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Eine Uri~mie mit morphologisehen ]~ethoden zu erfassen, ist bisher 
den path0]ogisehen Anatomen nicht gelungen. Der ammoniakalische 
Gerueh der Organe, besonders der Magenschleimhaut, der Lunge, 
mitunter aueh der Leber und des Gehirns ist gleichfalls kein sieheres 
Kriterium ffir die Diagnose einer Urgmie, well mitunter  trotz schwerster 
Schrumpfnieren Ammoniak in den genannten Organen mit dem Geruchs- 
sinn nicht wahrzunehmen ist. Im Magen ist dies nicht in alien F~]len 
dam it zu erklgren, dal~ eine erhShte Salzsgureprodukbion Ammoniak 
binder und damit nicht fiiich~ig werden lgl~t. Umgekehrt macht man 
immer wieder die Beobachtung, dal~ aueh in Fi~llen fast vSllig fehlender 
Nierenbefunde die Magenschleimhaut ammoniakalisch riecht. Das Be- 
diirfnis der pathologisehen Anatomie, wenn nStig aueh unter Verzicht 
auf morphologisehe Methoden, die Diagnose soleher F~lle zu fSrdern, 
ist besonders grol~ geworden, seitdem sichere e>:trarenale Azot~mien 
bei einer ~eihe yon ]~_rankheiten festgeste]lt worden sind. Bei Magen- 
Darmerkrankungen haben E s s ~ ,  KA:NDERS n n d  IPORGES 9, ]-~OrF 15, 
TSCItlLOW 39, BORST 3, ~:~OItLA~D 33, WE:NDT 42, HO1)KER 16 U. a. ,  bei Leber- 
krankheiten No~EN]~uc~t  29, bei den versehiedenartigsten Hirnver- 
~nderungen haben Kiss ~7 und ~N~O~:NE~BRUCH 29 extrarenale Azoti~mien 
nachge~desen. B~Ass ~ hat  auf nervalsegment, ale Ursaehen bei der Ent- 
stehung extrarenaler Azot~mien mit einer eindrucksv011en Beobaehtung 
yon isolierCer tuberkulSser Neuritis der Spinalnerven und der Rami 
communieantes in den un~eren Thorakal- und oberen Dorsa]segmenten 
des l~fickenmarkes hingewiesen. Auch im Experiment sind die kliniseh 
bei Pylorus- und Duodenalstenosen beobachteten hypochlor~misehen 
Azot~mien wiederholt nnd ihr Zusammenhang mit anfangs fehlenden, 
spgter aber doch auftretenden degenerativen ~Vierenveri~nderungen er- 
barter worden (HAmA~o ~s, L ~ S E ~ 0 ) .  
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Durch  die exper i raen te l len  Un te r suehungen  yon  B~Ra~u  nnd  Guxu-  
~ a ~  s-7 haben wir  ers t raa ls  e inen t ieferen E inb l i ck  bekoraraen  in 
Eiweigs toffwechsels tSrungen ira AnschluJ~ an  opera t ive  Eingriffe. Danach  
kora ra t  es auch beira vSllig Nie rengesunden  zu nega t iven  Stickstoff-  
bi lanzen,  die raeisf~ das  Doppe l t e  dos Nahrungss t icks tof fes  be t ragen.  
Gerade  be i  Carcinoraen ist  bei  einera prira~tr ]eicht  erhShten t~est- 
s t icks toff  ira Serura nach t~fd~GE~ a n d  GRAUHANS-7 pos tope ra t i v  eine 
dent l iche  l~ests t iekstofferhShung festzustel len,  die bei  Nierengesunden  
zwar  nnr  yon  vor / ibergehender  Daue r  ist,  obgleicl{ - -  wie die Unter -  
sueher  g]auben - -  raSglieherweise raancher  plStzl iche Todesfal]  dureh  
die s t a rke  EiweiBmobi] isa t ion ira Ansehlul3 an  die Opera t ion  seine 
Erklgxung f inden k6nnte .  Solehe pos tope ra t i ven  Azots  s ind yon  
C:LAIR)/IO:NT und  }IABEI~E-R 8, ~;on T U C X E R  a n d  UEBEL:HO]~ 41 beobach te t  
worden.  Die Gesamthe i t  dieser Vorkoraranisse,  die in ex t ra rena]  aus- 
gel6sten Funk t ionss tS rungen  der  Nieren  bes tehe~ a n d  die h~tufig jeden  
raorphologisehen Befund  an  den  Nieren  vermissen  lassen, rauB m a n  
s/~ratlieh dera Begriff  des ex t r a r ena l en  Nie rensyndroms  (No~s~z~- 
B~vcg  29) zuordnen.  Diesem Syndrora  en t sp r ieh t  in Amer ika  offenbar 
das  bei  uns n ieh t  ng, her  eharak~erisierte,  weil  viel  zu launisehe Kxank-  
he i t sb i ld  d e r , , L o w e r  nephron  nephros i s"  (GooDrAsTo~ und  Mi ta rbe i t e r  12 
u. a.), bei  dem gleiehfalls  raorphologisehe Befunde  an  den  Nieren  h~ufig 
fehlen. 

An Versuehen, urgmische Zustandsbilder, auch leichtere Niereninsuffizienz- 
erseheinungen an der Leiehe zu erkennen, hat es bisher nicht gefehR. Die ein- 
fachste M6glichkeit w~re die, aus der tIShe des Ilestsgickstoffes im Serum nach dem 
Tode eine Niereninsuffizienz zu Lebzeiten zu belegen. Sehon STRAVSS 2~, der Ent- 
decker der Rest-N-ErhShung bei Nierenerka'ankungen und sparer aueh andere 
Untersucher (ST~AUS and SesLAu s~) haben darauf hingewiesen, dal~ es Urgmien 
ohne Rests~ickstofferhShungen gibt. N~chdem sieh verschiedene Ungersueher im 
Tierexperimen~ mit dem Gehalt des I~ests~ieksgoffes im Blug and in den Organen 
mit untersehiedliehen Ergebnissen befalR haben, hat Ms erster O ~ s  ~ an einem 
grSBeren Obduktionsgut systematisch den I~eststicks~offgehalt des Leiehenblutes 
bestimmt. Er hat diese Nethode jedoch als unbrauchbar f~r die postmortale Be- 
nrteilung der Nierenfunktion abgelehnt, weit unmittelbar nach dem Tode der Rest- 
stiekstoff im Serum ansteigt, wobei die untersehiedliehe Schnelligkeit des Anstieges 
sowie die ttShe des postmortalen Reststickstoffes in den verschiedenen Gefgg- 
gebieten weitere UnsieherheRsfaktoren darstelten. Demgegeniiber kommen H~- 
SOLD and B~mxga~D~X~ auf Grund der Untersuchung yon 100 Leichen zu dem 
Ergebnis, dal~ ein Vergleieh des pos~mortalen Reststiekstoffwertes mit der ana- 
tomischen Diagnose und vor allem mit dem anatomischen Nierenbefund eindeutige 
regelm/~Bige Beziehungen ergib~. Eiue Ausnahme bilden naeh diesen Untersuchern 
vor allem BauchhShlenprozesse, die zu Leberschgden mit Anhgufung sticksgoff- 
hgltiger Substanzen im Blut ftihren, ohne morphologische Ver~nderungen an 
den Nieren hervorzurufen. M ~ . c x ~  sl hat auf Grund eigener Untersuehungen 
ausgeffihrt, dab an einer postmortalen .Reststickstofferh6hung nieht zu zweifeln 
ist,, dag Werte his zu 80 rag-% keine pathologisehe Bedeutung haben and 

Virchows Archly. :Bd. 320. 32 



478 H ~ v  GUTttERT, ~ECRTItILD WEISS UII~ HARALD CZERWEK: 

dab hShere Reststickstoffwerte kein Beweis fiir eine Niereninsuffizienz oder 
Lebersch~digung sind. 

Da der Haup tbes t and te i l  des Reststickstoffes im ~llgemeinen der 
Harns toff  ist, l iegt es nahe,  den ~arns tof fgeha l t  der Gewebe als post- 
mortales  Kr i t e r i um fiir das Vorliegen einer Ur~imie heranzuziehen.  
Auch bier ist zu berficksichtigen, dab  in  gleicher Weise w~e bei dem ge- 
samten  Restst ickstoff  der l~arnstoffgehalt  des B h i t e s  in  deut l ichem 
Mil~verh~ltnis zur Schwere derUr~mie  s tehen kann ,  ja dal~ selbst tSdliche 
Ur~mien  nu r  ganz geringe Harns tof f re ten t ion  zeigen. Wir  wissen heute,  
dab die Bedeu tung  des I-IarnsLoffes fiir die Pathogenese der Ur~mie 
frfiher fibersch~tzt worden is t ,  nachdem nachgewiesen werden kann,  
dal~ neben  dem }Iarnstoff  StSrungen im S~ure-Basenhausha l t  u n d  
im Wasserhaushal t  in  der Pathogenese der Azot~mie eine wesentliche 
Rolle spielen. Eine  FSrderung der Ur~imiediagnose an  der Leiche ist 
~lso yon  Harns to f fbes t immungen  ~m Gewebe nach dem Tode w~hr- 
scheinlich n icht  zu erwarten.  

Nachdem friihere Untersucher unterschiedliche Ergebnisse im Hinblick auf den 
Harnstoffgehalt der Organe bei nephrektomierten Tieren und an Leichenorganen 
erzielt haben, bemfiht sich 1925 OESTER~EIOaEX S~ um den Harnstoffnachweis im 
Gewebe bei der Uramie. Er wendet eine yon ST~B]~L ~s in die ttistochemie einge- 
ffihrte Methode an, die auf der Entdeckung des Harnstoffnachweises dutch FOSSE 1~ 
mit Xanthydrol beruht. Der Harnstoff fgllt dabei in einer 6%igen Eisessig- 
XanthydrollSsung, in die ganz feine Organstiickchen eingelegt werden, als 
Dixanthylharnstoff in nadel-, biischel- und sternfSrmigen Krystallen aus. Aus 
der Menge der ~usgez~hRen Krystalle wird auf die Schwere der Urgmie geschlossen. 
Sowohl SCm~ADE~ $5 als auch LAVES 19 bestgtigen die Brauchbarkeit dieser Methode. 
W. Mi~LL]~R 2S, der damit vermehrte Harnstoffablagerungen im Gehirn bei Diph- 
therie nachgewiesen hat, kommt zu dem SchluB, d~] eine Harnstoffretention im 
Gewebe kein Kriterium fiir d~s Vorliegen einer Ur~mie zu sein braucht. Der Wert 
dieser Methode ~ r d  aber nicht nur durch diese Feststellung gemindert, sondern 
auBerdem durch die Unsicherheit und Umst~ndlichkeit, mit denen der l~achweis 
des ttarnstoffes verbunden ist. 

Auf Grund eigener Bemiihungen kSnnen wir auch die Feststellung I~OVL]~TS S~ 
nicht g~nz teilen, dab es sich um eine brauchbare morphologische Methode zur 
Festste]lung einer Ur~mie handelt. Xanthydrol dringt mit ganz unterschiedlicher 
IntensitAt in das Gewebe ein und durchsetzt nur die oberfl~chlichsten Schichten in 
4--5 mm Breite. Zu dieser Unsicherheit, mit der das Xanthydrol je nach Diffusions- 
vermSgen den Gewebsharnstoff krystallin umwandelt, kommt hinzu, dab das Er- 
gebnis friihestens in 4 T~gen vor]iegen kann. 

Wie schon eingangs erwahnt, ist der ammoniakalische Geruch der Organe das 
sicherste Kennzeichen einer Ur~mie am Sektionstisch. Der tterkunft, dem Gehalt 
und Schicksal des Ammoniaks im Blur und in den Organen ist eine groSe Zahl yon 
Untersuchungen gewidmet worden, deren wesentliche Ergebnisse vor allem an die 
Namen russischer Untersucher gebunden ist (N]~NCxI, P~WLOW und ZAL]~- 
SKI~-~). Nach ihnen stammt die Hauptquelle des Ammoniaks aus dem Darm, 
das mit dem bei der Desaminierung der Eiwei2k6rper entstehenden Ammoniak 
yon der L'eber zu Harnstoff aufgebaut wird. Als weitere wichtige Tatsache sind 
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die Ergebnisse yon NAs~ und B]~NEDIC$ ~4 zu erwghnen, nach denen die Niere aus 
Harnstoff Ammoniak zur Neutralisierung der auszuscheidenden S/turen bildet. 
Nas~ und Bmg~DICT 24 stellen zugleieh fest, dab im kreisenden Blur sehr geringe 
Ammoniakmengen vorhanden sind und dab sie nicht die QueUe des tLrnammoniaks 
sein kSnnen. Weiterhin erwiihnen sie, dab in den Nierenvenen beim Hund grSBere 
Ammoniakmengen vorhanden sind als in den Arterien und erkl~ren dies mit einer 
zu Neutralisationszwecken tibersehfissigen Produktion. Dutch BLISS ~ und PA~NAS 
und I~ISI~CKI 8~ ist die Ammoniakbildung durch die Niere beim Hunde best/~tigt 
worden. Weiterhin stellen PA~AS und Kr~i~si~cKI a~ fesL dab wi~hrend der Agone 
eine Anreieherung des Blutes an Ammoniak stattfindet und daft die Anox/~mie den 
Haupffaktor for die Zunahme des Blutammoniaks darstellt. Entspreehend der 
klassischen Feststellung der russischen Untersucher weisen PAR~rAS und KLISI~CKI 3~ 
erneut naeh, dal3 die Hauptquelle des Ammoniaks der Darm, vor ahem der Blind- 
darm ist und dab die Leber such sehon im Zustand leiehter Anox/~mie keine am- 
moniakbindende Kraft mehr hat und damit das Blur mit Ammoniak tibersehwemm~ 
wird. Es liegt nahe, nach diesen u fiber die Ammoniakbildung nnd 
-bewegung im K6rper die I-I6he dee Ammoniakgehaltes im Blur und in den Geweben 
als Kriterium for eine Niereninsuffizienz such postmortal zu verwerten, zumal die 
Tatsaehe des ammoniakalisehen Geruchs der Organe bei der Uramie daranf hin- 
weist. Dies gilt im besonderen Mage fOr die MagenschMmhaut. In welcher Weise 
es zur Ammoniakbildung in der Magenschleimhaut kommt, is~ bisher nieht sieher 
bekannk BECHE~ und HiiLs~ ~ nehmen an, dab Harnstoff in der Magensehleimhaut 
in kohlen- und carbaminsaures Ammon umgewandelg und mit dem Magenschleim 
sezernierg wird. 

K O ~ S C ~ e G  is h a t  im J a h r e  1938 nach dem Kjeh ldah lve r f ah ren  
den  A m m o n i a k g e h a l t  in  der  Magensch le imhau t  b e s t i m m t  und  fest- 
ges~ellt, dal3 der  Gehal t  an  A m m o n i a k  in der  normalen  Magensehleim- 
h a u t  1 ,1 - -1 ,4% betr/~gt. ] )as  s ind Wer te ,  die K o ~ s c H ~ a ~  ~s bei Uleus- 
m/igen u n m i t t e l b a r  naeh  der  l~esekLion oder  bei Todesfi i l len aus voller  
Gesundhei t  erh~It.  Bei  Wer t en ,  die hSher  als 1,5% liegen, wird  das  
A m m o n i a k  berei ts  ftir den  Geruehss inn wahrnehmbar .  M ~ L  ~ h~t  in 
einer  N a e h u n t e r s u e h u n g  die Befunde  KO~SCHEaGS bestgt ig t .  M ~ K ~  ~ 
g laubt ,  dab  pos tmor t a l e  Ver / inderungen an  der  Magenseh le imhaut  ohne 
wesent l iehen EinfluB au f  den  Ammoniakgeha l~  sind. Dieser  Methode  
ha f t e t  der  l~'ehler an, dab  d a m i t  n ieh t  n u t  das  pr~iformierte A m m o n i a k  
abdes t i l l i e r t  wird, sondern  dab  Harns to f f  un te r  A b s p a l t u n g  yon  Biure t  
A m m o n i a k  l iefer t  und dab  sehlieglich noeh Bes tand te i l e  de~ Residual -  
st iekstoffes zusi~tzlieh A m m o n i a k  l iefern k6nnen.  Es is~ deshalb  sehr 
zu begri igen,  dab  FossE~ 1~ diesem P rob l e m e rneu t  naehgeh~ und  dabei  
eine Methode  in  Anwendung  br ingt ,  die geeignet  isL die obengenann ten  
Fehle rque l len  auszusehal ten.  Diese Methode,  die sieh im wesent l iehen 
naeh den  Angaben  yon  F o L I o *  r ichter ,  und  die such  in der  exper imen-  
te l len Medizin  manehen  zu hohen  A m m o n i a k w e r t  des Blutes  f r i iherer  
Untersucher  ( N ~ c x z  und  Mi ta rbe i te r  ~s) b e r i e h t i g t  h~t  ( P ~ A S  

* FOLr~, O. : Z. physiol. Chem. 27, 161 (1902). 
32* 
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und KLISlECI~t s~) ~st schon deshalb auch ftir postmortale Ammoniak- 
bestimmungen hoch geeignet, weft man nat mit Temperaturen yon 30 
bis 45 0 arbeitet und weil damit alle oben aufgezeigten Fehlerquellen 
ohne Einflul~ auf den endgiiltigen Ammoniakgehalt sind. 

Wir haben diese Methode dem Institut ftir die ~gliche praktische 
Arbeit zug~tnglich gemaeht. Dabei mui~ten wit sehr bald feststellen, da[~ 
brauchbare Werte nut dann zu erreichen sind, wenn wir die Ammoniak- 
bestimmung an Leichen durchftihren, die frtihzeitig, ohne wesentliche 
F~ulnisver~nderungen zur Obduktion kommen. Es ist erstaunlieh, dal~ 
dies KO~SO~GG ~s und Foss~IY nicht beriieksichtigt haben, ja da~ 
Mm~KEn22 s0gar darauf hinweist, dal3 m~l~ige postmortale Ver~nderungen 
keine beeinflussende t~olle spielen. Sowoh] die abakterielle Autolyse, 
bei der es sich um Aktivierung zelleigener Fermente und deren Ein- 
wirkung auf EiweiSkSrper hande]t, als auch bakterie]l bedingte Fgulnis- 
prozesse kSnnen Zu einer ErhShung der Ammoniak~verte im Blus bei- 
tragen. Es wird also yon erheblichem Einfluft ~uf die Ammoni~kwerte 
sein, wie wei~ die Antolyse for~geschritten ist. Es kann auch nieh~ gleich- 
giiltig sein, ob bei einer bakteriellen Infektion die Ammbnigkbestimmung 
in der Magenschleilnhaut unmittelbar nach dem Tode oder Stunden sp~tter 
vorgenommen wird, weil die zersetzende Wirkung der Bakterien die 
Ammoniakbildung durch Spaltung niederlnolekularer EiweiBsubstanzen 
f6rdernd beeinflussen und dalnit das Ergebnis trfiben kalm. Welch 
hohen Einfiul~ die KSrpertemperatur in der Agone nnd die Umgebungs- 
*emperatur, unter der die Leiche aufbewghr~ wird, auf die Autolyse 
und die bakterielle Fgulnis, damit aber auch auf die postmortalen 
Ammoniakwerte haben kSnnen, ist ohne Schwierigkeiten verst~tndlieh. 
Es erscheint uns deshalb zweckmgl~ig, vor Einftihrung dieser Metbode, 
yon deren grunds~tzlicher Wi6htigkeit wit iiberzeugt sind, zun~chst 
einmal der Frage nachzugehen, in Welehem Marie Autolyse und bakterielle 
Fiiulnis die Ammoniakwerte in der Magenschleimhaut beeinflussen. 

Material und Methode. 
Die Anregung zu dieser systematischen Arbeit verdanken wit der 

Beobachtung, dab bei Kon~rollbestimmunge n des Ammoniaks in der 
Magensehleimhaut 10--30 Std nach der Erstbestimmung die Werte 
durchweg erheblich differieren. Wit benu*zen zu unseren Unter- 
suchungen das laufende Obduktionsgut, das insofern fiir die hier vor- 
liegenden Zwecke ausgesucht wird, als sichere Ur~mief~lle oder Be- 
obachtungen mit klinischen Niereninsuffizienzerscheinungen nicht ~er- 
wertet werden. Wir untersuchen in jedem Falle Magenschleimhaut, 
Niere, Lunge und Gehirn. Zeit und Temperatur unserer Untersuchungen 
variieren wir dahingehend, da{~ der Ammoniakgehalt der Org~ne einer 
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Leiehe zungehst unmittelbar naeh der Sektion best immt wird. Weitere 
Organteile lassen wir bei 20 ~ C in sehmalen tleagensglgsern bei ganz 
geringem Sanerstoffzutritt faulen und untersuehen in mehreren Abstgnden 
bis zu 120 Std naeh dem Tode,. Andere Organteile bewahren wit im 
Eissehrank bei 4- 2 ~ C bis 4- 5 ~ C auf and untersuehen den Ammoniak- 
gehalt in gleiehen Zeitabs~gnden. I m  Prinzip arbei~en wit naeh der yon 
FOSSEL ~* angegebenen Methode mit kleineren erggnzenden M0di- 
fikationen*. Die wiehtigste ist, dag wir in 4 nebeneinandergesehalteten 
Systemen zugleieh den Ammoniakgehalt  yon 4 0 r g a n e n  bestimmen 
kSnnen. Wir benutzen dazu je 3 g feuehtes Organ, wobei die Magen- 
sehleimhaut yon der Muskulatur abprgpariert  und sorgfgltig yon 
Sehleim befrei~ wird. Organstiiekehen werden zerkleinert and mit Quarz- 
sand verrieben. Zur Bestimmung des Troekengewiehtes benutzen wir 
ebenfalls 3 g feuehtes Organ, das etwa 48 Std im Bru~sehrank bei 560 
his zur Gewiehtskonstanz troeknet. Die Umrechnung erfolgt auf 100 g 
Troekensubstanz and wird in ~i l l igrammprozent  ausgedriiekt. 

Be/unde and deren Ergrterung. 
Unsere Untersuchungen erstrecken sich auf insgesamt 41 F~lle ganz 

verschiedener Todesursachen. Es  ist natiirfich nicht mSglich gewesen, 
sowoM in den K/~lte-, als auch in dan W/~rmeversuchen s/~mtliche Unter- 
suchungen in gleichen ZeRabstgnden fiir alle Fglle durchzufiihren. So 
konnten wir z. B. in den ersten 6--10 Std nach dem Tode yon 4l Fgllen 
nur 8 unte~suehen. Die meisten Obduktionen fallen im ZeRraum yon 
10--30 Std naeh dem Tode an. I m  al!gemeinen werden aber yon jedem 
Fall mindestens 4 Untersuehungen in versehiedenen ZeRabstgnden 
durehgefiihrt. Eine Auffiihrung der Einzelwerte f i i rd ie  versehiedenen 
Organe unter Bertieksiehtigung des Zeit- und Temperaturfakters  wiirde 
umfangreiehe Tabellen erforderlieh maehen. Zur besseren Ubersieht 
and der Ktirze wegen wollen wir deshalb die Ergebnisse an Hand  der 
Kurven  bespreehen, die wir aus den MRtelwerten unserer Tabellen 
erreehnet haben. In  sgmtliehen Kurven  ist auf der waagreehten der 
Zeitfaktor in Abstgnden yon 10 Std, auf  der senkreehten der Ammoniak- 
gehalt verzeiehnet. Dabei ergibt sieh fiir den Magen ein Ausgangswert 
yon 80--90 rag- % Ammoniak, 6--10 Std nach dem Tode. Dieser Weft  
steigt in der K~lte (4-20 his + 5 ~ ganz allm/ihlieh his auf 170 rag-% 
Ammoniak naeh 110 Std an, um naeh 120 Std den Wert  yon 110 rag-% 
Ammon]ak zu erreiehen. In  der Wfirme (20 ~ ste~gen die Ammoniak- 
werte bedeutend sehneller an, erreichen naeh 100 Std den Wert  yon 
370 rag- % nnd sinken naeh weiteren 20 Std auf  310 mg- % ab (s. Abb. 1). 

* Einzelheiten s. bei MECgTI~ILD W~ISS, Diss. Jen~ 1950. 
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Ftir die Lunge, die sowohl dem Kliniker als auch dem pathologisohen 
Anatomen als ammoniakausseheidendes Organ bekannt ist, gilt folgendes: 
Der Ausg~ngswer~ liegt 10--30 Std nach dem Tode ffir Kalte- und 
W~irmeversuche bei 20--60 rng- % Ammoniak. In  der K~lte steigen die 
Werte allm~th]ich bis auf 200 rag-% naeh 110 Std an, um naeh 120 Std 
den Wert yon 80 rag-% Ammoniak zu erreiehen. Tn der W~rme 
steigen die Werte kontinuierlieh f a s t  linear an, um nach 110 S~d 
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A b b .  1 - - 4 .  D a r s t e l l u n g  der  A m m o n i a k w e r t e  der  M a g e n s c h l e i m h a u t ,  Niere,  L u n g e  a n d  
des  Geh i rns  in  Abh~mgigke i t  y o n  tier T e m p e r a t u r  u n 4  der  Ze[t  n a e h  d e m  Tode.  Die K~l te -  
w e r t e  s ind in  ges t r i ehe l t en  K u r v e n ,  die W a r m e w e r t e  in  ausgezogenen  K u r v e n  darges te l l t .  
Ergebnis: Deutliche Abh~nglgkeit der l~She 4er Ammoniakwerte yon Zeit uud Temperatur 

(N~heres s. Text). 

380 rag- % zu erreichen, w~hrend nach 120 Std der Wert  auf 270 mg- % 
absinkt (s. Abb. 2). 

Fiir das Gehirn werden folgende Ergebnisse ermittelt : Bis zu 30 Std 
naeh dem Tode betragen die Werte 20 rag- % Ammoni~k. In  der K~lte 
ist danach ein ganz unwesentlicher Anstieg auf den ttSchstwert ~on 
40 rag-% festzustellen, der his zu einer Zeitdauer yon 120 Std nur ganz 
geringen Schwankungen unterworfen ist. In  der W~rme steigen die 
Ammoniakwerte ganz allm~hlich auf 130 rag-% nach 90 Std an, um 
nach 100 Std ganz wenig abzufallen und schlie~lieh naeh 120 Std wieder 
den HSehstwert yon 130 rag-% Ammoniak zu erreiehen (s. Abb. 3). 

SchlieBlich ergeben sieh fiir die l~iere Ausgangswerte yon etwa 
50 rag- % Ammoniak naeh 10- -30  Std, die in der K~lte nach 100 Std 
einen ~Schstwert  yon 140 rag-% Ammoniak erreicht haben, um nach 
120 Std auf 80 rag- % abzusinken. In  der W~rme ist mit der Zeitdauer 
ein kontinuierlieher Anstieg der Ammoniakwerte festzustellen, die naeh 
90 Std einen HSchstwert yon 330 rag- % Ammoniak erreiehen, um dana 
nach kleineren Sehwankungen auf 280 rag-% naeh 120 Std ~bzufallen 
(s. Abb. 4). 
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Wir s~ellen nach kurzer Besprechung der Kurvenbilder lest, dab 
mit zunehmender Zeitdauer die Ammoniakwerte in der Magenschleim- 
haut, Niere und Lunge bei Kglte gering ansteigen, w/~hrend die 
Werte fiir das Gehirn keine wesentliehe Vergnderung erfahren. Bei 
h6herer Temperatur dagegen ist in alien Organen ein weir h6herer 
Ammoniakanstieg nachweisbar, der in der Lunge am gr51~ten, in Niere 
und Magensehleimhaut etwa gleich hoch nnd im Gehirn am ge- 
ringsten ist. Ftir nnsere W/~rmeversuehe haben wir eine wil]kiirliche 
Temperatur yon ~ 200 gew/~hlt, weil sie wahrseheinlich der dureh- 
schnittlichen Umgebungstemperatur am n/~ehsten kommt. E s  ist 
abet verst~ndlieh, dab bei hoher Sommertempera~ur die  K6rper- 
warme Verstorbener sieh viel langsamer der Umgebungstemperatur 
anpaBt, die Organe zu dieser Zeit also einer hSheren Temperatur aus- 
gesetzt sind, als sie unseren Versuchen zugrunde gelegt wird. Nach 
nnseren Untersuehungsergebnissen ist allein dadurch ein hSherer Wert 
zu erwarten. Wir haben weiterhin festgestellt, dab die Werte bei den 
einzelnen Fgllen besonders bei den Untersuehungen, die 30 Std und 
sp/~ter nach dem Tode durehgefiihrt werden, mitunter auBerordentlich 
schwanken und dab erst die zusammenfassende Betrachtung aller Be- 
obachtungen in den besproehenen Kurven der Mittelwerte zn dem Er- 
gebnis geftihrt haben, dab Autolyse und bakterielle F~ulnis einen wesent- 
lichen EinfiuB auf die I:iShe der Ammoniakwerte in den Organen haben 
und damit unbedingt bei der postmortalen Beurteilung yon Nieren- 
insuffizienzerscheinungen beriicksichtigt werden miissen. Dieser Auto- 
]ysefaktor setzt..sieh zusammen aus einem Zeit- und einem Temperatur- 
faktor. Wir haben ~dllkiirliche Gr5Ben dieser beiden Faktoren zur 
Grundlage unserer Untersuchungen gemaoht. E s  ist zu erwarten, dab 
die ttShe der durch Auto]yse bedingten Ammoniakwerte immer ab- 
h~ngig ist yon dem Produkt aus Zeit- und Temperaturfaktor. 

Bei wei~erer Auswertung der Kurve unserer Mittelwerte sind wir zu 
dem Ergebnis gekommen, dab fiir Normalfglle in der Zeit bis zu 20 Std 
nach dem Tode bei einer Tempera~ur yon d-200 der Ammoniakwert 
in der Magenschleimhaut 100 rag-% nicht fibersteigt. Es w/~re ideal, 
wenn wir alle Untersuehungen bei gleieher Temper~tur und sp~testens 
nach 20 Std durchfiihren k6nnten. Praktisch ist dies jedoch unmSglieh. 
Es ist deshalb erforderlieh, dab man, ausgehend yon der Durehsehnitts- 
temperatur yon etwa 20 ~ und dem Zeitintervall zwischen Ted und Be- 
stimmung des Ammoniakwertes in der Magenschleimhaut aus dem 
errechneten Weft einen endgiiltigen, berichtigten Wert angibt, der den 
Fgulnisfaktor berticksiehtigt. Aus der Kurve der Mitte]werte fiir die 
W/s in der graphiseh der Ans~ieg des Ammoniakwertes 
dargestellt ist, geht hervor, dab der Ammoniakwert nicht linear 
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ansteigt, sondern dab der Anstieg innerhalb der einzelnen Zeitinterveall 
unterschiedlieh ist. (Unsere Mittelwerte s. Tabelle 1.) 

Wir haben uns im Inst i tut  zur Regel gemaeht, mit  diesen auf Grund 
unserer experimentellen Untersuehungen gefundenen dutch Autolyse 
bedingten Fehlerwerten grundsiitzlieh auf einen 20-Std-Wert urn- 

HabelIe 1, 

Im IntervMl 
yon Stunden 

0--10 
10--20 
20--30 
30--40 

. 40--50 
50--60 

entspricht. 

zureehnen. Um ein Beispiel anzufiihren 
verfahren wi r  folgendermagen: Nehmen 

Anstieg des 
NH~-Wertes wir an, wir wfirden 38 Std nach dem Tode 
je s~unae den Ammoniakgeh~lt der Magenschleim- in rag-% 

haut bestimmen. ])as in den Organen 
0 ffeiwerdende Ammoniak binden wir in 
1,5 n/50 Sehwefelsaure und bereehnen den 2,0 
5,0 AmmoniakgehMt entspreehend den Atom- 
3,0 gewichten, naeh denen I cm a verbrauchter 
3,5 n/50 Schwefelsi~ure 0,34 mg Ammoniak 

Da wir auf  100 g Trockensubstanz beziehen, ergibt sich 
folgender Ansatz : 

x cm s n/50 H~S04.0,34. l0 s 
N H  s rag- % -~ Y mg Troekengewieht 

_Wenn wir hier z. B: einen Weft  ~ yon 150 rag- % bekommen, dann er- 
rechnet sich der beriehtigte endgiiltige 20-8td-Wert aus unserer Tabelle, 
indem wir fiir insgesamt 18 Std 60 rag-% Ammoniak in Abrechnung 
bringen und damit  auf  einen berichtigten endgiiltigen Wert kommen, 
der noch innerhMb der Norm liegt. 

Auch fiir die iibrigen Organe k6nnte man  dieses Verf~hren anwenden 
und wiirde zu ~thnlichen Ergebnissen kommen. D~ wir im praktischen 
][nstitutsbetrieb nur noeh die Magenschleimhaut untersuchen, haben 
~'ir dar&uf verziehtet, eine Tabelle fiir die Berichtigung der iibrigen 
Organwerte aufzustellen. 

Vergleiehen wir nunmehr unsere Ergebnisse mit  denen yon KOC;- 
SGREGG ~s, ME~KEI~ ~ und FOSSEL n, so ist festzustellen, dab wir im 
Gegensatz zu den genannten Untersuehern dem Fiiulnisfaktor eine ganz 
wesentliche Bedeutung beimessen. Die Werte yon KONSSHEGG und 
MERXEL sind vor allem deshalb hSher als die Werte FOSSELS und unsere 
eigenen, well hier mit  dem Kjehldahlverfahren gearbeitet worden ist. 
Der Ansicht ME~KELS, dab geringe F~ulnisver~inderungen keinen Ein- 
fluB auf die Werte haben, miissen wir widersprechen. Mit FOSSEn 
stehen wir auf dem Standpunkt,  daft normale M~gen bis etwa t00 rag- % 
Ammoniak in der Schleimhaut enthalten. Wenn FOSSEL fiir Normal- 
f~lle keine hSheren Werte gefunden hat, dann tiegt das offenbar daran, 
dab er immer unter relativ giinstigen Bedingungen, d .h .  bei geringer 
Autolyse, arbeiten konnte. Solche Voraussetzungen sind ffir die Unter-  
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suehungen  wie die vorl iegenden selbstversts  die besten. Wi r  
haben  aber zeigen kSnnen,  dal3 m a n  un te r  kri t iseher Berfieksiehtigung 

des bisher yon  allen Unte r suehern  vernaehl/ issigten oder nieht  e rw~hnten  
F~ulnisfaktors  aueh bei an to ly t i sehen  VerSmderungen verwertbare Er-  
gebnisse erzielen kann ,  

Zusammen/assung.  

Es werden zun~ehst  die MSglichkeiten aufgez~hlt, mi~ denen Nieren- 
insuffizienzerscheinungen an  der Leiche nachzuweisen sind. Un te r  der 
Restst icks~offbest immung am Leichenblut ,  der Harns tof fbes t immung 
und  der Arnmoniakbes t immung  in  den Organen wird der letzteren der 
begrfindete Vorzug gegeben. Von den bJsherigen Untersuchern ,  die sich 
mi t  der A m m o n i a k b e s t i m m u n g  in  der Magensehleimhau~ zum Zwecke 
der Fes ts te l lung einer Uri~mie besch~ftig~ haben,  Jst der Fgulnisfaktor  
als Fehlerquel le  vSllig auger  acht gelassen worden. Nach einer Methode 
yon FossEr, wird in  Kfilte- und  Wgrmeversuchen  die hohe ]3edeutung 
des F~ulnisfaktors  fiir die Ammoniakwer te  in  der Magenschleimhaut ,  
der Lunge, der Niere und  im Gehirn festgestellt. Die Abhgngigkei t  der 
F~ulnis  yon  Zeit und  Teml0eratur vdrd auf  Grund  der Mittelwerte yon 
41 un te r sueh ten  Normalf~llen exakt  graphiseh dargestellt.  Aus dem 
Kurvenve r l au f  wird fiir die Magenseh]eimhaut  eine Tabelle entworfen, 
die es erln6glicht,  aus dem gefundenen Ammoniakwer t  den F/~ulnisanteil 
auszusehal ten u n d  dami t  zu endgiilt igen, ber ieht igten Wer ten  zu 
kommen.  Es wird im Eink lang  mi t  FossJ~c festgestellt, dab der Am- 
moniakwer t  der normalen  Magenschleimhaut  100 rag- % ni cht i ibersteigt 
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