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W~Lhrend bis zum J a h r e  1921 nur  vereinzel te  kasuis t i sehe  Bei t r~ge 
fiber dieses K r a n k h e i t s b i l d  vor l iegen - -  Harmsen s te l l t  ftir d i e  Zei t  
yon  1900 bis 1921 58 solehe in  der  mediz in isehen Faehpresse  verSffent-  
l iehte  Verg i f tungen  z u s a m m e n  - - ,  so f inden wi t  in den  folgenden J a h r e n  
r eeh t  zahlreiehe derar t ige  VerSffent l iehungen.  Die Erkli~rung l iegt  
zweifellos in der  zunehmenden  K e n n t n i s  des kl in isehen Zus tandsb i ldes  
sowie in der  waehsenden  Beaeh tung  dieser  in  fas t  2/3 der  F/il le t6dl ieh  
ve r l au fenden  Pi lzvergi f tung,  fiber deren En t s t ehungsursaehe  die An-  
s ieh ten  noeh ause inandergehen.  - -  

Von dem K r e i s k r a n k e n h a u s  Bergen auf Rfigen - -  dessen ~rzt l iehem 
Lei te r  H e r r n  S a n i t g t s r a t  Dr.  Schmidt ieh h i e rmi t  ffir die i3ber lassung 
der  k l in isehen Angaben  d a n k e  - -  wurden  aueh  uns die Organe zweier 
Mensehen f ibersandt ,  d ie  e iner  Kno l l enb l~ t t e r s ehwammverg i f t ung  zum 
Opfer gefal len waren.  

Das besondere  In te resse  an  diesen beiden F~l len  l iegt  in fo lgendem:  
Zu gleieher Zei t  al3en Va te r  und  Sohn yon den  Pilzen.  Zu gleieher Zeig 
e r k r a n k t e n  sie un t e r  denselben Erseheinungen.  Das K i n d  s t a rb  naeh  
50 S tunden ,  der  Va te r  naeh  41/2 Tagen.  Der  his tologisehe Befund  der 
Organe, insbesondere  der  der  Leber ,  un terseh ied  sieh bei  Va te r  und  Sohn 
auffallend.  

Die klinisehen 1)aten sind kurz folgende: 
Friedrieh 13., 11 Jahre alt, aB am Abend des 23. VII. 1926 gemeinsam mit 

seinem 37 Jahre alten Vater vier gebratene, wie Champignons aussehende Pflze. 
Naehts 3 Uhr erkrankten beide mit heftigen Leibsehmerzen und Durehfiillen. 
Am 24. VII. 1926 frfih 7 Uhr stellte ein Arzt bei beiden starken Meteorismus lest. 
Lelb augerordentlieh sehmerzhaft; w/il3rige Durehf~lle mit beigemengten Sehleim- 
floeken. I)auerndes Erbreehen. 13ewuBtsein klar. Puls stark besehleunigt. Beim 
Vater sehr enge Pupillen, beim Sohne nieht. 13eide klagten fiber sehr sehmerzhafte 
Kr~mpfe in der Wadenmuskulatur. Der Knabe starb am 25. VII. 1926 11 Uhr 
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30 Min. p. m. ganz pl6tzlichl). Bei dem Vater triibte sieh in der ~qacht veto 27. zum 
28. VII. 1926 das Bewul~tsein. Kurz vor dem Tode am 28. VII. 9 Uhr 45 Min. 
a. m. grofle Unruhe und ausgesprochene Herzerscheinungen. 

Die Sektionsergebnisse waren folgende: 
Friedrich B., 11 Jahre. Anatomische Diagnose~): Hochgradige Ver/ettung der 

Leber. M~fiig e Ver/ettung der Nieren. Blutungen im Nierenbeeken, dem Endokard, 
sehr reichlich im Epikard. Saute Erweichung des Magens mit Per/oration im Fundus- 
teil. Starke Sehwellung des lymphatisehen Apparates im Darm. 

Histologischer Be/und. Leber: Lappchenzeichnung gut erhalten. Umril~ der 
einzelnen Leberzellen verwaschen, so daI~ syncytiale Bilder entstehen. Die groBen 
Kerne der Leberzellen zeigen deutliehe Degenerationserscheinungen; sie enthalten 
nur an der Peripherie ringartig angeordnetes Chromatin. Das Zentrum ist struktur- 
los und macht den Eindruck einer Vakuole. 

Es besteht eine vollstgndige, fast gleichm~l~ige mittelgrol~- bis feintropfige 
Verfettung s~mtlieher Leberzellen, die in der Peripherie etwas stgrker ist. Die 
gr6i~eren Fetttropfen liegen vorwiegend an den l~andteilen der einzelnen Leber- 
zellen, wghrend das Zentrum yon feinsten Fetteilchen erftillt ist und wie fettiger 
Detritus aussieht. Kupffersche Sternzellen nieht ver~ndert. Im interlobul~ren 
Bindegewebe ziemlich starke l~undzellinfiltrate lymphocyt~ren und plasmacellu- 
l~ren Charakters. 

Keine Ver~nderungen an den Gallenwegen. 
Vereinzelte Blfitungen in den subkapsul~ren Sehichten. 
Herzmuskel," Teils diffuse, tells mehr fleckf6rmig angeordnete Verfettung der 

Muskelfasern..~eiehlieher Blutgehalt in den Capillaren. Grol~e Blutungen im 
Epi- und My okard 

Nieren: Glomeruli verh~ltnisma~ig groin. Ihre Capillaren reichlich mit Blur 
gefiillt. Harnkan~lehen-Epithelien gesehwollen. Ihre Kerne fiberall deutlieh; 
Lichtung meist stark eingeengt, ohne Inhalt. Die Epithelien der Tubuli eontorti 
I. und 2. Ordnung, die der absteigenden Schenkel der Henleschen Schleifen und eines 
Teiles der Tubuli rect i enthalten zahlreiehe feine Fetttr6pfchen, die in den ge- 
wundenen HarnkanMchen basal angeordnet sind. 

Venae rectae stark mit Blur gefiillt. 
Milz: Grol~e LymphknStchen mit sog. Keimzentrenbildung. Stellenweise 

feintropfige Lipoidablagerungen im Zentrum der Malpighisehen KOrperchen. Sehr 
starke Hyper~mie der Pulpa sowohl in den venOsen Sinus als aueh im Pulpagewebe. 

Ileum" Sehr starke Schwellung der Peyerschen ttaufen. Vereinzelte kleine 
Zellanh~ufungen in der Submueosa. Starke Hyper/~mie. Die Ganglienzellen des 
Plexus myenterieus sind groB und auseinandergedrgngt. 

Ernst B., 37 Jahre. Anatomisehe Diagnose." Knollenblditterschwammvergi/tung. 
Schwere katarrhalisehe Gastritis. Sch!eimige Bronchitis. Emphysem und Kollaps- 
herde in den Lungen. Pseudomembran6se Oesophagitis in der unteren Hd21/te des 
Oesophagus. Keine makroskopiseh siehtbare Ver]ettung der Herzmuskulatur. Schwere 
di//use Ver/ettung der Leber mit zahlreichen punkt/6rmigen Blutungen. Ver/ettung der 
Nieren. Fldichenha/te Blutungen in der Darmsehleimhaut. Zahlreiehe punkt/6rmige 
H~imorrhagien im Endokard, dem 2Vierenbecken beiderseits, der Blasenschleimhaut 
und Pleura. 

Histologischer Be/und: Die Untersuehung mehrerer Leberstfieke yon versehie- 
denen Stellen ergibt folgenden Befund: In  einem Teil der Leber sind nut noch an 
den l~andteilen der L/ippehen schmale Reste und Zfige yon Leberzellbalken 

1) Bei dem Sohne fehiten die sonst bei einer Perforation iibliehen steehenden 
Sehmerzen mit naeh~oigendem Kollaps. 

~) Knollenbl/~t~erschwammvergiftung. 
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erhalten. In den intermedi~,ren und zentralen Teilen ist die Struktur des Paren- 
chyms aufgehoben. Die Leberzellen enthalten in wechselndem Ma•e grol~e Mengen 
meist fein-, aber aueh groBtropfige Fettablagerungen. Leberzellkerne meistens 
noeh erhalten~ an einzelnen Stellen nicht deutlich zu erkennen. 

In diesen Teilen mittlerer Blutgehalt. An vielen Stellen sind die Capillaren 
jedoch erweitert und prall mit Erythrocyten geffillt. Stellenweise auch ziemlich 
reichliche Blutungen. 

Kupffersche Sternzellen vergr613ert, enthalten reiehlieh eisenhaltiges Pig- 
ment. Ebenso finder sich um die Zentralvenen herum ziemlieh reiehlieh braunes 
kSrniges Pigment. 

In anderen Teilen ist das Lebergewebe in den intermedi~ren und zentralen 
Absehnitten bis auf einzelne fett- und pigmenthaltige Zellen verschwunden. Die 
Mehrzahl der erhaltenen Zelien sind vergrSl~erte Kupffersche Sternzellen. 

Die prall mit Blur geffillten Capfll~ren liegen dicht aneinander, so dab diese 
Teile bei H.-E.-F~rbung stark rot erscheinen. Stellenweise ist das Blur aus den 
Gef~fien ausgetreten. Aueh in die Wand der Venae hepaticae ist es zu ausgedehnten 
Blutungen gekommen. Interlobul~res Bindegewebe nicht wesentlieh vermehrt, 
mit nur geringen Rundzellinfiltraten. ttervorzuheben ist im Gegensatz zu den 
Befunden an den Leberstiieken des Kindes, wo die Eisenreaktion naeh Turnbull 
stets ein vSllig negatives Ergebnis hatte, dal~ sieh bier eisenhaltiges Pigment in 
reiehlichstem Mal~e in allen L~ppchenbezirken fand: Nicht nut sind die Kupffer- 
schen Sternzellen mit eisenhaltigem Pigment durchtr~nkt, sondern auch die im 
Zerfall begriffenen und die noeh erhaltenen Leberzellen haben dieses Pigment 
in feinster K6rnehenform aufgenommen: 

Herzmusl~el: L~ngs- und Querstreifung deutlich erkennbar. Die Kerne sind 
erhalten, bipolar mal~ig viel braunes Pigment. Keine wesentliehe Veffettung. 

Nieren: Kapselr~ume iiberall gut siehtbar, vereinzelte mit einer homogenen 
- -  mit It.-E. sich blaurStlich f~rbenden - -  Masse erffillt. Glomerulussehlingen 
mit Blur prall geffillt. 

Harnkan~lchen-Epithelien geschwollen, Umrisse unscharf, Kerne aber gut 
erkennbar, ttarnkanalehenlumen mit einer wabigen, rStlich gef~rbten Masse 
angeffillt. Hoehgradige Stauungshyper~mie. 

Im Gegensatz zu den Befunden bei der Kinderniere finden sich hier nur 
vereinzelt feine S~ume yon Fett in den Epithelien der Tubuli eontorti. 

Oesophagus: Epithel mit fibrin6s-eitrigen Bel~gen bedeekt. Stellenweise 
zugrunde gegangen, ttier besonders finder man in der freiliegenden Submucosa 
- -  aber auch in anderen epithelbekleideten submuk6sen Abschnitten - -  eine ~us- 
gesprochene Hyper~mie und zum Teil perivaseul~r angeordnete Zellansammlung. 

Magen: Auf guterhaltenem Epithel liegt eine vorwiegend aus Schleim und 
abgestol~enen Epithelien bestehende Schieht. Tunica propria ziemlich stark mit 
Rundzellen durchsetzt, wodurch die Drfisen zum Tell auseinandergedr~ngt sind. 

Ileum: Starke zellige Infiltration der Sehleim- und Unterschleimhaut. Ver- 
mehrte Schleimbildung der Becherzellen. 

Dicl:darm: Vermehrte Sehleimbildung. Starke 5dematSse Durehtr~nkung 
und zellige Infiltration der Mucosa und Submueosa. 

Halsmuskulatur: Stellenweise L~ngs- and Querstreifung nieht zu erkennen. 
Die einzelnen Fasern dicker, zum Teil uufgequollen, einzelne homogene Schollen 
bildend. Um diese zerfallenen Muskelfasern hier und da Zellanh~ufungen. Sehr 
geringe und feintropfige Verfettung ist auf wenige Muskelfasern besehr/inkt. 

Es handel t  sich somit  also u m  2 Menschen, die zur selben Zeit  
die giftigen Best~ndtei le der A m a n i t a  phall0ides zu sich nahmen ,  zur 
selben Zeit ~n den gleichen Ersche inungen  erkrankten ,  wobei der jugend-  
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liche Organismus der Giftwirkung in bedeutend kiirzerer Zeit zum Opfer 
fiel a]s der des Erwachsenen. Die histologisehen Befunde besonders in 
der Leber lieBen im Gegensatz dazu an St~rke und Ausdehnung fast 
gegenteilige Ver~nderungen erkennen. 

Weshalb die Krankheitsdauer so versehieden war~ ist mit  Sioherheit 
nicht zu sagen. M6gHch ist, dab der Knabe grSBere Mengen yon dem 
Gericht zu sich nahm, dann h~tte man aber auch ebenso starke, wenn 
nicht noch ausgesprochenere Ver~nderungen besonders an den paren- 
chymat6sen Organen gerade bei ihm erwarten miissen. Wahrscheinlieh 
ist der Grund aber in einer kSrperlichen ,,Alterskonstitution" zu suchen. 
Das Kind neigt mehr dazu, als Ganzes zu reagieren, der Erwachsene 
mehr dazu, dutch seine Teile zu antworten. 

Von jeher haben jene F~lle besondere Beaehtnng gefunden, in 
denen ein und derselbe Schaden veto lKinde gesetzm~Big in einer ganz 
anderen Weise mit  Krankhei t  beantwortet  wird als vom Erwachsenen, 
ohne dab eine Allergie sensu strictiori im Spiele w~re. ,,Als urs~,chlich 
wesensgleich gelten beispielsweise Rachitis und Osteoma]acie, MSller- 
Barlowsche Krankhei t  und Skorbut, Jakseh-Hayemsehe An~mie und 
Anaemia pernieiosa. In  diesen F~llen ist die Abweichung so stark, dab 
man lange Zeit gar nicht auf den Gedanken kam oder gar wohl noch 
heute bestreitet, dab es sich um ein und dieselbe Krankhei t  handelt. 
Hier liegen nicht bloB quanf, i tative Versehiedenheiten nach Dauer, 
Ausbreitung und Grad der St6rung vor, sondern auch qualitative. 
Diese Versehiedenheiten sind noeh nieht restlos aufgekl~rt, groBenteils 
aber lassen sie sioh anf physiologische Eigentjimlichkeiten des Kindes- 
alters zuriickfiihren" (P]aundler). Die Besonderheiten dot kindlichen 
Pathologie sind auf die jeweilige Verfassung des Organismus im ganzen 
oder in seinen Teilen nach Bau und Leistung zuriickzufiihren, wie sie 
haupts~chlieh an der Art der Beantwortung yon Umweltreizen erkennbar 
werden. 

Die Giitwirkung konnte so in dem jugendHehen, an exogenes Gift 
noch wenig gewShnten Organismus zur vollen Entfal tung kommen und 
zum raschen Tode fiihren. 

Bei dem Vater werden diese eigentiimlichen Ban-, Differenzierungs- 
und Funktionsverh.~ltnisse giinstiger gewesen sein. Das Gift selbst 
wird im Laufe yon 41/e Tagen sicher entweder paralysiert oder ausge- 
sohieden sein. Allein die Leber war inzwisehen so hoehgradig geschgdigt, 
dal~ durch das Freiwerden autolytiseher Fermente ein vollkommener 
Zusammenbruch unausbleiblich war, wie er sieh im histologisehen Bild 
in iiberzeugender Weise darbot. Die histologisohen Bilder der Leber 
gleichen weitgehend den Befunden, wie man sie bei subakuter  Leber- 
atrophie findet: Stellenweise Hegt eine ,,gelbe Atrophie" vor, daneben 
finder man rein ,,rote" atrophische Herde, we nur noeh das Stiitzgewebe 
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des Leberparenchyms erhalten ist und die erweiterten, mit Blur prM1 
gefiillten intraein6sen Capi]laren groBe Blutlachen bilden. 

Ohne die Vorgesehiehte wfirde m a n  sehwerlieh ]ediglich an Hand 
der histologisehen Befunde eine Differentialdiagnose vornehmen k6nnen. 
Nnr auf Grund yon Ver~nderungen in der Skelettmuskulatur, auf die 
besonders E. Fraenkel hingewiesen hat, wird eine solche Entscheidung 
erm6glicht. Auch wit fanden bei dem Vater Ver/tnderungen an der 
willkfirliehen Muskulatur, die dem Beginn einer Zenkerschen Degene- 
ration entspreehen. Derartige Degenerationsbefunde in der K6rper- 
muskulatur sind bereits in der /~lteren Literatur, yon Ranvier, Munk 
und Leyden, yon Hes~ler aueh bei Phosphorvergiftungen, sowie neuerdings 
yon Herxheimer bei Chloroformvergiftung, yon Versd und Schmorl bei 
der akuten gelben Leberatrot)hie besehrieben worden. Ebenso sind 
Kalkphosphatzylinder in der Niere sowohl bei Knollbl~tttersehwamm- 
vergiftung wie anch bei Phoslohorvergiftung und akuter gelber Leber- 
atrophie yon zahlreiehen Beobaehtern gefunden und wiederum vermil3t 
worden wie aueh in unseren Fgllen. ,,Somi~ scheinen charakteristische, 
prinzipielle anatomische Untersehiede die Amanita phalloides-Vergiftung 
gegen/iber den anderen Intoxikationen nieht abzugrenzen" (Herxheimer). 

Kl in i seh  gewinnt man beim Studium der Literatur den Eindruck, 
dal3 es sich um eine prim/ir hepatotrope Seh~dlichkeit bei der Vergiftung 
mit Amanita phalloides handelt. Welsmann lehnt eine primgre Leber- 
sch~digung ab. Er  denkt an ein Gift, das dem der bakteriellen Toxine 
gleieht, wie z. B. bei schwerer toxiseher Diphtherie, und sprieht, gestiitzt 
auf seine Beobachtungen in der Praxis, yon einer ,, Phalloides-Infektion" ! 
Bei den zum Tode fiihrenden Fi~llen beobaehtete er stets eine zentrale 
Vasomotorenl~hmung, die wahrscheinlich dureh das noch nicht n~her 
ehemisch untersuchte Phallintoxin hervorgerufen sei. Er  glaubt eine 
Einteilung mit und ohne Vasomotoren]~hmung vornehm.en zu k6nnen, 
wobei die Fglle der 2. Gruppe alle giinstig ver]aufen. Ursache und 
Wirkung liegen aber wahrseheinlieh anders, n/~mlieh in einer schweren 
Lebersehgdigung, dureh deren mehr oder weniger ~ortschreitenden Zu- 
sammenbrueh sich die klinisehen Symptome infolge Freiwerdens yon 
Eiweil3k6rpern bus den zeffallenen Leberzellen sehr gut erklgren lassen; 
dafiir spreehen aueh die stets fast gleiehlautenden Befunde bei histo- 
logischen Untersuehungen unbedingt. 

Treupel und Reborn beobaehteten Fi~lle, die zum Tell direkt in 
einem ,,Coma heloatieum" starben. Sie nehmen eine prim~re Leber- 
seh/~digung an. Von versehiedenen l~'orsehern sind auger Ikterus, 
Gallenf~rbstoffausscheidungen im Urin, haemorrhagiseher Diathese 
usw. andere klinische Anhaltspunkte dafiir mitgeteilt. 

So beobachtete Blank einen ,,obstartigen" Mundgerueh, den man 
fast regelmgBig bei St6rung des intermedi/~ren Chemismus wahrnehmen 
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kann und der nach Umber bei Fallen yon gelber Leberatrophie im Sta- 
dium des Parenchymzerfalls kaum je vermiBt wird. Umber charakteri- 
siert diese Geruchswahrnehmung in der Ausatmungsluft als ,,eigentfim- 
lich sfiBlich, aromatisch" und spricht yon einem ,,Foetor hepaticus". 

Bei einem einzigen Fall yon Knollenbl/itterschwammvergiftung 
land ich in der Literatur eine Blutzuckeruntersuchung, die einen stark 
gesenkten Wert yon 0,045~ ergab (Mi~nch). Im Verlauf der gelben 
Leberatrophie l~Bt sich ebenfalls eine schwere StSrung der Glyk0gen- 
fixation durch vSlliges AufhSren der Glykogensynthese in der Leber bei 
ggnzlichem Schwinden des Zuekers aus dem Blur nachweisen (E. Frank 
und S. Isaac). 

Ffir ghnliche Vorggnge spricht die Mitteilung yon Blank; sie ist 
zum mindesten ein Hinweis, dab es sehr wohl unter der Knollenbl~tter- 
schwammvergiftung zu schweren St6rungen im Kohlenhydrathaushalt  
kommt, deren Angriffspunkt in der Leber zu suchen ist. DaB Erkran- 
kungen der Leber St6rungen im Kohlehydratstoffwechsel zur Folge 
haben k6nnen, geht z. B. auch aus Beobachtungen hervor, die Varela 
und Rubino erhoben haben: Hier t ra t  als Reaktion bei den Leber- 
gesch~digten auf kleine, per os verabreichte Zuckergaben nicht wie beim 
Gesunden eine Ityperglyk~mie, sondern eine Itypoglyk~mie als Aus- 
druck fiir die Bildung einer nicht zellad~quaten, k6rperfremden Zuk- 
kefform auf. 

Es w/~re daher yon gr6Btem Interesse, lebenswarme Leberstiicke 
solcher an Pilzvergiftung verstorbenen Patienten auf ihren Glykogen- 
gehalt zu untersuchen; wahrscheinlich wfirde man ghnlich wie bei 
akuter gelber Leberatrophie einen fast v611igen Glykogenschwund finden, 
so dab die Annahme einer ,,glykopriven Intoxikation" im Sinne Fischlers 
auch ftir die Vergiftung mit Amanita phalloides durchaus m6glich wird. 
Auch tierexperimentell wurde yon Roger diese Auffassung gestfitZt: 
Offenbar ist die assimilierende synthetische, die dissimilierende und auch 
dig entgiftete Funktion der Leberzelle nur dann gesichert, wenn Gly- 
kogen vorhanden ist. Die Leber wird in dem Make schutzlos gegeniiber 
den verschiedensten hepatotropen Schi~dlichkeiten, wie das. Glykogen 
schwindet. Im Tierversuch wird dies durch verl~ngertes Fasten er- 
reicht. Und umgekehrt l~Bt sich die entgiftende Funktion der Leber dutch 
Glykogenzufuhr heben. 

Zwanglos kann man annehmen, dab zun~chst dutch die Giftwirkung 
der Amanita phalloides dig F~higkeit der Leber, Zucker zu bilden, 
gesch~digt wird. I)arauf versagt die an einen gewissen Mindestgehalt 
ver/iigbaren Zuckers gebundene funktionelle Lebert~tigkeit zur normalen 
Endverarbeitung der Stickstoffschlacken. Histologisch wird man der- 
artige rein funktionelle Vorg~nge nicht erfassen kSnnen (abgesehen yon 
Glykogenuntersuchungen, die bislang bei dieser Vergiftung night vor- 
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genommen werden konnten). Doeh dtiffte dieses Stadium der glyko- 
priven Vergiftung dem histologischen Bild bei dem Knaben entspreehen, 
wissen wir doch, dab die glykogenverarmte Leberzelle, wie z. B. bei 
der Phloridzin-Vergiftung , so sie selbst noch nicht erheblieh degeneriert 
ist, vorgebildetes Fet t  a'us dem str6menden Blur an sich reiBt u n d es  so 
zu einer zelligen Fet~anreicherung kommt, die man frtiher fMsehlich 
ats Fettdegeneration aufgefa,;~ hat. 

Verfiigt der Gesamtorganismus in diesem Stadium aber noeh fiber 
Glykogenrtieklagen, wie in der Ske]ettmuskulatur, so wird er die Leber- 
sehgdigung fiberstehen und evtl. genesen. Ist  diese Reserve nicht vor- 
handen, schreitet der Zeffall der glykogenverarmten und dadurch in 
ihrer Widerstandsf~higkei~ hoehgradig geschgdigten Leber fort, so 
kommt es zu einem autolytisehen Zusammenbrueh der Drfise, der sich 
kliniseh Ms Coma hepatieum darbietet und histologiseh das Bild der 
subakuten gelben Lebera~rophie zeigt, wie wir es bei dem Vater fanden. 

Doch ist nieht nur auf diesem Wege mehr mittelbar die 'schwere 
St6rung ira gesamten ZuckerhaushMt nachweisbar. Aueh unmittelbare 
Anzeiehen einer solchen Umw~lzung im intermedi~ren Zuckerstoff- 
weehsel kSnnten herangezogen werden! Thiemich beobachtete bei einem 
Kinde wahrend der akuten Vergiftung durch Knollenbl~ttersehwamm 
auf Milehgenuf3 hin eine Laktosurie. Gerade bei leberkranken Kindern 
k~nn man eine solehe Anomalie feststellen (Ggppert), so dab man beim 
Erwachsenen zur funktionellen Leberpriifung sich einer GMaktose- 
Belastung bedienen kann, wenn auch der Ausfall nur bescbr~nkten 
differentialdiagnostischen Wert besitzt. 

Neben diesen Zeiehen des gestSrten Kohlenhydrathaushaltes linden 
sich auch Abweichungen im EiweiBabbau der Leberi  Yrey stellte starke 
S~urebildung im Blur und das Auftreten von Milchsaure und Fleiseh- 
milehs~iure im Harn lest. Auch Leucin und Tyrosin wurden yon ihm 
gefnnden, wenn aueh nicht st~ndig. Mit dem Aufh6ren der Zuckerbildung 
in der Leber s~eht zweifellos das Auftreten der Milehsaure im Ham,  das 
sowohl bei Phosphorvergiftung wie bei akuter gelber Leberatrophie 
siehergestellt ist, im Zusammenhang. 

Man mug auf Grund dieser Befunde im Gegensatz zu Welsmann 
streng an der yon zahlreiehen Forsehern vertretenen Ansieht Iesthalten, 
dab es sieh bei der Knollenblgtterschwammvergiftung um eine primgre 
Lebersch~digung handelt. Klinisehe, kliniseh-ehemische und nicht 
zuletzt morphologisehe Befunde sttitzen weitgehend diese Ansiehg. 

Von gr6i3tem Interesse wiirden Untersuchungen an mit Knollen- 
blgttersehwamm vergifteten Tieren sein, die neben den rein morpho- 
logischen Befunden die StoffwechselstSrungen, insbesondere soweit 
sie auf die schwere Lebersehgdigung zuriiekzufiihren sind, beriicksich- 
tigen mfiBten. 
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