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Experimentelle Untersuchungen tiber die hepatotrope Affinitiit 
anorganischer und organischer Siiuren. 

Von 
R. MA~'z. 

Mit 8 Textabbildungen. 

Die pathologische Histologie der S/turevergiftungen ist, was die 
feineren Ver~nderungen der parenchymatSsen Organe anbet r ig t ,  noeh 
kaum bearbeitet .  So finden wit z . B .  tiber das Verhalten der Leber 
nach Einwirkung verdtinnter  S~uren im Schr i f t tum so gut  wie keine 
Angaben.  Und  man  m6chte  doch meinen, dal~ dabei StSrungen im 
Chemismus des Pfor taderblutes  auftreten und  in erster Linie morpho- 
logische Veri~nderungen am Gef~gapparat  wie des Zellgewebes der Leber 
bewirken mfiBten -- so grog auch die Resistenz dieses Organes gegen 
Gifte im allgemeinen sein mag. Durch eine einzelne Beobaehtung bet 
einem menscMiehen Obduktionsfall  erhielten wir die Best~tigung, daI3 
Sguren in der Ta t  sehr bemerkenswerte hepatot rope Affini tgt  zeigen 
k6nnen, wobei es zu massiven St6rungen vor  allem im Pfortaderbereieh 
kommen kann.  

Wit sezierten die Leiche einer 44 Jahre alten Frau, welche in Selbstmord- 
absieht Salzsgure in unbekannter Menge und Konzentration zu sich genommen 
und etwa 6--8 Std fiberlebt hatte. Lokal waren ausgedehnte und schwere Schleim- 
hautverfitzungen des Magens, Duodenums und oberen Dtinndarms festzustellen. 
es bestand ein Lungenemphysem, die Geb~rmutter befand sieh im Stadium der 
Menstruation. Im fibrigen zeigten sich keine krankhaften Vergnderungen, nut 
die Leber bet ein abweichendes Zustandsbild: das Organ war offensieht]ich etwas 
vergr6Bert, die Kapsel glatt, das Gewebe sehimmerte lehmf~rben dureh. Auf dem 
Schuitt war die Lgppehenzeiehnung iiberall verwasehen, das gelbliehe Gewebe 
ersehien gesprenkelt mit streifenf6rmigen, dunkelroten Striehen, die in den zen- 
tralen Absehnitten vereinzelt zu blutungsghnlichen Bezirken zusammenzufliegen 
sehienen. 

Milcroskopiach ergaben sieh iiberrasehende Befunde. Im  Ubersieh~s- 
bild sieht man  die loeriportalen Felder mit  EinsehluB der Lgppehen- 
peripherie eingenommen yon dieht zusammenstehenden,  rundliehen Auf- 
hellungszonen, welehe insgesamt eine eigenttimliehe girlandenfSrmige 
Anordnung aufweisen (Abb. 1). 

Bet n~herer Untersuchung zeigt es sieh, dab bier kugelige, mehr  
oder weniger seharf begrenzte, fliissigkeitsgefiillte Hohlrgume vorliegen, 
welche wie Beeren am Stiel offensiehtlieh Pfor tadergsten aufsitzen, 
(Abb. 2) bzw. sieh yon  der Peripherie der GLIsso~sehen Dreieeke aus 
in das Pa renehym vorwSlben (Abb. 3). 
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Hgnfig fliegen einzelne solcher Kugeln zu gr6Beren unregelm/~gig 
begrenzten Fliissigkeitsseen zusammen. Die Randpartien werden yon 
komprimiertem Leberzellgewebe gebildet, eine endotheliale Auskleidung 
der Hohlr~ume liegt sieher nieht vor. Bei stgrkerer Vergr6gerung kann 
man die Entwieklung dieser Hohlr/~ume verfolgen: man sieht wie die 
einzelnen Leberzellen sieh dutch Fliissigkeitsaufnahme vergrSgern, sieh 
wabig, vakuolig umwandeln, sehlieBlieh naeh Zerreigung, bzw. unter 
Aufl6sung der Zellmembran zugrunde gehen. Im Bereieh der Fliissig- 

Abb.  1. L o k a l i s a t i o n  der  dyso r i s ehen  V e r a n d e r n n g e n  der  L~ippehenper ipher ie  i m  Obe r s i ch t s -  
bi ld.  V e r l u s t  der  Busophi l ie  in  den  z e n t r a l e n  A b s c h n i t t e n  (I-ICi-Vergiftung, Mensch) .  

keitsseen ist noeh eine feine Netzstruktur zu erkennen, t{este yon Gitter- 
fasern, Zellmembranen, Kerntriimmer, entspreehend etwa einem Zu- 
standsbild nach kiinstlieher Verdauung yon Parenehymgewebe (Histo- 
lyse). An den Pfortader/isten erkennt man Verquellungen der Gef~13- 
wand, Endothelsehwellung, stellenweise aueh Defekte der Strombahn- 
begrenzung. Das Glisson-Gewebe selbst zeigt teilweise diffuse 6demat6se 
Durehtr~nkung und gelegentlieh die Emigration yon Leukoeyten. In 
den mittleren und zentralen Lappehenabsehnitten bemerkt man Verlust 
der Basophilie des Zellgewebes und es finden sieh schlieglieh kleine, 
kugelige, umsehriebene Herde einer eigenartigen Zellveranderung: hier- 
bei zeigen gr6Bere, zusammengehSrige Komplexe yon Leberzellen unter 
v611iger Aufhebung der Balkchenstruktur klumpig-kSrnig verdiekte Zell- 
wandungen und grobe Niedersehlgge um die grogen, dadureh zum Teil 
polygonal erseheinenden Kerne. Die Leberzellen selbst sind vergrSg.ert, 
teilweise noch yon einigen F~den durehzogen, wirken im iibrigen jedoeh 
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vollst~indig leer, ohne daft etwa yon scharf begrenzten vakuoligen Auf- 
hellungen die Rede sein k6nnte; aueh mit der blasigen Entartung 
naeh FISCI~E~-WASELS, wie sie under anderem dutch Vergiftungen mit 
Allylverbindungen tierexperimentell zu erzeugen ist (GLoG~EN~IESSEI~), 

Abb. 2. Lrmschriebene beerenfSrmige Flt~ssigkeitsansammlungen um einen Pfor~adcrasg 
mit Destruktion des Parenehyms (HCI-Vergiftung, Mensch). 

Abb. 3. Umsehriebene k11gelige serSse Ergiisse nm ein GLISSONsehes Dreieck. Begrenzung 
der Fliissigkeitskugeln dutch komprimiertes Leberzellgewebe (HCi-Vergiftung, Mensch). 

sind unsere Zellverfinderungen nicht identiseh. Sie scheinen vielmehr 
der sog. albuminS8en Degeneration nahe zu s~ehen, der eiweiftreiehen 
Schwellung der Leberzellen (Abb. 4a). 

Solehe Zellseh/idigungen fanden wit sp/~ter in diffuser Ausbreitung 
in der Rattenleber naeh Applikation verschiedenartigster S~iuren 
(Abb. 4b). 

15' 
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Die eben beschriebenen histologischen Befunde erscheinen nach Art 
nnd Lokalisation ungewShnlich. Sie sind bisher weder bei Salzsaure- 
vergiftungen beschrieben noch iiberhaupt unseres Wissens in dieser Form 

Abb .  4 a  u . b .  a U m s e h r i e b e n e r  kuge l ige r  IKerd f o r t g e s e h r i t t e n e r  ZeI ldegenera t ion  (ttC]- 
Verg i f tung ,  Menseh).  b F o r t g e s o h r i t t e n e  Ze l ldegenera t ion  rr~it d i f fuser  A n s b r e i t n n g ;  

k l u m p i g - k S r n i g e  Ausf~ l lung  des P l a s m a s  (Bu t t e r s~n reve rg i f t ,mg ,  Rut te ) .  

in der Patho-Histologie tier Leber bekannt. Des Zustandsbild ahnelt 
am ehesten noch der sog. Peliosis hepatis, einer sehr seltenen Ver~inde- 
rung, welche ausnahmsweise in Fiillen schwerer Phthise bzw. nach 
neueren Mitteilungen bei schwer mischinfizierten F~llen yon Krebs- 
erkrankung beschrieben ist. Doeh handel~ es sich bei diesem bekannten 
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Befund um die Ausbildung beereniihnlicher, massiver, makroskopisch 
sichtbarer Blutu~gen, w/~hrend in unserem Fall die Hohlr~ume mit einer 
teils mehr, tells weniger eiweil3reichen Fliissigkeit - -  offenbar zum Tell 
Plasma - -  eingenommen werden und die Beimischung yon Blutk6rper- 
chen demgegenfiber zurficktritt. Auch ist die Lokalisation der Ver- 
anderungen bei der Peliosis hepatis - -  deren Zustandekommen zum Teil 
durch miliare Blutungen in Nekrosen erkl~rt wird (SEsF) - -  eine andere. 

EPPn~GER beschreibt bei experimenteller Allylformiatvergiftung Sch~digungen 
durch Plasma~ustritt, die sich - -  im Gegensatz zur Wirkung der Pyrrole, welche 
zentrale Nekroseherde erzeugen - -  an der L/~ppchenperipherie und in den peri- 
portalen Feldern abspielen und zur hgmorrhagischen Destruktion des Parenchyms 
mit Ausbildung von Blutseen ftihren: diese Vergnderungen sind jedoch ganz diffus 
angeordnet und auch qualitativ mit unseren Befunden nicht ohne weitercs zu 
vergleichen. 

Man k6nnte das Kr~nkheitsbild mit  gewisser Einschr~nkung als 
umschriebenes, /ortschreitendes periportale8 0dem bezeichnen, wobei es 
sich offensichtlich am den Folgezustand einer schweren Permeabilit~ts- 
st6rung (R6SSLE, EPPIgGER) vorzugsweise im Pfortaderbereich handelt~, 
bzw. um eine dysorische St6rung im Sinne SCnORMAZCZ~S. Die gewebs- 
feindliche Wirkung der aus den durchl~tssig gewordenen Gef~l~en aus- 
str6menden Flfissigkeit ]/~I~t sich hier zwanglos zungchst auf eine be- 
sondere Zustandsi~nderung des Blutplasmas in Abh~ngigkeit yon der 
Zu/uhr yon H-Ionen durch das Pfortaderblut  erkl/~ren. 

Allerdings konnte nun in unserem Einzelfall die besondere Eigenart 
und Anordnung der histologischen Ver/~nderung durch konstitutionelle 
und dispositionelle Faktoren mit bedingt sein. Wir vcrsuchten daher 
zun/ichst, ob durch experimentelle HC1-Vergiftung beim Versuchstier - -  
wit benutzten v611ig gesunde, gut genghrte, weii3e Rat ten  aus einwand- 
freier Zucht - -  derartige Ver~nderungen zu erzeugen w~ren. Die Do- 
sierung erfolgte fiir die HC1 wie ffir die im weiteren noch zu bespre- 
chenden S~uren nach Xquivalentgewicht je Kilogramm KSrpergewicht. 

Wir vergifteten zungchst eine Reihe yon Rat ten  mit  peroralen und 
intraperitone~len Gaben yon Salzsgure in Mengen yon 0,75/100 bis 
2/100 mol/kg (2/100 tool = 0,74 g HC1/kg). Wie Abb. 5 erkennen 1/~l~t, 
gelang es ohne weiteres im Tierexperiment die /iir unseren Selctions/all 
beschriebenen, eigenartigen Veriinderungen zu reproduzieren (Abb. 5). 

Man sieht im Bild in der Umgebung yon Pfortader~tsten mit weiten 
periportalen Lymphrgumen die Fliissigkeitsaufnahme in Leberzellen, 
die Entstehung mehr oder weniger kugeliger flfissigkeitsgefiillter Hohl- 
raume mit einem z~rten Netzwerk als einziger Struktur, durchsetzt yon 
einzelnen Kerntrf immern;  ferner Verquellung, Aufsplitterung und teil- 
weise sogar beginnende Aufl6sung der Gefgl~wand. Diese Ver/~nderungen 
/anden wit /ast ausnahmslos bei Ra t ten  mit  peroraler, bzw. intraperi- 
tonealer Gabe yon HCI yon 2/100, 1,5/100 und 0,75/100 tool bei einer 
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Idberlebensdauer yon 1 bis h6chstens 4 Std, im Durchschnitt  2 S~d. 
Der Umstand, daG bei einzelnen Tieren - -  dabei in 2 F~Lllen mit  Gaben 
yon 1/100 mol/kg, lJberlebenszeit 3 und 6 Std - -  keine entsprechenden 
dysorischen Vergnderungen zu finden waren, bedeutet, dal~ bestimmte 
zus~ttzliche Momente fiir das Zustandekommen der charakteristischen 
Befunde in Frage kommen: etwa lok~le Ver~nderungen der resorbie- 
renden Flgchen durch die Atzwirkung der S~ure, Ge~Bsp~smen, ferner 
VerzSgerung der Resorption bei stgrkerer Magenftillung und ghnliches. 

Abb.  5. Pe r ipo r t a l e s ,  auf  die L ~ p p c h e n p e r i p h e r i e  i ibergref fendes ,  umsch r i ebenes  Odem 
(HC1-Vergif tung,  Ra t t e ) .  

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

Bei manchen Tieren waren umfangreiche und massive H~morrhagien, 
in Gestalt grol~er, makroskopisch ohne weiteres sichtbarer KugeL 
blutungen an die Stelle der zellarmen Fltissigkeitsseen getreten (Abb. 6). 

Die BEsTsche Karminf~rbung zeigt, dab kein allgemeiner Glykogen- 
schwund der Leber vorliegt, dal~ dieses vielmehr nur in der L~Lppchen- 
peripherie weitgehend reduziert ist - -  Verh~Lltnisse wie sie yon SOOST- 
~ Y E R  fiir den anaphylaktischen Schock beschrieben wurden. Bei eini- 
gen unserer Versuchstiere wurde intr~vasale H~molyse beobachtet,  dabei 
in 2 F~llen die massive Ausf~llung yon Blutfarbstoffkrista]len. 

Wir untersuchf0en des weiteren die Verh~ltnisse nach Verabreichung 
yon Schwe/elsiiure bei 20 Tieren, welche zwischen 0,25/100 und 8/100 tool 
H2SO4/kg erhalten hatten. Dabei wurden charakteristische Befunde im 
Sinne der bisher beschriebenen periportal und in der L~Lppchenperi- 
pherie ]okalisierten Ver~nderungcn bei 4 t~atten - -  4/100 tool, 3/100 tool 
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und 2/100 mol peroral mit einer 13berlebensdauer yon 1/2, 11/2 und 
10 Std - -  gefunden. Im letzten Falle waren die Vergnderungen nur 
angedeutet, gut ausgeprggt jedoeh wieder bei einer Rat te  mit intra- 

Abb.  6. Massive H i i m o r r h a g i e n  (H( ' l -Vorg i f tung ,  Ra t t e ) .  

Abb .  7. Oef / iBwandnekrosen  m i t  t t h e x i s b l u t u n g e n  (H,.,SO4-Vergiftnng, Ra t t e ) .  

peritonealer Gabe yon 1,5/100 mol/kg, die 3*/2 8td fiberlebte. Abb. 7, 
yon dem zuletzt erwghnten Tier st~mmend, zeigt die schweren 
Sehgdigungen der Gefggw~nd mit Rhexisblutungen ill das periportale 
Parenchyrn. 
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Von weiteren anorganisehen Siiuren haben wir noch bei rund 80 Ratten 
die Halogenwasserstoffsguren HBr, HJ  und HF verabfolgt, ferner yon 
den Salzen der letztgenannten Sgure NaF und Na2SiF 6. Wir fanden 
charakteristische Vergnderungen der bei HC1- und H2SO4-Vergiftungen 
beschriebenen Art nur noch in ausgesprochenem MaI3e bei einer oralen 
Vergiftung mir I-IF, 0,5/100 mol/kg mit einer Uberlebensdauer yon 
30 rain. Ferner fanden wit Gefgl~wandnekrosen, bzw. 0dem der Gefa6- 
wand, jeweils mit ttgmorrhagien periportal bei HF oral 1/100--0,25/100 
tool, wobei die Tiere 20 bzw. 90 min iiberlebten. Gefgl~wandnekrosen 

Abb. 8. Infiltrate und hyaline Kugeln im peripheren Parenehym, l~estzustand nach 
Plasmaanstritt ins Gewebe (HBr-Vergiftung, Ratte). 

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

Diese Vergnderungen sind nach unseren bisherigen Feststellungen 
als Fibrinausfgllungen und somit als Restzustand der vorher beschrie- 
benen charakteristischen Ver~nderungen im Pfortaderbereich zu deuten 
(vgl. die sog. Blutplasmaphorese W. W. M~YEaS). Das gleiche gilt fiir 
kugelige lgundzelleninfiltrate ghnlicher Lokalisation, welche friiher be- 
reits mit dem Austritt eiweil~reicher Fliissigkeit inVerbindung gebracht 
wurden (Gf3z~THE~). 

Im iibrigen zeigten sich bei den eben beschriebenen Versuchen mit 
den 3 I-Ialogenwasserstoffs~turen gehgufte Nelcrosen des Zellgewebes ohne 
charakteristische Lokalisation, miliar, streifenf6rmig, schalenf6rmig 
periportal und infarkt/~hnlich, vergesellschaftet zum Teil mit zentralen 
Blutungen, bzw. Diapedesisblutungen; am Parenchym ferner vereinzelt 
Zellveriinderungen entsprechend der Abb. 4b. 
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Die eigentliehe serSse Entziindung der Leber im Sinne R6ssL~s, das perieapill~ire 
Odem, konnten wir weder bei dem einen menschlichen Fall noch bei allen unseren 
Versuchstieren feststellen, hSchstens waren einmal in ganz umschriebenen Bezirke 
die sog. DIssnschen I{~ume erkennbar und der Zus~mmenhang innerhalb des 
Hepaton durch Abhebung der C~pillarendothelien ~ufgehoben, bei leeren Spalt- 
riiumen. Doeh fanden wir eine klassische, hochgradige serSse Entztindung der 
Leber in einem Fall einer tSdlichen menschlichen Vergiftung mit Natriumsili]co- 
/luorid (Rattengift). In diesem Zusammenhang ist vielleicht von Bedeutung, daft 
bei der Ratte offenbar nur schwer experimente]l das perikapill~re 0dem der Leber 
zu erzeugen ist: dies ist aus Versuchen yon I-IEI~E~A~N ZU schlieften, welche mit 
dem klassischen Gift zur Erzeugung der serSsen Entztindnng - -  dem Allylformiat - -  
bei R~tten nur negative Ergebnisse hatte. 

Nach den bisherigen Feststellungen wollten wir uns noch fiber die 
Verhiiltnisse bei einigen organischen Siiuren orientieren und vergifteten 
90 Ratten mit intr~peritonealen und peroralen Gaben yon 0,3--2/100 mol 
der einbasischen S~uren C1--C 4. Bei diesen vermifiten wir nun durchweg 
die schweren Permeabilit~tsstSrungen im Pfortaderbereich, Gef~Bwand- 
nekrosen, Intimaschs Befunde, wie sie bei den Mineralsiiuren 
zur Beobaehtung kamen. Dagegen standen bei Vergiftungen mit 
Ameisen-, Essig-, Propion- und Buttersiiure die Parenchymsehiidigungen, 
zum Tell in Verbindung mit sekundaren, eapillgren Blutungen in miliare 
Nekrosen im Vordergrund. 

Die Histopathologie der Leber naeh Vergiftungen mit den erws 
organisehen S~iuren zeigt im fibrigen ein ungemein buntes Bild, die 
Auswertung mul~ einer besonderen Mitteilung vorbehalten bleiben. 
Einige Hinweise mSgen jedoch hier sehon gegeben sein : die Ze]lverande- 
rung wie sie in Abb. 4b zur Darstellung kommt, finder sich h~ufig 
diffus fiber die ganze Leber verbreitet bei Vergiftungen mit Essigs~ure 
und Ameisens/~ure intraperitoneal. Bei oraler Gabe fanden wir diese 
Parenehymsehiidigung fiir die Essigs~ure bei 5 Tieren einmal, fiir die 
Ameisensgure in keinem Falle bei 3 Tieren. Auch orale Propiongaben 
liel3en bei 9 Tieren diesen Befund vermissen, wahrend sie bei intraperi- 
tonealer Verabreiehung in 3 yon 10 F~tllen beobachtet wurden. Bei 
Butters~urevergiftungen wurden bei beiden Arten der Verabfolgung 
diese Leberzellveranderungen beobaehtet: Abb. 4b stammt yon einem 
dieser Tiere. 

Beziiglieh der zeitliche~ Verhiiltnisse und der Dosierung sei vermerkt, 
dal~ wir die diffuse Zellver/~nderung bei Uberlebenszeiten yon 5 rain 
bis zu 24 Std fanden und bei Dosen yon 0,25/100--2/100 mol/kg. 

Parenehymne]crosen fanden sieh bei allen 4 Sguren naeh intraperi- 
tonealer Gabe, naeh oraler Zufuhr in etwas geringerer Zahl bis auf die 
Propions~ure, wo sie ganzlich fehlten. 

Bemerkenswert ist schliel~lich, dal~ wir bei Vergiftungen Init Butter- 
siiure nach intraperi~oneal 0,25/100 mol und peroral 0,4/100 tool bei 
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einer Uberlebensdauer yon 29 bzw. 24 Std ein gehiiu/tes Au]treten yon 
Mitosen in Zellkernen der Leber, sowie reichlich Riesenl~erne bei 2 Ver- 
giftungen mit  Essigs~ure intraperitoneal 1,15/100 und 0,25/100mol, 
Uberlebenszeit 2 bzw. 4 Std, feststellen konnten. Diffuse Kernpyknose 
war 5fter bei Vergiftungen mit  Ameisen- und Essigs~ure zu linden: ins- 
gesamt Befunde wie sie in ~thnlicher Weise t~O~nOLM und IVERSEN bei 
Leberpunktionen im 1. Stadium der akuten Hepati t is  erheben konnten. 

Die zusammen/assende Ubersicht fiber die bisher mitgeteilten Ergeb- 
nisse zeigt zun~chst, da~ bei S~turevergiftungen neben den ]okalen, 
dutch Atzwirkung bedingten Ver~tnderungen sehr wohl auch bemerkens- 
werte resorptive Sch~digungen an parenchymatSsen Organen eine Rolle 
spielen. Diese Wirkung yon S~uren beschr~nkt sich sicher nicht nut  
auf die Organe des Pfortadergebietes, wenn diese auch - -  insbesondere 
die Leber - -  vorzugsweise betroffen sind. Die Deutung der histologi- 
schen Befunde allein der Leber mul~ zur ErSrterung subtilster Frage- 
ste]lungen der Permeabilit~tspathologie ffihren und erfordert eine erheb- 
liche Verbreiterung der experimente]len Grundlagen. 

Immerhin  glauben wir aus den bisher mitgeteilten Befunden doch 
bereits einige Schlfisse ziehen zu dfirfen: man darf wohl annehmen, dal~ die 
primgren schweren Permeabilitiitsst6rungen im P]ortadergebiet der Leber, 
die bis zur Gef~wandnekrose  fortschreitenden Ver~nderungen mit  ihren 
sekund~ren Parenchymsch~den in Zusammenhang stehen mit  der p~- 
Verschiebung im einstrSmenden Pfortaderblut,  d. h. also yon der Zu]uhr 
yon H-Ionen abhi~ngig sind. Die Dissoziationsverh~ltnisse und die Stabili- 
ts  der einzelnen S~uren im besonderen Milieu des lebenden Organismus 
spielen hier in Zusammenhang mit  der Belastung der Alkalireserve und 
der Durchbrechung der Pufferung der Eiweil~substanzen wohl eine ent- 
seheidende Rolle. Dabei zeichnet sich eine in best immten Grenzen laB- 
bare Abhs zur Konzentrat ion der S~uren, der Art ihrer Verab- 
folgung und zur Uberlebenszeit ab. Ein Teil der Befunde ist dabei 
sicher als reversibel anzusehen. Die schweren primi~ren Parenchym- 
schiiden mit  ihrem Ausgang in Nekrose und in ihrer Verbindung mit  
sekund~tren, capill~ren Blutungen dfirften dann auf die Wirlcung des 
]eweiligen zugeh6rigen Anion zuriiclczu/i~hren sein, wobei 5rtliche und 
allgemeine (Lungenemphysem !) Kreislaufs~Srungen und die Anox~mie 
mit  eine Rolle spielen mSgen. 

Es sei noch erw~hnt, da6 unterschiedliche Befunde in der Milz nach 
intraperitonealen und peroralen S~uregaben sich abzuzeichnen scheinen, 
ferner dal~ Ver~nderungen auf Grund schwerer toxischer Einflfisse mit  
Permeabilit~tsstSrungen nicht nur in der Leber und Milz sondern auch 
im I-Ierzmuskel ge]egentlich vorkommen. Es scheint uns dies ein Hinweis 
darauf zu sein, dal~ der S~uretod ffir einen Teil der F~l]e mit  best immter 
Uberlebensdauer naeh dem Meehanismus des sog. protrahierten Kollap~es 



Hepatotrope Affinit/it anorganischer and org~nischer S/iuren. 235 

verlguft,  wie er z. B. ffir die toxische Form der Diphtheric  und  unter  
anderem aueh ffir den Verbrennungstod bekannt  ist. 

Wir  ffihren zur  Zeit weitere Versuehe durch, welehe unter  anderem 
noeh fehlende wichtige anorganische Sguren sowie einige weitere orga- 
nische Sguren umfassen und  hoffen dann  fiber die hier einstweilen nur  
skizzierten Fragestel]ungen und  vorlgufigen SchluBfolgerungen hinaus 
zu endgfiltigen Feststel lungen zu kommen.  

Zusammen/assung. 
Bei einer mensehlichen Salzs~urevergiftung waren in der Leber eigen- 

art ige histologische Befunde zu erheben. Es handelte  sich um schwere 
Permeabil i t~ts-  bzw. dysorische St5rungen im Pfortaderbereich,  welehe 
zur Bildnng eines charakterist ischen, periportal  und  im Pa renchym der 
L~ppchenperipherie loka]isierten, kugeligen, abgekapselten Odems ffihr- 
ten. Die Ver~nderungen sind zu erkl~ren durch den massiven Aust r i t t  
yon  Flfissigkeit bzw. Blutplasma aus der Gef~13bahn und  stehen offen- 
bar  im Znsammenhang  mit  der p~-Verschiebung im Pfortaderblut .  

Die bei einem menschlichen Obduktionsfall  beobachte ten  Ver~nde- 
rungen ]iel~en sich bei experimenteller HC1-Vergiftung an weiBen Ra t t en  
quant i ta t iv  und  qual i ta t iv gleichar~ig und  mit  g]eicher charakterist i-  
scher Lokalisat ion reproduzieren. Sehwere dysorische StSrungen ~hn- 
]icher Art  wurden bei experimenteller Vergiftung mit  H~SO 4 und  ver- 
einzelt mi t  H F  erzeugt, Reste solcher Vergnderungen in Gestalt perL 
porta]  abgelagerter  hyal iner  Kuge]n gelegentlich bei HBr-Vergif tungen 
beobaehtet .  Vergif tungen mit  H J  und  mit  den 4 einbasisehen organi- 
schen S/iuren C1--C ~ bewirkten diese dysorischen StSrungen nicht,  ffihr- 
ten jedoch sehr hs zu schweren Parenchymsch~digungen:  ~Nekrosen, 
H~tmorrhagien und Leberzellsch~digungen besonderer Art.  I n  2 F~llen 
yon  Vergiftung mit  But tersgure  wurden geh~ufte Mitosen der Leber- 
zellkerne beobachtet .  

Anorganische und  organische S~uren lassen somit  eine sehr bemer- 
kenswerte hepato t rope  Affinit/~t erkennen, ein Ums tand  der bisher im 
Schr i f t tum keine Beachtung  gefunden hat.  
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