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Experimentelle Untersuchungen iiber die hepatotrope Affinitit
anorganischer und organischer Siuren.

Von
R. Max~z.

Mit 8 Textabbildungen.

Die pathologische Histologie der Sdurevergiftungen ist, was die
feineren Verdnderungen der parenchymatosen Organe anbetrifft, noch
kaum bearbeitet. So finden wir z. B. iiber das Verhalten der Leber
nach Einwirkung verdiinnter Sduren im Schrifttum so gut wie keine
Angaben. Und man méchte doch meinen, dafi dabei Stérungen im
Chemismus des Pfortaderblutes auftreten und in erster Linie morpho-
logische Verdnderungen am GefdBapparat wie des Zellgewebes der Leber
bewirken miiliten — so groll auch die Resistenz dieses Organes gegen
Gifte im allgemeinen sein mag. Durch eine einzelne Beobachtung bei
einem menschlichen Obduktionsfall erhielten wir die Bestdtigung, dal}
Sduren in der Tat sehr bemerkenswerte hepatotrope Affinitdt zeigen
kénnen, wobei es zu massiven Stérungen vor allem im Pfortaderbereich
kommen kann. :

Wir sezierten die Leiche einer 44 Jahre alten Frau, welche in Selbstmord-
absicht Salzsiure in unbekannter Menge und Konzentration zu sich genommen
und etwa 6-—8 Std berlebt hatte. Lokal waren ausgedehnte und schwere Schleim-
hautverdtzungen des Magens, Duodenums und oberen Diinndarms festzustellen.
es bestand ein Lungenemphysem, die Gebdrmutter befand sich im Stadium der
Menstruation. Im iibrigen zeigten sich keine krankhaften Verdnderungen, nur
die Leber bot ein abweichendes Zustandsbild: das Organ war offensichtlich etwas
vergroflert, die Kapsel glatt, das Gewebe schimmerte lehmfarben durch. Auf dem
Schnitt war die Lappchenzeichnung iiberall verwaschen, das gelbliche Gewebe
erschien gesprenkelt mit streifenformigen, dunkelroten Strichen, die in den zen-

tralen Abschnitten vereinzelt zu blutungsahnlichen Bezirken zusammenzuflieBen
schienen.

Mikroskopisch ergaben sich tiberraschende Befunde. Tm Ubersichts-
bild sieht man die periportalen Felder mit Einschlufl der Léppchen-
peripherie eingenommen von dicht zusammenstehenden, rundlichen Auf-
hellungszonen, welche insgesamt eine eigentiimliche girlandenférmige
Anordnung aufweisen (Abb. 1).

Bei niiherer Untersuchung zeigt es sich, dall hier kugelige, mehr
oder weniger scharf begrenzte, flilssigkeitsgefiillte Hohlriume vorliegen,
welche wie Beeren am Stiel offensichtlich Pfortaderisten aufsitzen,
(Abb. 2) bzw. sich von der Peripherie der Grissonschen Dreiecke aus
in das Parenchym vorwdélben (Abb. 3).
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Hiufig flieBen einzelne solcher Kugeln zu groferen unregelmifBig
begrenzten Flilssigkeitsseen zusammen. Die Randpartien werden von
komprimiertem Leberzellgewebe gebildet, eine endotheliale Auskleidung
der Hohlrdume liegt sicher nicht vor. Bei stérkerer VergroBerung kann
man die Entwicklung dieser Hohlrdume verfolgen: man sieht wie die
einzelnen Leberzellen sich durch Flissigkeitsaufnahme vergroern, sich
wabig, vakuolig umwandeln, schlieBlich nach Zerreifung, bzw. unter
Auflosung der Zellmembran zugrunde gehen. Im Bereich der Fliissig-

Abb. 1. Lokalisation der dysorischen Verianderungen der Lippchenperipherie im Ubersichts-
bhild. Verlust der Basophilie in den zentralen Abschnitten (HCl-Vergiftung, Mensch).

keitsseen ist noch eine feine Netzstruktur zu erkennen, Reste von Gitter-
fasern, Zellmembranen, Kerntrimmer, entsprechend etwa einem Zu-
standsbild nach kimstlicher Verdauung von Parenchymgewebe (Histo-
lyse). An den Pfortaderiisten erkennt man Verquellungen der Gefif-
wand, Endothelschwellung, stellenweise auch Defekte der Strombahn-
begrenzung. Das Glisson-Gewebe selbst zeigt teilweise diffuse 6dematose
Durchtriankung und gelegentlich die Emigration von Leukocyten. In
den mittleren und zentralen Lappchenabschnitten bemerkt man Verlust
der Basophilie des Zellgewebes und es finden sich schlieflich kleine,
kugelige, umschriebene Herde einer eigenartigen Zellverinderung: hier-
bei zeigen grofere, zusammengehorige Komplexe von Leberzellen unter
volliger Authebung der Bilkchenstruktur klumpig-kérnig verdickte Zell-
wandungen und grobe Niederschlige um die grofen, dadurch zum Teil
polygonal erscheinenden Kerne. Die Leberzellen selbst sind vergroBert,
teilweise noch von einigen Fiden durchzogen, wirken im iibrigen jedoch.
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vollsténdig leer, ochne dafl etwa von scharf begrenzten vakuoligen Auf-
hellungen die Rede sein koénnte; auch mit der blasigen Entartung
nach F1scHER-WASELS, wie sie unter anderem durch Vergiftungen mit
Allylverbindungen tierexperimentell zu erzeugen ist ((GLOGGENGIESSER),

Abb. 2. Umschriebene beerenfirmige Fliissigkeitsansammlungen um einen Pfortaderast
mit Destruktion des Parenchyms (HCI-Vergiftung., Mensch).

Abb. 3. Umschriebene kugelige serdse Erglisse um ein GrLissonsches Dreieck. Begrenzung
der Fliissigkeitskugeln durch komprimicrtes Leberzellgewebe (HCI-Vergiftung, Mensch).

sind unsere Zellverinderungen nicht identisch. Sie scheinen vielmehr
der sog. albumindsen Degeneration nahe zu stehen, der eiweiBreichen
Schwellung der Leberzellen (Abb. 4a).

Solche Zellschiidigungen fanden wir spiter in diffuser Ausbreitung
in der Rattenleber nach Applikation verschiedenartigster Sduren
(Abb. 4D).

15%
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Die eben beschriebenen histologischen Befunde erscheinen nach Art
und Lokalisation ungewéhnlich. Sie sind bisher weder bei Salzsiure-
vergiftungen beschrieben noch iiberhaupt unseres Wissens in dieser Form

Abb. 4au. b. a Umschriebener kugeliger Herd fortgeschrittener Zelldegeneration (HC1-
Vergiftung, Mensch). b Fortgeschrittene Zelldegeneration mit diffuser Ausbreitung;
klumpig-kornige Ausfallung des Plasmas (Buttersdurevergiftung, Ratte).

in der Patho-Histologie der Leber bekannt. Das Zustandsbild dhnelt
am ehesten noch der sog. Peliosis hepatis, einer sehr seltenen Verdnde-
rung, welche ausnahmsweise in Fillen schwerer Phthise bzw. nach
neueren Mitteilungen bei schwer mischinfizierten Féllen von Krebs-
erkrankung beschrieben ist. Doch handelt es sich bei diesem bekannten
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Befund um die Ausbildung beerendhnlicher, massiver, makroskopisch
sichtbarer Blutungen, wihrend in unserem Fall die Hohlrdume mit einer
teils mehr, teils weniger eiweilireichen Fliissigkeit — offenbar zum Teil
Plasma — eingenommen werden und die Beimischung von Blutkorper-
chen demgegeniiber zuriicktritt. Auch ist die Lokalisation der Ver-
anderungen bei der Peliosis hepatis — deren Zustandekommen zum Teil
durch miliare Blutungen in Nekrosen erklart wird (SENF) — eine andere.

EppINGER beschreibt bei experimenteller Allylformiatvergiftung Schadigungen
durch Plasmaaustritt, die sich — im Gegensatz zur Wirkung der Pyrrole, welche
zentrale Nekroseherde erzeugen — an der Lappchenperipherie und in den peri-
portalen Feldern abspielen und zur himorrhagischen Destruktion des Parenchyms
mit Ausbildung von Blutseen fiihren: diese Verdnderungen sind jedoch ganz diffus
angeordnet und auch qualitativ mit unseren Befunden nicht ohne weiteres zu
vergleichen.

Man kénnte das Krankheitsbild mit gewisser Einschrinkung als
umschriebenes, fortschreitendes periportales Odem bezeichnen, wobei es
sich offensichtlich um den Folgezustand einer schweren Permeabilitéts-
storung (R6ssLE, EPPINGER) vorzugsweise im Pfortaderbereich handelt,
bzw. um eine dysorische Storung im Sinne ScHURMANNs. Die gewebs-
feindliche Wirkung der aus den durchlissig gewordenen Gefiflen aus-
stromenden Flilssigkeit 148t sich hier zwanglos zundchst auf eine be-
sondere Zustandsinderung des Blutplasmas in Abhéngigkeit von der
Zufuhr von H-Iomen durch das Pfortaderblut erkldren.

Allerdings konnte nun in unserem Einzelfall die besondere Bigenart
und Anordnung der histologischen Verinderung durch konstitutionelle
und dispositionelle Faktoren mit bedingt sein. Wir versuchten daher
zunéchst, ob durch experimentelle HCl-Vergiftung beim Versuchstier —
wir benutzten vollig gesunde, gut geniihrte, weille Ratten aus einwand-
freier Zucht — derartige Verdnderungen zu erzeugen wiren. Die Do-
sierung erfolgte fir die HCl wie fiir die im weiteren noch zu bespre-
chenden Siuren nach Aquivalentgewicht je Kilogramm Korpergewicht.

Wir vergifteten zunichst eine Reihe von Ratten mit peroralen und
intraperitonealen Gaben von Salzsiure in Mengen von 0,75/100 bis
2/100 mol/kg (2/100 mol = 0,74 g HCl/kg). Wie Abb. 5 erkennen 14ft,
gelang es ohne weiteres im Tierexperiment die fiir unseren Sektionsfall
beschriebenen, eigenartigen Verinderungen zu reproduzieren (Abb. 5).

Man sieht im Bild in der Umgebung von Plortaderdsten mit weiten
periportalen Lymphraumen die Fliissigkeitsaufnahme in Leberzellen,
die Entstehung mehr oder weniger kugeliger fliissigkeitsgefiillter Hohl-
réume mit einem zarten Netzwerk als einziger Struktur, durchsetzt von
einzelnen Kerntritmmern; ferner Verquellung, Aufsplitterung und teil-
weise sogar beginnende Auflosung der Gefilwand. Diese Verdnderungen
fanden wir fast ausnahmslos bei Ratten mit peroraler, bzw. intraperi-
tonealer Gabe von HCI von 2/100, 1,5/100 und 0,75/100 mol bei einer
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Uberlebensdauer von 1 bis hochstens 4 Std, im Durchschnitt 2 Std.
Der Umstand, daf bei einzelnen Tieren — dabei in 2 Fillen mit Gaben
von 1/100 mol/kg, Uberlebenszeit 3 und 6 Std — keine entsprechenden
dysorischen Verinderungen zu finden waren, bedeutet, daf bestimmte
zusitzliche Momente fiir das Zustandekommen der charakteristischen
Befunde in Frage kommen: etwa lokale Veréinderungen der resorbie-
renden Flichen durch die Atzwirkung der Siure, GefaBspasmen, ferner
Verzogerung der Resorption bei stiarkerer Magenfiillung und &hnliches.

"

Abb. 5. Periportales, auf die Lappchenperipherie iibergreifendes, umschriebenes Odem
(HCl-Vergiftung, Ratte).

Bei diesen Tieren fanden sich in der Leber disseminierte Nekrosen und
miliare Blutungen, ohne charakteristische Lokalisation.

Bei manchen Tieren waren umfangreiche und massive Hdmorrhagien,
in Gestalt groBer, makroskopisch ohne weiteres sichtbarer Kugel-
blutungen an die Stelle der zellarmen Fliussigkeitsseen getreten (Abb. 6).

Die Bestsche Karmintarbung zeigt, dall kein allgemeiner Glykogen-
schwund der Leber vorliegt, dall dieses vielmehr nur in der Lappchen-
peripherie weitgehend reduziert ist — Verhiltnisse wie sie von Soost-
MEYER fir den anaphylaktischen Schock beschrieben wurden. Bei eini-
gen unserer Versuchstiere wurde intravasale Hémolyse beobachtet, dabei
in 2 Fillen die massive Ausfallung von Blutfarbstoffkristallen.

Wir untersuchten des weiteren die Verhiltnisse nach Verabreichung
von Schwefelsidure bei 20 Tieren, welche zwischen 0,25/100 und 8/100 mol
H,S0,/kg erhalten hatten. Dabei wurden charakteristische Befunde im
Sinne der bisher beschriebenen periportal und in der Léppchenperi-
pherie lokalisierten Verdnderungen bei 4 Ratten — 4/100 mol, 3/100 mol
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und 2/100 mol peroral mit einer Uberlebensdauer von Y, 1Y, und
10 Std — gefunden. Im letzten Falle waren die Verinderungen nur
angedeutet, gut ausgeprigt jedoch wieder bei einer Ratte mit intra-

Abb. 7. GefaBwandnekrosen mit Rhexisblutungen (H,S0,-Vergiftung, Ratte).

peritonealer Gabe von 1,5/100 mol/kg, die 3/, Std iiberlebte. Abb. 7,
von dem zuletzt erwihnten Tier stammend, zeigt die schweren
Schidigungen der GefiBiwand mit Rhexisblutungen in das periportale
Parenchym.
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Von weiteren anorganischen Sduren haben wir noch bei rund 80 Ratten
die Halogenwasserstoffsduren HBr, HJ und HF verabfolgt, ferner von
den Salzen der letztgenannten Sdure NaF und Na,SiFg. Wir fanden
charakteristische Verdinderungen der bei HCl- und H,S0,-Vergiftungen
beschriebenen Art nur noch in ausgesprochenem Malle bei einer oralen
Vergiftung mir HF, 0,5/100 mol/kg mit einer Uberlebensdauer von
30 min. Ferner fanden wir GefdBwandnekrosen, bzw. Odem der Gefif-
wand, jeweils mit Hamorrhagien periportal bei HF oral 1/100—0,25/100
mol, wobei die Tiere 20 bzw. 90 min uberlebten. Gefillwandnekrosen

Abb. 8. Infiltrate und hyaline Kugeln im peripheren Parenchym, Restzustand nach
Plasmaaustritt ins Gewebe (HBr-Vergiftung. Ratte).

sahen wir ferner bei einer Vergiftung mit 1/100 mol HBr oral, Uber-
lebensdauer 5 Std. Hier sowohl wie in einem weiteren Fall mit HBr
intraperitoneal 2/100 mol und gleicher Uberlebensdauer die Ablagerung
hyaliner Kugeln im peripheren Parenchym und in den Randpartien
frischer Infiltrate (Abb. 8).

Diese Verinderungen sind nach unseren bisherigen Feststellungen
als Fibrinausfillungen und somit als Restzustand der vorher beschrie-
benen charakteristischen Verinderungen im Pfortaderbereich zu deuten
(vgl. die sog. Blulplasmaphorese W. W. MEYERs). Das gleiche gilt fir
kugelige Rundzelleninfiltrate ahnlicher Lokalisation, welche frither be-
reits mit dem Austritt eiweiBreicher Fliissigkeit inVerbindung gebracht
wurden (GUNTHER).

Im iibrigen zeigten sich bei den eben beschriebenen Versuchen mit
den 3 Halogenwasserstoffsiuren gehiufte Nekrosen des Zellgewebes ohne
charakteristische Lokalisation, miliar, streifenformig, schalenférmig
periportal und infarktihnlich, vergesellschaftet zum Teil mit zentralen
Blutungen, bzw. Diapedesisblutungen; am Parenchym ferner vereinzelt
Zellveranderungen entsprechend der Abb. 4b.
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Die eigentliche serdse Eniziindung der Leber im Sinne RossLEs, das pericapillire
Odem, konnten wir weder bei dem einen menschlichen Fall noch bei allen unseren
Versuchstieren feststellen, htchstens waren einmal in ganz umschriebenen Bezirke
die sog. Disseschen Riume erkennbar und der Zusammenhang innerhalb des
Hepaton durch Abhebung der Capillarendothelien aufgehoben, bei leeren Spalt-
rdumen. Doch fanden wir eine klassische, hochgradige serdse Entziindung der
Leber in einem Fall einer toédlichen menschlichen Vergiftung mit Natriumsiliko-
fluorid (Rattengift). In diesem Zusammenhang ist vielleicht von Bedeutung, daf
bei der Ratte offenbar nur schwer experimentell das perikapillire Odem der Leber
zu erzeugen ist: dies ist aus Versuchen von HEINEMANN zu schlielen, welche mit
dem klassischen Gift zur Erzeugung der serdsen Entziindung — dem Allylformiat —
bei Ratten nur negative Ergebnisse hatte.

Nach den bisherigen Feststellungen wollten wir uns noch iiber die
Verhdltnisse bet einigen organischen Sduren orientieren und vergifteten
90 Ratten mit intraperitonealen und peroralen Gaben von 0,3—2/100 mol
der einbasischen Siuren C;—C,. Bei diesen vermifiten wir nun durchweg
die schweren Permeabilitdtsstorungen im Pfortaderbereich, GefdBwand-
nekrosen, Intimaschddigungen, Befunde, wie sie bei den Mineralsduren
zur Beobachtung kamen. Dagegen standen bei Vergiftungen mit
Ameisen-, Essig-, Propion- und Butiersiure die Parenchymschidigungen,
zum Teil in Verbindung mit sekundéren, capilliren Blutungen in miliare
Nekrosen im Vordergrund.

Die Histopathologie der Leber nach Vergiftungen mit den erwihnten
organischen Sduren zeigt im fibrigen ein ungemein buntes Bild, die
Avswertung mull einer besonderen Mitteilung vorbehalten bleiben.
Einige Hinweise mdgen jedoch hier schon gegeben sein: die Zellverdnde-
rung wie sie in Abb. 4b zur Darstellung kommt, findet sich hiufig
diffus iiber die ganze Leber verbreitet bei Vergiftungen mit Essigsdure
und Ameisenséure intraperitoneal. Bei oraler Gabe fanden wir diese
Parenchymschidigung fiir die Essigsdure bei 5 Tieren einmal, fiir die
Ameisensdure in keinem Falle bei 3 Tieren. Auch orale Propiongaben
lieBen bei 9 Tieren diesen Befund vermissen, wihrend sie bei intraperi-
tonealer Verabreichung in 3 von 10 Fiéllen beobachtet wurden. Bei
Buttersdurevergiftungen wurden bei beiden Arten der Verabfolgung
diese Leberzellverinderungen beobachtet: Abb. 4b stammt von einem
dieser Tiere.

Beziiglich der zeitlichen Verhdlinisse und der Dosierung sei vermerkt,

daBl wir die diffuse Zellverinderung bei Uberlebenszeiten von 5 min
bis zu 24 Std fanden und bei Dosen von 0,25/100—2/100 mol/kg.
Parenchymnekrosen fanden sich bei allen 4 Siuren nach intraperi-
tonealer Gabe, nach oraler Zufuhr in etwas geringerer Zahl bis auf die
Propionsiure, wo sie génzlich fehlten.
Bemerkenswert ist schliefilich, dafl wir bei Vergiftungen mit Butter-
sdure nach intraperitoneal 0,25/100 mol und peroral 0,4/100 mol bei
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einer Uberlebensdauer von 29 bzw. 24 Std ein gehduftes Auftreten von
Mitosen in Zellkernen der Leber, sowie reichlich Riesenkerne bei 2 Ver-
giftungen mit Xssigsdure intraperitoneal 1,15/100 und 0,25/100 mol,
Uberlebenszeit 2 bzw. 4 Std, feststellen konnten. Diffuse Kernpyknose
war Ofter bei Vergiftungen mit Ameisen- und Essigsdure zu finden: ins-
gesamt Befunde wie sie in &hnlicher Weise RoaroLmM und IVERSEN bei
Leberpunktionen im 1. Stadium der akuten Hepatitis erheben konnten.

Die zusammenfassende Ubersicht iiber die bisher mitgeteilten Ergeb-
nisse zeigt zunichst, daB bei Sdurevergiftungen neben den lokalen,
durch Atzwirkung bedingten Verdnderungen sehr wohl auch bemerkens-
werte resorptive Schiadigungen an parenchymatdsen Organen eine Rolle
spielen. Diese Wirkung von Séuren beschrédnkt sich sicher nicht nur
auf die Organe des Pfortadergebietes, wenn diese auch -— insbesondere
die Leber — vorzugsweise betroffen sind. Die Deutung der histologi-
schen Befunde allein der Leber mufl zur Erérterung subtilster Frage-
stellungen der Permeabilititspathologie fithren und erfordert eine erheb-
liche Verbreiterung der experimentellen Grundlagen.

Immerhin glauben wir aus den bisher mitgeteilten Befunden doch
bereits einige Schliisse ziehen zu diirfen : man darf wohl annehmen, daf die
primiren schweren Permeabilititsstorungen vm Pfortadergebiet der Leber,
die bis zur GefiBlwandnekrose fortschreitenden Verinderungen mit ihren
sekundiren Parenchymschidden in Zusammenhang stehen mit der pg-
Verschiebung im einstrémenden Pfortaderblut, d. h. also von der Zufuhr
von H-Tonen abhingig sind. Die Dissoziationsverhdltnisse und die Stabili-
tit der einzelnen Sduren im besonderen Milieu des lebenden Organismus
spielen hier in Zusammenhang mit der Belastung der Alkalireserve und
der Durchbrechung der Pufferung der EiweiBsubstanzen wohl eine ent-
scheidende Rolle. Dabei zeichnet sich eine in bestimmten Grenzen fal3-
bare Abhingigkeit zur Konzentration der Séuren, der Art ihrer Verab-
folgung und zur Uberlebenszeit ab. Ein Teil der Befunde ist dabei
sicher als reversibel anzusehen. Die schweren primdren Parenchym-
schiiden mit ihrem Ausgang in Nekrose und in ihrer Verbindung mit
sekundiren, capilliren Blutungen dirften dann auf die Wirkung des
jeweiligen zugehirigen Awion zuriickzufithren sein, wobei ortliche und
allgemeine (Lungenemphysem!) Kreislaufstérungen und die Anoxémie
mit eine Rolle spielen mogen.

Es sei noch erwihnt, dafl unterschiedliche Befunde in der Milz nach
intraperitonealen und peroralen Siuregaben sich abzuzeichnen scheinen,
ferner daBl Verinderungen auf Grund schwerer toxischer Einfliisse mit
Permeabilititsstérungen nicht nur in der Leber und Milz sondern auch
im Herzmuskel gelegentlich vorkommen. HEs scheint uns dies ein Hinweis
darauf zu sein, daB der Sduretod fiir einen Teil der Félle mit bestimmter
Uberlebensdauer nach dem Mechanismus des sog. protrahierten Kollapses
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verlduft, wie er z. B. fiir die toxische Form der Diphtherie und unter
anderem auch fiir den Verbrennungstod bekannt ist.

Wir fithren zur Zeit weitere Versuche durch, welche unter anderem
noch fehlende wichtige anorganische Sduren sowie einige weitere orga-
nische Sduren umfassen und hoffen dann iiber die hier einstweilen nur
skizzierten Fragestellungen und vorldufigen SchluBfolgerungen hinaus
zu endgiiltigen Feststellungen zu kommen.

Zusammenfassung.

Bei einer menschlichen Salzsiurevergiftung waren in der Leber eigen-
artige histologische Befunde zu erheben. Es handelte sich um schwere
Permeabilitdts- bzw. dysorische Stérungen im Pfortaderbereich, welche
zur Bildung eines charakteristischen, periportal und im Parenchym der
Lappchenperipherie lokalisierten, kugeligen, abgekapselten Odems fiihr-
ten. Die Verédnderungen sind zu erkliren durch den massiven Austritt
von Fliissigkeit bzw. Blutplasma aus der Gefifbahn und stehen offen-
bar im Zusammenhang mit der p,-Verschiebung im Pfortaderblut.

Die bei einem menschlichen Obduktionsfall beobachteten Veréinde-
rungen lieen sich bei experimenteller HCl-Vergiftung an weilen Ratten
quantitativ und qualitativ gleichartig und mit gleicher charakteristi-
scher Lokalisation reproduzieren. Schwere dysorische Stérungen #hn-
licher Art wurden bei experimenteller Vergiftung mit H,SO, und ver-
einzelt mit HF erzeugt, Reste solcher Veranderungen in Gestalt peri-
portal abgelagerter hyaliner Kugeln gelegentlich bei HBr-Vergiftungen
beobachtet. Vergiftungen mit HJ und mit den 4 einbasischen organi-
schen Sauren C,—C, bewirkten diese dysorischen Storungen nicht, fithr-
ten jedoch sehr hiufig zu schweren Parenchymschidigungen: Nekrosen,
Hémorrhagien und Leberzellschddigungen besonderer Art. In 2 Fillen
von Vergiftung mit Buttersiure wurden gehiufte Mitosen der Leber-
zellkerne beobachtet.

Anorganische und organische Séuren lassen somit eine sehr bemer-
kenswerte hepatotrope Affinitdt erkennen, ein Umstand der bisher im
Schrifttum keine Beachtung gefunden hat.
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