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Uber Liquoruntersuchungen nach dem Tode eines Menschen is~ seit 
der ersten systematischen 1914 verSffen~lichten Darstellung yon REr]~ 
sparer auff~llig wenig berichte~ worden. Naeh KA~KA sollen sich im 
Leichenliquor allerdings keinerlei Befunde ergeben,die etwas Interessan~es 
fiir den Liquor im Leben aufweisen. DEM~In zufolge ist der nach dem 
Tode entnommene Liquor ffir diagnos~ische Zweeke nur sehr bedingt 
brauchbar. Aueh M~u ftihrt unter anderem aus, dab den Ergebnissen 
postmortaler Liquoruntersuehungen nur selten eine prak~isehe Bedeutung 
zukommt. 

In den le~z~en Jahren wurden die diagnostischen MSgliehkeiten der 
LiquoreiweiSkSrper dureh die Elektrophorese erweiter~. Neben dieser 
neuen Me~hodik haben wit aul]erdem die Bes~immung der Reduktions- 
zeit sch~tzen gelernt. Nur bei Anwendung mehrerer versehiedenartiger 
Untersuehungsmethoden erscheint uns eine befriedigende Diagnostik 
aus LiquoreiweiBkSrpern mSglich zu sein. Untersuchungen am Leichen- 
liquor, welehe die ganze Brei~e des Spektrums der heu~e iibliehen 
unspezifischen EiweiBreakr (Gesam~eiweiBbes~immung, Kolloid- 
f~llung, Elek~rophorese, Reduktionszeit) umfassen, sind uns bisher nicht 
bekannt geworden. Wit hielten daher eine Untersuchung der post- 
mortalen Liquoreiweil]verh~ltnisse mi~ diesen Methoden ftir lohnend, um 
3 Fragen nachzugehen : 

1. Welche Faktoren spielen bei der Ges~altung des pos~mortalen Liquor- 
eiweiBbildes eine RoUe ? 

2. KSnnen unsero Vors~ellungen fiber in~ravi~ale Liquorvers 
durch pos~mortale Befunde bereichert werden ? 

3. Wie lange und in welehem Umfang lassen sich aus dem Leichen- 
liquor di~gnostische Sehliisse ziehen ? 

Untersuchungsgut und Methodik 
Unser Untersuchungsgut umfal~t den Liquor yon 59 Patienten, die iiberwiegend 

in den hiesigen Universiti~tskliniken verstorben waren. Der Liquor wurde im 
Pathologischen Institut mittels Suboccipitalpunktion gewolmen und in der hiesigen 

* Mit freundlicher Unterstiitzung der Deutschen Forschungsgemeinschaft. 
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Nervenklinik nach den folgenden routinem~Big durchgefiihrten 1Kethoden unter- 
sucht (vgl. I-IA]3Ee]~ 1960): 1. Gesamteiwei[3bestimmung nach KAFK• Bei einem 
Wert yon mehr als 1,3 Teflstriehen ( ~  31,2 rag-~ spreehen wir yon einer Gesamt- 
eiwefl]erh5hung. 2. Goldsolreaktlon mit Aurolumbal (Imhausen-Werke, Witten/ 
l%uhr). Bei der Auswertung unterscheiden wir 6 verschiedene F~Hungsgrade. 
3. PapierelektroThorese naeh G~ASSMA~, I tA~IO U. K~E])EL mit Ger~ten der 
Fa. Bender und Itobein (Miinehen). Zuvor wurden die Liquoreiwei~kSrper ein- 
geengt, entweder im Unterdruekverfahren mittels Miesseher Appar~turen oder 
nach der yon DET.A~]{ (1956) an der hiesigen Klinik entwickelten Methodik im 
Uberdruekverfahren in Thiessen-App~raturen (Hersteller beider Appar~turen sind 
die Sartoriuswerke in G5ttingen). Die Durehschnittswerte der Liquore]ektro- 
phoresen yon 20 neurologiseh und organpsychopathologisch unauff~lHgen Patienten 
ergaben folgende l~ormalwerte: 

V A ~1 ~ fl ~ 
4,2 53,8 6,9 7,6 13,9 5,1 8,5 rel.-~ 

14,5 19,0 

4. Die Bestimmung der t~eduktionszeit erfo]gte nach den Angaben yon I~IEBELING 
dutch Hinzufiigen yon 0,1 cm a einer n/20 K~liumpermanganatlSsung zu 1,0 em a 
Liquor. Eine Reduktionszeit yon 20 rain und weniger beurteilen wit als verkiirzt. 

Ergebnisse 
Bei  al len Liquores  f inder  sich als gemeinsames  l~esul ta t  eine auff~llige 

Verkf i rzung der  ReduIctionszeit (RZ). l~och n ich t  abgeschlossene kl inische 
Un te r suehungen  ergeben,  dab  e inem erhShten  Gesamteiwefl3 (GE)-  
geha l t  - -  wenn auch keineswegs s t r eng  p ropo r t i ona l  - -  eine verkf i rz te  
R Z  para l l e l  l~uft.  Bei  den  trier un t e r such ten  LeichenHquores e rg ib t  sich 
nun  auch in al len F~l len  m i t  e lnem norma len  GE-geha l t  eine deut l ich  
verk i i rz te  RZ,  wie aus  Tab.  1 zu e rkennen  isg. Liquores  mi t  e inem erhSh- 
t en  G E - G e h a l t  zeigen hi~ufig eine noch sti~rker ausgepr~gte  Verk i i rzung 
der  I~Z oder  eine S p o n t a n r e d u k t i o n  (Tab.2) .  Schliei~lich n i m m t  mi t  
anwachsender  Todesze i t  (Abs t and  zwischen E x i t u s  und  Punk t ion )  die  
R Z  schnel l  a b :  Sp~tes tens  24 S t4  pos t  m o r t e m  (p.m.) f inder  sich i m m e r  
eine spon tane  R e d u k t i o n  (Tab.  3). Dabe i  lessen sich jedoch  keine  e xa k t e n  
1)roport ionen zwischen B a u e r  der  R Z  u n d  Todeszei t  ablei ten.  - -  Auch  
GE-Gehalt u n d  Todesze i t  un t e r e inande r  lessen gewisse Beziehungen  

erkennen.  

Mit zunehmender D~uer der Todeszeit steigt der GE-Gehalt an. D~neben finden 
sich Liquores, die bereits kfirzere Zeit n~ch dem Tode einen erhShten GE-Gehalt 
aufweisen. Tab.2 zeigt, dal~ bei 5 der 8 Liquores mit einem primer erhShten GE- 
Gehalt eine Erkrankung des Zentralnervensystems (ZNS) vorgelegen hatte, die 
auch in vivo zu einer GE-Vermehrung fiihrt, l~iir 2 weitere ~ l l e  (die nicht obduziert 
werden konnten) kann sich der Verd~cht auf eine zentralnervSse Affektion ergeben: 
Bei Lal mit einer Lymphogranulomatose bestand klinisch eine l~eric~rditis, wodurch 
die Frage nach einer meningealen Beteiligung aufgeworfen wird. L~3 mit einem 
unklaren Abdominaltumor wurde in einem desorientierten und verwirrten, also 
hirnorganisch alterierten Zustand in die Klinik aufgenommen. 
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Demgegeniiber finden sich 
unter den 12 Fallen mit 
einem normalen GE-Wert 
(Tab. 1) keine Erkrankungen 
des ZNS. Mit einer Aus- 
nahme (Lss) begegne~ man 
in dieser Gruppe aueh keiner 
deu~lichen Goldsolf~llung, 
welche bei den gesicherten 
zentralnervSsen Krankheits- 
bildern der Tab.2 in allen 
Fallen vorkommt. AuBer- 
dem zeigt Tab. l, dal~ ein 
normaler GE-Wert noch 
reeht lange naeh dem 
Todeseintritt v0rgefunden 
werden kann (18 Std p.m. 
bei L~). Die 12 Liquores 
mit der l&ngsten Todeszeit 
(20 Std und mehr) zeigen 
alle einen zumindest m~l~ig 
erhShten GE-Wert und ab- 
gesehen yon einer Ausnahme 
(L16) eine deutliche Gold- 
solfi~llung (Tab.3). Dabei 
hat die Goldsolreaktion bei 
8 der t2 F~]]e eine doppelte 
~llungszone (einer tiefen 
Initialfallung folgt eine 
flaehere 2. F&llungszone; es 
handelt sieh dabei um einen 
sogenannten ser5sen F~I- 
lungstyp, der fiir GE-Ver- 
mehrungen ohne erhebliehe 

y- Globulinvermehrungen 
charakteristisch ist), wah- 
rend dieser Fi~llungstyp 
unter den 12 Liquores der 
Tab. 2 nur einma] auftaueht. 
Diagnostiseh iiberwiegen in 
Tab. 3 solehe Erkrankun- 
gen, die das ZNS nicht 
betreffen. 

Insgesamt  mSchten 
wit  die Ergebnisse un-  
serer Un te r suchungen  
fiir den GE-Geha l t  u n d  
die Goldsolreaktion fol- 
gendermaBen zusam- 
menfassen:  



~r
. 

~
3

 

~o
 

~3
2 

~2
o 

a3
7 

J3
6 

~9
 

a1
3 

!o
de

s-
 

ze
it 

:S
td

) 

G
E

- 
]e

ha
lt

 
m

g-
%

) 

~o
ld

so
l-

 
ea

kt
io

n 

i4
4

3
3

3
2

2
1

1
--

 

i2
1 

..
..

..
..

. 

L
O

00
01

11
--

 
- 

}6
3

1
0

0
0

1
1

--
- 

}6
00

12
21

 .
..

. 

}6
5

5
3

2
2

1
1

--
- 

~5
10

12
1 

..
..

. 

;6
20

01
21

 .
..

. 

;6
40

01
11

 .
..

. 

~3
00

01
11

 ..
..

 

}6
6

3
0

1
2

2
1

--
- 

[a
b

el
le

 3
. 

JL
iq

uo
re

s m
it

 d
er

 lg
ng

st
en

 T
od

es
ze

it 
"2

1-
-4

8 
St

cl
) 

~i
w

ei
B

ol
ek

tr o
ph

er
og

ra
m

m
 

2,
6 

~8
,1

 

;0
,8

 

9,
3 

2,
8 

8,
7 

8,
2 

r§
 

[~
Z 

ra
in

) 
A

l~
er

 
Ja

hr
e)

 

8 'i
 

:7
 

2 8 8 4 7 ,5
 

:8
 

:9
 

;4
 

)i
ag

no
se

 

?a
ch

y
m

en
in

g
it

is
 

~
eh

lk
o

p
fc

ar
ci

n
o

m
, p

er
f.

 M
ag

en
- 

u
lc

u
s,

 P
er

it
o

n
it

is
 

~I
~l

ig
ne

 H
y

p
er

to
n

ie
, 

ap
o

p
le

k
ti

- 
fo

rm
e 

In
su

lt
e,

 S
ch

lu
ck

p
n

eu
m

o
n

ie
 

?o
st

d
y

st
ro

p
h

is
ch

e 
L

eb
er

ci
rr

h
o

se
, 

C
o

m
a 

h
ep

at
ie

u
m

 

~
ro

n
ch

ia
lc

ar
ci

n
o

m
 

Jh
ro

n
is

ch
e 

~
ep

h
ri

ti
s,

 I
~

y
p

er
to

n
ie

, 
U

rg
m

ie
 

?r
o

st
~

ta
-C

ar
ci

n
o

m
, P

y
el

o
n

ep
h

ri
ti

s 
U

r~
m

ie
 

7
en

en
th

ro
m

b
o

se
, L

u
n

g
en

em
b

o
li

e,
 

st
ar

k
e 

C
er

eb
ra

ls
k

le
ro

se
, H

y
d

ro
- 

ce
p

h
al

u
s 

in
te

rn
u

s 

~
us

ta
nd

 n
ae

h
 S

tr
u

m
ek

to
m

ie
, 

F
u

lm
in

an
te

 L
u

n
g

en
em

b
o

li
o

 

~
[e

ta
st

~
si

er
en

de
s 

~
Iy

p
er

n
ep

h
ro

m
, 

C
ol

it
is

 

~
ub

er
ku

lo
se

, 
L

y
m

p
h

o
g

ra
n

u
lo

- 
m

~
to

se
 

m
fl

ti
p

le
 L

u
n

g
en

em
b

o
li

en
 

O
 g O
 F g ~a
 



444 DIETRICH HABECK, HANS E. KE~ER und HUSER~VS SC!~IKIDT: 

1. Deut l iche  GE-Vermehrungcn  (72 rag-~ und  mehr)  z u s a m m e n  m i t  
einer deu t l i chen  Goldsolf~llung finden sieh in den ers ten  S tunden  p.m. 
wohl  nu r  bei  solchen zen t ra lnervSsen  Krankhe i t sp rozessen ,  die auch in 
r i v e  de ra r t ige  L iquo rve rgnde rungen  aufweisen.  

2. Ms GE-Vermehrungen  oder  eine deut l iehe  Goldsolfgl lung al lein 
k6nnen  auch schon kurz  nach  dem Tode  bei  nich~ zen t ra lnervSsen  
E r k r a n k u n g e n  vo rkommen .  

3. Spgtes tens  20 S t d  p .m.  zeigen alle L iquores  einen e rhShten  GE-  
W e r t  und  (mit  e iner  Ausnahme)  eine deugliche Goldsolfgllung.  

Wesen t l i ch  andere  Verh/il~nisse ergeben sich nun  fi ir  das  elelctro- 
phoretische Eiweifibild. 

Im Pherogramm begegnen uns schon bei den Liquores mit den kiirzesten Todes- 
zeiten deutliehe Vergnderungen, aueh wenn der GE-Wert und die Goldsolreaktion 
wie bei den ersten 3 Fallen in Tab. 1 ein normales Ergebnis zeigen. Eine deutliche 
o:-Globulinvermehrung (oberhalb 20 tel.-~ fiudet sieh bei 9 der 12 rglle in Tab. 1. 
Insgesamt finder sieh eine deutlieh ausgeprggte c~-Globulinvermehtu]ng bei 31 der 
59 untersuchten Liquores; 13real fiberschreitet der e-Globulingehalt sogar einen 
Wert yon 25 re].-~ (in einem Fall yon Lymphogranulomatose und Lungentuber- 
kulose betrug der Wert 41,7 rel.-~ Die I-Igufigkeit und das mitunter extreme 
Ausmal~ der cr ist damit erheblieh gr6Ber, als wir es bisher 
in r ive beobaehten konnten. Nur bei 17 der 59 Liquores lieB sieh summariseh ein 
normaler ~-G]obulinwert (bis 17,5 rel.-~ feststellen. AufschluBreieh ist nun ein 
Verglelch der Diagnosen dieser 17 Liquores mit einem norma]en a-Globulingesamt- 
wert mit denjenigen der 13 Liquores mit einer starken a-Globulinvermehrung. Die 
Falle mit starker a-Globulinvermehrung betreffen vor allem neoplasmatisehe und 
bestimmte entziindliehe Prozesse (5 Carcinome, 3 Lymphogr~nulomatosen, 3 Pye]o- 
nephritiden und 2 GefaBprozesse ]nit rezidivierenden tIerzinfarkten bzw. apo- 
plektisehen Insulten mit I-Ialbseitenl~hmung). Dagegen finder sieh ein normaler 
a-Globulingesamtwert vorzugsweise naeh pl6tzliehen oder toxischen Todesursachen 
(2 real postoper~tives Kreislaufversagen, i Coronarinfarkt, 1 real multiple Lungen- 
embolien, 1 Fettembolie, 2 Pneumonien bei Zungengrundearcinom und Lympho- 
granulomatose --  2 Exitus im Leberkoma, 2 ehronische Nephritiden mit Ur~mie), 
lmal  bei I~aehexie (bei Ovarialtumor) und 5real bei zentralnervSsen Affektionen 
(L~, L10, L3s und Lt7 in Tab. 2, L53 in Tab. 3). 

Wir betonten, dab es sieh bei den zuletzt genannten 16 Fallen um einen nor- 
malen Summenwert der e-Globulinfraktionen handelte. Immerhin bleibt fest- 
zustellen, dab das Verhaltnis der beiden a-Globulinfraktionen in 11 der 16 Falle 
zugunsten einer gr61~eren c~l-Fraktion verschoben ist, ein Befund, weleher sieh im 
gesamten Krankengut bei 43 der 59 Liquores findet. Neben dem Ausmal~ der ira 
Leichenliquor mSgliehen a-Globulinvermehrung 5berschreitet damit aueh die 
Hgufigkeit einer gegeniiber c~e-gr6Beren al-Fraktion deutlieh die in r ive zu beob- 
achtenden Verhgltnisse. 

Eine deutliehe Vermehrung der fi-Globuline (oberhalb 25 rel.-~ finder sieh bei 
9 der 59 Fglle. Von dem Fall einer Nephrose mit Uramie wurde das Liquor- (und 
Blut-)eiwei2pherogramm bereits oben in Tab. 1 aufgeffihrt (L15). Ebenfalls erwghnt 
wurde sehon ein Fall  mit postdystrophischer Lebereirrhose und Exitus im Leber- 
korea (L60 in Tab.3). Die fibrigen 7 Liquores betreffen 5 Carcinompatienten (die 
abgesehen yon einer 36j&hrigen l~ranken mit einem met~stasierenden Rectum- 
c~reinom ~lle fiber 60 Jahre al~ waren), einen Fall mit Pyonephritis, Sepsis und 
Lungenembolie yon 68 J&hren und einen 77 jghrigen Patienten mit Venenthrombose 
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und Lungenembolie, bei welchem die Sektion 
aul~erdem sine storks cerebrale Gef~l~sklerose und 
einen Hydrocephalus internus ergab (das Durch- 
sehnittsalter des ges~mten Untersuehungsgutes be- 
tr~gt 51,4 J-uhre; 23 der 59 Vevstorbenen waren 
fiber 60 Jahre ~lt). -- Zu erw~hnen ist noch in 
diesem Zus~mmenhang, da$ wir h~molytische Liquo- 
res, die sine fl-Globulinvermehrung vort~uschen, 
yon unseren Untersuchungen ausgesehlossen hatten. 

Eine deuttiehe Vermet~ang der 7.Gtobulin/raktion 
(grSBer ale 15 rel.-~ zeigen 28 der 59 Liquorphero- 
gramme. 10real Iag der y-GlobuIingeh~lt oberhalb 
20 rel.-~ Unter diesem t0 l~&11en finden sich 6 ge. 
sieherte cerebralorg~nische Erkr~nkungen (2 Hirn- 
tumoren, 2 Meningitiden, 2 l~ypertonien mit ~poplek- 
tisehen Insulten bei dem einen, mit einer Eneephulo- 
malaeie bei dem ~nderen Vers~orbenen). Von den 
iibrigen 4 FMten sind 2 ~n einer Lungenembolie 
(L~ in Tab. 3 und L~ in Tab.4) verstorben; die 
restlichen 2 Liquores betreffen einen Putienten mit 
Prostatac~rcinom, Pyelonephritis, Ur~mie (L~0 
Tab.3) un4 einen Patienten mit einer aplastischen 
An~mie. Bei diesen 4 Pa~ienten im Alter yon 55 bis 
66 Jat~ren ist yon einer zentralnervSsen Affektion 
nichts bekannt. -- Unter den t8 F~ilten mit einem 
y-Globulingeh~lt yon 15--20 rel.-~ finder sieh 
nut 3real ein zentralnervSses Kr~nkheitsgeschehen 
(Poliomyelitis, L~o in Tab.2; maligns Hypertonie 
mit apoplektiformen Insulten; Sch~delb~sisfraktur 
~nd zablreiche Frakturen im l~umpfbereich mit 
Fettembolie). Bei erheblieher y-Globulinvermehrung 
(oberhalb 20 rel.-~ somit zentralner~Sse 
und nieht zentralnervSse Erkrankungen etw~ gleieh- 
h~ufig vor, bei geringerer 7-Globulinvermehrung 
(15--20 rel.-~ iiberwi%en Krankheitsbilder ohne 
Affektion des ZNS. 

Wie bereits an einem grSSeren klinischen Unter- 
suehm~gsgut beobachtet (HAtbox 1958), konnten wir 
aueh hier 2 real eine nur geringe Fallung der Gold- 
solreaktion bei st/~rkerer 7-GlobulinerhShung (ober- 
halb 20rel.-~ feststellen (Tab.4), eine Befundart, 
welche wir als ,,stumme 7-Gtobullnvermshrung" 
bezeiehnet haben (Hn~ECK 1960). Dabei diirfte die 
Initialzucke der Goldsolrea.ktion bei L~ na.eh den 
obigen Ausfiihrungen wohI auf die l~ngere Todeszeit 
zuriickzuftihren sein. 

Ein erhShter Albuminwert bei der Elektrophorese 
fiel lediglieh einmal im Liquor eiues Kindes mit 
Paehymeningitis und hamorrhagischer Tracheobron- 
chitis (L~a in Tab. 3) zusammen mit einer erhebliehen 
GE-Vermehrung ~uL Unter den insgesamt 59 Liquores 
fanden sich uuch nur 9 FMle mit einem normalen 
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Albumingehalt (50--60 rel.-~ ). A]le resflichen 49 Liquores zeigten infolge einer 
Vermehrung der Globulinfraktionen eine Albuminverminderung. 

Eine Abhi~ngigkeit des Vorkommens eines normalen Albumingehaltes 
yon der Todeszeit oder yore GE-Wert laBt sich nicht erkennen. Dieses 
Ergebnis kann man ganz allgemein bei allen postmortalen LiquoreiweiB- 
elektrophoresen feststellen: Die verschiedenen Pherogrammtypen zeigen 
(etwa bei einem Vergleich der Tab. 1 und 2 mit Tab. 3) kelne deutlichen 
Beziehungen zu der Todeszeit (oder zum GE-Gehalt), wahrend der GE- 
Weft,  die Goldsoff~illung und die Verkiirzung cler Reduktionszeit mit 
fortschreitender Todeszeit deutllch zunehmen. 

AbschlieBend soll erwi~hnt werden, dab wir innerhalb einer Todeszeit 
yon 48 Std, dem langsten Zeitraum bei den hier vorliegenden Unter- 
suchungen, kein wesentliches Auftreten einer Unschi~rfe der einzelnen 
Banden im Pherogramm feststellen konnten. ]~ei ls Todeszeit blieb 
jedoch hi~ufig an der Auftragsstelle ein nicht gewanderter Rest zuriick. 

Diskussion 

Die erste eingangs aufgeworfene Frage richtete sich auf die gestalten- 
den Faktoren beim Zustandekommen des postmortalen LiqoureiweiB- 
bildes. I~aheliegend ist nun die Vermutung, dab mit dem Todeseintritt  
durch Auflockerung der Liquorschrankenfunktionen EiweiBkSrper aus 
der Nachbarschaft in die Liquorr~ume eindringen. So erkl~ren BusT- 
~ANN und SCHL]~u162 das h~ufige Vorkommen erhShter Albuminwerte in 
ihrem Untersuchungsgut dureh ein bevorzugtes Ubertreten feindisperser 
Albuminteilchen aus dem Blur in den Liquor infolge erhShter Durch- 
]~ssigkeit der Blut-Liquorschranke. Ein derar~iger selektiver Filtrations- 
effekt fiir Albumine ist ein uns yon klinischen Untersuchungen gel~ufiger 
Vorgang (MA~IA~U. SCHMID~; ttABECK 1960). B U L ~ A ~  betont jedoch, 
dab es sich dabei offenbar um einen raschen ,,einmaligen" Vorgang 
handelt, da die postmortale Albuminvermehrung mit fortschreitender 
Todeszeit nicht zunimmt. 

Die eigenen Untersuchungen ffihren uns zu dem SchluB, dab EiweiB- 
kSrper ganz allgemein nur innerhalb eines begrenzten Zeitraumes post- 
mortal  in die Liquorriiume fibertreten. Diese Auffassung griindet sich 
auf das Vorkommen der verschiedensten Pherogrammtypen ganz 
unabh~ngig yon der Todeszeit. Es lieBe sich unseres Erachtens schlecht 
erkli~ren, warum bei gestSrter Liquorschrankenfunktion --  zumal bei 
Annahme eines selekMven l~iltrationseffektes --  einmal ~-Globuline, ein 
anderes Mal ~-GlobuHne bevorzug~ in den Liquor fibertreten sollen. 
Vielmehr meinen wir, dab schon ziemHch bald nach Eintr i t t  des Todes 
die yon Fall zu Fall unterschiedlichen Pherogrammtypen im Liquor 
fertig ausgebildet sind und dann zumindest innerhalb der ersten 48 Std 
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p.m. konstant bleiben bzw. nur noeh unwesent]lche Veri~nderungen 
erfahren. 

Eine wesent]lche Stiitze fiir diese Annahme erb]lcken wir in den 
elektrophoretischen Befunden selbst. ])as Auftreten verschiedener 
Pherogrammtypen bringt n~m]lch GesetzmiiBigkeiten zum Ansdruck, 
die sich nur durch eine kurz nach dem Todeseintritt beendete Ausgestal- 
tung des elektrophoretischen LiquoreiweiBbildes erkl~ren lassen. Wir 
wollen darum jetzt zun~chst auf die einze]nen elektrophoretischen 
Befunde eingehen. 

Auffifl]lg ist, dab sich die h6chsten a.-Globulinvermehrungen vor ahem 
bei solchen aktiven Krankheitsprozessen (Malignomen, Entziindungen) 
finden, die dem Organismus Zeit ]leBen, Gegenreaktionen in Gang zu 
bringen. Itingegen fehlt ein deutHcher Anstieg der ~-Globuline meistens 
in F~llen eines pl6tzlich aufgetretenen Todes (oder bei toxischen Affek- 
tionen). Eindrucksvoll ist z.B. das Ausbleiben einer ~-Globulinvermeh: 
rung bei dem pl6tzlichen Ereignis eines Gef~Btodes oder einer Lungen- 
embo]le, w~hrend Gefi~Berkrankungen mit rezidivierenden tterz- 
infarkten oder apoplektischen Insulten einen erheb]lchen Anstieg der 
~-Gluboline aufweisen. In derartigen postmortal im Liquor anzutreffen- 
den ~-Globulinvermehrungen m6chten wir den Ansdruck einer pr~mortal 
und im Tode teilweise bis ins ~uBerste getriebenen Stoffweehselreaktion 
des ZNS auf die in die Agonie fiihrende Erkrankung erb]icken. 

Bei akuten tSdHehen Ereignissen fehlt dem Organismns die Zeit zum 
Entwickeln einer solehen Stoffwechselreaktion, oder aber sie bildet sieh 
nur in einem geringen Grade aus. Als Zeiehen einer nicht mehr roll zur 
Auspr~gung gelang~en Reaktion betrachten wir die h~ufig vorkommende 
Verschiebung des Verh~iltnisses ~1 :g~ zugunsten einer vergr6Berten ~l- 
Fraktion bei einem insgesamt noeh normalen Summenwert der ~-Glo- 
bu]lnfraktionen. Entscheidend fiir die Anspr~gung der Stoffwechsel- 
reaktion ist abet offenbar nicht nur die dem Organismus zur Verffigung 
stehende Zeit, sondern auch seine Ansgangslage bzw. sein Reaktions- 
vermSgen. I-Iierdurch erkli~ren wit den im Normalbereich verbleibenden 
~-Globulinwert bei den toxischen Prozessen und einem Fall yon Ovarial- 
tumor mit Kachexie. 

Bemerkenswert ist seh]leB]leh noeh, dab Erkrankungen des ZNS 
meistens keine ~-Globulinvermehrungen zeigen bzw. nut in dem yon der 
K]lnik her bekannten geringeren AnsmaB (z. B. L52 in Tab. 2). Vielleicht 
resultiert das Ausbleiben einer agonalen zentralnervSsen Stoffweehsel- 
reaktion bei diesen F~llen ebenfalls daraus, dab ein (hier zentral ver- 
ursachter) pl6tzlieher Exitus keine Stoffwechselreaktionen mehr in Gang 
kommen ]leB, denn bei dem Fall mit rezidivierenden apoplektischen 
Insulten finder sieh ja eine auff~llig erh6hte ~-Globu]lnvermehrnng. 
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MSglicherweise ist das ZNS aber aueh bei manehen  an ihm selbst angrei- 
fenden Affckt ioncn gar  nieht  mehr  dazu imstande,  mi t  dea  soeben 
erSrterten Stoffweehselreaktionen ak t iv  antwor ten  zu k6nnen. 

Absichtlich wurden die Verh~l~nisse der ~-Globuline ausf'dhrlieher 
behandclt ,  da eine Vcrmehrung dieser Frakt ionen  nieht  nur  den h~ufig- 
sten bei unseren Leichenliquores zu erhebenden Befund darstellt,  
sondern auch, well hierdurch unsere bisherigen Vorstellungen fiber diese 
Eiweil~kSrper eine gute Erg~nzung finden (2. Frage). Denn in der Klinik 
begegnen uns ~-Globul invermehrungen vorzugsweise bei aku ten  oder 
besonders floriden zentralnervSsen Krankhei tsbi ldern - -  etw~ nach 
einem Hi rn t rauma,  einem epileptisehen oder kiinstlichen Krampf-  
anfall, bei der K a t a t o n i e ,  ferner bei rasch verlaufenden Hirnabbau-  
prozessen oder ~ber bei tier Landrysehen  Paralyse sowie im akuten  
Stadium einer Meningitis. Agonal  kann  es dann  nach den hier vorliegen- 
den Untersuehungsergebnissen zu den st~rksten ~-Globulinvermehrungen 
kommen.  Insgesamt  hande]~ es sich demnach  bei der ~-Globulin- 
vermehrung ira Liquor  a m  eine zwar unspezifisehe, jedoeh typische Stoff- 
wechselreaktion des ZNS bei verschiedenart igsten ~kuten oder floriden 
Alterationen. D]~LA~K (1957) sprich~ yon  einer ergotropen Stoffwechsel- 
steigerung und  fal3t diese ~rbei tshypothet iseh als Ausdruek eines vor- 
wiegend cerebral lokalisier~en unspezifisehen Adapta t ionssyndroms naeh 
S~Lr~ auf. 

Vermehrungen der #-Globuline finden sich kliniseh vet allembeiniehtentziindlichen 
ehronisehen Kr~nkheitsprozessen. ~icht selten scheint dabei eine Hypoxie der 
zentralnervSsen Substanz eine wiehtige Rolle zu spielen (vgl. MAC~ETANZ U. 
HABEOK). An eine eerebralsklerotisehe Mangeldurchblutung des Gehirns kSnnte 
das zumeist hShere Alter der wenigen F~lle unseres Untersuehungsgutes mit 
fl-Globulinvermehrung denkeu lassen, doeh ist eine solehe Diagnose nut in einem 
Obduktionsbefund ausdr[ieklich vermerkt (bei 3 dieser 6 Verstorbenen konnte 
allerdings eine Sektion nieht durchgefiihrt werden). 

Bisher wohl einzig dastehend ist das Eiweil~bfld eines an Uremic Verstorbenen, 
der im Liquor mit 43,8 re].-% einen doppelt so hohen fl-Globulinwert wie (pr/~- 
mortal) im Serum (22 tel.-~ zeigte (L15 in Tab.l). 

Starker ausgepr~gte T-GlobuIinvermehrungen bevorzugen in ihrem Vorkommen 
zwar entzSndliche Affektionen des ZNS, doch finden sieh d~neben auch Krankheits- 
bilder ohne eine erkennbare zentralnervSse Beteiligung. Dieses Ergebnis kSnnen 
wir gegenw~rtig nur feststellen. Ebenso wie das Vorkommen yon ~-Globulin- 
vermehrungen bei (zumindest primer) nieht zentralnervSsen Erkrankungen fordern 
sic jedoch dazu auf, das elektrophoretische Liquoreiwei~bild bei internen Er- 
krankungen n~her zu untersuehen. -- Bemerkenswert erseheint uns, dal~ selbst 
nach l~ngerer Todeszeit (~uch bei deutlieh erhShtem GE-Wert: L60 in Tab. 3) in 
5 yon 12 F~llen normale y-Globulinwerte vor]iegen. Da im Serum der v-Globulin- 
geh~lt normalerweise etwa doppelt so hoch liegt, diirfte diese Feststellung gegen 
das postmortale EinstrSmen wesentlieher y-Globulinmengen aus dem Blur in die 
LiquorrAume spreehen. 

Auff/~llig selten finder sieh in unserem Untersuchungsgut  eine Albumin- 
vermehrung (1 Fall :  L ~  in Tab.  3). Aueh normale Albuminwerte  sind nur  
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bei 9 Liquores anzutreffen, die restlichen 49 Liquores zeigen verminderte 
Albuminwerte. I m  Gegensatz dazu stehen die Ergebnisse yon BnOS- 
DETZO U. BULT~ANN. Sofern man die Zahlenwerte yon ]~OSDETZO bei 
unterschiedlicher Abgrenzung der Globulinbanden (vgl. SCHLEYER) als 
verwertbar  iibernimmt, kommen bei ihm unter 15 Leichenliquores 
2 erhShte (Liquor eines Ertrunkenen und eines Erhangten) und 5 normale 
Albuminwerte vor. BULT~AN~ konnte in seinem Untersuchungsgut sogar 
n0ch haufiger eine Albuminvermehrung feststellen. 

Wir mSehten zwar annehmen, dab der yon BULT~ANN ermittelte Normalwert 
des Albumingehaltes in H5he yon 48,9 rel.-~ etwas niedrig liegt (am ehesten wohl 
infolge eines zu hoeh liegenden Normalwertes fiir die fl G]obuline und T-l%aktion: 
21,5 + 4,1 = 25,6 rel.-~ Es handelte sieh bei den fiir die Normalwerte zugrunde 
gelegten Liquores um 9 ,,a]s normal anzusprechende F~lle" der Nerven- und 
Kinderldinik. Gerade fi-Globulinvermehrungen lassen aber oft andere Liquor- 
ver~nderungen vermissen. Itierdureh wird aber nicht die Tatsaehe eingeschr~nkt, 
dab unter seinen 28 l~]len 3 einen Albuminwert yon fiber 70 rel.-~ und 10 yon 
fiber 60 rel.-~ zeigen. 

Diese Differenzen in der t taufigkeit  yon A]buminvermehrungen 
k6nnen nun durch das unterschiedliche Untersuchungsgut erklart  werden. 
Bei den angefiihrten Autoren handel~ es sich um Leichen aus gerichts- 
medizinischen Insti tuten,  welche meistens plStzlich (z. B. dutch Ertrin- 
ken, Verblutung, akuten Kreislauftod) oder infolge Vergiftung verstorben 
waren. Dagegen kommen Falle mit  einem plStzlichen Exitus oder einem 
toxischen Geschehen in unserem Untersuchungsgu~ nur selten vor;  bei 
solchen Verstorbenen haben dann aber auch wir starkere Globulin- 
vermehrungen v e r m i ~ .  Andererseits finder sich unter BULTMAN~S 
Leichenliquores 5real ein cr yon 19,5 rel.-~ und mehr. Bei 
diesen Fallen ging mindestens 3 real eine Erkrankung dem Exitus voraus 
(i Prostatacarcinom mi~ 27,3 rel.-~ (!) ~-Globulinen und 2 Pneumonien). 
Die fibrigen 2 c~- Globulinvermehrungen betreffen die, ,KreMaufschwache" 
eines 80 j ahrigen und einen ,,pl6tzlichen Tod, Apoplexie ?" eines 73 j ahrigen. 

So stehen die Feststellungen BVLT~A~S mit  den unsrigen nicht in 
einem Widersprueh, sondern das untersehiedliche Untersuehungsgut 
fiihrt zu einer gegenseitigen Erganzung. Zusammenfassend kommen wir 
dadureh zu den folgenden Ergebnissen: 1. Im Leichenliquor Icommen 
Albuminvermehrungen oder ein unau//glliges Pherogramm vorzugsweise 
nach einem pldtzlichen Todeseintritt oder nach Intoxilcationen vor. 2. Ver- 
mehrungen der ~-Globuline (yon teilweise erheblichem AusmaB) ]inden 
sich /ast nur nach Erlcrankungen, die nicht so/ort zum Tode /iihrten (vor 
allem Malignome und Entziindungen). 3. Vermehrungen der fi- und y-Glo- 
buline begegnen uns hiiu]ig nach solchen Erlcranlcungen, welche auch in 
vivo mit diesen Liquorveriinderungen einhergehen. ])as elektrophoretische 
EiweiBbild des LeichenHquors zeigt somit in unspezifischer Weise eine 
Abh~ngigkeit zu der vorausgegangenen Erkrankung oder Todesursache. 
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Wenn somit der Pherogrammbefund unabh~ngig von der Todeszei~, 
jedoch abh~ngig yon dem pr~mor~alen Zustand is~, so ls sich daraus 
die folgende Aussage ablei~en: Das elektrophoretische Eiweiflbild des 
Leichenliquors erhi~lt schon recht bald nach dem Todeseintritt sein Geprdge 
und bleibt dann zumindest innerhalb der ersten 1--2 Tage p.m. im wesent. 
lichen unver5ndert. Praktisch bedeutet das (3. Frage), dab das Phero- 
gramm aueh noch einige Zelt nach dem Tode diagnostisch verwertbar ist, 
w~hrend GE-Vermehrungen und Goldsoff~llungen bei cleutlieher Aus- 
pr~gung nut  innerhalb der ersten S~unden p.m. als pa~hologische Befun- 
de gelten k6nnen. Die M6glichkeit, aus dem pos~mor~alen Pherogramm 
zu diagnostischen Schliissen zu gelangen, erf~hrt allerdings eine gewisse 
Einsehr~nkung. Wie wir bereits oben dargeleg~ haben, iiberschrei~en die 
p.m. anzu~reffenden ~-Globulinvermehrungen teilweise erheblich das bis- 
her in vivo festzus~ellende AusmaB bei dieser Liquorver~nderung. Da 
der Todesein~ri~ keinen abrupten Stflls~and, sondern ein flieBend ein- 
se.~zendes Erliegen des Gewebsstoffwechsels herbeffiihrt, kann man 
angesichts dieser ~-Globulinvermehrungen annehmen, dab die an~e finem 
eingeleite~en Stoffweehselvorgi~nge pos~ mor~em noch fiir kurze Zeit in 
der eingeschlagenen t tauptr ichtung fortlaufen i. Vermu~lich ~rifft diese 
Vorstellung auch fiir das Zus~andekommen der pos~mor~al anzutreffenden 
Albuminvermehrungen zu, wenn man  un~erstell~, dab im gesunden 
Organismus der ])bertri~t yon Albuminen aus der ]31utbahn in die 
Liquorr iume eine dominierende S~ellung einnimm~ (an anderer Stelle 
[ScItMIDT 11. HABECK] fiihr~en wir bereits aus, dag es sich bei den Albu- 
minen m6glieherweise um eine sehnell verfiigbare Depotform der Eiweig- 
k6rper handel@ Nach diesen Uberlegungen haben wir also ira Elekbro- 
pherogramm des Leichenliquors ein iiberzeichnetes Bild der an~e mor tem 
im Vordergrund stehenden Liquors~offweehselvorg~nge vor uns, wodurch 
eventuelle yon der Prim/irerkrankung bewirkte Ver/~nderungen fiber- 
deekt werden k6nnen. 

SchlieBlieh soll hier noch ausgefiihrt werden, dab wir bei den Liquoralbuminen 
eine direkte Herkunft aus der Blutbahn annehmen. Dagegen diirfte der ttaulot- 
teil des vermehrten a-Globulins aus der zentralnervSsen Substanz stammen uild 
fiber die Hirn-Liquorsehranke in den Liquor ge]angen. Wir sind auf diese Frage 
beim lebenden Organismus an anderer Stelle ausfiihrlich eingegangen (ttABECK 
1956, desgleiehen BAvE~). Aus den hier vorliegenden Ergebnissen beim Leiehen- 
liquor muB in diesem Zusammenhang die so hiufig (43 der 59 F~lle) gr6ger als a2- 
ausgeprigte ~i-Globulinb~nde angeftihrt werden, w~hrend im Serum die gi-:Fraktion 
naeh WVmc~AN~ u. W~D~RLY nur in ganz seltenen F/~llen sti~rker als die ~2-Frak- 
tion vermehrt ist (ein derartiges Divergieren fiihrte M)_T:[A~ u. ScmaI])T bei den 
Meningitiden zu der Armahrae, dag die ~i-ErhShung im Liquor das/~quivalent der 

i Wir meinen, dab diese naeh Eintritt des Todes bald auslaufenden Stoffweehsel- 
vorgi~nge noeh in die Agonie mit einbezogen werden dfirfen, so dab man kurz yon 
einer ,,agonalen" c~-Globulinvermehrung spreehen kann. 



PosSmor~ales Eiweigbild des Liquor eerebrospinalis 451 

~-ErhShung im Serum ist). Auf den gegeniiber dem Serumwert doppel~ so grogen 
fl-GlobulingehMt im Liquor bei L~5 (Tab. 1) haben wir bereits oben hingewiesen. 

Wir kamen zu dem Schlug: das elektrophore~ische EiweiBbild des 
Liquors erh~lt schon recht bald nach Eintrit~ des Todes sein Gepr~ge. 
I m  Gegensatz zu dieser Fes~stellung steht nun das Ergebnis der anderen 
Untersuchungen, wonach GE-Vermehrung, Goldsolf/~llung und Ver- 
kiirzung der I~Z in einer gewissen Abh~ngigkeit zur Todeszeit eine 
Zunahme zeigen. Ein postmortales Ansteigen des GE-Gehaltes im Liquor 
ist berei~s mehrfach beschrieben worden (S~MwGI u. F r~D~IS~,  weitere 
Autoren bei ScI~LEY~). DieseZunahme des GE-Gehaltes mug als einlgassives 
Geschehen angesehen werden, indem es zu einem mit  der Todeszeit fort- 
schreRenden Wasserverlust des Liquors kommt.  So konn~e SC~ULTZ~ bei 
volumetrisehen Messungen eine deutHche Abnahme des Leichenliquors 
mit  zunehmender Todeszei~ ermitteln. I m  Einklang hiermi~ stehen 
unsere eigenen Erfahrungen. Tro~z saehgereehter Punktion wurde es um 
so schwieriger, eine ausreichende Liquormenge zu gewinnen, je sparer die 
Entnahme nach Eintrit~ des Todes durchgeffihrt wurde. 

Es ergibt sieh noch die Frage, wie es zu den teilweise untersehiedliehen GE- 
Vermehrungen bei gleieher Todeszeit kommen kann. Auch wenn man yon den 
Verstorbenen mit einer zentralnervSsen Erkrankung absieht (T~b. 1), finden sich 
keine strengen Korrelationen zur Todeszeit. Eine geniigend begr~indbare Antwort 
ergibt sich daffir bisher noeh nicht. Vielleieht hat bei diesen F~llen sehon pra- 
mortM eine leiehtere GE-Vermehrung vorgelegen, oder es ist in der Agonie zu einem 
Anstieg gekommen. Mit fortschreitender Konzentrierung des Liquors kSnnte es 
dann bei erhShter Ausgangslage aueh eher zu deut]ich erhShten Werten kommen. 
Wahrschein]ich verl~uft ~ber aueh diese Konzentrierung selbst unterschiedlich 
sehnell, wobei verschiedene Faktoren zu erw~gen sind, z. B. die Temperatur oder 
aber die Ausgangslage des ttirngewebes -- nach SC~ULTZE kommt es unter dem 
Wasserverlust des Liquors zu einer postmortMen Itirnsehwellung. 

Mit dem postmortal  ansteigenden GE-Gehalt  ist die zunehmende 
Goldsolf~llung verkniipft. Wir ffihrten bereits aus, dab es sich dabei 
vorwiegend um eine Kurve  mi~ 2 F~llungszonen (einer ~ieferen Initial- 
und flacheren 2. F~llungszone) handelt. Dieser F~llungs~yp begegne~ uns 
auch in der Klinik bei st~rkeren GE-Vermehrungen mi~ nur m~giger 
Vermehrung der y-Globuline. S ~ G I  u. F ~ I S ~  haben darauf  hin- 
gewieseu, dab fiir den Ausfall der Koll0idreaktionen auBer den Eiweig- 
k6rpern die H+-Ionenkonzentmtion des Liquors aussehlaggebend ist. 
Wie im Blu~ und anderen Geweben kommt  es auch im Liquor postmortal  
zu einer Versehiebung des pH-Wertes zum Sauren (bis etwa 6,2 [Sc~L~u 
:EI~] ). SC~EIDT U. Mitarb. fanden bei ihren experimen~ellen Untersuehungen 
eine starke Goldsolf~llung aller EiweiBkSrper in der Gegend des isoelek- 
trischen Punktes. Dabei arbeiteten sie mit  isolierten elek~rophoretischen 
Frak~ionen. Zwar zeigten Albumine und ~-Globuline in dem in Frage 
kommenden Bereich (pH 6,5) keinerlei f~llenden Effek~, doch ergaben 
neben den y- Globulinen wenigs~ens die fl- Globuline eine f~llende Wirkung. 
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Es ist also wahrseheinlich, dab die postmortal auftretenden Veriinde- 
rungen der Goldsolreaktion nicht nut  dutch den ansteigenden GE-Gehalt, 
sondern auch dutch die zunehmcnde p~- Weft- Verschiebung zum Sauren ver- 
ursacht werden. 

Als letzte Befundart batten wir die Reduktionszeit untersueht. Gegen- 
fiber den Verh/~ltnissen in r ive ergeben sich hier die st/~rksten Abwei- 
ehungen. --  Naeh den Ausfiihrungen yon TEr~ u. LAss ist das reduzieren- 
de Prinzip in den Eiweigk6rpern enghalten. ]3ei klinischen Untersuchun- 
gen konnten wir eine gewisse Korrelation der RZ veto GE-Gehalt 
beobachten. In  Abhgngigkeit yon der Todeszeit tritt  (bei gleichzeitig 
ansteigenden GE-Werten) nun aueh im Leiehenliquor eine zunehmende 
Verkiirzung der RZ auf. Die Verkiirzung der RZ iibersehreiteg jedoeh 
fast immer das im lebenden Organismus vorkommende Ausmag (Tab. 1). 
So land sich z.B. eine Spontanreduktion bei normalem GE-Wert (Lss in 
Tab. 1) in der Klinik bisher niemals. Demnach stellt der GE-Gehalt nu t  
einen Teil/alctor bei der Verlciirzung der _RZ dar, der beim Leiehenliquor 
nicht die entscheidende Rolle spielt. Urs&chlieh in Frage kommt aueh 
die soeben bei der Goldsolreaktion erwi~hnte postmortale Verschiebung 
des p~-Wertes in den sauren Bereich. Orientierende Versuche mit an- 
ges/~uerten Liquores ergaben j edoeh im pH-Bereieh yon 6--7 keine derartig 
ausgepriigte Verkiirzung der RZ, wie sic im Leiehenliquor anzutreffen 
ist. Somit diirfte eine wesentliehe Abh/ingigkeit der RZ veto pg-Wert 
wohl ausscheiden. 

MSglieherweise ffihren jedoch die gleichen 1%ktoren, die eine Ans/~uerung des 
Liquors bewirken (Glyko]yse) oder aber andero enzymatische Vorg/~nge im Rahmen 
der postmortalen Autolyse auch zu einer Verkfirzung der RZ. Naheliegend ist ja 
die Vermutung, dab wir mit der RZ einen ganz bestimmten Ausschnitt aus dem 
Fermentgeffige des Organismus herausgreifen (die RZ ergibt einen recht begrenzten, 
abet gezielten Einbliek -- vergleichbar mit dem Gesiehtsfe]d eines 1Ylikroskopes --, 
w/~hrend z.B. die Elektrophorese, welehe mehr komplexe Eigensehaften filer 
Eiweigk6rper erfaBt, eher einen l~rberbliek vermittelt -- vergleichbar mit dem 
Blickfeld des unbewaffneten Auges). Die postmortale Konstanz des elektrophore- 
tisehen Eiweigbildes ohne wesentliche Beeinflussung dureh autolytische Vorg/~nge 
innerhalb der ersten 2 Tage p.m. haben wit oben dargestellt. Demgegeniiber ist 
in dem erheblich differenzierteren Fermentgeffige sehr viel eher mit dem Auftreten 
postmortaler Ver~nderungen zu rechnen, so dab sieh hierdureh eine Deutung der 
im Leiehenliquor so sehnell und erheblieh auftretenden l~Z-Verkfirzung ergibe. 
Da uns abet gegenw~rtig noeh konkrete Vorstellungen fiber die Natur dieser Vor- 
gi~nge fehlen, muB die Frage naeh der eigentlichen Ursaehe der auff~lligen Befunde 
bei der I~Z vorerst unbeantwortet bleiben. Wit betraehten das postmortale Ver- 
halten der RZ jedoch als einen wiehtigen Ansatzpunkt bei der Suche nach den fiir 
die RZ entscheidenden Faktoren. 

Fassen wir unsere letzten Ausfiihrungen zusammen: Im Gegensatz zu 
der Konstanz des elektrophore~isehen LiquoreiweiBbildes zeigen der GE- 
Gehalt, die Goldsolreaktion und die Reduktionszeit mit wachsender 
Todeszeit zunehmende Vergnderungen. --  Das Ansteigen des GE- Gehaltes 
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ist durch eine Konzentrierung des Liquors infolge Wasserverlust zu 
erklgren. --  Die vermehrte Goldsolf/il]ung (meistens in 2 Zonen) wird 
durch den steigenden GE-Gehalt verursacht; aul]erdem spielt wahr- 
scheinlich die postmortal auftretende Versehiebung des pK-Wertes in den 
sauren Bereich eine Rolle. --  Bei der auff~llig schnell und erheblich 
ausgepr~gten Verkiirzung der RZ ira Leiehenliquor stellt die GE-Ver- 
mehrung nur einen Teiffaktor ohne entscheidende Bedeutung dar. Das 
wirksame Prinzip ist in uns noch unbekannten Ver~nderungen des 
zentrainervSsen Fermenthaushaltes zu suchen. 

Zusammenfassung 
Von 59 Verstorbenen wurden his zu 48 Std post morbem (p.m.) die 

Eiweii3kSrper des Liquor cerebrospinalis untersucht. Schon in den ersten 
Stunden nach Todeseintritt kSnnen erhShte Gesamteiwei[3werte vor- 
kommen. Bis zu 5 Std p.m. fanden sich Eiweil]vermehrungen yon 72 mg-~ 
und mehr nur bei zentralnervSsen Erkrankungen. Das Ansbeigen des 
Eiweil~gehaltes wird auf eine Konzentrierung des Liquors durch Wasser- 
verinst zuriickgefiihrt. --  In  Abhiingigkeit yon der Todeszeit ist auch 
eine zunehmende Goldsolfs (vorwiegend mit 2 F~llungszonen) zu 
beobachten. ~eben dem ansteigenden EiweiBgehalt kommt fiir diese 
Veri~nderung wahrscheinlich much die Verschiebung des pH-Wertes in den 
sauren Bereich als Ursaehe in Frage. --  Auff/~llig is~ eine schon kurz 
p.m. auftretende erhebliche Verkiirzung der Redu/ctionszeit. - -  In  dem 
untersuchten Zeitraum ist das Liquoreiwei/3pherogramm yon der Todes- 
zeit unabhiingig. In unspezifischer Weise ergibt sich jedoch eine Abhs 
keit yon der vorausgegangenen Erkranl~ung oder Todesursache: Nach 
plStzHchem Todesein~ritt oder Intoxikation sind vorwiegend ein nor- 
males Pherogramm oder eine Albuminvermehrung festzustellen. Nach 
floriden oder subakuten Erkrankungen (insbesondere Malignomen und 
bestimmten Entziindungen) finder sich hs eine teilweise erhebIich 
ausgepriigte Vermehrung der ~-Globuline im Leichenliquor. 

Fraulein MAnIET~E~ES W~EDE und Fraulein CHnISTAMAX~IA WVLFF-WOESTE~ 
sind wit fiir ihre wertvolle Mitarbeit zu besonderem Dank verpfiichtet. 
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