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AnlaB zu Unte r suchungen  fiber die Morphologie der  Essigs~ure- 
verg i f tung  (E.v.) gaben  uns die fallweise untersehiedl iehen Todesa r t en  
(s. Tabel le  S. 114) und  pa tho log i sch-ana tomischen  Befunde bei  drei  eigenen 
F/~llen. I n  dem sehr umfangre iehen  Sehr i f t tum,  das  vorwiegend aus der  
Zei t  vor  dem ers ten  Wel tk r i eg  s t ammt ,  fanden wir nur  insgesamt  
seehs F~lle  mi t  ausff ihrl ieheren kl inischen wie much makroskopisehen  
und  mikroskol?isehen Angaben  12, al 

Die zahlre iehen Fa l lbe r i eh te  anderer  Au to ren  sind fiir unsere Frage-  
s te l lung wenig geeignet,  da  histologisehe Befunde  en tweder  fehlen oder  
nu r  einzelne Organe beschr ieben werden.  

Neuere  Arbe i t en  befassen sigh nur  mi t  Te i lproblemen aus kl iniseher  
Sieht,  wie z . B .  dem Nierenversagen  ~~ 42. Die abweiehende  Deu tung  
de r  einzelnen Befunde  sowie das  Feh len  yon  Arbe i ten ,  die fiber die 
e rw~hnten  Tei lprobleme hinaus  eine Gesamtdars t e l lung  der  Vergif tungs-  
folgen geben,  lassen eine Diskussion wiinsehenswert  erscheinen. Es soll 
insbesondere  versueh t  werden,  die formale  Genese der  kl iniseh und  
pa tho log i seh-ana tomisch  im Vorde rg rund  s tehenden  Befunde anhand  
neuerer  Erkenn tn i s se  zu deuten  und  eine W e r t u n g  dieser Ver/ tnderungen 
vorzunehmen.  

Bei der Essigs~ure handelt es sich um eine Monocarbonsgure, die in 2 %, 50 bis 
80% ( ~  Essigessenz), und 98% (=  Eisessig-)L6sung im Handel ist 7, 10, 27, 80, 31, 47 
Sie gleicht in ihrer )[tzwirkung den anorganischen hoehkonzentrierten S~uren 9, 24, 
2~, a0, 4o. Der Nachweis einer E.v. ist aus den pathologisch-anatomisehen Befunden 
allein nieht zu fiihren. Hgufig weist der eharakteristisehe Gerueh der Ausatmungs- 
luft oder des Mageninhaltes auf die Essigsgure bin. 

Die Vielhei t  der  pa tho log iseh-ana tomisehen  Vers  geht  aus 
den nachfolgenden Fa l lbe r i eh ten  hervor* .  

1. Fall. Die 54jghrige Patientin trunk in Selbstmordabsieht etwa 50 ml Essig- 
essenz. Einlieferung naeh 3 Std irt somnolentem Zustand. Be[und und klinischer 
Verlau/: Grau-weil~e Atzsehorfe auf der Zunge, Raehen und Kehlkopf mit starkem 
Odem der Sehleimhaut. Erbrechen von steehend riechendem, blutigen Magen- 
inhalt. Wegen zunehmender Ateminsuffizienz 2 Std nach Aufnuhme Tracheotomie. 
Ausgleich einer metabolischen Aeidose. - -  Braunroter Urin nach 4 Std, der sich 

* Wir danken Iterrn Prof. Dr. reed. H. KRA~Z, Direktor der psyehiatrischen 
und Nervenklinik, und Herrn Prof. Dr. med. It .  LEIC~R, Direktor der Hals-Nasen- 
und Ohrenklinik der Universitgt Mainz, fiir die freundliche ~berlassung der Kran- 
kengesehichten. 
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unter entsprechender Therapie nach weiteren 3 Std wieder aufhellte. Wahrend des 
ersten Tages beginnendes LungenSdem. In den folgenden Tagen relatives Wohl- 
befinden bei normaler Nierenfunktion, aber zunehmende Dyspnoe. R6ntgenologisch: 
massive Verschattung fiber beiden Lungen. Bronchoskopisch: hoehgradig obtu- 
rierende pseudomembranSse Traeheobronchitis. Absaugen erfolglos. Am 5. Tag 
Tod in sehwerster Cyanose. Die Blutdruekwerte sanken erst final unter die Norm 
ab. Urinmenge: An allen Tagen fiber 1000 ml; spez. Gew. 1016--1022. 

Anfanglich reichlieh Hi~moglobineylinder und Erythroeyten im Urin. Weit- 
gehende Normalisierung der Befunde noch im Verlauf des ersten Tages. Reststick- 
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stoff: 152 rag-% am 2. Tag, bis zum Tode Absinken auf Werte um 110 rag-%. 
Im Blutbild Leukoeytose: 33000/ram 3. Am 1. Tag rascher Abfall bis 13000/mm a. 

Selctionsbe/und (S.-Nr. 297/63, 8 Std nach dem Tode). Schwere pseudomem- 
branSs-nekrotisierende, tells h~Lmorrhagisehe Stomatitis, Pharyngitis, Oesophagitis 
und Gastritis. Teerstuhl im unteren Jejunum und im gesam~en Dickdarm. 

Hochgradiges GlottisSdem. Zustand nach Traeheotomie. Schwere pseudo- 
membrands-nekrotisierende sowie hochgradig stenosierende Tracheobronehitis und 
Bronchiolitis. Bronchopneumonie beider Lungenunterlappen. Blutfiille und 0dem 
der Lungen. Multiple bis ]insengroge subpleurale Blutungen. 

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

FleckfOrmige Verfettung sowie multiple kleine Nekrosen und mehrere bis 
ftinfmarkstiickgroBe infarktartige ZirkulationsstSrungen im rechten Leberlappen 
(s. Abb. 1). Mehrere bis haselnuGgroGe zum Teil hgmorrhagische Milzinfarkte und 
starke Lockerung der Milz. Mehrere bis zehnpfennigstfickgroGe leptomeningeale 
Blutungen fiber der Konvexit~t beider Gro/3hirnhemisph~ren. Zeiehen des Herz- 
Kreislaufversagens. 

Mikroskopiseher Be/und. Trachea und Bronchieu: Vollst~ndige Nekrose der 
Schleimhaut, phlegmonSseitrige Entzfindung des Perichondriums. Lunge: Sehr 
tiefreichende eitrig-nekrotisierende sowie stenosierende Bronchitis und Bronchiolitis 
(s. Abb. 2). HerdfOrmige intraalveol~re Blutungen, multiple bronchopneumonisehe 
Infiltrate. Zungengrund: Nekrose oberfliiehlicher Schichten, dazwisehen vollst~Lndig 
erhaltene Schleimhautinseln. Hyper~imie und herdfSrmige Blutungen in die 
Submucosa. Oesophagus: Umschriebene pseudomembranSs-nekrotisierende Ent- 
zfindung bis zur Museularis propria init zahlreichen Blutungsherden. Magen: 
Schleimhaut nekrotisch; abscedierende, teils phlegmonOse Entzfindung bis zur 
Museularis propria. I-IerdfOrmige Blutungen aus arrodierten, zum Teil thrombo- 
sierten Gef~il~en. Verquellung grSl~erer Arterien mit eitriger Periarteriitis. - -  
Ansatz des Omentum majus: arterie]le und venSse Thromben mit perivaseuli~ren 
Granuloeyteninfiltraten. Leber: Unlschriebene Parenchymnekrosen in der Um- 
gebung ze]lig und bindegewebig verbreiterter periportaler Felder. Die l~and- 
bezirke der Nekrosen bestehen aus nekrobiotisehen, weitgehend dissoziierten 

Dtsch. Z. ges. gerichtl. ~Vfed.. ]3d. 55 8a 
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Leberzellen. IntrMobul~re Arterien und Venen enthalten vereinzelt wandstiindige 
relativ homogene Thromben im Bereich yon Nekrosen. Unsystematisierte rein- bis 
grobtropfige Veffettung. Erhebliche Aktivierung der v. Kupffcrschen Sternzellen. 
Hyper~mie der Sinusoide. FeinkSrnige intracellul~re Gallepigmentierung der 
L~ppchenzentren (s. Abb. 3). Milz: H~morrhagischer Infarkt mit randst~ndigen 

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

Abb. 3. Periportale Leberzellnekrosen (S.-Nr. 297/63) 

Blutungen. Thrombose einer 
benaehbarten Trabekel- 
arterie und -vene. Reiehlich 
intracelluli~re Eisenspeiehe- 
rung der Reticulumze]len. 
Allgemeine Hyper~mie der 
Sinusoide. - -  Nieren: Viel- 
faeh verquollene hyperg~mi- 
sche Glomerulusschlingen. 
FeinkSrniges Material in 
den Bowmanschen Kapseln. 
Einzelzellnekrosen proxi- 
maler Tubulusabschnitte 
sowie Fett- und Eiwefl3- 
nephrose der noch er- 
haltenen Tubulusepithelien. 
H~moglobin- und EiweiS- 
cylinder in proximMen und 

distMen Tubulusabschnitten. Starkes interstitielles 0dem. Hyper~mie besonders 
im Bereich der l~inden-Markgrenze. 

2. Fall. 59j~hriger Mann (Potator) trank in Selbstmordabsicht in betrunkenem 
Zustand eine Tasse Essigessenz (etwa 100 ml). Sofortige Klinikeinweisung. Be- 
/und und Verlau/: Atzschorfe und 0dem des Pharynx, der Epiglottis, des Larynx 
sowie des Oesophagus. Erbrechen b]utigen MageninhMts. Von Anfang an zu- 
nehmende Oligurie; schw~rzlich-brauner Urin. Wegen Dyspnoe Tracheotomie 
am 2. Tag. Keine Bewul3tseinstrfibung. Kreislaufversehlechterung bei Rest-N- 
Steigerung auf 118 rag-% pr~final. Am 4. Tag Teerstfihle. Exitus am 6. Tag an 
Herz- und Kreislaufversagen bei Anurie und Uriimie. 
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Sektionsbe/und (S.-Nr. 715/63, 36 Std n~ch dem Ted). ~beraus schwere 
pseudomembr~nSs-nekrotisierende Glossitis, Pharyngitis und Oesophagitis mit 
fliichenh~ften grau-weiBen, teils braun-schwarzen _X_tzschorfela. Flgchenhafte 
nekrotisierende Gastritis mit multiplen subserSsen petechialen Blutungen und 
starkem WandSdem. Teerstiihle in allen Darmabschnitten. Ausgedehnte pseudo- 
membrattOs-nekrotisierende Laryngo-Traeheobronchitis bis zu den Bronchien 
II. Ordnung. Zustand naeh Tracheotomie. FleekfSrmige Verfettung der Leber. - -  
Akute Splenitis. - -  Triibe Schwellung der Nieren. 

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

Mikroskopischer Be/und. Trachea: Ausgedehnte Nekrose der Schleimhaut 
und Submucosa einschlieBlich der Trachealdrfisen. Hyper/~mie. Nirgends reaktive 
Entziindung. Bronchus I I .  Ordnung: Schleimhaut weitgehend erhalten, Hyper- 
~mie der submukSsen Gef/iBe und stellenweise Rundzellinfiltrate. Lunge: Hyper- 
~mie der intraseptalen Capillaren sowie intraalveol~res 0dem. Oesophagus: Voll- 
st/indige Nekrose der Schleimhaut ur~d grof3er Teile der Submucosa. Erhebliche 
Aktivierung des interstitiellen Bindegewebes. Hyper~mie der Gef/iBe, starkes 
interstitielles 0dem. Magen: vollst~ndige Schleimhautnekrose bis zum Stratum 
longitudinale der Muscularis propria. Starkes interstitielles 0dem. Fl~chenhafte 
und herdf5rmige eitrige Entzfindung inmitten nekrotischen Gewebes. Thrombo- 
sierung zahlreicher Arterien und Venen, stellenweise vollst/indige Nekrose der 
Gef~l~wand. Einige, allseits yon Nekrosen umgebene Arterien sind noch voll- 
st~ndig erhalten. HerdfSrmige und diffuse Blutungen in die Submucosa. Kleinere 
Blutungen im subser5sen Gewebe. Starke Aktivierung des interstitiellen Binde- 
gewebes. Leber: Gallengangsproliferationen und bindegewebige Verbreiterung 
einzelner Glissonscher Dreiecke mit Rundzell- und Fibroblasteninfiltraten. Finger- 
f5rmige Einsprossung yon Bindegewebsf~sern zwischen die Zellbalken. Starke 
Aktivierung v. Kupfferscher Sternzellen. Dissoziution der Leberzellbalken und 
feintropfige unsystematisierte Verfettung sowie Nekrobiosen zentraler L~ppchen- 
~bschnitte. Hyper~mie der Sinusoide. Gef~Be unauff~llig. Milz: herdf5rmige 
Blutungen in der roten Pulpa und vereinzelte unscharf begrenzte unsystematisierte 
Nekrosen vorwiegend am Rande der Lymphfollikel. Starke Arterio]osk]erose der 
Trabekelarterien. Niere: Die Bowmanschen Kapseln enthalten homogenes 
Material. Mehrere hyalinisierte Glomerulamitumgebenderresorptiver Entziindung. 
St~rke hydropische Schwellung proximaler Tubulusepithelien mit Einzelzell- 
nekrosen und Nekrobiosen. Hoehgradiges interstitielles 0dem. 1Vfehrfaeh t{~mo- 
globincylinder in proximalen und distalen Tubulusabschnitten (s. Abb. 4). 

3. Fall. 39j~hriger Landarbeiter (Potator, t~glich ca. 2 Liter sog. Haustrunk) 
frank in Selbstmordabsicht 1/3 Liter Essigessenz. Sofortiges Bluterbrechen. Klinik- 
einweisung. Be/und und Verlau/: Ver/itzung des Pharynx. Glottis- und Larynx- 
5dem. Zunehmende Dyspnoe. Tracheotomie. 3 Tage w/ihrende HSmoglobinurie 
ohne Oligurie. Iqach vorfibergehender Besserung am 6. Tag erneut massives Blut- 
erbrechen und Teerstfihle. Trotz Bhttransfusionen weitere Verschlechterung; 
in den letzten Stunden Somnolenz. Tod am 8. Tage an Herz- und Kreislauf- 
versagen. Der Blutdruck fiel erst pr/ifinal unter 120/100 m m H g . -  H~moglobin 
bei Aufnahme 96 %, Erythrocyten 4,8 Mill. Am 8. Tag H~moglobin 36 %, Erythro- 
eyten 1,5 Mill. 

Sektionsbe/und (S.-Nr. 536/60, 12 Std nach dem Tod). Massive Schleimhaut- 
ditzuugen im gesamten Oesophagus sowie im Magenfundus mit z~hlreichen frischen 
blutig tingierten Schleimhauterosionen. Geringere ScMeimhautvergtzungen des 
Raehenringes und des Zungengrundes. Massenha/t blutiger Mageninhalt, Teerstuhl 
im gesamten Darm. Starke allgemeine An(imie. - -  Multiple zum Tell konfluierende 
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bis handtellergrol?e frische snbcapsulare Lebernekrosen. - -  Akute Splenitis. - -  
Zeichen des Herz- und Kreisl~ufversagens. - -  Zustand nach Tracheotomie. Schlei- 
mige Traeheobronchitis. tIoet~gradiges akutes Emphysem ventraler und apikaler 
Lungenabschnitte. 

Mi/cros/copiseher Be]und. Lungs: Katarrhalische Bronchitis und geringe ehro- 
nische Peribronchitis. Starkes AlveolarSdem und Hyperamie der intraseptalen 
Gef~ge der Lunge. Magen: PsendomembranSs-nekrotisierende teils abscedierende 
und phlegmonSse Gastritis. Blutungen aus arrodiert, en GefgBen. Perivaseulgre 
eitrige Entziindung um Arterien und Venen. Leber: Subeapsnlgre fl~chenhafte 

Abb. 4. Interstitielles 0dem der Niere und intratubul~re tt~moglobincylinder 
(S.-Nr. 715/63) 

Nekrose mit schma.lem Parenchymsamn unmittelbar unterh~]b der Kapsel. ZelIig- 
fibrSse Verbreiterung Gli~ssonscher Dreiecke inmitten der Nelcrosen. Die fibrigen 
Glissonschen Dreiecke ebenfMls verbreitert und mit RundzellinfiItraten dm'ch- 
setzt. Vereinzelt periportale Leberzellnekrosen in der iibrigen Leber. Aktivierung 
der v. Kupfferschen Sternzellen. M~Bige unsystem~tisierte feintropfige Leberzell- 
verfettnng. ATiere: Umschriebene Verquellung yon Glomeruluscapillaren. tIomo- 
genes eosingef~ixbtes ]~iateria] in den Bowmanschen KapseIn. Nekrose einzelner 
proximMer Tubulnsepithelien. Massenhait Erythroeyten und H~moglobineylinder 
in s~mtlichen Tubulusabsehnitten. Starkes interstitielles ~)dem und herdfSrmige 
interstitie]le Rundzellinfiltrate. 

Besprechung der Befunde 
Die Ver/~nderungen nach E.v. betreffen im wesent[ichen so]ehe des 

Verdauungs-, des Respirationstraktes, der Leber, der Milz, des Kreis- 
laufes, des Blutes  und  der  Nieren.  Die Gff twirkung h/~ngt im einzelnen 
vom Ft i l lungszus tand  des Magens, der  nach  Erbrechen  im KSrpe r  ver-  
b le ibenden Gi~tmenge sowie der  eventuel len  Vorschs  einzelner 
0 r g a n e  ab  ~, lo, so, ~1 Ff i r  lokale  Sch~den s ind quan t i t a t i ve  Beziehungen 
sehr wahrseheinl ieh,  ftir Mlgemeine n ich t  erwiesen. 

Die 0 rgansys t eme  werden folgendermaBen betroffen:  
Im Digestionstralct f t ihr t  die Aufnahme  yon Essigs~ure zu Ver/~tzungen 

der  Mundh6hle,  des Oesophagus und  Magens, hfi.ufig aueh der  Lippen,  
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der Mundwinkel und des Kinns. Vereinzelt beobaehtete man ober- 
flgehliehe Erosionen der Duodenal- und Jejunalschleimhaut oder tieferer 
Darmteile20, 24, as, 46 Im allgemeinen ist jedoeh der Pylorus die guBere 
Begrenzung sehwerer Koagulationsnekrosen. Bluterbreehen, sp/~ter aueh 
Teerstiihle stellen sieh naeh kurzer Zeit als Folge der Arrosion zahl- 
reieher Magenwandgef~ge ein. Langdauernde Blutungen aus grSgeren 
Gef/~Ben oder - -  wegen einer bei E.v. zu beobaehtenden Gerinnungs- 
hemmung - -  aueh aus Gef/~gen kleineren Kalibers fiihren dann zur 
Angmie oder zum Verblutungstod. Unser Fall 3 ist daf/ir Best/~tigung. 

Intravitale 3/Iagenwandperforationen kommen selten vor ~a. SeawaRD be- 
richter iiber einen Fall. MITSC~LI~G 26 land Essigsgure in der freien BauehhShle 
und NET:G~BAV~ 21 eine fibrin6se Peritonitis, ohne jedoeh eine Perforation anzu- 
geben. 

Keiner unserer drei F/~lle lieg derartige Ver/inderungen erkennen. 
Wir beziehen den Befund MITSCHLI~GS 26 auf eine postmortale Diffusion 
yon Essigs~ure in die Bauehh6hle, da eine Peritonealreaktion nieht rot-  
lag. Offenbar war es aber im Fall von NEUCEBAUER 3~ doeh zu einer Per- 
foration gekommen, da die angegebene Peritonitis anders nieht zu 
erklgren ist. 

Bleibende Seh/~den im Verdauungstrakt (Strikturen) bei 1Jberleben- 
den kommen vor a~ Doeh weisen KRECK~ U. Mitarb. 20 darauf hin, dab 
sieh bei einem geheilten Fall bereits naeh 10 Woehen keine Ver~tzungs- 
folgen mehr linden liegen. 

Respirationstra/ct. Im Tierversueh geniigen allein Essigsguredgmpfe, 
um eine sehwere Traeheobronehitis oder Bronehopneumonie hervor- 
zurufen~2, as. Glottis6dem entsteht in etwa 25% der F/~lle und ffihrt 
unter Umst~nden zum Erstiekungstod. Bronehopneumonie tritt  bei 
etwa 50% der Fglle anf s, as, 4~ Die Nekrosen im Traeheobronehial- 
system lassen erkennen, dal3 es sieh hierbei um eine direkte Atzwirkung 
handelt. Es ist bekannt, daS beim Trinken, Essigs/~ure entweder direkt 
in das Traeheobronehialsystem ger/~t oder sekund/~r im Kollaps beim 
Erbreehen aspiriert wird, zumal infolge der pl6tzliehen Ver/~tzung ein 
reflektoriseher StimmritzenversehluB unterbleibt 29. Die Folge sind aus- 
gedehnte pseudomembran6se Entziindungen, die sehlieBlieh zur weit- 
gehenden Verlegung der Bronehien mit naehfolgender Bronchopneu- 
monie fiihren k6nnen. Besonders sehwere Ver~tzungen zeiehnen sieh 
yon Anfang an dutch ein hoehgradiges LungenSdem aus, das yon jenem 
dureh Kreislaufversagen verursaehten zu trennen ist. Wir beobachteten 
die Obliteration grSgerer und kleinerer Bronchien in unserem Falle 1 
(s. Abb. 3). Xhnliehe F/ille beobaehteten NSUGSBAVE~ sl. 

Blut. Jeder E.v.-Fall ist dutch eine untersehiedlieh intensive 
I-Igmolyse gekennzeiehnet 7, ~s, die kliniseh als Hgmoglobingmie sowie 
tt/~mat- und H/~moglobinurie in Erseheinung tritt. Die h/~molysierende 
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Eigenschaf t  der  Essigsgure untersche ide t  sieh n icht  von jener  hoch- 
konzent r ie r te r  anorganischer  Sguren 9, 24, 44 

Man findet unmittelbar nach der Vergiftung eine Acidose im KSrperblut, die 
mit einer Senkung des Prothrombin- und Fibrinogenspiegels wie auch der Thrombo- 
cytenzahl einhergehen kann 2~ Entsprechende Untersuchungen sind in unseren 
F~llen nicht erfolgt. Jedoch bestand bei allen drei Patienten eine zum Teil schwere 
H~moglobinurie. LORKE und MA~z 21 wiesen im Tierversuch n~ch Essigs~ureinstilla- 
tion in den Magen eine maximal 10 rain bestehende pH-Senkung yon durchschnitt- 
]ich 7,18 auf 6,9 im Pfortaderblut nach. 

Thromben kleinster Pfortadergste und Milzvenen beschrieben unter anderen 
GEI~HAI~TZ 12 u n d  I~EUGEBAUEI~ 31 iiir den Menschen und SCt~[IBKOJ~]F 39 sowie MANZ 
und LORKE ~e im Tierexperiment. 

Wi r  fanden Thromben  in k le ins ten  Pfortader/~sten der  Leber  in 
einem Fal l ,  bei  allen drei  Pa t i en t en  hingegen in den Venen der  Magen- 
wand und  der  Pars  affixa des groBen Netzes.  Thromben  in den Magen- 
gefiil~en sind eine d i rekte  Koagula t ionsfolge .  F re iwerdende  gerinnungs-  
f6rdernde Subs tanzen  6 aus h/ imolysier ten E r y t h r o c y t e n  sowie aggluti-  
nier te  E r y t h r o c y t e n  12 werden fiir eine Thrombos ie rung  im Pfor tader -  
sys tem veran twor t l i ch  gemacht .  Wi r  fanden eine verst/~rkte Blutungs-  
neigung ohne Thromben  in unserem Fa l l  3. Zugleich beobaeh te t en  wir  
aber  - -  in l Jbe re ins t immung  mi t  anderen  Au to ren  12, 2~, 31, 39 Thrombosen  
kle ins ter  Pfor tader -  und  Milzvenen/tste in Fa l l  1. Dieser  Gegensatz  
ist  mangels  Unte r suehungen  am Ger innungssys tem bei  Essigsiiurever-  
g i f tungen noch n icht  geklar t .  Die Frage ,  ob resorbier te  Essigs~ure 
unmi t t e lba r  als solche im Ger innungssys tem eingreift  oder  ob, wie wir in 
Anlehnung an STEFANINI a5 annehmen,  das  Anf lu ten  freigesetzter  
Thrombokinase  aus verKtztem Gewebe und  zers t6r ten  E r y t h r o c y t e n  
sowie T h r o m b o c y t e n  eine Thrombose  im P fo r t a de r sys t e m einlei tet ,  
kann  heute  noch n icht  sieher b e a n t w o r t e t  werden.  Das h ierdurch  ver- 
u rsach te  Abs inken  des Fibr inogens  im Serum und  der  Ver lus t  an Pro-  
t h r o m b i n  stellen einen weiteren ge r innungshemmenden  F a k t o r  dar .  
Fe rne r  muB noch das Einse tzen  de r  F ib r ino lyse  in Be t r aeh t  gezogen 
werden. 

Kreislau/. Die Kreislaufreaktion naeh Essigs~ure ist individueH 
versehieden. Initiales Kreislaufversagen beriehten zah]reiehe Autoren, 
die im einzelnen Schoek- oder Kollapszustgnde nieht voneinander 
trennen. Ersehwert wird eine Zuordnung des Kreis]aufversagens der 
Literaturfglle durch die fehlenden Angaben yon Blutdruckwerten. Ein 
initialer Ko]laps oder Schock bei den drei eigenen F~l]en war in der 
Klinik nieht zu beobaehten. Ob in unserem ersten Fail vor der station~- 
ren Aufnahme ein Kollaps bestand, war nachtriiglich nicht zu ermitteln, 
jedoeh nach den Umstiinden des Auffindens wahrscheinlieh. Hervor- 
zuheben ist aueh hier, dal~ eine Abhangigkeit zwischen der aufgenom- 
menen Essigsiiuremenge und dem Grad des Kreislaufversagens often- 
siehtl ieh n ieht  besteht .  
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Leber. In  der Leber sahen nut  wenige Autoren umschriebene, 
zumeist periportale oder intermedi/~re Zellnekrosen 12, 83, 39 Dieses lieft 
sieh auch experimentell best/itigen 21, 32. Das Hauptkont ingent  der 
Leberver~nderungen besteht jedoch in ZirkulationsstSrungen und fall- 
weise in Leberzellverfettung. Die Entstehung der Nekrosen fCihrt 
NEUG~BAU~I~ 31 auf Thrombosen kleinster Pfortader/iste zuriiek. Glsl~- 
I~ARTZ 12 denkt auch an eine direkte Toxinwirkung der Essigss auf 
das Leberparenehym. Er  besehreibt Histolyse und ,berei ts  beginnende 
cirrhoseartige Reparat ionen" am periportalen Bindegewebe. Ahnliche 
Befunde am Bindegewebe erhoben aueh MA~Z und LOCKE ~2 naeh 
Sondenftitterung yon Essigs/s Der Ubergang in eine ausgepr/s 
Cirrhose, wie ihn BOlX 3 land, best/~tigten andere Autoren nicht. Aller- 
dings seheint die chronisehe Zufuhr grSBerer Essigs/~uremengen letztlich 
zu Lebercirrhose zu ~iihren 2. Die Nekrosen bei unseren Fs 1 und 3 
betrafen grSSere Bezirke vorwiegend im subeapsul/~ren Parenehym. 
I m  wesentliehen beschrs sie sieh auf periphere Ls 
I m  Fall 3 jedoeh umfal3ten die Ver/~nderungen auch mehrere benaeh- 
barte L/~ppchen, wobei die Begrenzung der Nekrosen nicht mit  L/~ppehen- 
grenzen zusammenfiel. Diese Befunde sind jenen yon GEI~rlARTZ 12 
erhobenen durchaus vergleichbar. 

Ahnliche vorwiegend subcapsul/ire Lebernekrosen in unmittelbarer Um- 
gebung kleinster ~hrombosierter Pfortader~ste ]assen sich auch bei Salzs~ure- 
vergiftungen nachweisen, wie wir anhand eines eigenen Falles feststellen konnten. 

Leberzellnekrosen sollen, wie soeben dargelegt, naeh E.v. durch 
direkte Giftwirkung oder naeh thrombotisehen Pfortaderversehltissen 
entstehen. Die Leber kann abet auch vorgeseh/~digt sein. Darfiber 
hinaus sind toxische Einfliisse auf die Leber bei Nekrose der Magen- 
und Darmsehleimhaut zu beriieksichtigen. Das histologische Bild 
unserer F/~lle 1 und 3 l~$t eine vorangegangene Leberseh/~digung dureh 
Trunksucht mit  grol3er Wahrseheinlichkeit anrmhmen. Ferner ist aueh 
der EinfluB, der bei den Todesursachen gesehilderten Hypoxie versehie- 
dener Genese zu berficksiehtigen, fiber den allerdings noch keine ein- 
heitliche Auffassung herrscht. W/~hrend H~sssE 1~, sowie ALT~A~ 1 u. a. ~, 
13, ~a, is, 3~ histologisch fal3bare Befunde erst naeh l/~nger dauernder 
Hypoxie in Form yon Verfettung und vaeuoliger Degeneration sahen, 
geben H O ~ , I ~  und BX~I~AI~D 1~ naeh elektronenmikroskopischen 
Untersuehungen beginnende reversible Ver~nderungen bereits naeh 
5--10 rain m/~13iger Hypoxie an. Die pathologisch-anatomischen Ver- 
/~nderungen sind aber nur selten rail klinisehen Symptomen verbunden. 
So ist der mehrfaeh beobachtete Ikterus eindeutig als h/~molytiseher 
Ikterus aufzufassen ~. 

Milz. Milzvenenthrombosen mit  Infarzierung grSl~erer Paren- 
chymteile beobachtete GEI~HAXTZ ~2 und bezog die ersteren unmittelbar 
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auf Essigsaurediffusion. SClIIBKOFF39 fand Thromben in Trabekelvenen 
und Arterien, deren Entstehung er intravasalen l-Iamoglobinagglutinaten 
zuschrieb. In unserem Fall 1 lieBen sieh ebenfalls Thromben in Trabekel- 
arterien und -venen naehweisen. Es war in der Umgebung derart ver- 
schlossener Gefal3e zu anamischen und zum Tell hamorrhagischen 
Infarkten gekommen. Darfiber hinaus bestsnd eine erhebliche Hyper- 
amie der Milzsinnsoide. Umschriebene Pulpanekrosen wie bei N]~r- 
OEBAU~ 81 fsnden sieh in unserem Fall 2. Die Entstehung der venSsen 
Thromben in der Milz ist rein str6mungsteehniseh sehwer erklarbar. 
Eine rfieklaufige Blutstr6mung liegt in der Milzvene nieht vor, und die 
Diffusion der Essigsaure fiber die Magenwand in der Milzarterie ist nieht 

erwiesen. Somit kommt such eine intrasrterielle Gerinnung kaum in 
Betraeht. Jedoeh sind sowohl bei schleehten Kreislaufverhaltnissen 
wie such naeh grSl3erem Gewebszerfal] (Eklampsie) intratrabekulare 
venSse Thromben und Pu]panekrosen beschrieben 37, die such in unseren 
drei Fallen yon Bedeutung sein dfirften. 

Niere. Hamoglobinur ie  wird bei E.v.  beobaehtet .  It istologiseh 
f inden sich fast immer  in t ra tubu la re  I-Iamoglobincylinder sowie Nekro- 
biosen u n d  Nekrosen proximaler  Tubulusabsehni t te .  Wir  sahen in  
allen drei Fal len in untersehiedlieher Ausdehnung  gleichsrtige Ver- 
anderungen  bei klinisch sehr untersehiedliehen Ur inbefunden.  Endothel-  
verquel lungen der Vass afferentia fanden wir im Gegensatz zu SCHi~SS- 

L ~  ~ nicht.  
Die Entstehung der Hamoglobincylinder wurde frfiher der aktiven Sekretion 

des H~ilnoglobins durch die Tubulusepithelien zugeschrieben. I~ur ein geringer 
Teil sollte durch die Glomeruluscapillaren filtriert werden zs. Die Filtration erfolgt 
nach neueren Befunden aber eindeutig durch die Glomeruluscapillaren a~, a6 
Hamoglobin erscheint in den Tubuli erst, wenn eine Serumkonzentration fiber 
100 rag-% bei gleichzeitig erhShter Durchlassigkeit der Glomeruluscapillarmem- 
branen vorliegt 15. Das I-Iamoglobin verdichtet sich in den Tubuli zu Cylindern und 
wird als solche im Verlauf yon Stunden bis mehreren Tagen ausgeschwemmt 32. 
Das Ausma$ der histologischen Veranderungen am Tubulusepithel last keine 
Riicksehlfisse auf die Dauer und Starke der vorangegangenen H~moglobinurie 
zu. Die Cylinder schadigen im allgemeinen weder funktionell noch morphologisch 
die Tubulusepithelien 82, 41, wie M~c~A~D 2a und FAHR s annahmen. 

Viel eher ist ihre Entstehung auf hypoxamische oder ischamische Zustande 
zurfiekzuffihren3~,42, 4s. R!eueren tierexperimentellen Untersuehungen zufolge 
steht die Wirkung kurzzeitiger Ischamie als tubulussch~idigender Faktor auSer 
ZweifeP, zumal die proximalen Tubulusabschnitte unter besonders ungfinstigen 
Durchblutungsverhaltnissen stehen zs. 

Eine spezifische nephrotoxische Wirkung der Essigsaure, wie sic yon einer 
Reihe anderer Substanzen (Quecksilber, Oxalsaure usw.) bekannt ist, last sich nur 
vermuten. Doch diirften die obengenannten Faktoren das Bild ausreichend 
erkl~iren. Diese sind letztlich auch ffir die 01igurie und Anurie verantwortlich, 
wobei fallweise im einzelnen die Vasoconstriction der arteriellen Zuflfisse, die Ver- 
quellung yon Vasa afferentia, die hydropische Sehwellung der Tubulusepithelien 
und ein starkes interstitielles 0dem (Nierenglaukom naeh ZOLLINGER) beteiligt 
sein kSnnen. 
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Wir fiigten die besprochenen Vergnderungen der einzelnen Org~ne in ein 
Schem~ ein, um das Ineinandergreifen versehiedener lV[echanismen der Essigsgure- 
vergiftung zu verdeutlichen (s. Abb. 5). 

Es 1/~13t sieh aus dem Vorstehenden folgern, dag die vielfgltigen Ver- 
/~nderungen naeh E.v. in lokale und Mlgemeine Seh/idigungen zu trennen 
sind, bei untersehiedlieher Bedeutung quoad vitam. Zu den lokMen 
geh6ren die Ver/itzungen und die damit in Verbindung zu bringenden 
Blutungen im oberen Verdauungstrakt, das GlottisSdem und die Ver- 

~'Pkun#smechan/~mus der Ess/gs#ure : 
- - - Z o k a l  

VerElzung 

Mund 
Oesopha#us 
t40#en 
Darm 

Kehlkopf 
Bronchien 

Tox/sche 2ubstanz i 
! GewebszerFall J 

I Obh'ter~bn I 

Blu? 

,, Throm~ose 

Ho#engeYO'Se 
Pfor/~derd'ste 

6er/nnun#s- 

oglob/nuri'e 

A ll#e m e/n'-I 

/ / 1  

"sob 

t Nekrose l . . . . . . . . .  [ " 

•  5. W i r k u n g s w e i s e  4er  Essigs/~ure au f  den  Org~n i smus ,  s c h e m a t i s c h  da rges t e l l t  

~tzungen des TracheobronchiMsystems sowie die It/imolyse. Das 
Kreislaufversagen kann zeitlich der allgemeinen Essigs/~urewirkung 
zugeordnet werden. W/ihrend das initiale in Form eines Sehocks oder 
Kollapses reflektorisch unmittelbar nach der Vergiftung eintritt, gehSrt 
das pr/ifinale Kreislaufversagen zu den weiteren Folgen der E.v. 

Die Mlgemeinen, h~ufig t6dlich verlaufenden Sch~digungen betreffen 
vor ahem die Niere und das Gerinnungssystem. I-Iierbei vermag Nieren- 
versagen Mlein oder in Verbindung mit den vorgenannten Ver~nderungen 
den Tod herbeizuftihren. Die Thrombosen kleJner Pfortader- und Milz- 
venen/~ste sowie Nekrosen in diesen Organen sind ebenfMls Folge einer 
Mlgemeinen Sehgdigung, besitzen abet kliniseh keine Bedeutung. 
JedenfMls sind hierauf zu beziehende Todesf/ille nieht besehrieben 
worden. 
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Therapeutiseh stehen neben der Acidose besonders die schweren Ver~tzungen 
der Atemwege und das I~ierenversagen im Vordergrund. Wi~hrend die Dyspnoe 
bei GlottisSdem dutch rechtzeitige Tracheotomie beherrscht werden kann, sind 
derzeit bei nekrotisierend obliterierender Tracheobronchitis keine Erfolge zu ver- 
zeichnen. Aueh die so S. Traehealtoilette bleibt in schwererea F~illen erfolglos 
(wie bei unserem Fall 1). ttinsichtlich der Nierenfunktion ist auf eine Aufreeht- 
erhaltung des Kreislaufs wegen der Gefahr der isch~mischen Seh~Ldigung besonders 
zu achten. 

Zusammenfassung 
Drei tSdlich verl~ufene F~Llle yon Essigsi~urevergiftungen gaben uns  

Anlal3, die sehr unterschiedlichen morphologischen Veri~nderungen zu 
untersuchen.  Neben lokaler Atzwirkung fanden sich Parenchymsch~- 
den an  Leber, Milz und  Nieren, deren Genese u n d  Bedeutung  dis- 
kut ier t  werden. Eine  Abh~ngigkeit  zwischen Giftmenge und  AusmaI3 
der Veri~nderungen li~13t sich nu r  ffir lokale Ver~tzungen erkennen.  Die 
al lgemeinen GewebsstSrungen sind sekund~re Folgen der lokalen 
Schi~den. Der Nachweis einer lok~len toxischen Wi rkung  auf das 
Pa renchym der Org~ne ]st bisher noch n icht  erbr~cht. Schwerere Ver- 
~itzungen des Tracheobronchialsystems,  Verbhl tungen  dutch  tief- 
greifende Magenwandnekrosen sowie ein Nierenversagen sind die lebens- 
bedrohenden Komplik~t ionen.  
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