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AnlaB zu Untersuchungen iiber die Morphologie der Hssigsdure-
vergiftung (E.v.) gaben uns die fallweise unterschiedlichen Todesarten
(s. Tabelle S.114) und pathologisch-anatomischen Befunde bei drei eigenen
Fallen. In dem sehr umfangreichen Schrifttum, das vorwiegend aus der
Zeit vor dem ersten Weltkrieg stammt, fanden wir nur insgesamt
sechs Fille mit ausfiihrlicheren klinischen wie auch makroskopischen
und mikroskopischen Angaben??. 31,

Die zahlreichen Fallberichte anderer Autoren sind fiir unsere Frage-
stellung wenig geeignet, da histologische Befunde entweder fehlen oder
nur einzelne Organe beschrieben werden.

Neuere Arbeiten befassen sich nur mit Teilproblemen aus klinischer
Sicht, wie z. B. dem Nierenversagen?0. 42 Die abweichende Deutung
der einzelnen Befunde sowie das Fehlen von Arbeiten, die iiber die
erwihnten Teilprobleme hinaus eine Gesamtdarstellung der Vergiftungs-
folgen geben, lassen eine Diskussion wiinschenswert erscheinen. Es soll
insbesondere versucht werden, die formale Genese der klinisch und
pathologisch-anatomisch im Vordergrund stehenden Befunde anhand
neuerer Erkenntnisse zu deuten und eine Wertung dieser Verdnderungen
vorzunehmen.

Bei der Essigsidure handelt es sich um eine Monocarbonséure, die in 2%, 50 bis
80% (= Essigessenz), und 98% (= Eisessig-)Losung im Hande] ist?: 10, 27, 30, 31, 47,
Sie gleicht in ihrer Atzwirkung den anorganischen hochkonzentrierten Siuren® 24,
2, 80, 40, Der Nachweis einer E.v. ist aus den pathologisch-anatomischen Befunden
allein nicht zu fithren. Haufig weist der charakteristische Geruch der Ausatmungs-
Iuft oder des Mageninhaltes auf die Essigsdure hin.

Die Vielheit der pathologisch-anatomischen Verdnderungen geht aus
den nachfolgenden Fallberichten hervor*.

1. Fall. Die 54jshrige Patientin trank in Selbstmordabsicht etwa 50 ml Essig-
essenz. REinlieferung nach 3 Std in somnolentem Zustand. Befund und klinischer
Verlauf: Grau-weiBe Atzschorfe auf der Zunge, Rachen und Kehlkopf mit starkem
Odem der Schleimhaut. Erbrechen von stechend riechendem, blutigen Magen-
inhalt. Wegen zunehmender Ateminsuffizienz 2 Std nach Aufnahme Tracheotomie.
Ausgleich einer metabolischen Acidose. — Braunroter Urin nach 4 Std, der sich

* Wir danken Herrn Prof. Dr. med. H. Krawz, Direktor der psychiatrischen
und Nervenklinik, und Herrn Prof. Dr. med. H. Leicrer, Direktor der Hals-Nasen-
und Ohrenklinik der Universitit Mainz, fiir die freundliche Uberlassung der Kran-
kengeschichten.
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unter entsprechender Therapie nach weiteren 3 Std wieder aufhellte. Wiihrend des
ersten Tages beginnendes Lungenddem. In den folgenden Tagen relatives Wohl-
befinden bei normaler Nierenfunktion, aber zunehmende Dyspnoe. Réntgenologisch:
massive Verschattung i{iber beiden Lungen. Bronchoskopisch: hochgradig obtu-
rierende pseudomembrandse Tracheobronchitis. Absaugen erfolglos. Am 5. Tag
Tod in schwerster Cyanose. Die Blutdruckwerte sanken erst final unter die Norm
ab. Urinmenge: An allen Tagen iiber 1000 ml; spez. Gew. 1016—1022.
Anfinglich reichlich Hamoglobincylinder und Erythrocyten im Urin. Weit-
gehende Normalisierung der Befunde noch im Verlauf des ersten Tages. Reststick-

Tabelle. [ber unterschiedliche Todesarten nach Essigsiurevergiftung

Lfd. | Toa | ESE- | gongen- Alter .
Nr. | mach | Smrer Hoeation | Todosart Jaioen sohlecht|  Autor Jahe
1] 28td | 60ml | iiber Kollaps 60 Q@ | SILBERMANN | 1911
90 %
2 | 6Std [ 125 ml | Essenz | Kollaps 68 3 ScHAFFER | 1902
3 |10 Std 75 ml | Essenz | Acidose, 29 3 KRECKE 1962
HKV* u. Mitarb.
4 {11 Std 60 ml | Essenz HKV 37 & |NEUGEBAUER| 1935
5 |16 Std 70 ml | Essenz | Magen- 44 ? ScewErD | 1952
perforation,
HKYV
6 | 2Tage| 15ml | Essenz HKV 32 3 STUMPF 1898
7 | 2Tage |1 Flisch-| Essenz | Glottis- 32 ¢ |NeveeBaugr| 1935
chen 6dem
8 | 3Tage ? Essig- | Schock, 48 Q ScutssLER | 1956
sdure Anurie
9 | 4Tage ? Essenz | Schock, 28 Q ScutssLEr | 1956
Anurie
10 | 4Tage| 50ml! | Essenz | Toxisches | 44 3 GerEARTZ | 1930
Herz-
versagen
11 | 5Tage| 50ml | Essenz | Respira- 54 ? Eigener Fall | 1963
tions-
insuffizienz .
12 | 5Tage| 200 ml | Essenz | Nieren- 34 Q KrECKE 1962
versagen, u. Mitarb.
HKV
13 | 6Tage| 100 ml | Essenz | Ursmie, 59 3 Eigener Fall | 1963
HKV
14 | 6 Tage| 300 ml | Essenz | Magen- 39 3 Eigener Fall | 1963
blutung,
HKV
15 | 7Tage| 200ml | 60% HKV 41 3 GerHARTZ | 1949
Essenz
16 | 7Tage ? Essig- | Lungen- 27 Q SiLBERMANN | 1911
séure 6dem
17 {10Tage| 10ml | Konz. | Pneumonie| 23 @ |NEvUcEBAUER| 1935
Essig-
sdure
18 {10Tage| 1/, Essenz | Uramie, 52 3 ScatssLEr | 1956
Flasche HKV
19 |14 Tage| 140ml | 80% Lungen- 22 Q JurzLer | 1962
embolie,
Kollaps

* Abkiirzung fiir Herz- und Kreislaufversagen.



Zur Morphologie der Essigsdurevergiftung 115

stoff: 152 mg-% am 2. Tag, bis zum Tode Absinken auf Werte um 110 mg-%.
Im Blutbild Leukocytose: 33000/mm?. Am 1. Tag rascher Abfall bis 13000/mm?.

Sektionsbefund (S.-Nr. 297/63, 8 Std nach dem Tode). Schwere pseudomem-
branos-nekrotisierende, teils hamorrhagische Stomatitis, Pharyngitis, Oesophagitis
und Gastritis. Teerstuhl im unteren Jejunum und im gesamten Dickdarm.

Hochgradiges Glottisidem. Zustand nach Tracheotomie. Schwere pseudo-
membrands-nekrotisierende sowie hochgradig stenosierende T'racheobronchitis wund
Bronchiolitis. Bronchopneumonie beider Lungenunterlappen. Blutfille und Odem
der Lungen. Multiple bis linsengrofle subpleurale Blutungen.

Abb. 1. Infarktartige Zirkulationsstérungen in der Leber (S.-Nr. 297/63)

Fleckférmige Verfettung sowie multiple kleine Nekrosen und mehrere bis
finfmarkstiickgrofle infarktartige Zirkulationsstorungen im rechten Leberlappen
(s. Abb. 1). Mehrere bis haselnufigroBe zum Teil hiimorrhagische Milzinfarkte und
starke Lockerung der Milz. Mehrere bis zehnpfennigstiickgroBe leptomeningeale
Blutungen tiber der Konvexitit beider GroShirnhemisphiren. Zeichen des Herz-
Kreislaufversagens.

Mikroskopischer Befund. Trachea und Bronchien: Vollstindige Nekrose der
Schleimhaut, phlegmondseitrige Entziindung des Perichondriums. Lunge: Sehr
tiefreichende eitrig-nekrotisierende sowie stenosierende Bronchitis und Bronchiolitis
(s. Abb. 2). Herdférmige intraalveoldre Blutungen, multiple bronchopneumonische
Infiltrate. Zungengrund : Nekrose oberfléchlicher Schichten, dazwischen vollstdndig
erhaltene Schleimhautinseln. Hyperdmie und herdformige Blutungen in die
Submucosa. QOesophagus: Umschriebene pseudomembrands-nekrotisierende Ent-
ziindung bis zur Muscularis propria mit zahlreichen Blutungsherden. Magen.:
Schleimhaut nekrotisch; abscedierende, teils phlegmondse Entziindung bis zur
Muscularis propria. Herdférmige Blutungen aus arrodierten, zum Teil thrombo-
sierten GefidBen. Verquellung gréBerer Arterien mit eitriger Periarteriitis. —
Ansatz des Omentum majus: arterielle und vendse Thromben mit perivasculiren
Granulocyteninfiltraten. Leber: Umschriebene Parenchymnekrosen in der Um-
gebung zellig und bindegewebig verbreiterter periportaler Felder. Die Rand-
bezirke der Nekrosen bestehen aus nekrobiotischen, weitgehend dissoziierten

Dtsch. Z. ges. gerichtl. Med., Bd. 55 8a
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Leberzellen. Intralobulire Arterien und Venen enthalten vereinzelt wandsténdige
relativ homogene Thromben im Bereich von Nekrosen. Unsystematisierte fein- bis
grobtropfige Verfettung. Erhebliche Aktivierung der v. Kupfferschen Sternzellen.
Hypertimie der Sinusoide. Feinkoérnige intracellulire Gallepigmentierung der
Léppchenzentren (s. Abb. 3). Milz: Himorrhagischer Infarkt mit randstindigen

Abb. 2. Schwere pseudomembranés-nekrotisierende Bronchitis und Bronchopneumonie.
a makroskopisch, b mikroskopisch (S.-Nr. 297/63)

Blutungen. Thrombose einer
benachbarten Trabekel-
arterie und -vene. Reichlich
intracelluldre Eisenspeiche-
rung der Reticulumzellen.
Allgemeine Hyperdmie der
Sinusoide. — Nieren: Viel-
fach verquollene hyperimi-
sche Glomerulusschlingen.
Feinkorniges Material in
den Bowmanschen Kapseln.
Einzelzellnekrosen  proxi-
maler  Tubulusabschnitte
sowie Fett- und EiweiB-
nephrose der mnoch er-
haltenen Tubulusepithelien.
Himoglobin- und EiweiB-
cylinder in proximalen und
distalen Tubulusabschnitten. Starkes interstitielles Odem. Hyperdmie besonders
im Bereich der Rinden-Markgrenze.

2. Fall. 59jahriger Mann (Potator) trank in Selbstmordabsicht in betrunkenem
Zustand eine Tasse Essigessenz (etwa 100 ml). Sofortige Klinikeinweisung. Be-
fund und Verlauf: Atzschorfe und Odem des Pharynx, der Epiglottis, des Larynx
sowie des Oesophagus. Erbrechen blutigen Mageninhalts. Von Anfang an zu.
nehmende Oligurie; schwirzlich-brauner Urin. Wegen Dyspnoe Tracheotomie
am 2. Tag. Keine BewuBtseinstriibung. Kreislaufverschlechterung bei Rest-N-
Steigerung auf 118 mg-% prifinal. Am 4. Tag Teerstithle. Exitus am 6. Tag an
Herz- und Kreislaufversagen bei Anurie und Urdmie.

‘.3:55 R e T WL o
Abb. 3. Periportale Leberzellnekrosen (S.-Nr. 297/63)
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Sektionsbefund (S.-Nr.715/63, 36 Std nach dem Tod). Uberaus schwere
pseudomembrands-nekrotisierende Glossitis, Pharyngitis und Oesophagitis mit
flichenhaften grau-weillen, teils braun-schwarzen Atzschorfen. Flichenhafte
nekrotisierende Gastritis mit multiplen subserdsen petechialen Blutungen und
starkem Wandodem. Teerstithle in allen Darmabschnitten. Ausgedehnte pseudo-
membrands-nekrotisierende Laryngo-Tracheobronchitis bis zu den Bronchien
I1. Ordnung. Zustand nach Tracheotomie. Fleckformige Verfettung der Leber. —
Akute Splenitis. -— Triibe Schwellung der Nieren.

Zeichen des Herz-Kreislaufversagens. Multiple petechiale subpleurale und
subendokardiale Blutungen.

Mikroskopischer Befund. Trachea: Ausgedehnte Nekrose der Schleimhaut
und Submucosa einschlieflich der Trachealdriisen. Hyperdmie. Nirgends reaktive
Entziindung. Bronchus II. Ordnung: Schleimhaut weitgehend erhalten, Hyper-
amie der submukésen GefdlBe und stellenweise Rundzellinfiltrate. Lunge: Hyper-
dmie der intraseptalen Capillaren sowie intraalveolires Odem. Oesophagus: Voll-
stindige Nekrose der Schleimhaut und groBer Teile der Submucosa. Erhebliche
Aktivierung des interstitiellen Bindegewebes. Hyperdmie der Gefifle, starkes
interstitielless Odem. Magen: vollstindige Schleimhautnekrose bis zum Stratum
longitudinale der Muscularis propria. Starkes interstitielles Odem. Flichenhafte
und herdférmige eitrige Entziindung inmitten nekrotischen Gewebes. Thrombo-
sierung zahlreicher Arterien und Venen, stellenweise vollstdndige Nekrose der
GefdBwand. Einige, allseits von Nekrosen umgebene Arterien sind noch voll-
stindig erhalten. Herdformige und diffuse Blutungen in die Submucosa. Kleinere
Blutungen im subserdsen Gewebe. Starke Aktivierung des interstitiellen Binde-
gewebes. Leber: Gallengangsproliferationen und bindegewebige Verbreiterung
einzelner Glissonscher Dreiecke mit Rundzell- und Fibroblasteninfiltraten. Finger-
féormige Einsprossung von Bindegewebsfasern zwischen die Zellbalken. Starke
Aktivierung v. Kupfferscher Sternzellen. Dissoziation der Leberzellbalken und
feintropfige unsystematisierte Verfettung sowie Nekrobiosen zentraler Lippchen-
abschnitte. Hyperimie der Sinusoide. Gefille unauffillig. Milz: herdformige
Blutungen in der roten Pulpa und vereinzelte unscharf begrenzte unsystematisierte
Nekrosen vorwiegend am Rande der Lymphfollikel. Starke Arteriolosklerose der
Trabekelarterien. Niere: Die Bowmanschen Kapseln enthalten homogenes
Material. Mehrere hyalinisierte Glomerula mit umgebender resorptiver Entziindung.
Starke hydropische Schwellung proximaler Tubulusepithelien mit Einzelzell-
nekrosen und Nekrobiosen. Hochgradiges interstitielles Odem. Mehrfach Héimo-
globincylinder in proximalen und distalen Tubulusabschnitten (s. Abb. 4).

3. Fall. 39jahriger Landarbeiter (Potator, tdglich ca. 2 Liter sog. Haustrunk)
trank in Selbstmordabsicht 1/; Liter Essigessenz. Sofortiges Bluterbrechen. Klinik-
einweisung. Befund und Verlauf: Veratzung des Pharynx. Glottis- und Larynx-
o6dem. Zunehmende Dyspnoe. Tracheotomie. 3 Tage wihrende Héamoglobinurie
ohne Oligurie. Nach voriibergehender Besserung am 6. Tag erneut massives Blut-
erbrechen und Teerstiihle. Trotz Bluttransfusionen weitere Verschlechterung;
in den letzten Stunden Somnolenz. Tod am 8. Tage an Herz- und Kreislauf-
versagen. Der Blutdruck fiel erst préifinal unter 120/100 mmHg. -— Hamoglobin
bei Aufnahme 96 %, Erythrocyten 4,8 Mill. Am 8. Tag Hémoglobin 36 %, Erythro-
cyten 1,5 Mill.

Sektionsbefund (S.-Nr. 536/60, 12 Std nach dem Tod). Massive Schleimhaut-
dtzungen im gesamten Oesophagus sowie im Magenfundus mit zahlreichen frischen
blutig tingierten Schleimhauterosionen. Geringere Schleimhautveritzungen des
Rachenringes und des Zungengrundes. Massenhaft blutiger Mageninhalt, Teerstuhl
im gesamten Darm. Starke allgemeine Andmie. — Multiple zum Teil konfluierende
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bis handtellergrofie frische subcapsulire Lebernekrosen. — Akute Splenitis. —
Zeichen des Herz- und Kreislaufversagens. — Zustand nach Tracheotomie. Schlei-
mige Tracheobronchitis. Hochgradiges akutes Emphysem ventraler und apikaler
Liungenabschnitte.

Mikroskopischer Befund. Lunge: Katarrhalische Bronchitis und geringe chro-
nische Peribronchitis. Starkes Alveolardsdem und Hyperdimie der intraseptalen
Gefifle der Lunge. Magen: Psendomembrands-nekrotisierende teils abscedierende
und phlegmonése Gastritis, Blutungen aus arrodierten Geféiflen. Perivasculdre
eitrige Entziindung um Arterien und Venen. Leber: Subcapsulidre flaichenhaifte

B IR B e B Y

Abb. 4. Interstitielles O0dem der Niere und intratubulire Himoglobincylinder
(8.-Nr. 715/63)

Nekrose mit schmalem Parenchymsaum unmittelbar unterhalb der Kapsel. Zellig-
fibrése Verbreiterung Glissonscher Dreiecke inmitten der Nekrosen. Die iibrigen
Glissonschen Dreiecke ebenfalls verbreitert und mit Rundzellinfiltraten durch-
setzt. Vereinzelt periportale Leberzellnekrosen in der itbrigen Leber. Aktivierung
der v. Kupfferschen Sternzellen. MiBige unsystematisierte feintropfige Leberzell-
verfettung. Niere: Umschriebene Verguellung von Glomerulusecapillaren. Homo-
genes eosingefirbtes Material in den Bowmanschen Kapseln. Nekrose einzelner
proximaler Tubulusepithelien. Massenhaft Erythrocyten und Hémoglobincylinder
in simtlichen Tubulusabschnitten. Starkes interstitielles Odem und herdformige
interstitielle Rundzellinfiltrate.

Besprechung der Befunde

Die Verinderungen nach E.v. betreffen im wesentlichen solche des
Verdauungs-, des Respirationstraktes, der Leber, der Milz, des Kreis-
laufes, des Blutes und der Nieren. Die Giftwirkung héngt im einzelnen
vom Fiilllungszustand des Magens, der nach Erbrechen im Kérper ver-
bleibenden Giftmenge sowie der eventuellen Vorschidigung einzelner
Organe ab? 19 30, 31 Fir lokale Schiden sind quantitative Beziehungen
sehr wahrscheinlich, fiir allgemeine nicht erwiesen.

Die Organsysteme werden folgendermaflen betroffen:

Im Digestionstrakt fihrt die Aufnahme von Essigsdure zu Verdtzungen
der Mundhohle, des Oesophagus und Magens, haufig auch der Lippen,
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der Mundwinkel und des Kinns. Vereinzelt beobachtete man ober-
flichliche Erosionen der Duodenal- und Jejunalschleimhaut oder tieferer
Darmteile 20, 24, 38, 46 Tm allgemeinen ist jedoch der Pylorus die dullere
Begrenzung schwerer Koagulationsnekrosen. Bluterbrechen, spater auch
Teerstiihle stellen sich nach kurzer Zeit als Folge der Arrosion zahl-
reicher Magenwandgefille ein. Langdauernde Blutungen aus grdBeren
Gefillen oder — wegen einer bei E.v. zu beobachtenden Gerinnungs-
bhemmung — auch aus GefdBen kleineren Kalibers fithren dann zur
Andmie oder zum Verblutungstod. Unser Fall 3 ist dafiir Bestatigung.

Intravitale Magenwandperforationen kommen selten vor. ScHWERD be-
richtet iiber einen Fall. MrrscmrLiNg?® fand Essigstdure in der freien Bauchhéhle
und NeUGEBAUER eine fibrintse Peritonitis, ohne jedoch eine Perforation anzu-
geben.

Keiner unserer drei Fille lieB derartige Verénderungen erkennen.
Wir beziehen den Befund MrrscHLINGs2® auf eine postmortale Diffusion
von Essigsdure in die Bauchhéhle, da eine Peritonealreaktion nicht vor-
lag. Offenbar war es aber im Fall von NEUGEBAUERS®! doch zu einer Per-
foration gekommen, da die angegebene Peritonitis anders nicht zu
erkldren ist.

Bleibende Schiden im Verdauungstrakt (Strikturen) bei Uberleben-
den kommen vor?®. Doch weisen KrEckE u. Mitarb.2® darauf hin, daB
sich bei einem geheilten Fall bereits nach 10 Wochen keine Verdtzungs-
folgen mehr finden lieBen.

Respirationstrakt. Tm Tierversuch geniigen allein Essigsdureddmpfe,
um eine schwere Tracheobronchitis oder Bronchopneumonie hervor-
zurufeni? 3. QGlottisddem entsteht in etwa 25% der Fille und fiihrt
unter Umsténden zum Erstickungstod. Bronchopneumonie tritt bei
etwa 50% der Fille auf® 3.4 Die Nekrosen im Tracheobronchial-
system lassen erkennen, dafl es sich hierbei um eine direkte Atzwirkung
handelt. Es ist bekannt, dafl beim Trinken, Essigsiure entweder direkt
in das Tracheobronchialsystem gerdt oder sekundéir im Kollaps beim
Erbrechen aspiriert wird, zumal infolge der plétzlichen Verdtzung ein
reflektorischer Stimmritzenverschlufl unterbleibt®. Die Folge sind aus-
gedehnte pseudomembrantse Entziindungen, die schlieflich zur weit-
gehenden Verlegung der Bronchien mit nachfolgender Bronchopneu-
monie fiihren kénnen. Besonders schwere Verdtzungen zeichnen sich
von Anfang an durch ein hochgradiges Lungenédem aus, das von jenem
durch Kreislaufversagen verursachten zu trennen ist. Wir beobachteten
die Obliteration groBerer und kleinerer Bronchien in unserem Falle 1
(s. Abb. 3). Ahnliche Fille beobachteten NEUGEBAUER L.

Blut. Jeder E.v.-Fall ist durch eine unterschiedlich intensive
Hémolyse gekennzeichnet?.18, die klinisch als Hamoglobindmie sowie
Hamat- und Hémoglobinurie in Erscheinung tritt. Die himolysierende
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Eigenschaft der Essigsdure unterscheidet sich nicht von jener hoch-
konzentrierter anorganischer Sauren® 24 44,

Man findet unmittelbar nach der Vergiftung eine Acidose im Korperblut, die
nmit einer Senkung des Prothrombin- und Fibrinogenspiegels wie auch der Thrombo-
cytenzahl einhergehen kann?2?. Entsprechende Untersuchungen sind in unseren
Fillen nicht erfolgt. Jedoch bestand bei allen drei Patienten eine zum Teil schwere
Himoglobinurie. LorKE und MaNz? wiesen im Tierversuch nach Essigsdureinstilla-
tion in den Magen eine maximal 10 min bestehende pg-Senkung von durchschnitt-
lich 7,18 auf 6,9 im Pfortaderblut nach.

Thromben kleinster Pfortaderdste und Milzvenen beschrieben unter anderen
GerEARTZ!? und NEUGEBATER®! fiir den Menschen und ScorregoFF sowie Manz
und LorkEe?? im Tierexperiment.

Wir fanden Thromben in kleinsten Pfortaderdsten der Leber in
einem Fall, bei allen drei Patienten hingegen in den Venen der Magen-
wand und der Pars affixa des groBlen Netzes. Thromben in den Magen-
gefdfen sind eine direkte Koagulationsfolge. Freiwerdende gerinnungs-
férdernde Substanzen® aus hémolysierten Erythrocyten sowie aggluti-
nierte Erythrocyten® werden fiir eine Thrombosierung im Pfortader-
system verantwortlich gemacht. Wir fanden eine verstérkte Blutungs-
neigung ohne Thromben in unserem Fall 3. Zugleich beobachteten wir
aber — in Ubereinstimmung mit anderen Autoren? 22, 31, 3 Thrombosen
kleinster Pfortader- und Milzvenenéste in Fall 1. Dieser Gegensatz
ist mangels Untersuchungen am Gerinnungssystem bei Essigsdurever-
giftungen noch nicht gekldrt. Die Frage, ob resorbierte Essigsdure
unmittelbar als solche im Gerinnungssystem eingreift oder ob, wie wir in
Anlehnung an STEFANINI*® annehmen, das Anfluten freigesetzter
Thrombokinase aus verdtztem Gewebe und zerstorten Erythrocyten
sowie Thrombocyten eine Thrombose im Pfortadersystem einleitet,
kann heute noch nicht sicher beantwortet werden. Das hierdurch ver-
ursachte Absinken des Fibrinogens im Serum und der Verlust an Pro-
thrombin stellen einen weiteren gerinnungshemmenden Faktor dar.
Ferner mufl noch das Einsetzen der Fibrinolyse in Betracht gezogen
werden.

Kreislauf. Die Kreislaufreaktion nach Essigsiure ist individuell
verschieden. Initiales Kreislaufversagen berichten zahlreiche Autoren,
die im einzelnen Schock- oder Kollapszustinde nicht voneinander
trennen. Erschwert wird eine Zuordnung des Kreislaufversagens der
Literaturfille durch die fehlenden Angaben von Blutdruckwerten. Ein
mitialer Kollaps oder Schock bei den drei eigenen Féllen war in der
Klinik nicht zu beobachten. Ob in unserem ersten Fall vor der stationé-
ren Aufnahme ein Kollaps bestand, war nachtriglich nicht zu ermitteln,
jedoch nach den Umstdnden des Auffindens wahrscheinlich. Hervor-
zuheben ist auch hier, daB eine Abhéngigkeit zwischen der aufgenom-
menen Essigsiuremenge und dem Grad des Kreislaufversagens offen-
sichtlich nicht besteht.
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Leber. In der Leber sahen nur wenige Autoren umschriebene,
zumeist periportale oder intermediére Zellnekrosen? 33 3 Dieses liefl
sich auch experimentell bestdtigen® 32 Das Hauptkontingent der
Leberverdnderungen besteht jedoch in Zirkulationsstérungen und fall-
weise in Leberzellverfettung. Die Entstehung der Nekrosen fithrt
NeveEBAUER® auf Thrombosen kleinster Pfortaderdste zuriick. GEr-
uARTZ? denkt auch an eine direkte Toxinwirkung der Essigsidure auf
das Leberparenchym. Er beschreibt Histolyse und ,,bereits beginnende
cirrhoseartige Reparationen am periportalen Bindegewebe. Ahnliche
Befunde am Bindegewebe erhoben auch Maxz und LorkE? nach
Sondenfiitterung von Essigsiure. Der Ubergang in eine ausgeprigte
Cirrhose, wie ihn Borx?® fand, bestitigten andere Autoren nicht. Aller-
dings scheint die chronische Zufuhr groferer Essigsduremengen letztlich
zu Lebercirrhose zu fithren®. Die Nekrosen bei unseren Fallen 1 und 3
betrafen groflere Bezirke vorwiegend im subcapsuldren Parenchym.
Im wesentlichen beschrinkten sie sich auf periphere Lappchenanteile.
Im Fall 3 jedoch umfaliten die Verdnderungen auch mehrere benach-
barte Léppchen, wobei die Begrenzung der Nekrosen nicht mit Lappchen-
grenzen zusammenfiel. Diese Befunde sind jenen von GrrHARTZ1?
erhobenen durchaus vergleichbar.

Abnliche vorwiegend subcapsulire Lebernekrosen in unmittelbarer Um-
gebung kleinster thrombosierter Pfortaderiiste lassen sich auch bei Salzsiure-
vergiftungen nachweisen, wie wir anhand eines eigenen Falles feststellen konnten.

Leberzellnekrosen sollen, wie soeben dargelegt, nach E.v. durch
direkte Giftwirkung oder nach thrombotischen Pfortaderverschliissen
entstehen. Die Leber kann aber auch vorgeschidigt sein. Dariiber
hinaus sind toxische Einfliisse auf die Leber bei Nekrose der Magen-
und Darmschleimbaut zu beriicksichtigen. Das histologische Bild
unserer Fille 1 und 3 145t eine vorangegangene Leberschadigung durch
Trunksucht mit grofer Wahrscheinlichkeit annehmen. Ferner ist auch
der EinfluB}, der bei den Todesursachen geschilderten Hypoxie verschie-
dener Genese zu beriicksichtigen, iiber den allerdings noch keine ein-
heitliche Auffassung herrscht. Wihrend Hrssg!4, sowie ALTMANN! w.a.%
18, 14,16, 35 histologisch fallbare Befunde erst nach linger dauernder
Hypoxie in Form von Verfettung und vacuoliger Degeneration sahen,
geben HUBNER und BrrwmEARDY nach elektronenmikroskopischen
Untersuchungen beginnende reversible Verdnderungen bereits nach
5—10 min méaBiger Hypoxie an. Die pathologisch-anatomischen Ver-
dnderungen sind aber nur selten mit klinischen Symptomen verbunden.
So ist der mehrfach beobachtete Tkterus eindeutig als himolytischer
Ikterus aufzufassen 3.

Milz. Milzvenenthrombosen mit Infarzierung groBerer Paren-
chymteile beobachtete GERHARTZI2 und bezog die ersteren unmittelbar
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auf Essigsiurediffusion. ScHIBKOFF® fand Thromben in Trabekelvenen
und Arterien, deren Entstehung er intravasalen Hamoglobinagglutinaten
zuschrieb. In unserem Fall 1 lielen sich ebenfalls Thromben in Trabekel-
arterien und -venen nachweisen. Es war in der Umgebung derart ver-
schlossener Gefile zu anadmischen und zum Teil hidmorrhagischen
Infarkten gekommen. Dariiber hinaus bestand eine erhebliche Hyper-
samie der Milzsinusoide. Umschriebene Pulpanekrosen wie bei NrU-
GEBAUER® fanden sich in unserem Fall 2. Die Entstehung der vendsen
Thromben in der Milz ist rein stromungstechnisch schwer erklirbar.
Fine riicklaufige Blutstromung liegt in der Milzvene nicht vor, und die
Diffusion der Essigsaure iiber die Magenwand in der Milzarterie ist nicht
erwiesen. Somit kommt auch eine intraarterielle Gerinnung kaum in
Betracht. Jedoch sind sowohl bei schlechten Kreislaufverhaltnissen
wie auch nach groferem Gewebszerfall (Eklampsie) intratrabekuldre
vendse Thromben und Pulpanekrosen beschrieben?®, die auch in unseren
drei Fillen von Bedeutung sein diirften.

Niere. Himoglobinurie wird bei E.v. beobachtet. Histologisch
finden sich fast immer intratubulire Hamoglobincylinder sowie Nekro-
biosen und Nekrosen proximaler Tubulusabschnitte. Wir sahen in
allen drei Fillen in unterschiedlicher Ausdehnung gleichartige Ver-
inderungen bei klinisch sehr unterschiedlichen Urinbefunden. Endothel-
verquellungen der Vasa afferentia fanden wir im Gegensatz zu ScHUss-
LER*? nicht.

Die Entstehung der Himoglobincylinder wurde friiher der aktiven Sekretion
des Himoglobins durch die Tubulusepithelien zugeschrieben. Nur ein geringer
Teil sollte durch die Glomeruluscapillaren filtriert werden®. Die Filtration erfolgt
nach neueren Befunden aber eindeutig durch die Glomeruluscapillaren 34 36,
Himoglobin erscheint in den Tubuli erst, wenn eine Serumkonzentration tiber
100 mg-% bei gleichzeitig erhéhter Durchléssigkeit der Glomeruluscapillarmem-
branen vorliegt®®. Das Himoglobin verdichtet sich in den Tubuli zu Cylindern und
wird als solche im Verlauf von Stunden bis mehreren Tagen ausgeschwemmt?2,
Das AusmaB der histologischen Verdnderungen am Tubulusepithel 148t keine
Riickschliisse auf die Dauer und Stirke der vorangegangenen Hamoglobinurie
zu. Die Cylinder schiidigen im allgemeinen weder funktionell noch morphologisch
die Tubulusepithelien®? 1, wie MARCcEAND* und FAmR® annahmen.

Viel eher ist ihre Entstebung auf hypoxdmische oder ischdmische Zustéinde
zuriickzufiihren 4 42, 48,  Neueren tierexperimentellen Untersuchungen zufolge
steht die Wirkung kurzzeitiger Ischimie als tubulusschidigender Faktor aufBer
Zweifel®, zumal die proximalen Tubulusabschnitte unter besonders ungiinstigen
Durchblutungsverhiltnissen stehen 2.

Eine spezifische nephrotoxische Wirkung der Essigsiure, wie sie von einer
Reihe anderer Substanzen (Quecksilber, Oxalsdure usw.) bekannt ist, Bt sich nur
vermuten. Doch diirften die obengenannten Faktoren das Bild ausreichend
erklaren. Diese sind letztlich anch fiir die Oligurie und Anurie verantwortlich,
wobei fallweise im einzelnen die Vasoconstriction der arteriellen Zufliisse, die Ver-
quellung von Vasa afferentia, die hydropische Schwellung der Tubulusepithelien
und ein starkes interstitielles Odem (Nierenglaukom nach ZOLLINGER) beteiligt
sein konnen.
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Wir fiigten die besprochenen Verdnderungen der einzelnen Organe in ein
Schema ein, um das Ineinandergreifen verschiedener Mechanismen der Essigséure-
vergiftung zu verdeutlichen (s. Abb. 5).

Es 148t sich aus dem Vorstehenden folgern, dabl die vielfaltigen Ver-
dnderungen nach E.v. in lokale und allgemeine Schidigungen zu trennen
sind, bei unterschiedlicher Bedeutung quoad vitam. Zu den lokalen
gehoren die Verdtzungen und die damit in Verbindung zu bringenden
Blutungen im oberen Verdauungstrakt, das Glottisédem und die Ver-

Wirkungsmechanimus der £ssigsdure:

r——tokal Blu? Allgemerinm
| /R
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Abb. 5. Wirkungsweise der Essigsdure auf den Organismus, schematisch dargestellt

dtzungen des Tracheobronchialsystems sowie die Hamolyse. Das
Kreislaufversagen kann zeitlich der allgemeinen Essigsdurewirkung
zugeordnet werden. Wahrend das initiale in Form eines Schocks oder
Kollapses reflektorisch unmittelbar nach der Vergiftung eintritt, gehort
das prifinale Kreislaufversagen zu den weiteren Folgen der E.v.

Die allgemeinen, héufig tédlich verlaufenden Schiadigungen betreffen
vor allem die Niere und das Gerinnungssystem. Hierbei vermag Nieren-
versagen allein oder in Verbindung mit den vorgenannten Verinderungen
den Tod herbeizufithren. Die Thrombosen kleiner Pfortader- und Milz-
veneniste sowie Nekrosen in diesen Organen sind ebenfalls Folge einer
allgemeinen Schidigung, besitzen aber klinisch keine Bedeutung.
Jedenfalls sind hierauf zu beziehende Todestélle nicht beschrieben
worden.
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Therapeutisch stehen neben der Acidose besonders die schweren Verditzungen
der Atemwege und das Nierenversagen im Vordergrund. Wihrend die Dyspnoe
bei Glottisddem durch rechtzeitige Tracheotomie beherrscht werden kann, sind
derzeit bei nekrotisierend obliterierender Tracheobronchitis keine Erfolge zu ver-
zeichnen. Auch die sog. Trachealtoilette bleibt in schwereren Fillen erfolglos
(wie bei unserem Fall 1). Hinsichtlich der Nierenfunktion ist auf eine Aufrecht-
erhaltung des Kreislaufs wegen der Gefahr der ischiimischen Schidigung besonders
zu achten.

Zusammeniassung

Drei todlich verlaufene Fille von Essigsdurevergiftungen gaben uns
Anlaf3, die sehr unterschiedlichen morphologischen Verdnderungen zu
untersuchen. Neben Iokaler Atzwirkung fanden sich Parenchymschi-
den an Leber, Milz und Nieren, deren Genese und Bedeutung dis-
kutiert werden. Eine Abhéngigkeit zwischen Giftmenge und AusmaB
der Verdnderungen 146t sich nur fiir lokale Verdtzungen erkennen. Die
allgemeinen Gewebsstérungen sind sekunddre Folgen der lokalen
Schiden. Der Nachweis einer lokalen toxischen Wirkung auf das
Parenchym der Organe ist bisher noch nicht erbracht. Schwerere Ver-
dtzungen des Tracheobronchialsystems, Verblutungen durch tief-
greifende Magenwandnekrosen sowie ein Nierenversagen sind die lebens-
bedrohenden Komplikationen.
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