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Eine Urdmie mit morphologischen Methoden zu erfassen, ist bisher
den pathologischen Anatomen nicht gelungen. Der ammoniakalische
Geruch der Organe, besonders der Magenschleimhaut, der Lunge,
mitunter auch der Leber und des Gehirns ist gleichfalls kein sicheres
Kriterium fiir die Diagnose einer Urdmie, weil mitunter trotz schwerster
Schrumpfnieren Ammoniak in den genannten Organen mit dem Geruchs-
sinn nicht wahrzunehmen ist. Tm Magen ist dies nicht in allen Fallen
damit zu erkliren, daf eine erhohte Salzsdureproduktion Ammoniak
bindet und damit nicht fliichtig werden 148t. Umgekehrt macht man
immer wieder die Beobachtung, dafl auch in Fallen fast vollig fehlender
Nierenbefunde die Magenschleimhaut ammoniakalisch riecht. Das Be-
dirfnig der pathologischen Anatomie, wenn nétig auch unter Verzicht
auf morphologische Methoden, die Diagnose solcher Falle zu fordern,
ist besonders groB geworden, seitdem sichere extrarenale Azotdmien
bei einer Reibe von Krankheiten festgestellt worden sind. Bei Magen-
Darmerkrankungen haben Essen, Kaxprrs und Porceus®, Horrls,
Tscumwow®, Borst?, RoELAND *3, WENDT#2, HOPKER® u. a., bei Leber-
krankheiten NONNENBRUCH?, bei den verschiedenartigsten Hirnver-
dnderungen haben Kiss!? und NoNNENBRUCH? extrarenale Azotdmien
nachgewiesen. Brass?® hat auf nervalsegmentale Ursachen bei der Ent-
stehung extrarenaler Azotdmien mitl einer eindrucksvollen Beobachtung
von isolierter tuberkuléser Neuritis der Spinalnerven und der Rami
communicantes in den unteren Thorakal- und oberen Dorsalsegmenten
des Riickenmarkes hingewiesen. Auch im Experiment sind die klinisch
bei Pylorus- und Duodenalstenosen beobachteten hypochlordmischen
Azotdmien wiederholt und ihr Zusammenhang mit anfangs fehlenden,
spiter aber doch auftretenden degenerativen Nierenverinderungen er-
hirtet worden (HATANO, LEHNBERG20). -
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Durch die experimentellen Untersuchungen von Btiraer und Grav-
HANS"? haben wir erstmals einen tieferen Einblick bekommen in
EHiweilistoffwechselstorungen im Anschluf an operative Eingriffe. Danach
kommt es auch beim villig Nierengesunden zu negativen Stickstoff-
bilanzen, die meist das Doppelte des Nahrungsstickstoffes betragen.
Gerade bei Carcinomen ist bei einem primir leicht erhthten Rest-
stickstoff im Serum nach BUrerr und GrRAUHAN®"7 postoperativ eine
deutliche Reststickstofferhéhung festzustellen, die bei Nierengesunden
zwar nur von voritbergehender Dauer ist, obgleich — wie die Unter-
sucher glauben — moglicherweise mancher plotzliche Todesfall durch
die starke Eiweifmobilisation im AnschluB an die Operation seine
Erklirung finden konnte. Solche postoperativen Azotdmien sind von
CrameMoNT und HABERERS, von Tucker und UnBrruOrR* beobachtet
worden. Die Gesamtheit dieser Vorkommnisse, die in extrarenal aus-
geldsten Funktionsstérungen der Nieren bestehen und die hiufig jeden
morphologischen Befund an den Nieren vermissen lassen, muBl man
gimtlich dem Begriff des extrarenalen Nierensyndroms (NONNEN-
BRUCH®) zuordnen. Diesem Syndrom entspricht in Amerika offenbar
das bei uns nicht nsher charakterisierte, weil viel zu launische Krank-
heitsbild der ,,Lower nephron nephrosis‘‘ (Gooprastor und Mitarbeiterl?
u. a.), bei dem gleichfalls morphologische Befunde an den Nieren hiufig
fehlen.

An Versuchen, urimische Zustandsbilder, auch leichtere Niereninsuffizienz-
erscheinungen an der Leiche zu erkennen, hat es bisher nicht gefehlt. Die ein-
fachste Moglichkeit wire die, aus der Hohe des Reststickstoffes im Serum nach dem
Tode eine Niereninsuffizienz zu Lebzeiten zu belegen. Schon Stravss?, der Ent-
decker der Rest-N-Erhshung bei Nierenerkrankungen und spiter auch andere
Untersucher (STRAUB und ScHLAYER3) haben darauf hingewiesen, daBl es Urdmien
ohne Reststickstofferhéhungen gibt. Nachdem sich verschiedene Untersucher im
Tierexperiment mit dem Gehalt des Reststickstoffes im Blut und in den Organen
mit unterschiedlichen Ergebnissen befaBit haben, hat als erster OTTEN®' an einem
groferen Obduktionsgut systematisch den Reststickstoffgehalt des Leichenblutes
bestimmt. Er hat diese Methode jedoch als unbrauchbar fiir die postmortale Be-
urteilung der Nierenfunktion abgelehnt, weil unmittelbar nach dem Tode der Rest-
stickstoff im Serum ansteigt, wobei die unterschiedliche Schnelligkeit des Anstieges
sowie die Hohe des postmortalen Reststickstoffes in den verschiedenen Gefal-
gebieten weitere Unsicherheitsfaktoren darstellen. Demgegeniiber kommen HE-
8oLD und BurmarRDT! auf Grund der Untersuchung von 100 Leichen zu dem
Ergebnis, dafl ein Vergleich des postmortalen Reststickstoffwertes mit der ana-
tomischen Diagnose und vor allem mit dem anatomischen Nierenbefund eindeutige
regelmiBige Beziehungen ergibt. Eine Ausnahme bilden nach diesen Untersuchern
vor allem Bauchhohlenprozesse, die zu Leberschiden mit Anhdufung stickstoff-
haltiger Substanzen im Blut fiihren, ohne morphologische Verinderungen an
den Nieren hervorzurufen. MEINECKE?! hat auf Grund eigener Untersuchungen
ausgefihrt, dal an einer postmortalen Reststickstofferhthung nicht zu zweifeln
ist, dall Werte bis zu 80 mg-% keine pathologische Bedeutung haben und
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daB hohere Reststickstoffwerte kein Beweis fiir eine Niereninsuffizienz oder
Leberschiadigung sind.

Da der Hauptbestandteil des Reststickstoffes im allgemeinen der
Harnstoff ist, liegt es nahe, den Harnstoffgehalt der Gewebe als post-
mortales Kriterium fiir das Vorliegen einer Urdmie heranzuziehen.
Auch hier ist zu beriicksichtigen, da8 in gleicher Weise wie bei dem ge-
samten Reststickstoff der Harnstoffgehalt des Blutes in deutlichem
MiBverhiltnis zur Schwere der Urdmie stehen kann, ja daf selbst todliche
Urdamien nur ganz geringe Harnstoffretention zeigen. Wir wissen heute,
daB die Bedeutung des Harnstoffes fiir die Pathogenese der Uridmie
frither iberschitzt worden -ist, nachdem nachgewiesen werden kann,
daBl neben dem Harnstoff Stérungen im S#ure-Basenhaushalt und
im Wasserhaushalt in der Pathogenese der Azotdmie eine wesentliche
Rolle spielen. Eine Férderung der Urdmiediagnose an der Leiche ist
also von Harnstoffbestimmungen im Gewebe nach dem Tode wahr-
scheinlich nicht zu erwarten.

Nachdem frithere Untersucher unterschiedliche Ergebnisse im Hinblick auf den
Harnstoffgehalt der Organe bei nephrektomierten Tieren und an Leichenorganen
erzielt haben, bemiiht sich 1925 OusTERREICHER?? um den Harnstoffnachweis im
Gewebe bei der Urdmie. Er wendet eine von StUBEL® in die Histochemie einge-
fiihrte Methode an, die auf der Entdeckung des Harnstoffnachweises durch Fogsel?
mit Xanthydrol beruht. Der Harnstoff fallt dabei in einer 6%igen Eisessig-
Xanthydrollosung, in die ganz feine Organstiickchen eingelegt werden, als
Dixanthylharnstoff in nadel-, biischel- und sternformigen Krystallen aus. Aus
der Menge der ausgezihlten Krystalle wird auf die Schwere der Urdmie geschlossen.
Sowohl SCHRADER als auch LavEs' bestitigen die Brauchbarkeit dieser Methode.
W. MtLLER?, der damit vermehrte Harnstoffablagerungen im Gehirn bei Diph-
therie nachgewiesen hat, kommt zu dem Schluf}, daB eine Harnstoffretention im
Gewebe kein Kriterium fiir das Vorliegen einer Uréimie zu sein braucht. Der Wert
dieser Methode wird aber nicht nur durch diese Feststellung gemindert, sondern
auBerdem durch die Unsicherheit und Umsténdlichkeit, mit denen der Nachweis
des Harnstoffes verbunden ist.

Auf Grund eigener Bemithungen kiénnen wir auch die Feststellung RourLers3t
nicht ganz teilen, dafl es sich um eine brauchbare morphologische Methode zur
Feststellung einer Uramie handelt. Xanthydrol dringt mit ganz unterschiedlicher
Intensitét in das Gewebe ein und durchsetzt nur die oberflachlichsten Schichten in
4—5 mm Breite. Zu dieser Unsicherheit, mit der das Xanthydrol je nach Diffusions-
vermdgen den Gewebsharnstoff krystallin umwandelt, kommt hinzu, dafl das Er-
gebnis frithestens in 4 Tagen vorliegen kann.

Wie schon eingangs erwihnt, ist der ammoniakalische Geruch der Organe das
sicherste Kennzeichen einer Urdmie am Sektionstisch. Der Herkunft, dem Gehalt
und Schicksal des Ammoniaks im Blut und in den Organen ist eine grofle Zahl von
Untersuchungen gewidmet worden, deren wesentliche Ergebnisse vor allem an die
Namen russischer Untersucher gebunden ist (NENcki, PawrLow und ZArg-
sk1®-%). Nach jhnen stammt die Hauptquelle des Ammoniaks aus dem Darm,
das mit dem bei der Desaminierung der EiweiBkorper entstehenden Ammoniak
von der Leber zu Harnstoff aufgebaut wird. Als weitere wichtige Tatsache sind
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die Ergebnisse von NasE und BENEDICT? zu erwihnen, nach denen die Niere aus
Harnstoff Ammoniak zur Neutralisierung der auszuscheidenden S#uren bildet.
NasH und BEwEDICT? stellen zugleich fest, daBl im kreisenden Blut sehr geringe
Ammoniakmengen vorhanden sind und daB sie nicht die Quelle des Harnammoniaks
sein konnen. Weiterhin erwihnen sie, dafl in den Nierenvenen beim Hund griBere
Ammoniakmengen vorhanden sind als in den Arterien und erkliren dies mit einer
zu Neutralisationszwecken iiberschiissigen Produktion. Durch Briss?® und Parwas
und Krisrecki® ist die Ammoniakbildung durch die Niere beim Hunde bestétigt
worden. Weiterhin stellen PArNAS und KL1ESIECKI®? fest, dafl wihrend der Agone
eine Anreicherung des Blutes an Ammoniak stattfindet und dafl die Anoxdmie den
Hauptfaktor fir die Zunahme des Blutammoniaks darstellt. Entsprechend der
Kklassischen Feststellung der russischen Untersucher weisen PARNAS und KLISIECKI®?
erneut nach, daf} die Hauptquelle des Ammoniaks der Darm, vor allem der Blind-
darm ist und daB die Leber auch schon im Zustand leichter Anoxdmie keine am-
moniakbindende Kraft mehr hat und damit das Blut mit Ammoniak tiberschwemmt
wird. Es liegt nahe, nach diesen Vorstellungen iiber die Ammoniakbildung und
-bewegung im Kérper die Hohe des Ammoniakgehaltes im Blut und in den Geweben
als Kriterium fiir eine Niereninsuffizienz auch postmortal zu verwerten, zumal die
Tatsache des ammoniakalischen Geruchs der Organe bei der Urdmie darauf hin-
weist. Dies gilt im besonderen MaBe fiir die Magenschleimhaut. In welcher Weise
es zur Ammoniakbildung in der Magenschleimhaut kommt, ist bisher nicht sicher
bekannt. BrcrEr und HULsE! nehmen an, dafl Harnstoff in der Magenschleimhaut
in kohlen- und carbaminsaures Ammon umgewandelt und mit dem Magenschleim
sezerniert wird.

Konscorca!® hat im Jahre 1938 nach dem Kjehldahlverfahren
den Ammoniakgebalt in der Magenschleimhaut bestimmt und fest-
gestellt, daB der Gehalt an Ammoniak in der normalen Magenschleim-
haut 1,1—1,4% betrigt. Das sind Werte, die KonscrEcG'® bei Ulcus-
migen unmittelbar nach der Resektion oder bei Todesfillen aus voller
Gesundheit erhilt. Bei Werten, die hoher als 1,5% liegen, wird das
Ammoniak bereits fiir den Geruchsginn wahrnehmbar. MERKEL?? hat in
einer Nachuntersuchung die Befunde KoxNscHEGGs bestitigt. MERREL 2
glaubt, daB postmortale Verdnderungen an der Magenschleimhaut ohne
wesentlichen EinfluB auf den Ammoniakgehalt sind. Dieser Methode
haftet der Fehler an, daB} damit nicht nur das priaformierte Ammoniak
abdestilliert wird, sondern dall Harnstoff unter Abspaltung von Biuret
Ammoniak liefert und daB schlieflich noch Bestandteile des Residual-
stickstoffes zusdtzlich Ammoniak liefern konnen. Es ist deshalb sehr
zu begriiBlen, daff FossEr' diesem Problem erneut nachgeht und dabei
eine Methode in Anwendung bringt, die geeignet ist, die obengenannten
Fehlerquellen auszuschalten. Diese Methode, die sich im wesentlichen
nach den Angaben von FoLin ¥ richtet, und die auch in der experimen-
tellen Medizin manchen zu hohen Ammoniakwert des Blutes fritherer
Untersucher (NEwcr: und Mitarbeiter26) berichtigt hat (Parxas

* Fouw, O.: Z. physiol. Chem. 27, 161 (1902).
32%
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und Krisiecgi®®) ist schon deshalb auch fiir postmortale Ammoniak-
bestimmungen hoch geeignet, weil man nar mit Temperaturen von 30
bis 45° arbeitet und weil damit alle oben aufgezeigten Fehlerquellen
obhne EinfluBl auf den endgiiltigen Ammoniakgehalt sind.

Wir haben diese Methode dem Institut fir die tdgliche praktische
Arbeit zugiinglich gemacht. Dabei muBten wir sehr bald feststellen, daB
brauchbare Werte nur dann zu erreichen sind, wenn wir die Ammoniak-
bestimmung an Leichen durchfiihren, die friihzeitig, ohne wesentliche
Fiulnisverinderungen zur Obduktion kommen. Es ist erstaunlich, daB
dies KonscHEGGI® und FossrL!! nicht beriicksichtigt haben, ja dafl
MerKEL? sogar darauf hinweist, da maBige postmortale Veranderungen
keine beeinflussende Rolle spielen. Sowohl die abakterielle Autolyse,
bei der es sich um Aktivierung zelleigener Fermente und deren Ein-
wirkung auf EiweiBkorper handelt, als auch bakteriell bedingte Faulnis-
prozesse konnen zu einer Erhéhung der Ammoniakwerte im Blut bei-
tragen. Es wird also von erheblichem Einflufl auf die Ammoniakwerte
sein, wie weit die Autolyse fortgeschritten ist. Es kann auch nicht gleich-
giiltig sein, ob bei einer bakteriellen Infektion die Ammoniakbestimmung
in der Magenschleimhaunt unmittelbar nach dem Tode oder Stunden spiter -
vorgenommen wird, weil die zersetzende Wirkung der Bakterien. die
Ammoniakbildung durch Spaltung niedermolekularer Eiweifisubstanzen
fordernd beeinflussen und damit das Ergebnis tritben kann. Welch
hohen Einfluf} die Korpertemperatur in der Agone und die Umgebungs-
terperatur, unter der die Leiche aufbewahrt wird, auf die Autolyse
und die bakterielle Faulnis, damit aber auch auf die postmortalen
Ammoniakwerte haben k6nnen, ist ohne Schwierigkeiten verstandlich.
Es erscheint uns deshalb zweckmiiBig, vor Einfilhrung dieser Methode,
von deren grundsitzlicher Wichtigkeit wir iiberzeugt sind, zunichst
einmal der Frage nachzugehen, in welchem Mafe Autolyse und bakterielle
Fiulnis die Ammoniakwerte in der Magenschleimhaut beeinflussen.

Material und Methode.

Die Anregung zu dieser systematischen Arbeit verdanken wir der
Beobachtung, da bei Kontrollbestimmungen des Ammoniaks in der
Magenschleimhaut 1030 Std nach der Erstbestimmung die Werte
durchweg erheblich differieren. Wir benutzen zu unseren Unter-
suchungen das laufende Obduktionsgut, das insofern firr die hier vor-
liegenden Zwecke ausgesucht wird, als sichere Urimiefille oder Be-
obachtungen mit kiinischen Niereninsuffizienzerscheinungen nicht ver- -
wertet werden. Wir untersuchen in jedem Falle Magenschleimhaut,
Niere, Lunge und Gehirn. Zeit und Temperatur unserer Untersuchungen
variieren wir dahingehend, dafl der Ammoniakgehalt der Organe einer
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Leiche zundchst unmittelbar nach der Sektion bestimmt wird. Weitere
Organteile lassen wir bei 20° C in schmalen Reagensglisern bei ganz
geringem Sauerstoffzutritt faulen und untersuchenin mehreren Abstinden
bis zu 120 Std nach dem Tode. Andere Organteile bewahren wir im
Kisschrank bei 4~ 2° C bis 4 5% C auf und untersuchen den Ammoniak-
gehalt in gleichen Zeitabstédnden. Im Prinzip arbeiten wir nach der von
Fosser!! angegebenen Methode it kleineren erginzenden Modi-
fikationen*. Die wichtigste ist, dafi wir in 4 nebeneinandergeschalteten
Systemen zugleich den Ammoniakgehalt von 4 Organen bestimmen
kénnen. Wir benutzen dazu je 3 g feuchtes Organ, wobei die Magen-
schleimbaut von der Muskulatur abprépariert und sorgfiltig von
Schleim befreit wird. Organstiickchen werden zerkleinert und mit Quarz-
sand verrieben. Zur Bestimmung des Trockengewichtes benutzen wir
ebenfalls 3 g feuchtes Organ, das etwa 48 Std im Brutschrank bei 56°
bis zur Gewichtskonstanz trocknet. Die Umrechnung erfolgt auf 100 g
Trockensubstanz und wird in Milligrammprozent ausgedriickt.

Befunde und deren Erérterung.

Unsere Untersuchungen erstrecken sich auf insgesamt 41 Fille ganz
verschiedener Todesursachen. Es ist natiirlich nicht moglich gewesen,
zowohl in den Kélte-, als auch in den Wérmeversuchen simtliche Unter-
suchungen in gleichen Zeitabstinden fiir alle Falle durchzufihren. So
konnten wir z. B. in den ersten 6-—10 Std nach dem Tode von 41 Féllen
nur 8 untersuchen. Die meisten Obduktionen fallen im Zeitraum von
10—30 Std nach dem Tode an. Im allgemeinen werden aber von jedem
Fall mindestens 4 Untersuchungen in verschiedenen Zeitabstéinden
durchgefiithrt.  Eine Auffithrung der Rinzelwerte fiir die verschiedenen
Organe unter B’erﬁcksiohtigung des Zeit- und Temperaturfaktors wiirde
amfangreiche Tabellen erforderlich machen. Zur besseren Ubersicht
und der Kiirze wegen wollen wir deshalb die Ergebnisse an Hand der
Kurven besprechen, die wir aus den Mittelwerten unserer Tabellen
errechnet haben. In simtlichen Kurven ist auf der waagrechten der
Zeitfaktor in Abstdnden von 10 Std, auf der senkrechten der Ammoniak-
gehalt verzeichnet. Dabei ergibt sich fiir den Magen ein Ausgangswert
von 80—90 mg- % Ammoniak, 6—10 Std nach dem Tode. Dieser Wert
steigt in der Kilte (- 2° bis -+ 5°) ganz allmihlich bis auf 170 mg- %
Ammoniak nach 110 Std an, um nach 120 Std den Wert von 110 mg- %
Ammoniak zu erreichen. In der Wirme (20°) steigen die Ammoniak-
werte bedeutend schneller an, erreichen nach 100 Std den Wert von
370 mg- % und sinken nach weiteren 20 Std auf 310 mg- % ab (s. Abb. 1).

* Einzelheiten s. bei MecrTHILD WEISS, Diss. Jena 1950.
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Fiir die Lunge, die sowohl dem Kliniker als auch dem pathologischen
Anatomen als ammoniakausscheidendes Organ bekannt ist, gilt folgendes:
Der Ausgangswert liegt 10—30 Std nach dem Tode fiir Kilte- und
Wiirmeversuche bei 20—60 mg-% Ammoniak. In der Kilte steigen die
Werte allmihlich bis auf 200 mg-% nach 110 Std an, um nach 120 Std
den Wert von 80 mg-% Ammoniak zu erreichen. In der Wirme
steigen die Werte kontinuierlich fast linear an, um nach 110 Std
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Abb. 1—4., Darstellung der Ammoniakwerte der Magenschleimhaut, Niere, Lunge und

des Gehirns in Abh#ngigkeit. von der Temperatur und der Zeit nach dem Tode. Die Kilte-

werte gind in gestrichelten Kurven, die Wiarmewerte in ausgezogenen Kurven dargestellt.

Ergebnis: Deutliche Abhingigkeit der Hohe der Amimoniakwerte von Zeit und Temperatur
(Naheres 8. Text).

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

Fiir das Gehirn werden folgende Ergebnisse ermittelt: Bis zu 30 Std
nach dem Tode betragen die Werte 20 mg-% Ammoniak. In der Kilte
ist danach ein ganz unwesentlicher' Anstieg auf den Hochstwert von
40 mg- % festzustellen, der bis zu einer Zeitdaver von 120 Std nur ganz
geringen Schwankungen unterworfen ist. In der Wirme steigen die
Ammoniakwerte ganz allméhlich auf 130 mg-% nach 90 Std an, um
nach 100 Std ganz wenig abzufallen und schlieBlich nach 120 Std wieder
den Hochstwert von 130 mg-% Ammoniak zu erreichen (s. Abb. 3).

Schlieflich ergeben sich fir die Niere Ausgangswerte von etwa
50 mg-% Ammoniak nach 10—30 Std, die in der Kilte nach 100 Std
einen Hochstwert von 140 mg-% Ammoniak erreicht haben, um nach
120 Std auf 80 mg-% abzusinken. In der Warme ist mit der Zeitdauer
ein kontinuierlicher Anstieg der Ammoniakwerte festzustellen, die nach
90 Std einen Hochstwert von 330 mg- % Ammoniak erreichen, um dann
nach Kkleineren Schwankungen auf 280 mg-% nach 120 Std abzufallen
(s. Abb. 4).
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Wir stellen nach kurzer Besprechung der Kurvenbilder fest, daB
mit zunehmender Zeitdauer die Ammoniakwerte in der Magenschleim-
haut, Niere und Lunge bei Kilte gering ansteigen, withrend die
Werte fiir das Gehirn keine wesentliche Verinderung erfahren. Bei
hiherer Temperatur dagegen ist in allen Organen ein weit héherer
Ammoniakanstieg nachweisbar, der in der Lunge am gro8ten, in Niere
und Magenschleimhaut etwa gleich hoch und im Gehirn am ge-
ringsten ist. Fiir unsere Wirmeversuche haben wir eine willkiirliche
Temperatur von - 20° gewihlt, weil sie wahrscheinlich der durch-
schnittlichen Umgebungstemperatur am nichsten kommt. Hs ist
aber verstindlich, daB bei hoher Sommertemperatur die Korper-
wirme Verstorbener sich viel langsamer der Umgebungstemperatur
anpalt, die Organe zu dieser Zeit also einer hoheren Temperatur aus-
gesetzt sind, als sie unseren Versuchen zugrunde gelegt wird. Nach
unseren Untersuchungsergebnissen ist allein dadurch ein héherer Wert
zu erwarten. Wir haben weiterhin festgestellt, daff die Werte bei den
einzelnen Fillen besonders bei den Untersuchungen, die 30 Std und
spiter nach dem Tode durchgefithrt werden, mitunter aullerordentlich
schwanken und daf} erst die zusammenfassende Betrachtung aller Be-
obachtungen in den besprochenen Kurven der Mittelwerte zu dem Er-
gebnis gefiithrt haben, daB Autolyse und bakterielle Faulnis einen wesent-
lichen Einflul auf die Hohe der Ammoniakwerte in den Organen haben
und damit unbedingt bei der postmortalen Beurteilung von Nieren-
insuffizienzerscheinungen beriicksichtigt werden miissen, Dieser Auto-
lysefaktor setzt.sich zusammen aus einem Zeit- und einem’ Temperatur-
faktor. Wir haben willkiirliche GréBen dieser beiden Faktoren zur
Grundlage unserer Untersuchungen gemacht.” Es ist zu erwarten, daf3
die Héhe der durch Autolyse bedingten Ammoniakwerte immer ab-
héngig ist von dem Produkt aus Zeit- und Temperaturfaktor.

Bei weiterer Auswertung der Kurve unserer Mittelwerte sind wir zu
dem Ergebnis gekommen, dalB fiir Normalfille in der Zeit bis zu 20 Std
nach dem Tode bei einer Temperatur von - 20° der Ammoniakwert
in der Magenschleimhaut 100 mg-% nicht iibersteigt. Es wire ideal,
wenn wir alle Untersuchungen bei gleicher Temperatur und spétestens
nach 20 Std durchfithren kénnten. Praktisch ist dies jedoch unmdglich.
Es ist deshalb erforderlich, dah man, ausgehend von der Durchschnitts-
temperatur von etwa 20° und dem Zeitintervall zwischen Tod und Be-
stimmung des Ammoniakwertes in der Magenschleimhaut aus dem
errechneten Wert einen endgiiltigen, berichtigten Wert angibt, der den
Faulnisfaktor beriicksichtigt. Aus der Kurve der Mittelwerte fiir die
Wiirmeversuche, in der graphisch der Anstieg des Ammoniakwertes
dargestellt ist, gebt hervor, daBl der Ammoniakwert nicht linear
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ansteigt, sondern dall der Anstieg innerhalb der einzelnen Zeitinterveall
unterschiedlich ist., (Unsere Mittelwerte s. Tabelle 1.)

Wir haben uns im Institut zur Regel gemacht, mit diesen auf Grund
unserer experimentellen Untersuchungen gefundenen durch Autolyse
bedingten Fehlerwerten ~grundsitzlich auf einen 20-Std-Wert um-

Tabelle T zurechnen. Um ein Beispiel anzufiibren,

- verfahren wir folgendermafien: Nehmen
ey e wir an, wir wirden 38 Std nach dem Tode
fo Stunde den Ammoniakgehalt der Magenschleim-
haut bestimmen. Das in den Organen

Im Intervall
von Stunden

!

T
0—10 J 0 freiwerdende Ammoniak binden wir in
ég:gg ' %:(5) n/50 Schwefelsdure und berechnen -den
3040 5,0 Ammoniakgehalt entsprechend den Atom-
. §8~gg , gg gewichten, nach denen 1 ¢m® verbrauchter

n/50 Schwefelsdure 0,34 mg Ammoniak
entspmcht Da wir auf 100 g Trockensubstanz beziehen, ergibt sich
folgender Ansatz: )

_ =z em®n/50 H,80, - 0,34 - 105

NH; mg-% = — y mg Trockengewicht

Wenn wir hier z. B. einen Wert von 150 mg-% bekommen, dann er-
rechnet sich der berichtigte endgiiltige 20-Std-Wert aus unserer Tabelle,
indem wir fiir insgesamt 18 Std 60 mg-% Ammoniak in Abrechnung
bringen und damit auf einen berichtigten endgiiltigen Wert kommen,
der noch innerhalb der Norm liegt.

Auch fiir die iibrigen Organe konnte man dieses Verfahren anwenden
und wirde zu dhnlichen Ergebnissen kommen. Da wir im praktischen
Institutsbetrieb nur noch die Magenschleimhaut untersuchen, haben
wir darauf verzichtet, eine Tabelle fiir die Berichtigung der iibrigen
Organwerte aufzustellen.

Vergleichen wir nunmehr unsere Krgebnisse mit denen von Kox-
SCHEGG!S, MERKEL22 und FossEril, so ist festzustellen, daB wir im
Gegensatz zu den genannten. Untersuchern dem Faulnisfaktor eine ganz
wesentliche Bedeutung beimessen. Die Werte von Kowscmrce und
MzrgEL sind vor allem deshalb héher als die Werte FosseLs und unsere
eigenen, weil hier mit dem Kjehldahlverfahren gearbeitet worden ist.
Der Ansicht MErEELs, dafl geringe Faulnisverdnderungen keinen Ein-
flu auf die Werte haben, missen wir widersprechen. Mit Fosser
stehen wir auf dem Standpunkt, dafl normale Migen bis etwa 100 mg- %
Ammoniak in der Schleimhaut enthalten. Wenn Fossrr fiir Normal-
fille keine hoheren Werte gefunden hat, dann liegt das offenbar daran,
daf er immer unter relativ giinstigen Bedingungen, d.h. bei geringer
Autolyse, arbeiten konnte. Solche Voraussetzungen sind fiir die Unter-
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suchungen wie die vorliegenden selbstverstidndlich die besten. Wir
haben aber zeigen kénnen, dafl man unter kritischer Beriicksichtigung
des bisher von allen Untersuchern vernachlissigten oder nicht erwiihnten
Faulnisfaktors auch bei autolytischen Verianderungen verwertbare Er-
gebnisse erzielen kann,

Zusammenfassung.

Es werden zunichst die Moglichkeiten aufgezihlt, mit denen Nieren-
insuffizienzerscheinungen an der Leiche nachzuweisen sind. Unter der
Reststickstoffbestimmung am Leichenblut, der Harnstoffbestimmung
und der Ammoniakbestimmung in den Organen wird der letzteren der
begriindete Vorzug gegeben. Von den bisherigen Untersuchern, die sich
mit der Ammoniakbestimmung in der Magenschleimhaut zum Zwecke
der Feststellung einer Urdmie beschiéftigt haben, ist der Fiulnisfaktor
als Fehlerquelle villig auBer acht gelassen worden. Nach einer Methode
von Fosser wird in Kilte- und Wirmeversuchen die hohe Bedeutung
des Fiulnisfaktors fiir die Ammoniakwerte in der Magenschleimhaut,
der Lunge, der Niere und im Gehirn festgestellt. Die Abhangickeit der
Fiulnis von Zeit und Temperatur wird auf Grund der Mittelwerte von
4] untersuchten Normalfillen exakt graphisch dargestellt. Aus dem
Kurvenverlauf wird fir die Magenschleimhaut eine Tabelle entworfen,
die es ermoglicht, aus dem gefundenen Ammoniakwert den Faulnisanteil
auszuschalten und damit zu endgiiltigen, berichtigten Werten zu
kommen. Es wird im Einklang mit Fossur festgestellt, dall der Am-
moniakwert der normalen Magenschleimhaut 100 mg- % nicht iibersteigt
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