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Mit 2 Textabbildungen 

(Eingegangen am 24. September 1964) 

Die sub jek t ive  Fes ts te ] lung der  Hi rnkons i s tenz  is t  sehr  unsieher ;  daher  s ind 
die Aussagen in der  L i t e r a tu r  darf iber  auch widerspruchsvol l .  Un te r suehungen  
mi t  einer Methode,  die auf phys ika l i scher  Grundlage  ob jek t ive  und q u a n t i t a t i v e  
Aussagen fiber die Hi rnkons is tenz  ermSglicht ,  ersehienen daher  angebraeht .  Die 
ers ten  de ra r t igen  Messungen sind vor  30 J a h r e n  yon  Ns, gMAS~ in d iesem Arch iv  
verSffent l icht  worden.  I n  der  vor] iegenden Arbe i t  in teress ier ten  wir  uns besonders  
ffir die Vergnderungen  des Gehirnes bei  Diabetes ,  d ie  schon N~gMA~X ang ib t  
und  die aueh prak t i seh-d iagnos t i sehe  Bedeu tung  haben.  Mit  einer neuentwik-  
ke l ten  Methode  ( I ~ o )  wurde  eine gr5~ere Anzah l  yon  Gehirnen un te rsuch t .  
Dabe i  w a r d e n  aueh Gehirne bei  Ur~mie gemessen,  da  m a n  aueh hier  hi~ufig bei  
der  Sekt ion  den  E i n d r u e k  einer Kons i s tenz~nderung  des Gehirnes ha t .  Die 
Ergebnisse  unserer  Unte r suehungen  bei  Koh]enmonoxydve rg i f tungen  werden an 
anderer  Stelle besproehen (K~uG). 

Mater ia l  undAYfethode 

Aus dem laufenden  Sekt ionsgut  wurden  119 Gehirne hinsicht l ieh ihrer  Kon-  
sistenz un te r sueh t .  Sie g l iedern  sieh naeh  folgenden K r a n k h e i t s g r u p p e n :  

31 Sektionsfi~lle mi t  e inem Diabe tes  mel l i tus  als Grundle iden  bzw. Begleit-  
e rkrankung ,  bei  5 Fifllen lag kl iniseh ein Coma d i abe t i eum vor. 

28 Fglle,  die eine klinisch, sowie pa tho log i sch-ana tomisch  gesieherte  Urgmie  
aufwiesen. 

60 Vergleiehsfglle,  die wahllos aus dem Sekt ionsgut  herausgegriffen wurdcn.  

Die durchschnit~]ichc Zeit nach dem Tode betrug 33 Std, im Maximum 50 Std. Durch 
Fronta]schnitte wurde aus dem Gehirn eine 5 em dieke Seheibe entnommen, in deren rostraler 
Seite der Anschnitt des Caput nuclei caud~ti l~g. Um yon der Nachbarsch~ft mSglichst 
unbeeii~flul~te Stellen zu erh~lten, ~urde zur Konsistenz der grauen Substanz der Anschnitt 
des C~put nuc]ei c~udati gew~hlt, der eine massive Ans~mmlung gr~uer Substanz d~rstellt, 
und ffir die weiSe Substanz die Radiatio corpori c~]losi 1 cm oberhalb d~von. Die Messung 
erfolgte an beiden Hemisph~ren. 

Die Apparatur wurde bereits beschrieben (I~vG). Mit ihr wird die Kompressionselastizit~t 
gemessen, wobei dureh ein Pendelsystem des Gehirn kurzzeitig auf einer Fl~ehe yon etwa 
1 cm 2 komprimiert wird. Die gemessene Kontaktzeit wird in physikalisch definierte Starre K 
(p/cm) umgerechnet. Die K-Werte stehen nach Modellversuehen an Gel~tineblScken in 
linearer Beziehung zur Gela~inekonzentra~ion und sind bei einer Schnittdicke yon mehr als 
4--5 cm nicht mekr yon dieser, sondern nur noch yon der Beschaffenheit des Untersuchungs- 
materials abh~ngig. An jedem Mei~punkt wurden fortlaufend 20 Messungen durchgefiihrt, 
]eweils nach der 5. und 10. Messung wurde die durch die Kompression verursachte Ver- 
minderung der Schnittdieke durch Verstellen des Objekttisches korrigiert. Verwendet wurde 
der Mittelwer~ aus den 20 Einzelmessungen. 
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Die Bhtzuckerwerte entst~mmen ldinischen Angaben, sie wurden meist knrz vor dem 
Tode gewonnen. Die Sicherung der Diagnose Ur~mie erfolgte immer dnrch Bestimmung yon 
Rest-N nnd ttarnstoff ira Herzmuskel (nach SegOTT). 

Bei 55 Gehirnen, nnd zwar bei 18 Diabetikern (3 Komaf~lle), 19 Ur~miegehirnen und 18 
Vergleichsf~llen haben wir Trockengewichtsbestimmungen vorgenommen. Dazu wurden je 
zwei Proben yon etwa 1 g wei~er Substanz auf einem Uhrglas zerdriickt, etwa sichtbare 
Gef~Be herausgenommen und bei 950 bis zur Gewichtskonstanz getroeknet. 

Die statistischen Sicherungen erfolgten mit Hilfe des t-Testes, des X-Testes nach VA~ DER 
WAEB.DEX und durch Korrelationsreehnung (KonnnR, W~BS.R, Geigy-Tabellen). 

Ergebnisse 
1. Makroskopiseher Hirnbefund. Die urgmischen Gehirne boten das charakte- 

ristische Erscheinungshfld des t t irnSdems (SEL~AC~, RnIC~a~DT) : blal~, an~misch, 
welch, fliissigkeitsdruchtr~nkt, Schnittfl~chen feucht und gli~nzend mit schnellem 
Verfliel3en der Blutpunkte;  meist fanden sich auch ttinweiszeichen fiir einen 
stiirkeren Hirndruck wie abgcplattete tt irnwindungen, verstrichene Sulci und 
der sog. Druekkonus an den Kleinhirntonsillen. 

Die Gehirne beim diabetischen Korea erscheinen schon subjektiv lest, gut 
sehneidbar, mi t  scharfen Sehnittr~tndern, die Blutpunkte bliebcn auf der mar ten  
Schnittfl~tche stehen, die Marklager sanken auch bei li~ngerem Licgen nicht ein. 
Regelma~ig war das Ventrikelsystem in seinen frontalen Abschnitten verengt. 
Zeichen des Hirndruckes waren nicht n~ehweisbar. Die nicht komatSsen Dia- 
betikergehirne zeigten dagegen ein unterschiedlichcs Aussehen yore Bride des 
leichten 0dems, ghnlich der Uremic bis zu der Erscheinungsform wie bcim Korea, 
nur nicht so ausgepragt. 

Die Vergleichs/iille, bci denen die verschiedensten Krankheiten vertreten 
waren (Tahelle s. bei SAXgDIG), zeigten uncharakteristische Bilder. 

2. Ergebnisse der Konsistenzmessungen. In  der Tahelle 1 rind die durchsehnitt- 
lichen Starrewerte fiir die Kontrollf~lle angegcben. Die bestehenden Seiten- 
differenzen sind nicht signifikant, wohl aber ist die weii~e Substanz um fast 
40 E (p/cm) fester als die graue ira Bereich der Stammganglien. Bei Betrach- 
tung der Einzclwertc rind diese im wesentlichen gleichfSrmig, auffallend rind 
nur drei F~tlle yon Septikopys und zwei Peritonitiden, hei denen die wei~e 
Suhstanz fester ist air bei dem iibrigen Kollektiv. 

Eine Rolle spielt die Zeit zwischen Tod und Sektion bzw. Messung. Wir haben 
dazu die 60 Verglcichsfalle nach der Sektionszeit in fanf Gruppen aufgeteilt, 
wobei wir die Grenzcn so wi~hlten, dal~ jede Gruppe etwa 10--15 Falle enthielt. 
In  der Abb. 1 ist der Zeitverlauf der Hirnkonsistenz dargestellt und zwar in der 
oberen Kurvc fiir die weil~e, in der untcren Kurve  far  die graue Substanz. Durch 
die gestrichelten Linien ist der Vertrauensbereich der Mittelwertc bei einer 
Irrtumswahrscheinlichkcit  yon 5 % angegeben. Die Kurven ' in  grauer und weil~er 
Substanz verlaufen ganz ahnlich, bis zu 30 Std finden rich kaum Xnderungen, 
dann kommt  es zu einer Zunahme his etwa 40 Std post mortem, danach kurz- 
zeitige Abnahme und Wiederzunahme. 

Die Marklager der diabetischen Gehirne (Tabelle 1) zeigen ohne Korea eine 
Zunahme der Konsistenz der weii3en Substanz yon etwa 20 p/cm gegeniiber 
den Vergleichsfifllen, bei eincr Irrtnmswahrscheinlichkeit yon 1%. In  den Stature- 
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ganglien bestehen keine Unterschiede. Die Gehirne der im Coma diabet icum Ver- 
storbenen zeigen eine starke Zunahme der Konsistenz der weigen Substanz yon  
100 p /cm gegenfiber den Vergleichen, die Mittelwertsdifferenzen sind hoch- 
signffikan~. Auch  in der grauen Subs~anz der St~ammganglien ist eine Zunahme 
der Starre zu beobach- i 

ten, dabei fanden sich / /  
/ �9 \ / erhebliche Seitendiffe- zoo . . . . . . . . . .  �9 

renzen. Die Zunahme Z/c~, . . . . . . . .  ~ \ , , \  / / / \ /  
war auf der linken /8o - / - ' ,  k * ~ 
t t emispMre  mi~ einer ..i- " l j  \\i \ ~  ///" 
Sicherheit yon  99 % weir - - - _ _ _ _ _ _  j -  / 
signifikanber als auf der /~o _ _ _ _ _ _ _ _ . . .  \ \  / /  j "  
rechten Seite. Bei der ~ f j ~ J J - ~ ' -  \ \~\ \ \ . r  
kleinen Zahl der Koma-  zr ~ ~ ,  / / ~. 
f/~lle ist diese Seiten- ~ ~ / /  
differenz mit  groBer / 
Zur/ ickhaltung zu be- z2o . . . . . . . . . . .  ~.~ . . . . . . . . . . . .  " ' " . \  / .  
t rachten.  

Die Ur/~miegehirne /oo 20 3o r Std p.~z. so 
(Tabelle l) haben eine 

Abb. 1, Zei tver l~uf  der  Starrewer~e bei 60 Vergleiehsf~llen. Ord ina t e :  
geringe, stagistisch nicht StarrewerSe. Abszisse:  Zei t  zwischen Tod und Sekt ion.  Obere ausge- 

zu sichernde Verminde- zogeae Kurve: weiBe Substa~lz. Untere ausgezogene Kurve: graue 
Substanz. Gestrichel~e ~urven: zugeh6rige Vertrauensbereiche der 

rung der ~es~igkei~ in lVIittelwerte (95%) 
den Marklagern aufzu- 
weisen. Die Wer~e fiir die Starre an den SSammganglien sind dagegen mi~ 
120 p .  cm -~ deu~lich um rund 20 E vermindert ,  die Dffferenz is~ signifikan~ 
(Irrtumswahrseheinlichkeit  1%). Ein Zusammenhang zwischen den Sgarrewerten 

weiB 

grau 

weifi 

r e .  

li. 

r e .  

li. 

r e .  

li. 

grau re. 
li. 

Kontrollf~lle 
60 179,8 28,5 
60 182,1  27,9 

60 143,0 28,3 
60 135,4 19,9 

Diabetes melli~us 
26 196,9 29,1 
26 202,6 39,1 

26 142,6 16,4 
26 142,4 20,1 

n=Anzahl  der untersuchten 

Tabelle 1. Starrewerte 
[s2 (95%) 

=~ 7,4 wei$ re. 
=~ 7,2 li. 

7,4 grau re. 
5,2 li. 

~ 11,7 weig re. 
15,7 li. 

:~ 6,6 grau re. 
8,2 li. 

~ehirne. ~ = ariVhmetisches Mittel 

Coma diabeticum 
5 282,2 
5 288,4 

5 158,3 
5 166,2 

Ur~mie 
28 170,4 
28 166,1 

28 119,1 
28 120,1 

13,3 
26,5 

14,6 
29,5 

Is (95%) 

~: 18,5 
~: 36,8 

• 20,3 
:~ 41,0 

23,8 
41,3 

10,2 ~= 3,9 
12,3 ~= 4,7 

~= 9,2 
4- 15,9 

der Einzelwerte. 
s = S~reuung. sz ~ Konfidenzintervall, gibt die Spanne an, innerhalb der der Mit~elwert der 
Grundgesam~heit erwartet werden kann. 

und dem Grad der durch postmortale  biochemische Untersuchungen erfaBbaren 
Ur/imie bestand nicht.  ZusammengefaBt besteht  ohne Berficksich~igung yon  
Seitendifferenzen folgende Reihe in den Starrewerten (s. Tabelle 2). 

1" 
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Die grSBte Starre besitzt die weiBe Substanz beim Coma diabeticum, dann 
folgen die fibrigen I)iabetesf~lle, Kontrollen und Ur~mien weisen den gleichen 
Wert auL Bei der grauen Substanz gibt es keine signifikanten Unterschiede 
zwischen Diabetes- und Vergleichsf~llen, die Uri~mien weisen niedrigere Werte auf. 

3. Zusammenh~inge zwisehen Konsistenz und Blutzueker bei Diabetes. Von 
den 31 I)iabetikern konnten wir in 29 F~llen den terminalen Blutzucker in Er- 
fahrung bringen. Stellt man (Abb. 2) die Starre als Funktion des B]utzuckers 

Tabelle 2. Zusammen/a~sung der Starrewerte (in p/ore) 

KontroUen 
Coma diab. Diabetes mell. Ur~mien 

Wei[~e Subst~nz 285,3 199,8 176,8 

Kontrollen Ur~mie 
Diabetes mell., Coma diab. 

Graue Substanz 141 119,6 

dar, dann finder sich ein linearer Zusammenhang. Die arithmetischen Mittel 
betragen fiir den Blutzucker 2----295mg-% und fiir die Starre ~----212 p/cm. 
I)araus und aus den Einzelwerten ergibt sieh ein Regressionskoeffizient yon 
0,22710. cm- l .mg-% -1, d.h. bei Zunahme der Blutzuckers um 1 mg-% steigt 

3OO 

p/c 

23"0 J 
J 

�9 : : i  
200 . i . /  

/50 
lO0 ZOO 000 qO0 500 ~00 ~{~~ 700 

Abb. 2, Zusammenhang zwisehen Starre (Ordinate) der weiBen Substanz und ~hitzueker (Abszisse) 
bei 29 Diabetikerhirnen (Punktwolke). Rechneriseh ermittelte Regressionsgerade, Weiteres s. Text 

die Starre um 0,227 p/em. Die Gleiehung ffir die in die Punktwolke der Abb. 2 
eingezeiehneten Regressionsgerade ]autet: 

y ~212  ~-0,227 (x - -  295). 

Die Beurteilung der ,,Straffheit" des Zusammenh~nges der beiden GrS]~en 
effolgt mit Hilfe des Korrelationskoeffizienten. I)ieser betriigt fiir den vorllegen- 
den Fall r : 0 , 8 1 .  Dies garantiert einen positiven Zusammenhang mit einer 
Irrtumswahrscheinliehkeit kleiner als 0,1% (n. WEBEr, Geigy-Tabellen). Be- 
rficksichtigt man aber die Komafiflle bei dieser Rechnung rficht, so ergibt sich 
bei den 26 nichtkomatSsen I)iabetikern ein Korrelationskoeffizient yon r = 0,497. 
Aueh dieser Wert erlaubt noch eine statistische Sicherung des Zusummenhanges 
mit einer Sicherheit yon 99 To (Geigy-Tabellen). 
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4. Verhalten des Hirngewichtes.  I n  Tabel le  3 s ind die Hi rngewich te  der  drei  
Un te r suchungsgruppen  angegeben.  Die I-Iirne der  D iabe t ike r  sind bei  beiden 
Geschlechtern  u m  56 g le ichter  als die der  Vergleiche, die Differenz 1/il~t sich aber  
nu t  mi t  einer  I r r tumswahrsche in l i chke i t  yon  5% sichern, is t  also mi t  Zurfick- 
ha l tung  zu beurtei len.  Die ur / imischen Gehirne s ind etwas sehwerer  (bei der  
F r a u  28 g, be im Mann 36 g), aber  de r  Unte r sch ied  is t  infolge grSBerer S t reuung  
nieht  s ignif ikant .  

5. Troekengewiehtsbes t immungen.  Wie  die b isher igen MeBergebnisse zeigen, 
und  wie auch yon  anderen  Au to ren  be ton t  wird  (I~EICltA~DT; PEdanT u. SEL- 
BACK; tIXUSSLER U.a.) ,  voll- 
ziehen sieh die st/~rksten und  
auff/~lligsten Vergnderungen  
in den  Marklagern.  W i t  haben  
daher  die Trockensubs tanz  
nu t  do r t  bes t immt .  Naeh 
Tabel le  4 is t  der  Troeken-  
subs tanzgeha l t  d iabe t i scher  
Gehirne a m  geringsten,  und  
zwar is t  er u m  2,3% niedr iger  
als bei  den  Kont ro l len .  Vari-  
a t ionss ta t i s t i sch  1/tgt sieh je- 
doch dieser Untersch ied  so- 
wohl  m i t  dem t -Test ,  als aueh 
mi t  dem paramete r f re ien  X- 
Test  naeh VAN DE/r WAEI~DEN 
nur  bei  einer I r r t u m s w a h r -  

Kontrollen. . 

Diabetes mell. 

Urgmie . . . 

Tabelle 3. Hirngewichte 

? 

n 

24 1226 
36 1356 

20 1170 
11 1300 

14 1254 
14 1392 

8 

97,8 
76,2 

99,1 
60,1 

122,0 
142,5 

Tabelle 4. Troc/censubstanz in % 

s:g (99 % ) 

55,9 
• 34,5 

-~ 62,9 
• 57,7 

99,0 
• 115,5 

Kontrollen . . 
Diabetes mell.. 
Ur~tmien . . . 

18 
18 
19 

28,81 
26,51 
27,95 

1,9 
3,65 
2,9 

s~ (99 % ) 

1,26 
•  
4- 1,82 

seheinl ichkei t  yon 5% (zweiseitig) sichern. Dagegen ist  die S t reuung bei den 
Diabet, ikern  naeh  der  F-Ver te i lung  s ignif ikant  gr613er, bei  einer  I r r t u m s w a h r -  
seheinl iehkei t  yon  1%. Die Verminderung  der  Troekens t lbs tanz  bei  den  ur/~mi- 
sehen Gehirnen ist  s ta t i s t i seh  n ieh t  s ignif ikant ,  die grSl3ere S t reuung nu t  m i t  
einer  I r r tumswahrsche in l i chke i t  yon  5%.  A n  den Einze lwer ten  konn ten  keine 
Zusammenh/~nge zwischen Troekensubs tanz  und  S ta r re  (bei den  Diabe t ikern)  
bzw. d em Ur/ imiegrad  festgestel l t  werden.  

B e s p r e e h u n g  

Bevor  wir  zu einer Deutung  unserer  Befunde  kommen,  mug  noch die E in-  
wirkung einer Fehlerquel le ,  n/ imlieh EinfluB der  Zei t  zwisehen Tod  und  Sekt ion  
e l iminier t  werden.  

Unsere  Ergebnisse  (s. Abb.  1) en tspreehen  hier  im grogen und  ganzen den 
W e r t e n  NEUMA~lqs. Die pos tmor ta l e  Anderung  der  t I i rn fes t igke i t  sehr/~nkt die 
Aussagekra f t  de r  S ta r remessungen  a m  einzelnen Gehirn  ein. Bei der  Durehs ieh t  
unseres Mater ia ls  h a t  sieh abe t  gezeigt,  dab  die  einzelnen un te r sueh ten  K r a n k -  
he i t sg ruppen  hins ieht l ieh  der  Sekt ionszei t  ein gleiehart iges Ver te i lungsmuste r  
aufweisen wie die Kontrol l fgl le .  Unsere  var ia t ions -s ta t i s t i seh  gesieher~en Unte r -  
sehiede zwisehen den  einzelnen Kol l ek t iven  sind daher  n ieht  eine Folge un t e r -  
sehiedl ieher  Sekt ionszei t .  Sinngem/~13 gi l t  das aueh ftir die Vertei lung naeh  dem 

Virehows Arch. path. Anat., Bd. 337 lb 
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Lebensalter, bei den Vergleichsf~llen und den Diabetikern lag der Altersgipfel 
bei 60--70 Jahren, bei den Ur~mien bei 50--60 Jahren. 

Wie die Messungen an den Gehirnen aller Gruppen zeigen, sind die Marklager 
um durchsehnittlich 30 p/em fester als die graue Substanz der Marklager. Diese 
aueh schon yon N~IZMANN besehriebene Differenz ist wohl auf den untersehied- 
lichen histologischen Bau zurfickzuffihren. So baut  sich die graue Substanz vor 
allcm aus Ganglienzellen mit  ihrcn Dendriten und aus Neuroglia auf und enth/tlt 
reiehlich BlutgefgBe, w/~hrend das Mark vorwiegend aus markhalt igen Nerven- 
fasern besteht. Durch den grSBeren Fasergehalt erkl~rt sich die erh6hte Starre 
der Marklager zwanglos, er wird auch durch den untersehiedliehen Wassergehalt 
demonstriert.  Dieser betr/~gt im Mark etwa 69--70% gegenfiber 81--83 % in den 
Stammganglien (RANDALL; PEI~I~ET U. SELBACH; REICHAI~DT; STI~OBEL). Die 
Abnahme der Festigkeit mit  zunehmendem Zellgehalt ist aueh bei anderen Ge- 
weben bekannt.  

Die grSBere Festigkeit diabetiseher Gehirne wird in der Literatur  erws 
(ScHur~wzE, DE Cgi~is, A~so~r HAMPE~L), objektiv gemessen wnrde sie bisher 
nur yon NET:MA~. In  10 yon 13 F/~llen land er eine deutlieh erh6hte Konsistenz, 
leider fchlen Angaben fiber die Sehwere des Diabetes. Die Angabe NEUMAN~s, 
dab aueh die graue Substanz fester sei, k6nnen wir nieht best~tigen. Sehr unter- 
schiedlieh sind die Angaben fiber die Konsistenz urs Gehirne. ttECHST 
finder sie normal, Iq~CG~BAUE~ vorwiegend weieh, PEm~T klebrig. BODEOHTEL 
und EI~BSL6H weisen auf ein wechselndes Verhalten hin, mit  einer Neigung zu 
festerer Konsistenz; bei NE~:~A~ finden sie sieh in allen Konsistenzklassen. 
Aueh bei unseren Messungen schwanken die Starrewerte ffir das Mark sehr, ohne 
dab eine signifikante Ver/~nderung des Mittelwertes nachweisbar ist, dagegen ist 
in der grauen Substanz eine eindeutige Abnahme der Starre nachweisbar. 

Vielfaeh wird die Ansieht vertreten, dab die Konsistenzerh6hung dureh eine 
Zunahme fester Bestandteile erfolgt, etwa im Sinne einer Anschoppung eiweiB- 
reieher Substanzen (REICHARDT; SELBACH; ~IEBELING U.&.). Diese Ansieht 
k6nnen wir auf Grund unserer Untersuchung nicht best/~tigen. Sicher liegt der 
physiologisehen Starredifferenz zwisehen grauer und weiBer Substanz und den 
Untersehieden in der Trockensubstanz das gleiche biologische Phanomen zu- 
grunde, aber in unseren pathologisehen Ver/~nderungen wird die Hirnfestigkeit 
nicht durch ~nderung der Trockensubstanz beeinfluBt. Eine positive Korrelation 
zwisehen Starre und Trockensubstanz war bei uns nicht nachweisbar, im Gegen- 
tell, bei den diabetisehen Gehirnen war eine, wenn auch nur wenig signifikante 
(95%) Verminderung der Trockensubstanz naehweisbar. Ein EinfluB der Grund- 
krankheit  auf die Troekensubstanz ist schon erkennbar, aber nur in der Form 
einer signifikant st/~rkeren Streuung der Einzelwerte, dies ist besonders beim 
Diabetes vorhanden. Zur Erklarung der gr6Beren Festigkeit der weiBen Substanz 
beim Diabetes mellitus sind ohne Zweifel die Stoffwechselst6rungen verantwort-  
lieh zu machen. Da wir eine signifikante Korrelation zwischen Blutzueker und 
Starre gefunden haben, ist anzunehmen, dab die verantwortliche St0ffwechsel- 
gr6Be entweder der Blutzueker selbst oder eine diesem korrelierte St6rung ist. 
Ein EinfluB der acidotisehen Stoffweehsellage ist nicht wahrsoheinlich, denn auch 
bei der Ur~tmie liegt eine Acidose vor; hier haben wir keine Verfestigung des 
Gehirnes gefunden. Zuns ware es denkbar, dab der erh6hte Blutzucker selbst 
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die Ursache fiir die Konsistenz/~nderung ist. Hier wird man aueh an osmotisehe 
Vorg/inge denken mfissen. Ein Anstieg der osmotischen Konzentration im extra- 
eellul/~ren Raum, wie er bei der Hyperglyks vorliegt, bewirkt ja eine intra- 
eellul/~re Dehydratation, wie experimente]l gezeigt werden konnte (SELDI~ U. 
TAVA]:L). Ein solcher Meehanismus liegt auch den gelegentlieh besehriebenen 
Fgllen yon nichtaeidotisehem, hyperosmolarem Koma bei Diabetes mellitus zu- 
grunde. DaB wir keine Verminderung des Wassergehaltes bei ErhShung der 
tIirnfestigkeit gefunden haben, spricht nieht gegen diese Auffassung, da zungehst 
nur eine Versehiebung des Wassers zwisehen intra- und extraeellulSrem Raum 
vorliegen kSnnte. 

Ferner besteht siahar eine besondare Wirkung der KetonkSrper, die mit Er- 
hShung des Blutzuekers zunehmen und eine spezifisehe hirnschgdigende Wirkung 
haben sollen (DmscHE~L; I~AI~PUDEI~ ll. ERBSEN; SCHNEIDEI~ und DROLLEt~; 
GRA~g u. KffH~AV). Neue Gesichtspunkte treten dureh die Untersuchungen yon 
WILJ~E und GENSEL auf. Danaeh sind im Gehirn Substanzen vorhanden, die 
auf bestimmte Monomere (z.B. Acrylamid) po]ymerisierende Einfliisse haben. 
Bei den katalysierenden Stoffen soll as sich um hhmeigane Stoffe mit hohem 
Redoxpotential handeln. Als Po]ymerisat, entspreahand dem Acrylamid im 
Modellvarsueh, sollen im Gehirn unges/ittigte Verbindungan aus dam inter- 
medi/~ren Fett- und Eiwail3stoffweahsel fungieren. Wenn solche Polymarisations- 
vorgs wirklieh eine Rolle spielen, dann gs es unseres Erachtens zwei M6glieh- 
keiten : 

1. Es kommt zu einer Ansammlung yon polymerisierungsf~higer Substanz im Hirngewebe, 
und diese werden dureh hirneigene Katalysatoren polymerisiert. Einen solehen Vorgang 
nehmen WILKE und GENSEL ffir die Hirnschwellung im Sinne ]~JeICItAI~DTs an. Den hoch- 
polymeren Stoffen ist auch eine hohe Quellungsf~higkeit eigen. 

2. Ferner m6ehten wir auch eine Vergnderung hirneigener Stoffe dutch pathologisehe 
Stoffwechselprodukte ffir mSglich halten. Wir denken dabei ~n Vorg~nge wie sie neuer- 
dings von MILCH, JUDE und t{NAACK experimentell gezeigt worden sind. Die Autoren konn- 
ten an Haut und BlutgefgBw~nden 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, dab in vivo derartige Stoffe entstehen kSnnen 
und zu Anderungen mechaniseher Eigenschaften, z.B. bei der Arteriosklerose, tiihren k6nnen. 
Die Entstehung soleher Stoffe liegt gerade beim Diabetes mellitus mit dem stark gestSrten 
Intermedigrstoffwechsel nahe. Diese Verbindungen wiirden dann fiber die Bluthirnsehranke 
in das Gehirngewebe eindringen und dort vorhandene Stoffe polymerisieren. Die Bevorzu- 
gung der weigen Substanz wfirde sieh aus einem h6heren Gehalt an po]ymerisierbaren 
Stoffen erkl~ren. 

Fiir den bevorzugten Befall des Markes, der aueh ftir andere Krankheiten 
bakannt ist, wird yon SEL~ACIt die verminderte Atmungsgr6Be der weiBen 
Substanz verantwortlich gemacht, die durch die Zellarmut verursaeht wird. 
Offenbar besitzt das Marklager auf Grund seiner kleineren AtmungsgrSBe eine 
geringare F/~higkeit, Seh/~digungen seines Geftiges auszugleiehen. 

Bei der Pathogenese der ErhShung der Hirnkonsistenz beim Diabetes spielan 
offenbar mehrere Faktoren eine t~olle, deren Anteil im einzelnen noch nicht zu 
tibersehen ist. 

Zusammenfassung 
Gegentiber 60 Vergleiehsf/illen konnte mittels des dynamischen Elastometers 

nach KRvG bei 31 Diabetikergehirnen bestgtigt werden, dab die weiBe Substanz 
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signifikant fester ist. Die graue Substanz yon 28 Ur/imiegehirnen zeigte eine 
signffikante Verringerung der Starre. Zwisehen den Einzelwerten der Starre und 
dem Blutzucker  liegt bei den DiabetesfMlen eine straffe Korrelat ion vor. Eine 
Verminderung der Trockensubstanz fand sich zwar bei den Diabetikergehirnen, 
abet  nur  mit  geringer Signifikanz. Bei der Pathogenese der Ver/~nderungen beim 
Diabetes spielen wohl viele Faktoren  eine Rolle, wie St6rungen an der Zell- und 
Capillarmembran, sowie _;~mderungen des kolloidMen Zustandes durch Poly- 
merisation yon  Stoffen im Mark, wobei entweder polymerisationsfi~hige Stoffe 
vermehr t  abgelagert  und dutch  hirneigene Kata lysa toren  polymerisiert  oder 
hirneigene polymerisationsfi~hige Stoffe dutch pathologische Produkte  aus dem 
Zwischenstoffwechsel polymerisiert  werden. 

The consistency of the brain in diabetes mellitus 

Summary 
B y  means of the dynamic  elastometer of K~tTG, it could be shown tha t  the  

white ma t te r  of 31 brains f rom diabetic patients was significantly firmer than  
tha t  of 60 control brains. The gray  mat te r  of 28 brains f rom uremic patients 
revealed a significant reduct ion in firmness. I n  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 reduct ion of the d ry  substance was 
found in the brains f rom diabetic patients.  Many factors p lay  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  polymerizat ion of the sub- 
stances in the white mat ter .  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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