29 Fillen den terminalen Blutzucker in Er-
fahrung bringen. Stellt man (Abb. 2) die Starre als Funktion des Blutzuckers

Tabelle 2. Zusammenfassung der Starrewerte (in plem)

s . Kontrollen
Coma diab, Diabetes mell. Urémien
WeilBle Substanz 285,3 199,8 176,8
Kontrollen -
Diabetes mell., Coma diab. Urdmie
Graue Substanz 141 119,6

dar, dann findet sich ein linearer Zusammenhang. Die arithmetischen Mittel
betragen fir den Blutzucker Z=295mg-% und fir die Starre §=212 p/em.
Daraus und aus den Einzelwerten ergibt sich ein Regressionskoeffizient von
0,227 p - em~! -mg-%-1, d.h. bei Zunahme der Blufzuckers um 1 mg-% steigt
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Abb. 2. Zusammenhang zwischen, Starre (Ordinate) der weiBen Substanz und Blutzucker (Abszisse)
bei 29 Diabetikerhirnen (Punktwolke). Rechnerisch ermittelte Regressionsgerade, Weiteres s, Text

die Starre um 0,227 pjem. Die Gleichung fiir die in die Punktwolke der Abb. 2
eingezeichneten Regressionsgerade lautet:

y =212 +0,227 (x — 295).

Die Beurteilung der ,,Straffheit’* des Zusammenhanges der beiden GroBien
erfolgt mit Hilfe des Korrelationskoeffizienten. Dieser betriigt fiir den vorliegen-
den Fall »=0,81. Dies garantiert einen positiven Zusammenhang mit einer
Irrtumswahrscheinlichkeit kleiner als 0,1% (n. WEBER, Geigy-Tabellen). Be-
riicksichtigt man aber die Komafiille bei dieser Rechnung nicht, so ergibt sich
bei den 26 nichtkomatésen Diabetikern ein Korrelationskoeffizient von r =0,497.
Auch dieser Wert erlaubt noch eine statistische Sicherung des Zusammenhanges
mit einer Sicherheit von 99% (Geigy-Tabellen).
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4. Verhalten des Hirngewichtes. In Tabelle 3 sind die Hirngewichte der drei
Untersuchungsgruppen angegeben. Die Hirne der Diabetiker sind bei beiden
Geschlechtern um 56 g leichter als die der Vergleiche, die Differenz 148t sich aber
nur mit einer Irrtumswahrscheinlichkeit von 5% sichern, ist also mit Zuriick-
haltung zu beurteilen. Die urdmischen Gehirne sind etwas schwerer (bei der
Frau 28 g, beim Mann 36 g), aber der Unterschied ist infolge groBerer Streuung
nicht signifikant.

5. Troekengewichtshestimmungen. Wie die bisherigen Mefergebnisse zeigen,
und wie auch von anderen Autoren betont wird (REIcHARDT; PERRET u. SEL-
BacH; HAUSSLER u. a.), voll-
ziehen sich die stirksten und Tabelle 3. Hirngewichie
auffélligsten Verdnderungen n z s | s5000%)
in den Marklagern. Wir haben
daher die Trockensubstanz Kontrollen. .
nur dort bestimmt. Nach
Tabelle 4 ist der Trocken- Diabetes mell.
substanzgehalt  diabetischer
Gehirne am geringsten, und  Urdmie . . .
zwar ist er um 2,3 % niedriger
als bei den Kontrollen. Vari-
ationsstatistisch 148t sich je-
doch dieser Unterschied so- n | & I s 55 (99%)
wohl mit dem t-Test, als auch

24 1226 | 97,8
36 1356 | 76,2 34,5

20 | 1170 | 99,1 62,9

L 559
+
+
11 | 1800 | 60,1 | £ 57,7
+
+

14 1254 | 122,0 99,0
14 1392 | 142,5 115,5

G40 Ga 40 O 40

Tabelle 4. Trockensubstanz in %

. . Kontrollen . . 18 28,81 1,9 +1,26
mit dem parameterfreien X-  po S0l 18 | 26m1 | 365 | o4
Test nach VAN DER WAERDEN  {psimien . . . 19 27,95 | 2.9 +1,82

nur bei einer Irrtumswahr-

scheinlichkeit von 5% (zweiseitig) sichern. Dagegen ist die Streuung bei den
Diabetikern nach der ¥-Verteilung signifikant grofer, bei einer Irrtumswahr-
scheinlichkeit von 1%. Die Verminderung der Trockensubstanz bei den urdmi-
schen Gehirnen ist statistisch nicht signifikant, die gréfiere Streuung nur mit
einer Irrtumswahrscheinlichkeit von 5%. An den Einzelwerten konnten keine
Zusammenhénge zwischen Trockensubstanz und Starre (bei den Diabetikern)
bzw. dem Urdmiegrad festgestellt werden.

Besprechung

Bevor wir zu einer Deutung unserer Befunde kommen, mufl noch die Ein-
wirkung einer Fehlerquelle, ndmlich Einfluf} der Zeit zwischen Tod und Sektion
eliminiert werden.

Unsere Ergebnisse (s. Abb. 1) entsprechen hier im grofien und ganzen den
Werten NeumaNNs. Die postmortale Anderung der Hirnfestigkeit schrankt die
Aussagekraft der Starremessungen am einzelnen Gehirn ein. Bei der Durchsicht
unseres Materials hat sich aber gezeigt, daB die einzelnen untersuchten Krank-
heitsgruppen hinsichtlich der Sektionszeit ein gleichartiges Verteilungsmuster
aufweisen wie die Kontrollfdlle. Unsere variations-statistisch gesicherten Unter-
schiede zwischen den einzelnen Kollektiven sind daher nicht eine Folge unter-
schiedlicher Sektionszeit. Sinngeméil gilt das auch fiir die Verteilung nach dem
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Lebensalter, bei den Vergleichsfillen und den Diabetikern lag der Altersgipfel
bei 60—70 Jahren, bei den Urdmien bei 50—60 Jahren.

Wie die Messungen an den Gehirnen aller Gruppen zeigen, sind die Marklager
um durchschnittlich 30 p/em fester als die graue Substanz der Marklager. Diese
auch schon von NEUMANN beschriebene Differenz ist wohl auf den unterschied-
lichen histologischen Bau zuriickzufithren. So baut sich die graue Substanz vor
allem aus Ganglienzellen mit ihren Dendriten und aus Neuroglia auf und enthalt
reichlich BlutgefiBe, wihrend das Mark vorwiegend aus markhaltigen Nerven-
fasern besteht. Durch den groBeren Fasergehalt erklért sich die erhéhte Starre
der Marklager zwanglos, er wird auch durch den unterschiedlichen Wassergehalt
demonstriert. Dieser betrigt im Mark etwa 69—70% gegeniiber 81—83% in den
Stammganglien (RANDALL; PERRET u. SELBACH; REICHARDT; STROBEL). Die
Abnahme der Festigkeit mit zunehmendem Zellgehalt ist auch bei anderen Ge-
weben bekannt.

Die groBere Festigkeit diabetischer Gehirne wird in der Literatur erwéhnt
(ScmuLTzE, DE CRINIS, ANsorG, HAMPERL), objektiv gemessen wurde sie bisher
nur von NEUMANN. In 10 von 13 Fillen fand er eine deutlich erhéhte Konsistenz,
leider fehlen Angaben iiber die Schwere des Diabetes. Die Angabe NEUMANNs,
daB auch die graue Substanz fester sei, kénnen wir nicht bestitigen. Sehr unter-
schiedlich sind die Angaben iber die Konsistenz urdmischer Gehirne. HrcmsT
findet sie normal, NEUGEBAUER vorwiegend weich, PERRET klebrig. BoDECHTEL
und ErBsr.OH weisen auf ein wechselndes Verhalten hin, mit einer Neigung zu
festerer Konsistenz; bei NEuMANN finden sie sich in allen Konsistenzklassen.
Auch bei unseren Messungen schwanken die Starrewerte fiir das Mark sehr, ohne
daB eine signifikante Verdnderung des Mittelwertes nachweishar ist, dagegen ist
in der grauen Substanz eine eindeutige Abnahme der Starre nachweisbar.

Vielfach wird die Ansicht vertreten, dall die Konsistenzerhéhung durch eine
Zunahme fester Bestandteile erfolgt, etwa im Sinne einer Anschoppung eiweil-
reicher Substanzen (REICHARDT; SELBACH; RIEBELING u.a.). Diese Ansicht
kénnen wir auf Grund unserer Untersuchung nicht bestétigen. Sicher liegt der
physiologischen Starredifferenz zwischen grauer und weiler Substanz und den
Unterschieden in der Trockensubstanz das gleiche biologische Phinomen zu-
grunde, aber in unseren pathologischen Verdnderungen wird die Hirnfestigkeit
nicht durch Anderung der Trockensubstanz beeinfluBt. Eine positive Korrelation
zwischen Starre und Trockensubstanz war bei uns nicht nachweisbar, im Gegen-
teil, bei den diabetischen Gehirnen war eine, wenn auch nur wenig signifikante
(95%) Verminderung der Trockensubstanz nachweisbar. Ein Einflul der Grund-
krankheit auf die Trockensubstanz ist schon erkennbar, aber nur in der Form
einer signifikant stérkeren Streuung der Einzelwerte, dies ist besonders beim
Diabetes vorhanden. Zur Erklirung der groBleren Festigkeit der weiBlen Substanz
beim Diabetes mellitus sind ohne Zweifel die Stoffwechselstérungen verantwort-
lich zu machen. Da wir eine signifikante Korrelation zwischen Blutzucker und
Starre gefunden haben, ist anzunehmen, daB die verantwortliche Stoffwechsel-
gréBe entweder der Blutzucker selbst oder eine diesem korrelierte Stérung ist.
Ein EinfluB der acidotischen Stoffwechsellage ist nicht wahrscheinlich, denn auch
bei der Urdmie liegt eine Acidose vor; hier haben wir keine Verfestigung des
Gehirnes gefunden. Zunichst wire es denkbar, dafl der erhdhte Blutzucker selbst
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die Ursache fir die Konsistenzidnderung ist. Hier wird man auch an osmotische
Vorginge denken miissen. Ein Anstieg der osmotischen Konzentration im extra-
celluliren Raum, wie er bei der Hyperglykdmie vorliegt, bewirkt ja eine intra-
cellulire Dehydratation, wie experimentell gezeigt werden konnte (SELDIN u.
TavarL). Ein solcher Mechanismus liegt auch den gelegentlich beschriebenen
Fillen von nichtacidotischem, hyperosmolarem Koma bei Diabetes mellitus zu-
grunde. DaB wir keine Verminderung des Wassergehaltes bei Erhohung der
Hirnfestigkeit gefunden haben, spricht nicht gegen diese Auffassung, da zunichst
nur eine Verschiebung des Wassers zwischen intra- und extracellulirem Raum
vorliegen kénnte.

Ferner besteht sicher eine besondere Wirkung der Ketonkérper, die mit Er-
hohung des Blutzuckers zunehmen und eine spezifische hirnschadigende Wirkung
haben sollen (DirscHERL; HARPUDER u. ErBsEN; SCHNEDER und DROLLER;
Grare u. KtuNAv). Neue Gesichtspunkte treten durch die Untersuchungen von
Wike und GENSEL auf. Danach sind im Gehirn Substanzen vorhanden, die
auf bestimmte Monomere (z.B. Acrylamid) polymerisierende Einfliisse haben.
Bei den katalysierenden Stoffen soll es sich um hirneigene Stoffe mit hohem
Redoxpotential handeln. Als Polymerisat, entsprechend dem Acrylamid im
Modellversuch, sollen im Gehirn ungesdttigte Verbindungen aus dem inter-
medidren Fett- und EiweiBstoffwechsel fungieren. Wenn solche Polymerisations-
vorgénge wirklich eine Rolle spielen, dann gibe es unseres Erachtens zwei Moglich-
keiten:

1. Es kommt zu einer Ansammlung von polymerisierungsfahiger Substanz im Hirngewebe,
und diese werden durch hirneigene Katalysatoren polymerisiert. Einen solchen Vorgang
nehmen WILKE und GENSEL fiir die Hirnschwellung im Sinne ReicHARDTs an. Den hoch-
polymeren Stoffen ist auch eine hohe Quellungsfihigkeit eigen.

2. Ferner mochten wir auch eine Veréinderung hirneigener Stoffe durch pathologische
Stoffwechselprodukte fiir moglich halten. Wir denken dabei an Vorgiinge wie sie neuer-
dings von Mirca, Jupe und KNaack experimentell gezeigt worden sind. Die Autoren konn-
ten an Haut und BlutgefdBwinden zeigen, daB es unter der Einwirkung bestimmter Alde-
hyde durch Quervernetzung zu Anderungen der elastischen Eigenschaften kommt. Sie rechnen
damit, wenn auch in anderem Zusammenhang, daf} in vivo derartige Stoffe entstehen kénnen
und zu Anderungen mechanischer Eigenschaften, z.B. bei der Arterioskierose, fithren kénnen.
Die Entstehung solcher Stoffe liegt gerade beim Diabetes mellitus mit dem stark gestérten
Intermedidrstoffwechsel nahe. Diese Verbindungen wiirden dann fiber die Bluthirnschranke
in das Gehirngewebe eindringen und dort vorhandene Stoffe polymerisieren. Die Bevorzu-
gung der weilen Substanz wirde sich aus einem hoheren Gehalt an polymerisierbaren
Stoffen erkldren.

Fiir den bevorzugten Befall des Markes, der auch fiir andere Krankheiten
bekannt ist, wird von SELBAcH die verminderte AtmungsgréBe der weiBen
Substanz verantwortlich gemacht, die durch die Zellarmut verursacht wird.
Oiffenbar besitzt das Marklager auf Grund seiner kleineren Atmungsgroéfe eine
geringere Fahigkeit, Schidigungen seines Gefiiges auszugleichen.

Bei der Pathogenese der Erhohung der Hirnkonsistenz beim Diabetes spielen
offenbar mehrere Faktoren eine Rolle, deren Anteil im einzelnen noch nicht zu
iibersehen ist.

Zusammenfassung

Gegeniiber 60 Vergleichsfillen konnte mittels des dynamischen Elastometers
nach Krua bei 31 Diabetikergehirnen bestéitigt werden, daB die weiBe Substanz
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signifikant fester ist. Die graue Substanz von 28 Urdmiegehirnen zeigte eine
signifikante Verringerung der Starre. Zwischen den Einzelwerten der Starre und
dem Blutzucker liegt bei den Diabetesfédllen eine straffe Korrelation vor. Eine
Verminderung der Trockensubstanz fand sich zwar bei den Diabetikergehirnen,
aber nur mit geringer Signifikanz. Bei der Pathogenese der Verdnderungen beim
Diabetes spielen wohl viele Falktoren eine Rolle, wie Stérungen an der Zell- und
Capillarmembran, sowie Anderungen des kolloidalen Zustandes durch Poly-
merisation von Stoffen im Mark, wobei entweder polymerisationsfédhige Stoffe
vermehrt abgelagert und durch hirneigene Katalysatoren polymerisiert oder
hirneigene polymerisationsfdhige Stoffe durch pathologische Produkte aus dem
Zwischenstoffwechsel polymerisiert werden.

The consisteney of the brain in diabetes mellitus
Summary

By means of the dynamic elastometer of Krua, it could be shown that the
white matter of 31 brains from diabetic patients was significantly firmer than
that of 60 control brains. The gray matter of 28 brains from uremic patients
revealed a significant reduction in firmness. In the diabetic patients a close
relationship existed between the individual values for the rigidity of the brain
and the blood sugar values. Only a slight reduction of the dry substance was
found in the brains from diabetic patients. Many factors play a role in the patho-
genesis of changes in diabetes, such as disturbances of cellular and capillary
membranes, and changes of the colloidal state by polymerization of the sub-
stances in the white matter. Here either increased amounts of polymerizable
substances are deposited and polymerized by catalyzers within the brain, or
polymerizable substances of the brain are polymerized by pathologic products
arising out of the intermediate metabolism.
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