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Walter?) hatte Dbei Kaninchen mnach Saure-

fiitterung eine erhebliche Verminderung der Alkales-

cenz des Blutes gefunden und weiterhin dargethan,
dass der Tod der Kaninchen nach S#ureflitterung
lediglich in Folge der Verarmung des Blutes an Alka-
lien eintrat; es gelang ihm, die mit Siuren gefiitter-
ten Kaninchen am I.eben zu erhalten, wenn er ihnen
Alkalien zufiihrte.

Bei Hunden fand er dagegen auch nach Zufuhr
ziemlich erheblicher Siduredosen eine kaum merk-
liche Hervabsetzung der Alkalescenz des Blutes. FEr
vermuthete daher, dass imm Organismus der Carnivoren
das Ammoniak die Neutralisation des Blates durch
Siduren verhindere, und fand in der That nach Siure-
zufuhr bei Hunden eine bedeutende Vermehrung des
Ammoniaks im Harn. Ob e¢s sich hier um vermehrte
Bildung oder um eine verringerte Umsetzung von
Ammoniak 1m Organismus handle, liess er unent-
schieden.

1} Avchiv fiir exp. Path.u. Pharmakol. VII, Bd. S. 148. 187%.

{
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Spiterhin ist dann das Verhalten der Ammoniak-
ausscheidung Siduren gegeniiber, sowohl solchen, die
eingefiihrt, als auch solchen, die bei pathologischen
Zustdnden im Organismus auftreten, zum Gegenstand
eingehender Studien gemacht, und sind dabei eine
Rethe wichtiger und interessanter Befunde erhoben.

Hallervordenl) hat in einer Arbeit .Ueber das
Verhalten des Ammoniaks im Organismus und seine
Beziehung zur Harnstoffbildung® mnachgewiesen, dass
dem Ammoniak im Orgauismus der Carnivoren zwel
Functionen zukommen, die Harnstoffbildende und die
neutralisirende. Der grosste Theil des aus dem Ei-
weisszerfall  entstchenden Ammoniaks evleidet eine
Umwandlung in Harnstoff, wihrend ein geringerer
Theil als Neutralisationsmittel fiir im Korper ent-
standene oder ihm zugefiihrte Sduren verwendet wird.

Zu demselben Resultat gelangt Giathgens?),
der bei Saurezufuhr eine Zunahme der Ammoniak-
ausscheidung und Abnahme der Harnstoffausscheidung
constatirte. Coranda?’) lieferte den Beweis, .dass der
menschliche Organismus sich hinsichtlich seiner Am-
moniakausscheidung gegeniiber Siduren genau ebenso
verhilt, wie der des Carnivoren.®

Nach diesen Beobachtungen erschien es wahr-
scheinlich, dass vermehrte Ammoniakausscheidung im
Urin mit pathologisch vermehrter Siurebildung im
Organismus in ursichlichem Zusamimenhange stehe.

1) Arch. f. exp. Path. n. Pharm. Bd. X. 1878

S.

2) Zeitschr. f. phys. Chemie, Bd. IV. 36. 1880.
3) Arch. f. exp. Path. w. Pharm.11Bd. XII. 8. 76. 1880.
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So vermuthete Hallervorden?), dass der Grund
fir die von ihm constatirte hohe Ammoniakaus-
scheidung bei Diabetikern in einer erhShten Siure-
ausfuhr zu suchen sei.

v. Schroeder?) schloss sich der Ansicht Hal-
lervordens, dass der Grund einer jeden Erhchung
der Ammoniakausscheidung in dem Auftreten einer
Saure zu suchen sei, nicht an, meint vielmehr, eine
Erhohung der Ammoniakausscheidung sei auf Stérung
der Harnstoft’ bildenden Function der Lieber zurtickzu-
fithren. Fir diese Ansicht schien zu sprechemn, erstens
dass es Haller vorden in cinem Falle von Diabetes
mel. mit sehr hoher Ammoniakaunsfuhr nicht gelungen
war, die Ammoniakausscheidung durch Darreichung
von Alkalien herabzudriicken, zweitens dass nach Unter-
suchungen von Stadelmann?d) auch bel einzelnen
Lebererkrankungen Erhshung der Ammoniakausschei-
dung vorkommt.

Nun ist es aber in der That gelungen, bei Dia-
betikern mit Vermehrung der Ammoniakausscheidung
eine pathologische Sdurevermehrung im Organismus

nachzuweisen.

Zuniichst constatirte Stadelmannt) die patho-
logisch vermehrte Siurebildung und bestimmte diese

Sdure als 3-Crotonsiure.

1) Ebendas. Bd. XII. S. 237. 1880.
2) Ebendas. Bd. XV. S. 364, 1882,

3) Deutsch. Archiv f klin. Medicin. Bd. XXXIII. S.526,
4) Avch. f. exp, Path. u. Pharm. Bd. XVI & 419, 1883,

L\» .
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Durch Untersuchungen von Minkowskil) wurde
die vermehrte Siureausscheidung bei Diabetikern be-
stiatigt, gleichzeitig jedoch festgestellt, dass die von
Stadelmann als 3-Crotonsiure bestimmte Siure im
Harn der Diabetiker nicht praformirt auftrete, sondern ein
bei der Darstellung entstandenes Zersetzungsproduct
ist. Es gelang Minkowski, die bei Diabetikern im
Harn urspriinglich vorhandene Séure, die 3-Oxybutter-
siure, nachzuweisen. — Gleichzeitige Untersuchungen
von Kiilz?2) bestiitigten diesen Befund.

In einer Arbeit ,Ueber die Oxybuttersiure des
diabetischen Harns“ hat dann Wolpes) die Bezie-
hungen der Oxybuttersdure- zur Ammoniakausschei-
dung eingehender studirt. Er konnte in allen Féllen
von Diabetes mit vermehrter Ammoniakausscheidung,
das Vorhandensein der Oxybuttersiure bestitigen,
und es gelang ihm auch durch Eingabe von doppelt-
kohlensanrem Natron in allen Fillen eine Vermin-
derung der Ammoniakausfulr zu erzielen. — In #hn-
licher Weise war es auch Stadelmannt) gelungen,
in einem Fall von Diabetes mel. mit erhshter Am-
moniakausscheidung letztere durch Eingabe von
Alkalien herabzudriicken. — Es ist somit der Beweis
geliefert, dass in TFillen von Diabetes mel. mit
Erhohung der Ammoniakausfuhr letztere Folge der

vermehrten Saurebildung im Organismus ist.

1) Ebendas. Bd. XVIIL. 8. 35. 1884.

2) Zeitschr, f. Biologie. Bd. XX. S. 165. 1884.

3) Dissertation, Konigsberg 1886.

4) Deutsch. Archiv f. klin. Med. Bd. XXXVIIL, S, 302.
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Ad 2 der Schréder’schen Ansicht ist zu bemer-
ken, dass es von Jakschl) gelungen ist, bei mehreren
Lebererkrankungen eine pathologische Vermehrung
der Fettsiuren i Harn nachzuweisen, und man darf
daher wohl auch hier die vermechrte Ammoniakans-
scheidung mit vermehrter Siurebildung in Zusammen-
hang bringen.

Dass indess auch Storung der Function der
Leber erhohte Ammoniakausfuhr zur Folge hat, kann
nach den Minko wski’schen?) Entleberungsversuchen
an Génsen keinem Zweifel mehr unterliegen. Min-
kowski fand im Harn entleberter Génse eine be-
deutende Vermehrung des Ammoniaks und gleich-
zeitiges Auftreten erheblicher Mengen von Milch-
siiure. In welcher Weise in diesem Fall Ammoniak-
und Sdvreausscheidung sich einander bedingen, ist
noch nicht aunfgeklirt. Minkowski stellt es als das
Wahrscheinlichste hin, dass die Milchsdure als der
fir die synthetische Harnsfiurebildung ausser dem
Ammoniak erforderliche stickstofffreie Paarling im
Organismus der entleberten Giénse jederzeit in ge-
niigender Menge disponibel sei und nur soviel von
demselben im Harn erscheine, als zur Neutralisation
des Ammoniaks erforderlich ist. Ks wire also hier
wahrscheinlich die erhdhte Ammoniakausscheidung
nicht, wie z B. bei Diabsetes, Folge, sondern Ursache

der Siureausscheidung.

1) Tageblatt der Naturforscherversammlung zu Strass-
burg 1885.
2) Archiv f. exp. Path. u. Pharmakol. Bd. XXIL.
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Nach diesen Beobachtungen erschien es wiin-
schenswerth, diejenigen pathologischen Zustinde, in
denen bei Stiugethieren vesp. speciell beim Menschen
Milchsiureausscheidung beobachtet ist, niher auf ithve
Ammoniakausscheidung zu untersuchen.  Milchsiiure
im Harn ist beimn Menschen nach Phosphorvergiftung?)
und  bei acuter gelber Leberatrophiel) constativt
worden. Auch in diesen Fiallen handelt es sich um
erhebliche Stérung der Function der Leber, ersichtlich
einmal aus der Verfettung, das andere Mal aus dem
rapiden Zerfall des Organs.

In der hiesigen medicinischen Klinik sind in den
letzten Jahren zwei Fille von acuter gclber Leber-
atrophie und zwel von acuter Phosphorvergiftung zur
Beobachtung gekommen und auf ihre Ammoniakaus-
scheidung untersucht worden. Die Untersuchungen
sind von Herrn Dr. Minkowski ausgeftihrt und mir
von demselben dic Resultate freundlichst zur Ver-

fiigung gestelit.

Fall 1.
Acute gelbe Leberatrophie.

Studiosus K., 20 Jahre alt, am 28. Febinar 1884
recipirt. Bis dahin gesund, erkrankte er vor drei
Wochen an Icterus, der in wenigen Tagen eine schr
erhebliche Hohe erreichte. Die Beschwerden waren
so gering, dass K. noch einige Tage vor dem Tode
Collegia besuchen konnte. Seit 24 Stunden vollstiindig

1) SchultzenundRiess: Annalen des Ch arité-Kranken-
hauses zu Berlin Bd..XV. 1869.
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1 komatos. Status am 28, Februar 1884: Kriftig ge-
bauter, junger Mann, Hautfarbe intensiv broncefarben,
ebenso  die der Scleren. Sensorium vollstiindig be-
nommen., von Zeit zu Zeit maniacalische Anfille,
29, Tebruar Tod des K. Die Section bestitigt die auf
acute gelbe Leberatrophie gestellte Diagnose.

Iler Harn, ausserordentlich stark icterisch, in
zehnfacher Verdiinnung noch deutliche Gmelinsche
Reaction, enthilt Leucin und Tyrosin in geringen
Mengen (crst nmach mehrmonatlichem Stehen des ein-
gedampften Alkoholextractes auskrystallisirt), keine
Milchstiure. — In der Leber bei der Section viel
Tyrosin.

0,15309 N Hj3
) :2:4:0//0 ﬁl)
s NH;;:ﬁ:G,‘L:lOO

Fall 2.
Acute gelbe Leberatrophie im Puerperium
(poliklinischer Fall'.
Die Diagnose durch dic Section bestéitigt. — In
der Leber viel Tyrosin. — Urin stark icterisch. Im
der geringen disponiblen Harnmenge weder Lencin

und Tyrosin, noch Milchsgure,

1) Es wurde zur Harnstoffbestimmung das Liebigsche
Verfahren gewihlt, welches auch Stadelmann bel seineun
Untersuchungen anwendete. Da bei diesem Verfahren die
Werthe fir U jedenfalls zu gross sind, so muss die relative
i N Hi-Menge noch grosser gewesen sein. Der Nachweis des
Harnstoffs wurde In diesem wie in den folgenden Fillen durch
Reindarstellung desselben gefiihrt,

g—————ﬁ



0,102/, N Hj
1,70 U

NH; : U = 6,0 : 100

Fall 3.
Phosphorvergiftung.

Steinsctzerwittwe Anna R., 33 Jahre alt, hat
am 27. Mirz 1884 zehn Schachteln Streichholzer in
Wasser gekocht und das Wasser getrunken. Eine
Stunde nach dem Genuss dieses Wassers wird der

Magen ausgewaschen. Der Mageninhalt roch intensiv

nach Phosphor.
Es traten keine Intoxicationserscheinungen auf.
Die Frau bleibt ganz gesund.
Harn nicht icterisch, enthilt keine abnormen
Sduren.
0,74475 N H;
1955 U

NH;: U = 38 : 100

Fall 4.
Phosphorvergiftung.

AntonieF., 29 Jahre alt, trank am 2. Juni 1834,
Abends 6 Uhr, Milch, in welcher sie fir 10 Pf. Streich-
holzer gekocht hatte. Vier Stunden spiter wurde
der Magen ausgewaschen, Zunichst traten keine
Beschwerden auf; am 9. Juni Icterus, Pt. wird matt
und verliert den Appetit.
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Status vom 12, Juni: Kriftig gebaute Person:
Sensorium  normal, Hautfarbe lcterisch, Lebergegend
schmerzhaft. Sonst nichts Abnormes.

19. Juni: Pt befindet sich wohl. Icterus und
Schmerzhaftigkeit in der Lebergegend verschwunden.
Pt. wird geheilt cntlassen. Dev icterische Harn ent-
halt Spuren von Eiweiss, keine Milehsiure.

0,884 N H3
140 T
NH; : U = 63 : 100.

Tu den beiden Féllen von acuter gelber Leber-

atrophie und in demn TFall von Phosphorvergiftung,
in dem es zn Vergiftungserscheinungen gekommen
war, findet sich eine geringe relative Vermehrung
des Ammoniaks (die normalen Verhiltnisszahlen von
NH;: 100 U sind 3—4 : 100); aber in keinem Fall

ist es gelungen, Milchsdure nachzuweisen. Es konnten

also diese Beobachtungen keinen Aufschluss iiber das
Verhalten von Ammoniak zur Milchsidureausscheidung
geben. Mithin, da die acute gelbe Leberatrophie,
eine sehr seltene Krankheit und auch die Phosphor-
vergiftung bei Menschen nur mnoch sehr selten zur
Beobachtung kommt, blieb nichts andeves iibrig als
zu versuchen, dieser Frage auf experimentellem Wege
niher zu treten.

Da von Schultzen und Riessl) im Harn mit
Phosphor  vergifteter Hunde Milchsiiure gefunden,

1y Avmalen des Charité-Krankenhauscs zu Berlin XV. Bd.
1869.

~
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habe ich auf Anregung des Herrn Professor Naunyn
folgende Versuche bei ITunden angestellt, obwohl
gerade der Hund zu protrahirter Phosphorvergiftung,
die hierbel wiinschenswerth, sich nach den bisherigen

Erfahrungen sehr wenig eignet.

Versuchsanordnung.

Mittelgrosse, kriftige Hunde, von 11 bis 17 Kilo
Korpergewicht, wurden in einen Kiifig gesperrt und
tiiglich zwei bis drei Mal zum Urinlassen hinaus-
gefithrt. Die Hunde waren so dressirt, dass sic den
Urin in eine untergehaltene Schale entleeiten. Da
es bei diesen Versuchen aut eine vollstindige Ent-
leerung der Blase nicht so genau ankam, wurde vom
Katheterisiren Abstand genommen, Der mit Carbol-
siiure aufgesammelte Urin wurde vor und nach der
Vergiftung auf seinen Gesammtstickstoff- und Am-
moniakgehalt untersucht. Der Urin der letzten Tage,
speciell der mit vermehrtem Ammoniakgechalt, wurde
auf’ Milchsiure verarbeitet.

Zu den Stickstoftbestimmungen bediente ich
mich der Kjeldalschen Methode. Es wurden stets
zwei und mehrere Parallelbestimmungen gemacht
und zur Tabelle das Mittel zweier gut iibereinstimmen-
der Resultate genommen.

Die NH,-Bestimmungen wurden nach der Schlo-
singschen Methode ausgefiihit, welche nach den Unter-
suchungen von Kiesewetter, Hallervorden und Stadel-
mann geniigende Sicherheit bictet.

Auch hierzu wurden von jedem Harn zwei und
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mehr Bestimmungen aufgestellt; die Resultate stimm-
ten stets sehr gut iiberein.

Aunt Milchsiiure wurde der Harn in folgender
Weise verarbeitet: Das Alkoholextract wurde bis
zur Syrupdicke eingedampft: der Syrup mit Schwefel-
sdure angesiinert, mit wenig Wasser in einen Kolben
gebracht und mit Aether bis zur Kischopfung aus-
geschiittelt. Nach dem Abdunsten des Aethers wurde
der syrupdse Riickstand verdiinnt, mit Bleiessig ver-
setzt, filtrirt, dann auf dem Wasserbade digerirt, bis
alle Essigsiiure verjagt; dann mit kohlensaurem Zinlk
gelocht, kochend filtrivt, das Filtrat eingeengt und
zam Krystalliviren aufgestellt.

Die Erfalirung, dass Hunde sich zu protrahivter
Phosphorvergiftung sehr wenig eignen, habe auch ich
bestiitigen miissen, obwoll ich ihnen das Gift auf
verschiedene Weise beibrachte. Anfangs wurden in
Mileh aufgekochte Koépfe der gewdhulichen alten
Schwefelphosphorhslzer gegeben, die dem Hunde,
wenn er sie nicht gutwillig nahm, wmit der Schlund-
sonde beigebracht wurden. Dann wurde eine I’hos-
phoremulsion  hergestellt und von derselben Dbe-
stimmte Dosen zundchst auch per os, spiter subcutan
gegeben. Bei subcutaner Injection liess sich jedoch
die Dosirung des Phosphors am allerwenigsten be-
herrschen.  Entweder kapselt sich die injicirte KEmul-
sion oder das Phosphorsl vollstindig ab, und os
treten gar keine Symptome auf, oder die Resorption
erfolgt so rapide, dass der Tod bereits nach sehr
kurzer Zeit eintritt.




16

Am Dbesten hat sich die zuletzt angewendete
Methode bewihrt. KEs wurden Kapseln a 1 g. mit
Phosphorsl oder Phosphor in Syr. simpl,, in welchem
der Phosphor durch Schiitteln ganz gleichmiissig zu ver-
theilen ist, dem Hunde soweit in den Hals geschoben,
dass cor sie verschlucken musste. Der Hund hatte
4 bis b Tage vorher gchungert, so dass der Magen
gar Zeit der Vergiftung leer war. Diese Methode
bietet den Vortheil der langsamen und sichern Resorp-
tion vom Magen und Darmkanal aus, und man kann
dabei auch die Dositung einigermassen beherrschen,
da, wenn schliesslich auch Erbrechen eintritt, doch
der griosste Theil der Emulsion an der Magenwand
haften bleibt, weil die Dosis klein und der Magen
leer ist. — Die Thiere einige Tage vor der Ver-
giftung und wihrend des ganzen Versuchs hungern
zn lassen, empfiehlt sich auch deswegen, weil dann
die N-Ausscheidung eine geringe wird und eine ver-
mehrte N-Ausscheidung, wie sie Storch und Bauerl)
bei Phosphorvergiftung beobachtet haben, cher zur
Anschauung kommen kann. Nach der Vergiftung
werden die Hunde so wie so zu Hungerthieren, da
sie dann keine Nahrung mehr zu sich nehmen. Einer
absoluten Inanition setzte ich dic Thiere mnicht
aus, sondern gab ihnen tdglich etwas Milch und
Wasser, weil bei reichlicherer Secretion der Urin auf

die oben angegebene Weise bequemer aufzufangen ist.

1) Zeitschr. £ Biologie Bd. VIL 8. 63, 1871
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Hund IL

Dat. Menge. Spec. Gew. React. N NI, |NHs: :_:z_ Bemerkungen.
1887, ”
, , i Kirpergewicht 11350 Seit d. 10./3. Hunger.
w W Am 143, Mittags 00D P, (BEmulsion mit Milch.)
| i 1), Stunde nach Kingabe Yirbrechen.
! [ . _ .
15,76, 0 180 1035 alk. 3% 7 0,43 362 15,3 003 D, 1/, Stunde nach Fingabe Tibrechen.
g 10./3. Abends 0,02 T, subentan,
130 1089 | 0,079 3,00
ﬁ BRO T 1020 L 0,999 4,6
L2000 1085 7 )34 5,499
260 1023 m W 48T L0869 . D6 Korpergewieht 10200 g 0,01 T, subeutan.  Harn
o0 300 1027 ' alk, | BAS | 0200 0 4D teterisch.
300 7 1029 " “ 1,767 | 05321 6,96 Gew. 9800 0,025 P. per os.
29./8. nich nuters ht ' 0025 P. per os.
93./3. | 820 _ 022 | alk. W S057 03T 93 .
94 /3. 200 1 1041 | neutr. I T I VK% P 7.2%
9.5, | 350 | 1017 | alk. | 4728 | 037 752
| :
9.5 480 | 1021 | neutr. | 487 738000 g Gew.
27./5. , : Hund schr abgemagert und schwach, Der Ieterus
bis nicht untersncht ist geringer geworden.
31./8. , Am 25 7 29./8. 0.0 P, subeutan.
1A | 850 1043 alk. | 897 048 h1 Deutl, Teterns in d. letzten Tagen nicht mehr auf-
ﬁ 7 i getreten
350 . -
9./4. * BO | qor0 | . | 1347 00714 53 | Am 24 frith
Blasenurin W |7 ’ 4 1.
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Vier Hunde starben nach der Vergiftung ganz
plétzlich unter Kridmpfen, ohue vorher cin bemerkens-
werthes Symptom der Phosphorvergiftung gezeigt zu
haben. Da Dbei ihnen keine Ammoniakvermehrung
nachzuweisen war, habe ich diese Versuche hier nicht
aufgefiihrt.

Genauere Sectionsbefunde an dieser Stelle mit-
zutheilen, halte ich nicht fiir néthig, da die patho-
logisch-anatomischen Veriinderungen der Organe bel
Phosphorintoxication hinreichend exact studirt sind.
(Schultzen u Riess.) Die Fettleber stand in allen
Fillen obenan. Mehr oder weniger stark ausge-
sprochene Verfettungen fanden sich hie und da auch
an andern Organen, so am Herzmuskel, den Nieren-
epithelien, der Intima der Aorta: ferner mehr oder
weniger ausgesprochene Ecchymosen. z B. in der
Magenschleimhaut, der Blasenwandung: kleine Infarcte
in Milz und Lunge, auch geradezu Blutergiisse, in
einem Fall ein sehr erheblicher Bluterguss in die
Bauchmuskulatur. In allen Fillen der Magen- und
Darminhalt mehr weniger blutig tingirt,  Bemer-
kenswerth erscheint mir, dass auch in den Tdllen, in
welchen der Exitus letalis plétzlich eintrat, ohne
dass vorher irgend welche Vergiftungserscheinungen
aufgetreten, stets eine deutliche Fettleber gefunden
wurde.

Das Verhalten der Thiere nach der Vergiftung
bot nichts Neues, Meistens starben die Hunde plotz-
lich unter Zuckungen, ohne vorher ausser einer ge-

ringen Mattigkeit irgend welche Symptome gezeigt
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zu haben. Inden drei oben mitgetheilten Fillen wurde
der Harn mehrere Tage vor dem Tode deutlich icterisch.
Schon vorher hatte sich hdufiges blutiges Erbrechen
eingestellt, auch die Fiaces wurden selir bald blutig.
Die Thiere wurden immer matter und gingen schliess-
lich somnolent zu Grunde.

In diesen drei Fillen, in denen deutliche Symp-
tome der Phosphorvergiftung auftraten, fand sich eine
relativ. vermehrte Ammoniakausscheidung im  Urin,
die zwar gering, aber doch deutlich genug und sicher
als Folge der Vergiftung anzusehen ist,

Bei hungernden Thieren hat man allerdings
auch eine Vermehrung des Ammoniaks im Urin nach-
gewiesen und dieselbe dadurch erklirt, dass die
Thiere wihrend der Inanition rveine Fleischiresser
sind, da sie von ihrem eigenen Fleisch leben und
somit sogenannte saure Nahrung zu sich nehmen
(Coranda). — Bei meinen Versuchen kann jedoch die
Vermehrung der Aminoniakausscheidung nicht als
Folge der Imanition betrachtet werden, da alle hierzu
verwendeten Hunde bereits lange Zeit vor dem Ver-
such reine kleischnahrung erhielten, also zur Zeit
der Vergiftung bereits unter dem FEinfluss saurer
Nahrung standen, besonders Hund 2 und 3, welche
seit dem vierten bis fiinften Tage vor der Vergiftung
hungerten. FEs muss also die Vermehring des Am-
moniaks hier auf andere TUrsachen zuriickgefiihrt
werden.,

Milchstiure habe ich in keinem Falle nachweisen

konnen, und es sind daher auch diese Versuche leider
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nicht geeignet, irgend welchen Aufschluss iiber einen
Zusammenhang von Milchsinre- und Ammoniakaus-
scheidung zu geben,

Auch eine go bedeutende Stickstoffvermehrung,
wie sie von Storeh nnd Bauerl) bel mit Phosphor
vergifteten Hunden beobachtet und spiiterhin auch
von Frinkel und Réhmanmn?) in idhnlicher Weise
bei Phosphorhithnern gesehen, habe ich in keinem
Falle nachweisen konnen. KEs sind also die Ver-
giftungen als nicht gelungen zu betrachten, und es
bleibt abzuwarten, ob vielleicht gliicklichere Versuche
Aufschluss iber die erwdhnte Frage bringen. Leider
bin ich durch #Hussere Verhiltnisse genothigt. diese
Versuche abzubrechen und muss es Andern iiberlassen,
dies interessante Thema mit hoffentlich gliicklicherem
Eifolge weiter zu bearbeiten.

Immerhin  erscheinen mir die obigen Tabellen
wegen der deutlichen Ammoniakvermehrung der Mit-
theilung werth. FEs ist hier das Verhalten der
Ammoniakausscheidung ein  dhuliches wic  weilter
oben bei Fall 4 (Phosphorvergiftung) und den beiden
Fillen von acuter gelber Leberatrophie.

Ob die Vermehrung der Ammoniakausscheidung
in diesen Fillen und bei meinen Versuchen lediglich
durch Stérung der Function der lieber oder auch
durch Siurewirkung zu erkliiren, muss vorldufig noch

dahingestellt bleiben.

1) Zeitschr. f. Biologie. Bd. VIL 8. 63. 1871,
2} Zeitschr. £ phys. Chemie. Bd. IV. 5,439 1880.
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Versuche, bei denen einc Siurewirkung durch
Uhosphorvergiftung zu constativen war, sind  von
H. Meyer!) mitgetheilr.  Er fand bei mit Phosphor
vergitteten Kuninchen eine Verminderung der Alka-
lescenz des Blutes, dhnlich wie sie Walter (siehe
oben) bel Kaninchen nach Siurezufuhr entdeckt hatte,
— KEx hat sich hier aller Walescheinlichkeit nach
um Milchsiure gehandelt,

Bei Vergiftung mit Arsenik, welcher die oxyda-
tiven Vorginge im Organismus in dihnlicher Weise
zu beeinflussen scheint wie der Phosphor. auch sounst
manche Aehunlichkeit mit dem Phosphor in Betreff
seiner Wirkung zeigt, so in der Verfettung der Or-
gane, dem vermehrten Elweisszerfall, haben H. Meyer
und Feitelberg? Milchsdure im Blute neben ver-
minderter Alkalescenz desselben nachweisen kénnen.
Sie bedienten =ich bei diesen Versuchen der Hunde,
deren Blut vor und nach der Vergiftung auf seinen
COs-Gehalt und auf S#nren untersucht wurde. Vor
der Vergiftung fanden sie keine abnorimnen Siuren
im Blute, dagegen mach der Vergiftung Milchsiure
und verminderte Alkalescenz des Blutes, ersichtlich
aus dem verminderten COs-Gehalte desselben.

Das  Blut meiner Hunde habe ich nicht auf
Sturen untersucht. Der Vollstindigkeit wegen jedoch
miisste bel ihnlichen Versuchen das Blut darauf
untersucht werden, da es denkbar, ja wahrscheinlich,

1) Archiv f. exp. Path. u. Pharm. Bd. XIV. S, 313, 1881,
2) Arehiv fitv Path. und Pharm. Bd., XVIL. 304. 1883,
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dass geringe Mengen pathologischer Siuren, die eine
geringe Vermehrung des Ammoniaks im Urin  be-
dingen, bereits im Blute civculiren, ehe etwas von
ihnen im Urin nachzuweisen ist.

Zu denken wiire auch an die Moglichkeit, dass
es sich um pathologisch vermehrte Fettsiurebildung
handeln konnte. wie sie von v. Jaksch (s. oben)
Lei einigen lebererkrankungen gefunden 1t

TUm zum Schluss noch einmal in Kirze das K-
gebniss 1neiner Versuche zusannmenzufassen :  Bel
Hunden findet sich nach Phosphorvergiftung, wenn
der Tod nicht gar zu schnell eintritt, =o dass noch
deutliche Symptome der Vergiftung zur Beobachtung
kommen. eine pathologisch vermehrte Ammoniak-
ausscheidung.

Ob dic Ursache dafiiv lediglich in der Stérung
der Lebertunction zu suchen oder ob auch hier ein
Zusammenhang mit pathologischer Sdurebildung statt-
hat, zu entscheiden, ist vorldufig noch nicht moglich.
Als das Wahrscheinlichste muss man annelunen, dass
die Milchsiure hierbei eine Rolle spielt, da das Auf-
treten derselben bei Phosphorhunden durch Schultzen
und Riess u. A. nachgewiesen ist.

Es ist mir eine angenehme Pflicht, Herrn Pro-
fessor Dr. B. Naunyn und Herrm Dr. Minkowski
fiir das Interesse, das siec meiner Arbeit schenkten,

meinen herzlichsten Dank auszusprechen,



Thesen.

L. Bei Magenblutung ist Ausspiilen mit kaltem Wasser
allen andern Verfahren vorvzuziehen.

1I. Bei Ascitiden in Folge von Tuberculose, Carcinose
und Sarcomatose der Organe der Bauchhohle
st hiufige Punction das rationellste therapeu-

tische Verfahren.



Vita.

Ich, Richard Engelien, am 28. Februar 18360
in Konigsberg i. Pr. geboren, erhielt meine Schul-
bildung auf dem Kéniglichen Friedrichscolleginm zu
Konigsberg i. Pr., dem Johanneum zu Limeburg. der
Hauptschule zu Bremen, dem Koniglichen Waisen-
hause und dem Altstiidtischen Gymnasium zu Konigs-
berg i. Pr. Vou Ostern 1881 bis Michaelis 1886 stu-
dirte ich auf der Albeirtus-Universitit zu Koénigsberg,
mit Ausnahme der Wintersemester 1881 82, in welchem
ichinLeipzig.und desSommersemesters 1382 in welchem
ich in Heidelberg studivte. Im Sommersemester 1833
bestand ich die &rztliche Vorprifung, im Prifungs-
Jahre 1886 37 die drztliche Staatspriifung uwnd am
26, October 1887 das Examen rigorosum.

Wihrend meiner Studienzeit habe ich die Vor-
lesungen folgender Herren Professoren und Privat-
docenten besucht:

Albrecht, Bawmgaricn, Bernthsen, Braune, Bu-
row ¥, Dolrn, Falkenheim, Gegenbaur, Griin-
hagerr, Ianlkel, His, Jacobson, Jaffé, Kiilne,
Langendorff, Lossen, Minl:owski, Miinster, Naunyn,
Newmann, Pape, Pfitzer, Schneider, Schoenborn,
Schveiher, Sclrcalbe, Stetter, Vossius, Wiedemann,
v. Wittich +.

Allen diesen verehrten Herrven Lehrern sage ich
meinen besten Dank,




