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W~hrend ffir die Klinik die Diagnose D. m. kein Problem bedeutet ,  ist sie ffir 
den Pathologen wesentlieh schwieriger, ja oft nicht  zu ste]len. Diese Frage ge- 
winnt  besonders dann  an Bedeutung,  wenn to t  eingelieferte Personen zur  0b-  
dnkt ion kommen,  bei denen gew6hnlich n~here Angaben  zur Person und  zur 
Anamnese  fehlen. 

Fiir den Pathologen gelten als Hinweise ffir einen D.m. rosige Wangenfarbe der Leiche, 
steife Schwellung und Aeeton- (0bst-) Geruch des Gehirns, eine verfettende Nephrose, Ver- 
fettung der Kupffersehen Sternzellen der Leber und gelegentlich auch Gelbfi~rbung des 
Seh~deldaches. Diese I-Iinweise kSnnen aber sehr wechselnd und vor allem sehr vie]deutig 
sein. So sind beispie]sweise die Sternzellen der Leber regelm~ig im Rahmen eines Verdauungs- 
zustandes verfettet. Eine verfettende Nephrose, die vielfach aueh fehlen kann, wird h~ufig aus 
anderweitigen Urs~chen, wie Lebersehiiden und Intoxikationen, gefunden. Die Gelbfgrbung 
des Seh~deldaches ist auch nach unseren Erfahrungen kein verl~Blicher Hinweis auf einen 
D.m. Es ist also bei der Verwertung solcher Befunde an der Leiche die n6tige Zurfickhaltung 
geboten. Ahnliches gilt fiir die histo]ogischen Ver~nderungen der Bauchspeicheldriise selbst. 
Bisher gibt es keinen Befund, der fiir einen D.m. charakteristisch w~re und der a]lein aus den 
feingeweblichen Vergnderungen des Pankreas die Diagnose eines D. m. erlaubte (FASSB~.Z~DE~). 

Versuehe, aus dem Leichenblut  einen D. m. zu diagnostizieren, sind nicht  neu, 
doch fiihrten sie zu keinem brauehbaren  Ergebnis, da es naeh dem Tode, besonders 
im Bereich der Extremiti~ten, rasch zu einem fermenta t iven Zuckerabbau,  
hingegen im Bereieh der Leber durch Glykogenolyse zu einer ErhShung der 
Zuekerkonzentra t ion des Blutes kommt .  Der Liquor  erscheint deshalb zur Be- 
s t immnng des Zuckerspiege]s an der Leiche am besten geeignet. Einerseits macht  
er in einem ziem]ich kons tan ten  Verhs gewShnlich mit  einer zeitlichen Ver- 
zSgerung, alle Schwankungen des Blutzuckerspiegels mit  (etwa 60- -80% des 
Blntzuckerspiege]s), zum anderen ist der Liquor  durch seine Lage, yon  Knochen-  
und  Bindegewebshiillen geschfitzt, relativ sp~t autolyt ischen und bakteriellen 
Einflfissen ausgesetzt.  

Ers t  du tch  die Einffihrung fermentchemiseher  Untersuchungsmethoden  mit  
Teststreifen (Biophan G-, Glucotest-,  Clinistix-Papier o. i~.) war nicht  nur  ein 
raseher, sondern aueh ein spezifiseher Glucosenachweis gegeben. B ~ L - ~ G  (1, 2) 
empfahl  vor  einigen Jahren  die Teststrei~en zum Zuckernachweis in Leichen- 
fliissigkeiten, besonders im Leiehenliqnor. 

Seit den Mitteflungen yon  B ~ 2 x ~ o  (1, 2) sowie yon  RIChtER; ZSCHOCE, 
B ~ 2 ~ G  und  RICHWE~ ffihren wir den Zuekernaehweis im Leichenliquor routine- 
m~l~ig dureh. Dabei  fiel auf, dal~ nnter  den Aufbewahrungsbedingungen eines 



332 K. PFEIFEIr und W. SCHNEIDER: 

Ins t i t u t e s  in  der Regel schon vor Ablauf  von  24 Std post mor tem keine oder nu r  
noch geringe Glucosemengen nachweisbar  waren. Diese Tatsache wurde bereits 
vor nahezu 25 Ja~ren yon Si~MEGI und FINDEISEN sowie sp~ter yon NAU~IANN 

erw/~hnt, ihre diagnostische Bedeutung  aber  k a u m  beachtet .  W i t  sahen uns  des- 
halb veranlaSt ,  die Frage des zeitliehen Verhal tens des Liquorzuekers nach  dem 
Tode u n d  seine diagnostische Bedeutung  exakt  zu iiberpriifen. Das ersehien uns  
u m  so wiehtiger, da I~ABOLD kfirzlieh bei einer Un te r suehung  an  232 Sektions- 
fallen, die er in  Al tersgruppen eingeteilt  hat te ,  die Tests t reifenmethode ,,wegen 
ihrer vieldeut igen Aussage als unb rauehba r  u nd  irref i ihrend" bezeiehnet hat te .  

Beobachtungsgut  and  Methode 
Bei insgesamt 88 unausgelesenen Sektionsfiillen wurden mSglichst bald nach Eintritt des 

klinischen Todes, bis hSchstens 2 Std danach, durch Suboccipitalpunktion wenige Milliliter 
Liquor entnommen und deren Glucosekonzentration nach der Glucose-Oxydase- und Peroxy- 
dasc-Mcthodc quantitativ bestimmt [Chem. Labor des St~dtischen Krankenhauscs im Fried- 
richshain (Abteilungs]eiter: Dipl.-Chem. U~BA~)]. Parallel hierzu wurde der Liquor mit 
Biophan G-Teststreifcn untersucht. Die Konzentrationsbestimmungen wurden im zeitlichen 
Interval] mehffach wiederholt und gewShnlich nach 24--30 Std beendet. 

Um das Verhalten des Liquors in vitro kennenzulernen, wurde bei 20 Fiillen ein Teil des 
bei der ersten Punktion gewonnenen Liquors in einem verschlossenen Reagensglas bei Raum- 
teml0eratur auibewalu't und nach Ablauf yon 20--28 Std dessen Glucosekonzentration be- 
stimmt. 

Zus~tzlich wurde bei 26 der untersuchten Fiille gleichzeitig eine kontinuierliche Messung 
der Kerntemperatur vorgenommen, um einen m6glichen :EinfluB der Temperatur auf die 
Glucosekonzentration des Liquors zu ermitte]n. Dabei wurde yore Beginn bis zur Beendigung 
der Untersuchung durch eine Temperatursonde im Rectum die Kerntemperatur gemessen 
und durch ein Schreibger~t registriert. 

Die 88 F~lle gliedern sich in folgende Gruppen: 
1.45 sogenannte lXIormalf~lle, bei denen weder anamnestisch, klinisch noch patho]ogisch- 

anatomisch ein Anhalt ffir eine Hyl0erglyk~mie oder einen D.m. vorlag. 
2. 24 Diabetesf~lle, teils unbehande]t, tells unzureichend behandelt. (Zwei Komaf~lle mit 

einem Liquorzuckergeha]t yon 277 und 492 mg- % und zwei insulinbehandelte I)iabetesf~lle 
mit extrem niedrigen Werten wurden hier ausgeklammert und werden gesondert besprochen.) 

3.15 F~lle zentraler St6rungen, d.h. roten und weiBen Hirnerweichungen sowie Hirn- 
tumoren. 

4. 4 F~lle yon CO-Vergiftung. 
Den )SeBergebnissen bei sogenannten NormallY, lien wurden die bei Diabetesf~llen gegen- 

iibergestellt und mittels Regressionsanalyse untersucht. Auf eine statistische Auswertung der 
zwei anderen Gruppen wurde verzichtet, da bier kein gesetzm~13iger Verlauf zu erkennen war. 
Sowohl die Gruppe der Normalf~lle als auch die der Diabetesi~l]e l ~ t  einen typischen nicht- 
]inearen funktionalen Zusammenhang zwischen der Zeit p.m. und dem Gehalt an Liquor- 
zucker erkennen. Unter den diese Verlaufsform charakterisierenden Funktionstypen 

log y = a ~ b log x, 
log y : a  ~-b  x ,  

y : a . ~ b  x ,  
y : 1/a-~ b x 

entslorach die Beziehung y ~ a -~ b log x am besten den vorliegenden Werten. Die Regressmns- 
gleichungen wurden mittels der Methode der k]einsten Quadrate bestimmt, indem das Problem 
auf das einer linearen Gleichung durch die Transformation 

log x ~ 
zurfickgeffihrt wurde. Die ]3estimmungen der Koeffizienten a und b erfolgte durch die Be- 
ziehungen 

b : ~ , ( ~ y ) - - n M . ~ M y  

a ~ M y - - b  M 5  (WILLIAMS). 
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Fiir die beiden Untersuehungsgruppen wurden folgende Beziehungen gefunden: 
Normalf~lle: Yl = 49,728--32,057 log x, 
Diabetesfi/lle : y~ = 108,47--59,459 log x. 
Die Darstellung beider Regressionsgleiehungen unter Ang~be des einfaehen Bereiehs der 

mittleren quadratischen Abweichung zeigt einen deutlieh unterschiedliehen Kurvenverlauf. 
Fiir die sogenannten NormalfElle betrug kurz naeh dem Tode die Streuungsbreite 49,7 =~ 
13,6 mg-% und bei den Diabetesfs 108,47 ~= 18,3 rag-%. 

In  den Normalj~illen (Gruppe 1) und Diabetesfiillen (Gruppe 2) erfolgt in den 
ersten 4- -5  Std p.m. ein ziemlieh steiler Abfall der Glueose-Konzentra~ion, der 
sieh abflaeht und sieh sehlle61ieh dem Weft  0 nghert. Bereits naeh 10 Std trigt 
eine 1Jbersehneidung der Streuungsbereiehe ein. Wahrend ffir die erste Gruppe 
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Abb. 1. Postmortaler Abban des Liquorzuckers bei 45 Normoglykiimikern und 24 Diabetikern 

nach 24 Std p .m.  der Weft  0 erreieht wird, liegen sie ffir die zweite Gruppe noeh 
bei 26,4 i 18,3 mg-% (Abb. 1). 

Die Kurven der beiden Koma/~ille mit einem extrem hohen und der beiden 
insulinbehandelten Diabetesfalle mit  extrem niedrigen Liquorzuekerwerten 
wiesen ein prinzipiell gleiehes Gefalle auf, nur liegen die Kurven in ihrer Gesamt- 
heir entspreehend h6her oder niedriger. Bei den _Piillen mit zentralen StSrungen 
(Gruppe 3) zeigten die Kurven,  entspreehend klinisehen Erfahrungen, einen teil- 
weise normalen, also der Gruppe i entspreehenden Verlauf; ~eilweise fanden sieh 
aber aueh Werte, die dentlieh fiber oder unter  der Norm lagen. Drei der CO-Ver- 
gi/tungsfiille (Gruppe 2) wiesen ein normales, ein einzelner ein ganz eigentfimliehes 
Verhal~en auf, das bisher noeh keine Parallele fan& Bei einem Ausgangswert yon 
25 mg-% kurz naeh dem Tode erfolgte bis 77 Std p .m.  ein langsamer Konzentra- 
tionsanstieg auf 74 mg-% und sehlleglieh bis naeh 123 Std p.m. ein Abfall der 
Zuekerkonzen%ration auf 59 mg-  %, evtl. dutch naehtragliehe Diffusion vom Blur 
her bei terminalem Blu~zuekeranstieg (Mo~seHLIN). 

Bei 20 Fallen, yon denen ein Teil des unmittelbar naeh dem Tode en#- 
nommenen Liquors in vitro bei Zimmertemperatur 20--28 Std aufbewahrt  und 
dann ernen~ quantita~iv untersueht wurde, Iand sieh gegenfiber den Werten 
unmittelbar naeh Todeseintritt  ein Glueoseverlust yon durehsehnittlieh 17 %. 
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Die zusi~tzliche kontinuierliche Messung der Kerntemperatur bei 26 Leichen 
ergab einen ziemlich gleichmaBigen, in einer Kurve 4ars~ellbaren Temperatur- 
abfall. Ffinf der untersueh~en Fiflle erreiehten die 20~ relativ frfih. Hierbei 
handelte es sich um 4 Leichen mit starkem Sehwund des Fettgewebes bei zehren- 
den Krankheiten mit einem K6rpergewicht yon 34, 37, 50 und 66 kg. Bei einer 
Leiehe yon 68 kg KSrpergewieht handelte es sich um eine Einlieferung in mori- 
bundem und ausgekfihltem Zustan4 in die Rettungsstelle (Abb. 2). 

Zwei Faktoren begiinstigen den pos~mortalen Glueoseabbau im Liquor. Ein- 
real muB es sich um einen Stofi handeln, der vom angrenzenden Gewebe her den 
Abb~u des Zuckers unterhalt.  Daffir sprich$ die Tatsache, daft kurz naeh dem 

Kerntemperofur 
45  ~ 

z,O ~ - 

35  % 

30  ~ - 

25  ~ - 

2 0  ~ 
0 1 30  

$ 

�9 $ : 

" . . .  - ! �9 . 

u . ~  , . . * s  . .  

"" I - " " : 

J J i i i l i i i i i i i i i 

2 3 4 5 6 7 8 9 10 12 14 16 18 2 0  22  24  2 6  2 8  

A b b .  2.  A b f a l l  d e r  K e r n t e m p e r a t u r  n a e h  d e m  T o d e  b e i  26  ~ t l l e n  

Tode enlnommener und in vitro bis 28 Std post mortem aufbewahr~er Liquor 
einen nut  verhaltnismi~Big geringen Glueoseverinst erleidet. Zum anderen spielt 
wahrseheinlieh die Kerntemperatur  eine Rolle. Der sieile Abfa]l aller Kurven im 
Bereich einer Kerntemperatur  yon etwa 34--35 ~ C weis~ auf diesen Zusammen- 
hang bin. Offenbar unterhalten hShere Temperaturen die Aktivitat des Glucose- 
abbaus in den ersten S~unden nach dem Tode. Ffir diese Annahme sprich~ weiter, 
dab alle Kurven, gleieh welcher Ausgangskonzentration - -  bis auf die unge- 
wShnliche Kurve des CO-Vergiftungsfalles - -  prinzipiell ein ganz entsprechendes 
Gefiille aufweisen. Dies gibt nich$ nur einen interessanten Hinweis auf den Meeha- 
nismus des postmortalen Zuckerabbaus, sondern hat wohl auch praktische Be- 
deutung. Es is~ n&mlich zu erwarten, dab Leichen, die sich 4urch starke Adiposi- 
tas, dureh eine finale Hyperthermie oder clurch Au~bewahrung bei rela~iv hoher 
Umgebungstemperatur ]i~ngere Zei~ eine hohe Kerntemperatur  bewahren, einen 
raseheren Glueoseabbau im Liquor zeigen. Diese Tatsaehe mu6 bei diagnostisch 
unklaren Fallen mitberficksiehtigt werden. 

Bei den sogenannten Normalfallen ist unter den Aufbewahrungsbedingungen 
eines Instir d.h. bei Kiihltemperatur yon e~wa ~-4 his 80 C damit zu reehnen, 
dab naeh 24 S~d p.m. keine oder nur noeh geringe Glueosemengen naehweisbar 
sind. Natiirlich sind hierbei Hypoglykamien, wie sie gelegentlieh, meist therapie- 
bedingt, vorkommen, nicht auszuschlieBen. 
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Quantitative Glucosewerte fiber 20 rag-% oder bei Testpapieruntersuehung 
leichte, aber noch deutlieh erkennbare Grfinfarbung der Streifen, sprechen hin- 
gegen nach 24 Std p.D. mit ziemlieher Sieherheit ffir eine finale I-Iyperg]ykamie. 

Bekanntlich kSnnen Hyperglykamien, wie sie teflweise unsere dritte Gruppe 
aufweist, aueh zentral ausgelSst werden. Bei den Fallen mit zentralen StSrungen, 
die einen auffallend raschen Schwund der Glueosekonzentration aufweisen, mag 
teilweise die finale, zentral ausgelSste ttyperpyrexie mitspielen, die den Abbau 
beseh]ennigt. Jedenfalls sollten erhShte Liquorzuekerwerte ira Rahmen einer zen- 
tralen StSrung Anla8 zu besonders kritiseher Wertung sein. 

Entspreehendes gilt ffir die CO-Vergiftung, bei der es ebenfalls zu einer zentral- 
~oxiseh ausgelSsten Hyperglykamie kommen kann (Mo~sct~Li~). 

Bei allen Fallen, die einen erhShten Gehalt an Liquorzueker aufweisen, sollte 
zur Sieherheit aueh noeh der Urin auf Zueker sowie Liquor und Urin auf Keto- 
kSrper untersucht werden. Aueh im Urin erfahrt etwa dort vorhandener Zueker 
einen allmahlichen Abbau, doeh ist naeh unserer Erfahrung bei vermehrtem 
Liqnorzucker der Test im Urin meist positiv und stellt eine nStige Erganzung des 
Liquorbefundes dar. Ein alleiniger Zuekerbefund im Urin kann sehr versehiedene 
Ursaehen haben ( B ~ / ~ o ) .  Die Zuekerausscheidung kann terminal bedingt sein, 
kann aber aueh naeh grSBeren Glueosegaben kurz ante finem, z.B. nach Traube n- 
znekerinfusionen, auftreten. 

Der Naehweis von KetokSrpern im IIarn kann also eine Erganzung der Unter- 
suehung und ein weiterer Itinweis auf einen D.m. sein, ihr Fehlen sehlieSt aber 
keinesfalls einen solchen aus. K6nnen doeh beim D.m. oder sogar beim Coma 
diabetieum im Liquor und Urin KetokSrper und Zueker vSllig fehlen, wenn ante 
finem eine intensive Behandiung stattfand. 

Keinesfalls ist, wie aueh sehon B~//rNING betonte, ein vermehrter Zuekergehalt 
in Liquor und Urin mit einem Diabetes gleichzusetzten. Dieser Befund soilte viel- 
mehr fiir den Obduzenten Veranlassung sein, naeh einem solehen zu fahnden. 
Liegen keine entspreehenden anamnestisehen oder klinisehen Daten vor, mfissen 
zentrale StSrungen, Intoxikationen und orale oder parenterale Glueosegaben 
kurz ante finem ausgesehlossen werden. Anderenfalls k6nnen, evtl. in Verbindung 
mit anatomisehen Organveranderungen, nur entspreehende Grade der Wahrsehein- 
]iehkeit angegeben werden. Besser ist es, in solehen Fallen nur von ,,Zeiehen einer 
tIyperglykamie" zu spreehen. 

Bei wiehtigen, insbesondere bei forensisehen Fallen ist es dringend zu emp- 
fehlen, eine Frfihsektion durchzuffihren. Ist diese nieht mSglieh, sollte auf ]eden 
Fall Liquor dureh Punktion entuommen werden, tiler hat sieh die Suboeeipital- 
punktion bewahrt. Wird gelegentlieh blutiger Liquor aspiriert, was bei roten 
Hirnerweichungen, Kopftraumen o.a. vorkommen kann, so ist es meist durch 
Lumbalpunktion noeh mSglieh, klaren Liquor zur Untersuchung zu gewinnen. 
Mit den Teststreifen lagt sieh sofort die ungefahre Zuckerkonzentration des 
Liquors ermitteln. Soil quantitativ untersueht werden, undist  eine sofortige Ver- 
arbeitung des Liquors nieht mSglich, kann dieser ohne weiteres in vitro einige 
Stunden mSglichst kfihl aufbewahrt werden, ohne eine wesentliehe Konzentra- 
tionseinbuSe zu erleiden. 

Auf jeden Fall ist abet bei der diagnostischen Bewertung des Liquorzucker- 
spiegels die Zeit vom Todeseintritt bis zur Entnahme des Liquors zu beriiek- 
sichtigen. 
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U n t e r  Beach tung  der  gegebenen Hinweise  ist  also der  Zuckergeha l t  des Lei- 
ehenl iqnors  durchaus  d iagnost isch  verwer tbar .  

Zusammenfassung 
Der  Liquor  weist  nach  dem Tode einen ziemlich kons tan ten ,  kurvenmi~Big 

erfal~baren und  tei lweise tempera turabhi~ngigen  Glucosever lus t  auf, so dal~ bei 
Leichen,  die f inal  eine Rr aufweisen,  nach  Ablauf  yon  24 S td  ge- 
wShnlich im Liquor  keine oder  nur  noch ganz geringe Znckermengen  nachweisbar  
sind. Eine dent l iche  Ver fa rbung  yon  Glueose-Schnel l tes ts t ref fen  nach  dieser  Zcit  
spr icht  ffir eine t e rmina le  Hyperglyki~mie.  

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

Summary 
Afte r  d e a t h  the  cerebrospinal  f luid shows a r a the r  cons tant ,  g raph ica l ly  

p lo t t ab l e  loss of glucose, a p p a r e n t l y  in pa r t  t e m p e r a t u r e  dependen t .  Thus,  in 
cadavers  showing a t e rmina l  normoglycemia ,  usua l ly  a f te r  24 hours only  ve ry  
sl ight  amoun t s  of glucose are demons t r ab le  in the  cerebrospinal  fluid, or even none 
a t  all. A d is t inc t  d i sco lora t ion  of the  r a p i d  t e s t - s t r ip  for glucose af te r  th is  t ime  
suggests  a t e rmina l  hyperg lycemia .  
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