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E ingehende  exper imente l le  Un te r suehungen  an  weil~en R a t t e n  - -  
veranlaBt  durch  einen besonderen  Befund bei  einer menschl iehen HCI- 
Vergi f tung - -  erg~ben e indrueksvol le  Hinweise auf die besondere  hepa-  
t o t rope  Affinit~tt anorganiseher  und  organiseher  S/*uren (Ma~z). W i t  
be r i ch te ten  bisher  fiber einige morphologisehe  Befunde naeh  einm~liger  
s tomacha le r  Zufuhr  ve rd t inn te r  Sguren.  Dabe i  konn te  fes tgeste l l t  
werden,  dal3 bei  der  weiBen R a t t e  einze]ne yon  der  mensehl iehen His to-  
pa thologie  her  b e k a n n t e  eharak te r i s t i sehe  Ver~nderungen exper imente l l  
zu erzeugen sin& Dies gi l t  un t e r  anderem ffir umsehr iebene dysor isehe 
Ver~inderungen im Pfor taderbere ieh ,  ffir eine eigentf imliche offenbar  
hydrop isehe  Leberze l lvergnderung,  sowie ffir die E n t s t e hung  infark t -  
ghnl ieher  Nekrosen  des Leberzel lgewebes.  Es lag nahe  zu versuehen,  ob 
n ieh t  das weitere Schidcsal der  einen oder  anderen  dieser aku t en  Ver- 
~nderungen  bei protrahierter Si~urezu/uhr zu verfolgen wgre. Darf iber  
hinaus bes t and  die M6glichkeit ,  t I inweise  daffir  zu erhal ten,  ob e twa bei 
derar t igen,  sozusagen , ,chronisehen" Sgureverg i f tungen du tch  regenera-  
tor isehe und  repara to r i sehe  U m b a u v o r g g n g e  in der  Leber  Tumor-  
b i ldungen  oder  progress ive  eirrho~ische Vergnderungen  ausgelSst  wiir- 
den. W i t  haben  diesbeziigl ieh Versuehe mi t  4 versehiedenen Sguren  - -  
HC], I-IBr, Ct taCOOH und  CaHvCOOH - -  bis zu 17 Woehen  Dauer  
durchgeff ihr t  und  ber ieh ten  im folgenden kurz  fiber die Ergebnisse.  

Versuchsangrdnung. Wit arbeiteten mit weil~en t lat ten im Gewicht um 300 g, 
denen wit zweimal wSehentlich morgens mit der Schlundsonde 1 cm a Sgure je 
100 g K6rpergewieht in den lV[agen installierten, nachdem die Tiere ab Mittag des 
Vortages keine Nahrung mehr erhalten batten. Wir verwendeten die einzelnen 
Sguren in folgenden Konzen~rationen, die in der yon uns angewandten Menge in 
frfiheren Versuchen als sieher sub]eta] ermittelt waren: 

HCI und HBr . . . . . . . . . . . . . . .  in 1,7%iger LSsung 
CaH~COOH . . . . . . . . . . . . . . . .  in 3,5 %iger LSsung 
CHaCOOH . . . . . . . . . . . . . . . .  in 9,0%iger L6sung. 

Bei diesen Konzentrationen kommt es /iberdies nieht zu nennenswerten Sehg- 
digungen der Magen-Darmsehleimhaut. Die Ratten vertragen vielmehr derartige 

* tterrn Prof. Dr. KaRL ~EVT]~R ZU seinem 80. Geburtstage in dankbarer Ver- 
ehrung gewidmet. 
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S~uregaben zumindest in den ersten 7--8 Woehen (also 14~16 Einzelguben) gut : 
sie beginnen kurz nach der Infusion zu fressen und zeigen kein Bedtirfnis naeh 
besonderer Fliissigkeitsaufnuhme. Wir verloren lediglieh einige Tiere infolge einer 
gelegentlieh unvermeidbaren S&ureaspiration. Naeh den ersten 7--8 Woehen 
wurden einzelne Tiere empfindlieher und anfalliger, und die ersten Todesf/~lle traten 
~uf: n~eh einem initialen Sehoek kam es meist zu einem etwa dem protrahierten 
Kollaps entspreehenden und n~eh kurzer Zeit tSdlich endenden Krankheitsbild. 
7 yon 17 Tieren vertrugen jedoch die Behandlung 17 Woehen lang ohne irgend- 
welehe erkennbare Beehltr&chtigung ihres Verhaltens cder Zustandes (kein Ge- 
wiehtsverlust, unver&nderte FreBlust, glattes Fell) und wurden 14 T~ge nach der 
letzten (34.) S~uregabe get6tet. 

Beziiglich der histologischen Veri~nderungen der Leber ist zun~chst zu 
bemerken, dab wir in keinem FMle, auch nicht bei den Tieren, die durch 
Aspiration zugrunde gegangen waren (in Tabelle 1 nieht aufgefiihrt), die 
auffi~lligen Permeabilit~tsstSrungen im Bereich der GLIsso~schen Drei- 
ecke fanden. Diese Ver~nderungen sieht man in einem hohen Prozent- 
satz bei der akuten ItCI- und der H2SO~-Vergiftung, weniger bei Ver- 
giftungen mit  den iibrigen HMogenwasserstoffs~uren und so gut wie hie 
bei einmMiger letaler stomachaler Gabe einbasischer organischer S~uren. 
Wir haben friiher vermutet ,  dag dieses sog. periportale 0dem einer direk- 
ten H-Ionenwirkung aUf Endothel und Wandung der Pfortader~ste zu- 
zusehreiben w~re. Das Fehlen dieser iiir die t6dliche akute Mineral- 
s~urevergiftung einigermagen eharakteristischen Befunde bei unseren 
jetzigen Versuchen widersprieht unseren friiheren Annahmen nicht : Die 
stark verdiinnten S~uren, wie wir sie fiir unsere protrahierten Vergif- 
tungen benutzten, bewirken offenbar keine solehe Anderung der Wasser- 
stoffionenkonzentration im Pfortaderblut,  dal3 die Gef~Bwandungen 
entsprechend gesch~digt werden kSnnten. In  einer weiteren Arbeit sind 
L O ~ E  und Ma~z auf diese Verhiiltnisse und Fragestellung an I t and  
anderweitiger experimenteller Untersuchungen noch naher eingegangen. 

Uber die anderweitigen, in Hinblick auf die bei akuten S~turevergif- 
tungen festgestellten Veri~nderungen interessierenden Befunde unter- 
richter zuni~chst im IJberblick die Tabelle 1. Aus ihr sind fiir die ein- 
zelnen Tiere Art der Si~ure, Versuehsdauer, Zeit des Uberlebens nach 
letzter S~uregabe zu entnehmen, sowie Art und Grad der hier zu beslore- 
ehenden Ver~nderungen. 

Folgendes darf zus~tzlieh zu Tabelle 1 ausgefiihrt werden: 
1. Die diffuse hydropische Zellveriinderung findet man bei akuten 

S~urevergiftungen, und zwar der I-I~ufigkeit nach etwa in folgender 
lZeihenfolge: 

organisehe einbasisehe S/~uren > t tSCN > HBr,  H J  > H F  > ItC1 > 
H~SO~. 

Wir miissen diese sehr eindrucksvolle Ver~nderung, die meist das 
gesamte Leberzellgewebe umfagt ,  vorl~ufig zumindest vorzugsweise auf 
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9 

10 

11 

12 

S~ure 

HC1 

HC1 

HC1 

Tabelle 1. 

l~berleben Diffuse Inf~rkt- 
Versuehs- naeh de r /  Zell- filmliche 

dauer letzten ~er~nde- Nekro- 
Sgmregabe rung se~ 

8 Woehen 30 rain q--4- q- 

11 Woehen 8 Tage ? 

17~Vochen 

HBr 17 Wochen 

HBr I 17 Wochen 

I-IBr 17 Woehen 

t tBr  , 1"~ Wochen 

8 CHaC00tt  7 Wochen 

CH3COOH 8 Wochell 

CHaCOOH 8 Wochen 

14 Tage 

l l T a g e  - - q - +  

14 Tgge 

14 Tage 

14 Ta,ge 

48 Std 

12 Sed 

18 Std 

CH3C00It 8 Wochen 5 rain 

Verfettung 
mit Lokalisatim~ 

CH~COOH 10Woehen 16 Std 

I 

, Besonderheiten 

13 CHaCOOI-I 17 Woehen 

+ + +  

+ §  

+ + +  

14 Tage q- @ q- 

+ + +  

+ + §  

+ +  
grobtropfig 

peripher 
+ 

feinstaubig 
peripher 
+ §  
diffus, 

grobtropfig 
+ 

vereinzelte 
Zellell 
+ +  

diffus 
grob~ropfig 

§ 
vereinzelte 

Zellen 
+ 

M~sehenwerk 
der Nekrosen 

§ 
peripher 

+ 
peripher 

§ 
peripher 

+ +  

subakute gelbrote 
Leber~trophie 

i Leberabscesse 

unauff~lliges Ver- 
ha]ten, getStet 

desgl. 

unsmff~lliges Ver- 
I 

14 CaHT--C00H 10Wochen 4 Std 

! 

I5 ICaH --COOI-I i 10Woehen 4 Std 

16 C3I-I~--COOI-I i0 Woollen 1 Std 

17 CsI-I~--COOH ! 17 Woehen 14 Tage §  

einzelne Zell- 
] gruppeu, 

grobtropfig 
+ 

if- q- q- isolier~e Zellen 
und zum Teil 

1Randbezirke der 
Nekrosen 

+ + +  ++-4 -  
peripher 

+ 
'. einzelne Zellen 

halten, getStet 

Pyknose 
isolierter Zellen 

unaulf~lliges Ver- 
halten, get6tet. 

Hyperehromasie, 
Kernpyknose yon 

Einzetzellen, 
Abmagerung 
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die unmittelbare Giftwirkung der in die Zelle diffundierenden Sgure- 
anionen zuriiekftihren. Aus der Tabelle ist zu entnehmen, dab wit 
diesen Befund in typiseher Ausprggung bei 6 Tieren gefunden haben, die 
sgmtlieh die ganze Versuehsdauer gut iiberstanden hat ten und 14 Tage 
naeh der 34. Sguregabe get6tet wurden. Man sieht zungehst, dag aueh 
anorganisehe Sguren bei ehroniseher Gabe diese hydropisehe Sehwellung 
und Ausfgllung des Zellplasma in der gesamten Leber bewirken kSnnen 

Abb. 1. Diffllse hydropische  ZellYer~inderung der  Leber ,  Ver fe t tung  yon  Einzelzellen und  
begilmell4e mili~re Nekrosen.  Tier  13 4er  T~belle 1 (Sudan I I I ) .  

und d~l~ das Brom hierbei gegentiber dem Chlor~nion offensichtlich bei 
weitem grSgere Wirksamkeit zeigt. (Bei einer menschlichen t6dlichen 
HCl-Vergiftung haben wit diese Zellver~nderung in g~nz umschriebenen 
Iterden in zentr~len Leberabschnitten gefunden, bei Vergiftungen yon 
R~tten sehr seltem) Folgender Unterschied besteht jedoch bei Gegen- 
iiberstellung der Befunde yon akuter und ehronischer S~urevergiftung 
in Hinbliek auf die diffuse Zellmnwandlung: bei akuten Vergiftungen 
findet m~n fast nie mit Sudan I I I  oder Sch~rlachrot nachweisb~re 
NeutrMfette in den Leberzellen, ~uch k~um Nekrosen oder nekrobio- 
tische Vorg~nge. Bei den hier besprochenen u zeigte sich aber 
nun, d~[t in jedem FMle die Leberzellen mehr oder weniger Fetteinlage- 
rungen ~ufwiesen: 3 Tiere in erheblichem Umf~nge, die anderen nur 
dergestMt, dab einzelne isolierte Zellen massiv verfettet  waren (Abb. 1). 
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Aueh zeigten sieh bei diesen 6 Tieren bereits Nekrobiose und Nekrose 
in Gestalt miliarer Herdehen mit  Karyorhexis, Karyolyse bis zur v611igen 
Aufl6sung der Zellen und alles ohne naehweisbare reaktive Ver~nde- 
rungen, aueh ohne Umwandlungen des Gitterfasernetzes. 

Bemerkenswert ist an diesen Ergebnissen iibrigens, dag dies histo- 
logiseh so eindrueksvolle Zustandsbild mit  oder ohne Verfettung fiir die 
bei unseren Versuehen in Frage kommende Beobaehtungszeit offen- 
siehtlieh noeh keine nennenswerte NtS~'u~g der ~unktion der Leberzellen 
bedeutet:  die Tiere sind ja 2 Wochen nach der letzten S~uregabe, naeh- 
dem sie 19 Wochen im Versueh waren, bei unbeeintr~chtigtem Be- 
linden getStet worden. 

Daraus ergibt sieh natfirlich noch des weiteren, dab die diffuse 
hydropisehe Zellver~nderung - -  sei sie nun Mlein die Folge der Gift- 
wirkung yon S~ureanionen oder mehr oder weniger dutch I-Iypox~mie 
mit verursaeht - -  keinesfalls als agonale oder gar postmortale Vet- 
~nderungen angesehen werden k6nnen. 

PROKOP und SCI tL~y~ haben eine ghnliehe Frage bei einem bemer- 
kenswerten FM1 diskutiert, der ein Ertr inken in H2SO ~ betraf. Hierbei 
kam eine Diffusion yon S~ure yon der Lunge und vom Magen her in die 
subeapsul~ren Leberabsehnitte in Frage und die in diesen Bezirken 
festgestellte vaeuolige Umwandlung des Leberzellprotoplasmas muBte 
naeh Modellversuchen als sicher vital festgestellt werden. Wit k6nnen 
dieser Deutung nur beistimmen, mfissen aber ftir unsere Ver~nderungen 
natfirlieh an Stelle der DiHusion yon augen her die Resorption der S~ure 
yon der Schleimhaut her ins Pfortaderblut  setzen. Wir glauben im 
fibrigen nieht, dal3 die in dem Fall yon P~o~o~ und SC~m~ER beob- 
aehtete vaeuolige Ver~nderung der Leberzellen, die mit  einer eapill~ren 
ttyperi~mie einherging, der roll  uns sog. hydropischen Zellver~nderung 
gleichzusetzen ist: es fehlt die ffir unsere Ver/~nderungen charakteri- 
stisehe - -  eben auf Fliissigkeitsaufnahme zuriickgefiihrte - -  bemerkens- 
werte Schwdlung der Zellen. Wir beobaehteten iibrigens mehr oder 
weniger seharf begrenzte hyper~mische subeapsul~re Zonen der Leber 
nfit vacuoliger Aufloekerung des Zellprotoplasmas bei akuten letMen 
Vergiftungen mit  versehiedensten S~uren: sowohl bei den dem Magen 
anliegenden Leberfl~ehen als auch fiber weiteren Bezirken, wenn der 
Magen perforiert und S~ure in die Bauchh6hle ausgetreten war. 

Gr6bere allgemeine Kreislaufst6rungen (S~ureemphysem, Herzinsuf- 
fizienz, Kreislaufkollaps u. ~.) k6nnen iibrigens aueh nieht Ms Ur- 
saehe der diffusen Leberzellver~nderung angesehen werden, denrt die 
Obduktion der 6 bier in Frage kommenden Rat ten  ergab diesbeziiglieh 
keine AnhMtspunkte. 

2. Die in[arktiihnl2chen Nelcrosen der Leber finder man h~ufiger bei 
akuten Vergiftungen mit  den HMogenwasserstoffs~uren t I J  und HBr  
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und mit organisehen S/s Man sieht keilfSrmige Bezirke mit hyper- 
ehromatiseh gefarbten, teilweise gesehrumpften Leberzellen; die Zell- 
grenzen sind meist verwaschen, die Kerne pyknotisch, die l~andpartien 
bilden Streifen aufgeloekerten, ser6s durehtr~Lnkten Zellgewebes (Abb. 2). 

Alob. 2. I n f a r k t h h n l i c h e r  n e k r o b i o t l s c h e r  H e r d  ]n i t  6 d e m a t 6 s e r  Randzone .  B u t t e r s a u r e  
oral ,  a k u t e  tSdl iehe Verg i f tung .  ~ b e r l e b e n s z e i t  30 S td  (H . -E .~Farbung) .  

_Kbb. 3. X:eilfSrmige Nekrose  m i t  reakbions loser  Umgeb]mg .  H J  oral ,  a k n t e  t6dl iehe 
Verg i f tung .  Ober l ebensze i t  31/2 S t d  (H.-E.-F~trbnng) .  

Die Ver~nderungen der Randzonen bilden sich sparer zurfick, in dem 
kei]fSrmigen nekrobiotischen Bezirk gehen die Zellen zugrunde: man 
sieht dann scharf abgegrenzte, im Sehnitt Bezirke yon I)reiecksform um- 
fassende Nekrosen, ohne reaktive Ver~nderungen in der Umgebung, 
etwa in Gestalt entziindlicher Demarkation gegenfiber dem gesunden 
Gewebe (Abb. 3). 
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Die zeitliche Entwicklung dieser Veri~nderungen ist nach unseren 
Erfahrungen bei akuten Vergiftungen wel~iger yon der 13berlebensdauer 
als yon der Art der Sgure abh/~ngig. 

Bei unseren chronisehen Vergiftungen konnten wit nun derartige 
Ver~nderungen erwartungsgemal3 in einer anderen Phase der Ent- 
wieklung, und zwar bei g Tieren (Nr. 1, 8, 16 und 15) sehen. 

Der weitere Verlauf ist danach folgender: die Leberzellen gehen 
zugrunde, es versehwinden sehliel~lieh sogar die Zelltrfimmer, so dab 

Abb. 4. ,,Gereinigte" ilafarkt~Imliche Nekrose. Tier Nr. 15 der Tabelle 1 (H.-E.-F~irbung) 

man yon einer fortschreitenden ,,P~einigung" der Infarktnekrosen spre- 
then mSehte (Abb. 4). 

Es resultiert ein zartes, grobmaschiges, mesenehymales Maschen- 
werk, das nieh~ allzuselten infolge Blutungen aus arrodierten Capillaren 
massiv mit intakten Blutk6rperehen angefiillt ist. H~ufiger findet man 
abet nut  das sieh dutch Quellung gelegentlieh verbreiternde mesen- 
chymale Masehenwerk, das sieh feinstaubig bis grobtropfig mit Fet t  
belegt und in dem mitunter aueh H~mosiderinpigment in den Rand- 
zonen nachweisbar ist (Abb. 5). 

Auffallenderweise findet man aber aueh jetzt  noeh/ceine~Iei Tendenz 
zur Abkal)selung oder Vernarbung der Herde. D~ nun diese infarkt- 
s Nekrosen h~ufig in sehr grol3er Anzahl - -  mehr oder weniger 
symmetrisch verteilt - -  auftreten, entsteht bei ]3etraehtung eines solchen 
Schnittes mit schwacher Vergr6Berung ein eigenartiges Bild wabiger 
Durchsetzung des Lebergewebes (Abb. 6). 
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Abb. 5. , ,Gereinigte"  infarkt~lmliche Nekrose m i t  feinkSrnigem Niederschlag yon 
Neu t ra l f e t t  auf dem Maschenwerk.  Tier  Nr.  8 der  Tabelle 1 (Scharlaehrot) .  

Abb.  6. I n f a rk tnek rosen  der  Lebe r  im  LTbersiehtsbild. Tier  Nr.  8 der Tabelle 1 
(H.-E.=Fhrbung).  

Ob ein derart reaktionsloser Verlauf bei gleich umfangreichem 
Gewebsuntergang auch in der menschlichen Leber mSglich ist, kSnnen 
wit nicht beurteilen. Jedenfalls bestgtigen aber solche Erfahrungen 
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bei der Rat t  e die Feststellung R6SSLEs, dab ,,reiner" Parenchym- 
untergang in der Leber ohne folgende naehweisbare regeneratorische 
oder reparatorisehe Ver~tnderungen mSglich ist. 

In  einem Fall (Ra~te Nr. 2) bestanden multiple Leberabseesse, die 
stellenweise zu grSl~eren Abseessen zusammengeflossen waren. Infarkt-  
nekrosen konnten wir bier infolge der schweren eitrigen Ver~nderungen 
nicht mehr sicher naehweisen. Wir vermuten aber, dM3 noch ein anderer 
Ablauf der Dinge bei der weiteren Entwick]ung dieser Dreiecksnekrosen 

Abb. 7. J:Iyperchroln~sie xlnct I{ernpyknose  einzelner Zellen des Lebergewebes .  Akute  
t6dliche Essigs~i~re~erg'iftnng, intraperitoneale Injektion. ~Tberlebenszeit 30 rain 

(I-I.-.E-Farbung). 

InSglich ist: deren Infektion (auf dem Blutwege oder von den GMlen- 
wegen her) und sekundire Vereiterung. 

Etwas anderes scheint der Verlauf yon solchen F~llen zu sein, wo 
nicht infarktihnlich grSl~ere keilfSrmige Gewebsbezirke geschidigt sind, 
sondern wo nut  Einzelzellen oder Teilabschnitte yon ZellbMken betroffen 
sind und nekrobiotische Verinderungen aufweisen. Auch dies kommt  
vor - -  bei akuten wie bei chronischen S~urevergiftungen. Bei ersteren 
haben wir solche Beobachtungen gelegentlich als Nebenbefunde ver- 
merkt :  man sieht meist an der L~tppchenperipherie einzelne oder wenige 
nebeneinander ]iegende hyperchromatisch gef~rbte, geschrumpfte Zellen 
mit  Kerndegenerationserseheinungen (Abb. 7). 

Bei unseren chronisch vergifteten Tieren fanden wir nun, dab hiufig 
diese Zellen bzw. kleine Zellkomplexe yon einem offensichtlich ver- 
grSberten und kollagen umgewandelten Gitterfasernetz umsponnen sind 
(Abb. 8). 
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Es scheint uns dies ein Hinweis, dab - -  im Sinne I~6SSL]~s - -  hier 
die unmittelbare Zellseh~digung und der Reiz zur Faserbildung auf das 
Stiitzgewebe Hand in Hand gehen, wobei wir selbstverst~ndlich beziig- 
lich der Gleiehzeitigkeit des Gesehehens oder des hTaeheinander niehts 
Sicheres aussagen kSnnen. Erw~thnenswert erscheint uns Mlerdings, dab 
wir in solchen F~llen gelegentlieh das im fibrigen bei s~urevergifteten 
Ratten sehr seltene pericapilliire Odem in umschriebenen Abschnitten 
s a ~ e n .  

Abb. 8. Yerd iekung  mid  kollagene U m w a n d l n n g  yon  Gi t te r fase rn  im Bereich gemal3 Abb. 7 
ve r~nde r t e r  Einzelze]len. Tier  Nr.  11 der  Tabelle 1 (van Gieson-F~rbtmg).  

3. ~ber  schwere Leberl~arenchymschiidigungen findet man im Schrift- 
turn im Zusammenhang mit S~urevergiftungen nur die Mitteilung 
interessanter Einzelf~lle mensehlieher Essigsi~urevergiftungen. Iq~TSG~- 
B A ~  und ki~rzlieh S~E~LDT haben ausgedehnte Nekrosen der zen- 
tralen L~ppchenabschnitte besehrieben, in F~tllen, we naeh sehweren 
Ver~tzungen der oberen Verdauungswege der Ted etwa naeh 8 Tagen 
eintrat. Solche seharf eentroacin~tr lokMisierten Nekrosen haben wir bei 
unseren experimentellen S~urevergiftungen nie gesehen. G~R~ARTZ hat 
nun neuerdings fiber einen eindrucksvollen Fall schwerster Leber- 
seh~tdigung naeh Essigs~urevergiftung berichtet, wobei er seine Befunde 
eingehend in Hinblick auf die zeitliohen Verh~ltnisse bezfiglieh der 
Leberzellregeneration und Narbenbildung auswertet. Dieser Fall ist mit 
unseren experimentellen Ergebnissen bei akuter wie chroniseher S~ure- 
vergiftung sehr viel eher zu vergleiehen Ms die F~lle mit zentrMer 
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L~ppehennekrose, bei denen die Frage diskutiert werden mug, inwieweit 
diese Ver~tnderungen nieht dutch schwerste allgemeine Kreislaufseh~tdi- 
gungen und Rfiekstauung in die Leber zumindest teilweise eher zu 
erkl~ren sind, Ms dureh unmittelbare Giftwirkung. GERHARTZ fund in 
seinem Fall ebenfalls die doeh offenbar ffir S/~urewirkung mehr eharak- 
teristisehen infarkt/~hnliehen Nekrosen und liest aus den Befunden dieser 
breit den periportalen Feldern aufsitzenden keilfSrmigen Parenehym- 
degenerutionen fiberzeugend den Giftweg vom einstrSmenden Pfortader- 

Abb. 9. Subakute  gelbrote  At rophie  der  Leber .  Tier  Nr.  1 der  Tabelle 1 (H.-E.-Ffirbtmg).  

blut her ab. In  diesem Fall menschlicher Essigsgurevergiftung waren 
ausgedehnte Thrombosierungen yon Pfortaderverzweigungen festzu- 
stellen. Wir wissen nicht, ob solche GefM3versehlfisse eine conditio sine 
qua. non ffir die Entstehung der sog. Infarktnekrosen bei mensehliehen 
S~urevergiftungen sind: wit huben jedenfalls bei unseren Versuchs- 
tieren solche Thrombosierungen nur selten gesehen, unseres Erachtens 
ein Beweis da~fir, dab auch funktionelle StSrungen (Spasmen, Stase) 
Mlein genfigen k5nnen. Auch haben wir in unsereal Untersuchungsgut 
keineswegs regelm~13ig H~tmolyse gefunden bzw. naehweisen kSnnen. 

Der yon GE~A~TZ mitgeteilte mensehliehe Fall ist fiir unsere Ergeb- 
nisse abet noeh aus dem Grunde yon besonderem Interesse, als hierbei 
die Leberver~nderungen bis zum Bilde der akuten Leberatrophie fort- 
gesehritten waren. Wir haben das gleiehe bei einer Rat te  (Nr. 1) erzeugen 
k6nnen, die fiber 8 Woehen, d. h. 16mal Salzs~ure in 1,7%iger LSsung 
s~omaehal erhalten hat te  und 30 rain nueh der letzten Injektion starb, 
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nachdem sie vorher etwa 2 Woehen verminderte FreBlust zeigte, etwas 
abmagerte und ein struppiges Fell bekam. Bei der Obduktion, die sofort 
naeh den letzten, sehnappenden A{emzSgen vorgenommen wurde, fund 
sieh eine hoehgradig vergrSfterte Leber, bei der das Parenchym lehm- 
farben und r6tlieh gesprenkelt dutch die Kapsel durehschimmerte. Das 
Parenehym war blutarm, das Organ yon teigiger Konsistenz. Der Magen 
bet makroskopiseh niehts Auffglliges. Die Milz war ebenfalls stark ver- 

Abb. 10. Wia Abb. 9. Massive degenerative Verfettnng des Leberzengewebes 
(Scharlaehrotfgrbmlg). 

gr6Bert mit vermehrtem Blutgehalt. Mikroskopiseh ergab sieh neben 
zahlreichen noeh andeutungsweise zu sehenden infarktghnlichen Ne- 
krosen das typische Bild der subakuten gelbroten Leberatrophie. Das 
Organ ist durchsetzt mit unregelm~Big gestalteten umfangreichen 
h~tmorrhagisehen Nekrosen. Breite Ziige jungen Bindegewebes dutch- 
ziehen das zerfallende Parenchym. Es finder sich eine ausgedehnte 
diffuse rundzellige Infiltration, vereinzelt histioeyti~re Zellwueherung 
und massenhaft freier Gallenfarbstoff (Abb. 9). 

Man sieht reichlich Capfllarsprossungen, keine Gallengangswuehe- 
rungen, aber als ZeJchen iiberstiirzter Regeneration sehr zahlreieh 
typische und atypische Kernteilungsfiguren. Umfangreiehe L~ppchen- 
anteile sind massiv verfettet (Abb. 10). 

Dieser Fall beweist, dab aueh stark verdiinnte anorganische Sguren 
bei ehronischer Zufuhr durchaus einen akuten Zusammenbrueh des 
gesamten Leberzellparenehyms bewirken kSnnen. 
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Zusammen/assung. 
Weil~en Ra t t en  wurden, bis zu 17 Wochen lang, w6chentlich zweimM, 

dureh die Sehlundsonde verdiinnte S/~uren (HC1, HBr,  CHaCOOH, 
C~HTCOOH ) in den M~gen infundiert.  

Das weitere SchicksM einzelner bei aku ten  Vergif tungen mit  diesen 
S/~uren festgeste]lter Ver/~nderungen der Leber sollte untersucht  werden. 

Bei der diffusen hydropischen Ze]lver/~nderung verfet ten Einzelzellen 
und kleine Zellkomplexe und  Nekrosen t re ten auf. 

Infarkt/ ihnliche Nekrosen reinigen sich, das Gerfistwerk verfettet ,  
aber re~ktive und reparatorische Ver/inderungen bleiben ~us. 

Progressive cirrhotische Ver/inderungen wurden nicht, gefunden;  
]ediglieh w~ren im Zusammenhang  mit  der Sch~digung yon Einze]ze]len 
und kleinen Zellverb~nden 5rt]ich begrenzt  Verdickung und kollagene 
Umwand lung  der Gitterfasern nachzuweisen. 

N~ch 16 Einzelgaben ],7 %iger HC] k~m es in einem Falle naeh einer 
Versuchsd~uer yon  8 Wochen zu eh]em Zusammenbruch  des Leber- 
parenehyms mit  dem [Bride der subakuten gelbroten Leberatrophie.  
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