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Wihrend fir die Klinik die Diagnose D. m. kein Problem bedeutet, ist sie fiir
den Pathologen wesentlich schwieriger, ja oft nicht zu stellen. Diese Frage ge-
winnt besonders dann an Bedeutung, wenn tot eingelieferte Personen zur Ob-
duktion kommen, bei denen gewohnlich nihere Angaben zur Person und zur
Anamnese fehlen.

Fuar den Pathologen gelten als Hinweise fiir einen D.m. rosige Wangenfarbe der Leiche,
steife Schwellung und Aceton- (Obst-) Geruch des Gehirns, eine verfettende Nephrose, Ver-
fettung der Kupfferschen Sternzellen der Leber und gelegentlich auch Gelbfirbung des
Schiédeldaches. Diese Hinweise kénnen aber sehr wechselnd und vor allem sehr vieldeutig
sein. So sind beispielsweise die Sternzellen der Leber regelmiBig im Rahmen eines Verdauungs-
zustandes verfettet. Eine verfettende Nephrose, die vielfach auch fehlen kann, wird héufig aus
anderweitigen Ursachen, wie Leberschédden und Intoxikationen, gefunden. Die Gelbfirbung
des Schédeldaches ist auch nach unseren Erfahrungen kein verldfilicher Hinweis auf einen
D.m. Es ist also bei der Verwertung solcher Befunde an der Leiche die nétige Zurtickhaltung
geboten. Ahnliches gilt fiir die histologischen Veridnderungen der Bauchspeicheldriise selbst.
Bisher gibt es keinen Befund, der fiir einen D.m. charakteristisch wire und der allein aus den
feingeweblichen Veriinderungen des Pankreas die Diagnose eines D.m. erlaubte (FASSBENDER).

Versuche, aus dem Leichenblut einen D. m. zu diagnostizieren, sind nicht neu,
doch fithrten sie zu keinem brauchbaren Ergebnis, da es nach dem Tode, besonders
im Bereich der Extremitidten, rasch zu einem fermentativen Zuckerabbau,
hingegen im Bereich der Leber durch Glykogenolyse zu einer Erhohung der
Zuckerkonzentration des Blutes kommt. Der Liquor erscheint deshalb zur Be-
stimmung des Zuckerspiegels an der Leiche am besten geeignet. Einerseits macht
er in einem ziemlich konstanten Verhéltnis, gewdhnlich mit einer zeitlichen Ver-
zogerung, alle Schwankungen des Blutzuckerspiegels mit (etwa 60—80% des
Blutzuckerspiegels), zum anderen ist der Liquor durch seine Lage, von Knochen-
und Bindegewebshiillen geschiitzt, relativ spit autolytischen und bakteriellen
Einflissen ausgesetzt.

Erst durch die Einfithrung fermentchemischer Untersuchungsmethoden mit
Teststreifen (Biophan G-, Glucotest-, Clinistix-Papier o. 4.) war nicht nur ein
rascher, sondern auch ein spezifischer Glucosenachweis gegeben. Brinixe (7, 2)
empfahl vor einigen Jahren die Teststreifen zum Zuckernachweis in Leichen-
flissigkeiten, besonders im Leichenliquor.

Seit den Mitteilungen von BriUNING (I, 2) sowie von RICHTER; ZSCHOCH,
BriNing und RiceTER filhren wir den Zuckernachweis im Leichenliguor routine-
mébig durch. Dabei fiel auf, daB unter den Aufbewahrungsbedingungen eines
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Institutes in der Regel schon vor Ablauf von 24 Std post mortem keine oder nur
noch geringe Glucosemengen nachweisbar waren. Diese Tatsache wurde bereits
vor nahezu 25 Jahren von SUMEeI und FINDEISEN sowie spiter von NAUMANN
erwihnt, thre diagnostische Bedeutung aber kaum beachtet. Wir sahen uns des-
halb veranlalBt, die Frage des zeitlichen Verhaltens des Liquorzuckers nach dem
Tode und seine diagnostische Bedeutung exakt zu tberpriifen. Das erschien uns
um so wichtiger, da RaBorp kiirzlich bei einer Untersuchung an 232 Sektions-
tallen, die er in Altersgruppen eingeteilt hatte, die Teststreifenmethode ,,wegen
ihrer vieldeutigen Aussage als unbrauchbar und irrefithrend* bezeichnet hatte.

Beobachtungsgut und Methode

Bei insgesamt 88 unausgelesenen Sektionsfillen wurden moglichst bald nach Eintritt des
klinischen Todes, bis hochstens 2 Std danach, durch Suboccipitalpunktion wenige Milliliter
Liquor entnommen und deren Glucosekonzentration nach der Glucose-Oxydase- und Peroxy-
dase-Methode quantitativ bestimmt [Chem. Labor des Stddtischen Krankenhauses im Fried-
richshain (Abteilungsleiter: Dipl.-Chem. UrBaN)]. Parallel hierzu wurde der Liquor mit
Biophan G-Teststreifen untersucht. Die Konzentrationsbestimmungen wurden im zeitlichen
Intervall mehrfach wiederholt und gewdhnlich nach 24—30 Std beendet.

Um das Verhalten des Liquors in vitro kennenzulernen, wurde bei 20 Féllen ein Teil des
bei der ersten Punktion gewonnenen Liquors in einem verschlossenen Reagensglas bei Raum-
temperatur aufbewahrt und nach Ablauf von 20—28 Std dessen Glucosekonzentration be-
stimmt.

Zusétzlich wurde bei 26 der untersuchten Fille gleichzeitig eine kontinuierliche Messung
der Kerntemperatur vorgenommen, um einen méglichen Einflu der Temperatur auf die
Glucosekonzentration des Liquors zu ermitteln. Dabei wurde vom Beginn bis zur Beendigung
der Untersuchung durch eine Temperatursonde im Rectum die Kerntemperatur gemessen
und durch ein Schreibgerit registriert.

Die 88 Fille gliedern sich in folgende Gruppen:

1. 45 sogenannte Normalfille, bei denen weder anamnestisch, klinisch noch pathologisch-
anatomisch ein Anhalt fiir eine Hyperglykéimie oder einen D.m. vorlag.

2. 24 Diabetesfille, teils unbehandelt, teils unzureichend behandelt. (Zwei Komafille mit
einem Liquorzuckergehalt von 277 und 492 mg-% und zwei insulinbehandelte Diabetesfille
mit extrem niedrigen Werten wurden hier ausgeklammert und werden gesondert besprochen.)

3. 15 Fille zentraler Stérungen, d. h. roten und weilen Hirnerweichungen sowie Hirn-
tumoren.

4. 4 Fille von CO-Vergiftung.

Den Mefiergebnissen bei sogenannten Normalfillen wurden die bei Diabetesfillen gegen-
iibergestellt und mittels Regressionsanalyse untersucht. Auf eine statistische Auswertung der
zwei anderen Gruppen wurde verzichtet, da hier kein gesetzméaBiger Verlauf zu erkennen war.
Sowohl die Gruppe der Normalfille als auch die der Diabetesfille 1a8t einen typischen nicht-
linearen funktionalen Zusammenhang zwischen der Zeit p.m. und dem Gehalt an Liquor-
zucker erkennen. Unter den diese Verlaufsform charakterisierenden Funktionstypen

log y=a-+blog =,

logy=a-+bz,
y=atbua,
y=1lla+bx

entsprach die Beziehung y = a +-b log x am besten den vorliegenden Werten. Die Regressions-
gleichungen wurden mittels der Methode der kleinsten Quadrate bestimmt, indem das Problem
auf das einer linearen Gleichung durch die Transformation
log x=%
zuriickgefithrt wurde. Die Bestimmungen der Koeffizienten o und b erfolgte durch die Be-
ziehungen
p_ 2@y —nlz My
2 (EP—n (M)
6 =My—bMz (WIiLLIAMS).
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Fir die beiden Untersuchungsgruppen wurden folgende Beziehungen gefunden:

Normalfalle: y, =49,728-—32,057 log x,

Diabetesfille: y, =108,47—59,459 log «.

Die Darstellung beider Regressionsgleichungen unter Angabe des einfachen Bereichs der
mittleren quadratischen Abweichung zeigt einen deutlich unterschiedlichen Kurvenverlauf.
Fur die sogenannten Normalfille betrug kurz nach dem Tode die Streuungsbreite 49,74
13,6 mg-% und bei den Diabetestillen 108,47 + 18,3 mg-%.

In den Normalfillen (Gruppe 1) und Diabetesfillen (Gruppe 2) erfolgt in den
ersten 4—5 Std p.m. ein ziemlich steiler Abfall der Glucose-Konzentration, der
sich abflacht und sich schlieflich dem Wert 0 ndhert. Bereits nach 10 Std tritt

eine Uberschneidung der Streuungsbereiche ein. Wiahrend fiir die erste Gruppe
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Abb. 1. Postmortaler Abbau des Liquorzuckers bei 45 Normoglykimikern und 24 Diabetikern

nach 24 Std p.m. der Wert 0 erreicht wird, liegen sie fiir die zweite Gruppe noch
bei 26,4 + 18,3 mg-% (Abb. 1).

Die Kurven der beiden Komafille mit einem extrem hohen und der beiden
insulinbehandelten Diabetesfdlle mit extrem niedrigen Liquorzuckerwerten
wiesen ein prinzipiell gleiches Gefélle auf, nur liegen die Kurven in ihrer Gesamt-
heit entsprechend hoher oder niedriger. Bei den Fdallen mit zentralen Stérungen
(Gruppe 3) zeigten die Kurven, entsprechend klinischen Erfahrungen, einen teil-
weise normalen, also der Gruppe 1 entsprechenden Verlauf; teilweise fanden sich
aber auch Werte, die deutlich iiber oder unter der Norm lagen. Drei der CO-Ver-
giftungsfdlle {Gruppe 2) wiesen ein normales, ein einzelner ein ganz eigentiimliches
Verhalten auf, das bisher noch keine Parallele fand. Bei einem Ausgangswert von
25 mg- % kurz nach dem Tode erfolgte bis 77 Std p.m. ein langsamer Konzentra-
tionsanstieg auf 74 mg-% und schliefllich bis nach 123 Std p.m. ein Abfall der
Zuckerkonzentration auf 59 mg-%, evtl. durch nachtrigliche Diffusion vom Blut
her bei terminalem Blutzuckeranstieg (MOBSCHLIN).

Bei 20 Fallen, von denen ein Teil des unmittelbar nach dem Tode ent-
nommenen Liquors in vitro ber Zimmertemperatur 20—28 Std aufbewahrt und
dann erneut quantitativ untersucht wurde, fand sich gegeniiber den Werten
unmittelbar nach Todeseintritt ein Glucoseverlust von durchschnittlich 17%.
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Die zusétzliche kontinuierliche Messung der Kerntemperatur bei 26 Leichen
ergab einen ziemlich gleichméfBigen, in einer Kurve darstellbaren Temperatur-
abfall. Finf der untersuchten Fille erreichten die 20°-Grenze relativ frith. Hierbei
handelte es sich um 4 Leichen mit starkem Schwund des Fettgewebes bei zehren-
den Krankheiten mit einem Korpergewicht von 34, 37, 50 und 66 kg. Bei einer
Leiche von 68 kg Korpergewicht handelte es sich um eine Einlieferung in mori-
bundem und ausgekithltem Zustand in die Rettungsstelle (Abb. 2).

Zwei Faktoren beginstigen den postmortalen Glucoseabbau im Liquor. Ein-
mal mul} es sich um einen Stoff handeln, der vom angrenzenden Gewebe her den
Abbau des Zuckers unterhélt. Dafiir spricht die Tatsache, dal kurz nach dem

Kerntemperatur
45°
40°1 s

35°%

30

T i 1 T T T T T T T T T T 1] .l. T T 1 { T T 1 T 1 T T T T
23 45678910 12 14 16 18 20 22 24 26 28 30
Abb. 2. Abfall der Kerntemperatur nach dem Tode bei 26 Fillen
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Tode entnommener und in vitro bis 28 Std post mortem aufbewahrter Liquor
einen nur verhiltnismafBig geringen Glucoseverlust erleidet. Zum anderen spielt
wahrscheinlich die Kerntemperatur eine Rolle. Der steile Abfall aller Kurven im
Bereich einer Kerntemperatur von etwa 34—35° C weist auf diesen Zusammen-
hang hin. Offenbar unterhalten héhere Temperaturen die Aktivitit des Glucose-
abbaus in den ersten Stunden nach dem Tode. Fir diese Annahme spricht weiter,
daBl alle Kurven, gleich welcher Ausgangskonzentration — bis auf die unge-
wohnliche Kurve des CO-Vergiftungsfalles — prinzipiell ein ganz entsprechendes
Gefille aufweisen. Dies gibt nicht nur einen interessanten Hinweis auf den Mecha-
nismus des postmortalen Zuckerabbaus, sondern hat wohl auch praktische Be-
deutung. Es ist namlich zu erwarten, dafl Leichen, die sich durch starke Adiposi-
tas, durch eine finale Hyperthermie oder durch Aufbewahrung bei relativ hoher
Umgebungstemperatur lingere Zeit eine hohe Kerntemperatur bewahren, einen
rascheren Glucoseabbau im Liquor zeigen. Diese Tatsache muBl bei diagnostisch
unklaren Féllen mitberticksichtigt werden.

Bei den sogenannten Normalfillen ist unter den Aufbewahrungsbedingungen
eines Instituts, d. h. bei Kihltemperatur von etwa -4 bis 8°C damit zu rechnen,
daB nach 24 Std p.m. keine oder nur noch geringe Glucosemengen nachweisbar
sind. Natiirlich sind hierbei Hypoglykdmien, wie sie gelegentlich, meist therapie-
bedingt, vorkommen, nicht auszuschlieBen.
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Quantitative Glucosewerte iiber 20 mg-% oder bei Testpapieruntersuchung
leichte, aber noch deutlich erkennbare Griinfarbung der Streifen, sprechen hin-
gegen nach 24 Std p.D. mit ziemlicher Sicherheit fiir eine finale Hyperglykamie.

Bekanntlich kénnen Hyperglykémien, wie sie teilweise unsere dritte Gruppe
aufweist, auch zentral ausgeldst werden. Bei den Féllen mit zentralen Stérungen,
die einen auffallend raschen Schwund der Glucosekonzentration aufweisen, mag
teilweise die finale, zentral ausgeléste Hyperpyrexie mitspielen, die den Abbau
beschleunigt. Jedenfalls sollten erhdhte Liquorzuckerwerte im Rahmen einer zen-
tralen Storung AnlaB zu besonders kritischer Wertung sein.

Entsprechendes gilt fir die CO-Vergiftung, bei der es ebenfalls zu einer zentral-
toxisch ausgelosten Hyperglykdmie kommen kann (MOESCHLIN).

Bei allen Fillen, die einen erhohten Gehalt an Liquorzucker aufweisen, sollte
zur Sicherheit auch noch der Urin auf Zucker sowie Liquor und Urin auf Keto-
korper untersucht werden. Auch im Urin erféhrt etwa dort vorhandener Zucker
einen allméhlichen Abbau, doch ist nach unserer Erfahrung bei vermehrtem
Liquorzucker der Test im Urin meist positiv und stellt eine ndtige Erginzung des
Liquorbefundes dar. Ein alleiniger Zuckerbefund im Urin kann sehr verschiedene
Ursachen haben (BrONING). Die Zuckerausscheidung kann terminal bedingt sein,
kann aber auch nach gréBeren Glucosegaben kurz ante finem, z. B. nach Trauben-
zuckerinfusionen, auftreten.

Der Nachweis von Ketokorpern im Harn kann also eine Ergdnzung der Unter-
suchung und ein weiterer Hinweis auf einen D.m. sein, ihr Fehlen schlieBt aber
keinesfalls einen solchen aus. Konnen doch beim D.m. oder sogar beim Coma
diabeticum im Liquor und Urin Ketokorper und Zucker vollig fehlen, wenn ante
finem eine intensive Behandlung stattfand.

Keinesfalls ist, wie auch schon BRUNING betonte, ein vermehrter Zuckergehalt
in Liguor und Urin mit einem Diabetes gleichzusetzten. Dieser Befund sollte viel-
mehr fiir den Obduzenten Veranlassung sein, nach einem solchen zu fahnden.
Liegen keine entsprechenden anamnestischen oder klinischen Daten vor, miissen
zentrale Stérungen, Intoxikationen und orale oder parenterale Glucosegaben
kurz ante finem ausgeschlossen werden. Anderenfalls konnen, evtl. in Verbindung
mit anatomischen Organverdnderungen, nur entsprechende Grade der Wahrschein-
lichkeit angegeben werden. Besser ist es, in solchen Fallen nur von ,,Zeichen einer
Hyperglykdmie*“ zu sprechen.

Bei wichtigen, insbesondere bei forensischen Féllen ist es dringend zu emp-
fehlen, eine Friithsektion durchzufithren. Ist diese nicht moglich, sollte auf jeden
Fall Liquor durch Punktion entnommen werden. Hier hat sich die Subocecipital-
punktion bewdhrt. Wird gelegentlich blutiger Liquor aspiriert, was bei roten
Hirnerweichungen, Kopftraumen o.4. vorkommen kann, so ist es meist durch
Lumbalpunktion noch méglich, klaren Liguor zur Untersuchung zu gewinnen.
Mit den Teststreifen 148t sich sofort die ungefihre Zuckerkonzentration des
Liquors ermitteln. Soll quantitativ untersucht werden, und ist eine sofortige Ver-
arbeitung des Liquors nicht méglich, kann dieser ohne weiteres in vitro einige
Stunden moglichst kithl aufbewahrt werden, ohne eine wesentliche Konzentra-
tionseinbufle zu erleiden.

Auf jeden Fall ist aber bei der diagnostischen Bewertung des Liquorzucker-
spiegels die Zeit vom Todeseintritt bis zur Entnahme des Liquors zu beriick-
sichtigen.
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Unter Beachtung der gegebenen Hinweise ist also der Zuckergehalt des Lei-
chenliquors durchaus diagnostisch verwertbar.

Zusammenfassung
Der Liquor weist nach dem Tode einen ziemlich konstanten, kurvenmaBig
erfaBbaren und teilweise temperaturabhingigen Glucoseverlust auf, so dafl bei
Leichen, die final eine Normoglykiamie aufweisen, nach Ablauf von 24 Std ge-
wohnlich im Liquor keine oder nur noch ganz geringe Zuckermengen nachweisbar
sind. Eine deutliche Verfirbung von Glucose-Schnellteststreifen nach dieser Zeit
spricht fir eine terminale Hyperglykamie.

On the Behavior of the Cerebrospinal Fluid Glucose after Death
and Its Diagnostic Importance
Summary

After death the cerebrospinal fluid shows a rather constant, graphically
plottable loss of glucose, apparently in part temperature dependent. Thus, in
cadavers showing a terminal normoglycemia, usually after 24 hours only very
slight amounts of glucose are demonstrable in the cerebrospinal fluid, or even none
at all. A distinet discoloration of the rapid test-strip for glucose after this time
suggests a terminal hyperglycemia.
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