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Vergiftungen mit konzentrierter Essigs~ure (Essigessenz) kamen 
um die Jahrhundertwende hi~ufig zur Beobachtung ;sie waren meist 
Folge yon Unglficksfi~llen. Strenge gesetzliche Bestimmungen di~mm- 
ten die rasch angewachsene Zahl der Todesfi~lle bald ein; seitdem 
weisen dig Statistiken nur noch selten derartige Vergiftungen auf. 

Das klinisehe und morphologische Bild der Essigs~urevergiftung 
ist durch zahlreiehe Arbeiten aus jener Zeit, insbesondere durch dig 
Zusammenfassungen yon Sc~:4~ER, FRA~Z, MARX und SCttlBKOW 
eingehend beleuchtet und weitgehend gekl~rt worden; es- soll hier 
nicht wiederholt werden. Kurz ergibt sich folgendes: 

Die Vergiftung kann yore Verdauungskanal aus, durch Injektion, 
dutch Aspiration, wie aueh yon der I-Iaut aus erfolgen und den Tod 
schon in wenigen Tagen herbeiffihren. Die Wirkung der Essigs~ure 
ist eine zweifaehe: 

Einmal eine gtzende, indem sie dutch Eiwei]koagulation und 
besondere lipoidlSsliehe Eigensehaften rasch tiefgreifende Ver~nde- 
rungen an den Geweben setzt, zum andern eine hgmolytische, indem 
sie naeh Diffusion durch die Gef~Bwandungen eine direkte Schiidigung 
des Blutes hervorruft. Im Vordergrund steht dabei eine schwere 
Sch~digung der Erythrocyten auf Grund der hohen Affinit~t der 
Essigs~ure zu deren Lipoidhfille. DiG Erythrocyten schrumpfen, 
blassen ab und werden schliel]lich giinzlich zerstSrt. 

In den Gef~en  kommt es zu ausgedehnten ~hrombosierungen, 
sowie zur Braunf~rbung des unmittelbar berfihrten Blutes. Das fliissige 
Blur wird laekfarben und enthiilt spektroskopisch nachweisbares 
Hi~moglobin. 

Die starke Erythrolyse ffihrt fiber eine Hdmatingmie zum eehten 
hi~molytisehen (anhepatischen) Ikterus (,,I-I~matinikterus", nicht 
,,Bilirubinikterus"). In schneller Folge stellen sich Veri~nderungen an 
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der Milz d~rch H~moglobinimbibition, an den Nieren durch H~mo- 
globincylinder und -infarzierungen mit Epithelnekrosen sowie eine 
IIgmoglobinurie ein. Durch S~urewirkung kommt es zum Alkali- 
entzug des Blutes und damit  zu allgemeiner Acidit~t; die Vergtzung 
des Magen-Darmtraktes ffihrt zu starkem Blutverlust;  Viskosit/~ts- 
ver~nderungen des Blutes bedingen ZirkulationsstSrungen und Er- 
schwerung der Herzt/~tigkeit; die Blutungszeit wird verl/ingert. 

Infolge der Einwirkung yon Essigs/~ured~mpfen oder S~ure- 
aspiration linden sich fast stets Sch/idigungen des Respirationstraktes, 
aueh dann, wenn die Ver/inderungen im Verdauungsk~nal auffallend 
gering geblieben sind. In  fiber der H/ilfte der tSdlichen Vergiftungen 
kommt es zu hiimorrhagischen Pneumonivn. Bei Tieren ist bereits die 
Einatmung verd~mpfender Essigs/~ure tSdlich. 

So kSnnen die verschiedensten StSrungen schlieBlich den Tod 
herbeiffihren. Unser Fall einer tSdlichen Vergiftung reiht sich diesen 
Befunden zwanglos ein. Was ihn besonders hervorzuheben rechtfertigt, 
sind eigenartig e Ver/~nderungen an Leber und Milz in Gestalt um- 
schriebener, infarkt/~hnlicher an/~mischer l~ekrosen ira Gefolge ausge- 
dehnter Gef/~l]thrombosierungen, wobei es in der Leber zu beginnenden 
reparativen und cirrhoseartigen l~eaktionen gekommen war. Die 
Ergebnisse der Tierexperimente mit Ess~gs/~ure zur Erzeugung yon 
Lebereirrhose sind sehr widersprechend; unserem Fall kommt bier 
besondere Bedeutung zu als einer Art  Ex]0eriment am Menschen, des 
klinisch und pathologisch-an~tomisch genau zu registrieren war: 

41j~hriger Bufettier, der vor 1 Jahr in sehr elendem Zus~and und auf Krficken 
wegen einer Beinverletzung aus russischer Kriegsgefangensehaft zur/iekgekehr~ 
war. Er hatte wegen Typhus abdomin~lis 7 Wochen station/ir gelegen; ~rotz 
anf~nglicher gu~er Erholung kam es bei Alkohol- und Nikotinabusus langsam zu 
zunehmendem Kr/~fteverfall. Am T~ge naeh der Entlassung trank Patient in 
selbstmSrderischer Absieht 200cm 3 einer 60%igen Essigs~urelSsung. Sofort setzte 
schwere Ubelkeit mit Sehmerzen im Oberbauch und blutigem Erbrechen ein; 
6 Stunder~sp~ter waren Stuhl und Urin blu~ig. Der hinzugezogene Arzt vermutete 
zun~chst ein blutendes Magengesehw/ir. Erst nach 30 Stunden erfolgte wegen 
zunehmender Schmerzen die Einweisung in ein Krankenhaus. 

Bei der Aufnahme fanden sich kleine verschorfte Wunden am Mundwinkel 
und den hinteren Zungenteilen. Zu qu~lenden Sehmerzen gesellte sich allm~hlieh 
brennendes Durstgeffihl. Beim mehrmaligen Versueh, eine Nhhrsonde anzulegen, 
zeigte sich stets bei 20--25 cm ein Stop. Der Kreislauf verl~ngte dauernde 
Stiitzung. Naeh 2 Tagen haste der Brechreiz naehgelassen, al~er der brennende 
Durst trotz Traubenzucker- und Koehsalzinfusionen zugenommen. Die Tempera- 
tur lag fiber 38 ~ der Puls war anhaltend hoch um 100--130. Blutsenkungsreak- 
tion 9/25. Im H arn fanden sieh Spuren von EiweiI], im Sediment neben reichlieh 
Leukoeyten einige Erythroeyten; Urobilin, Uribilinogen und Bflirubin normal. 

Nach 5 Tagen erfolgte Verlegung auf die laryngologische Klinik der Charit4. 
Im Vordergrund der Erkrankung stand nun ganz der sehr hochgradig beein- 
tr/~ehtigte Kreislauf. Die Haut war ausgesprochen blaB; Patien~ konnte nieht spre- 
ehen und war stark kurzatmig; sein Zus~and ~hnelte dem im Koma. Der Puls 
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war fadenfSrmig und lag um 160,die TemPeraturen reichten fast an 400 C. Die 
gesamte Sehleimhaut von Mund, Gaumen und Gaumensegel, sowie der Nase 
war hochgradig eingetroeknet und mit harten Krusten belegt. Der Versueh, 
Patienten selbst~ndig sehlucken zu lassen, gelang unter betr~chtliehen Besehwerden. 
Am n~ehsten Tag wurden Mund- und NasenhShle yon Borken gereinigt und mit 
Borglyeerin ausgepinselt. D~s Anlegen eines N~hrsehlauehes gelang jetzt 0hne 
Miihe. Herz- und Kreislaufuntersttitzung wie Infusionen blieben jedoeh nur yon 
voriibergehendem Erfolg; Patient starb am 8. Tage naeh der Vergiftung. 

Selstionsbe]und. Starker SchwundderFettpolster.  Deutliehausgepr~gteToten- 
starre. Auffallend blasse, aber nieht ikterisehe I-I~ut, doeh gelbliche Skleren. Um 
Mund- und NasenSffnung ausgedehnte grau-sehwarze Borken; Zahnfleiseh, Mund- 
sehleimhaut und Zunge mit schmutziggrauem bis br~unliehem Sehorf bedeckt. 
Raehen stark gerStet; Larynx und Epiglottis massig 5demattis geschwollen. Speise- 
rShre deutlich erweitert, ihre Sehleimhaut fleckig bis streifig mit grau- bis rot- 
braunem, m~ttem Sehorf belegt, besonders in den unteren Abschnitten; stellen- 
weise fehlt die Schleimhaut ganz. ~agen stark kontrahiert; Serosa schiefergrau 
bis sehwarz, matt gl~nzend; die Wandung gesehwollen, starr und trocken. Im 
Magen nur wenig diekfliissiger, rotbrauner und teerartiger Inhalt yon kenm 
zeichnend aromatiseh saurem Gerueh. Sehleimhaut breit und wulstartig gefs 
ungleiehm~l~ig braun-bis diister schwarzbraun-rot verf~rbt; sie ist im Pylorus- 
magen ausgedehnt nektrotisch, miirbe, blutig durcbtr~nkt und l~tBt sich yon der 
Unterlage breit abheben; in der Cardia zeigt sie sieh besser erhalten, unregehn~l~ig 
gehSckert, graubratm. Der stark kontrahierte Pylorus trennt sich scharf gegen 
d~s Duodenum ab, dessen Schleimhaut nur auffallend geringe, kleinfleekige 
Blutungen aufweist. 

GroBes Netz sehmutzig gelb-braun verf~rbt, sein Fettgewebe wgitgehend ge- 
sehwunden. Die Venen der Mugenw~nd und der anliegenden Teile des Netzes 
und GekrSses auffallend weir, stark hervortretend und prall mit rotbraunen 
b~s schwgrzliehen, geronnenen und feingeriffelten Blutmassen ausgefiillt. Die 
untere Hohlvene und: die unteren Abschnitte der Milzvene enthalten fltissiges, 
lackfarbenes Blut. 

Im oberen Teil der Milzvene bis hinauf in die feineren Xste zart geriffelte 
und der Wand tells anklebende, tells festanhaftende, dunkelrotbraune, stellen- 
weise weiBlieh gefleckte Blutpfr6pfe, die die Lichtung vollstgndig verlegen. Milz 
gering vergr61~ert, an der Oberflgche wie auf dem Sehnitt landkartenartig, teils 
gelb-grau, teils diister bl~u-rot gefleekt; Pulp~ m~l~ig geloekert und abstreifbar. 

Leber gering vergrSBert; Oberfl~che glatt; durch die Kapsel des l~nken-wie 
rechten Lappens sehimmern einzelne, his ftinfmarkstfickgrol~e, umschriebene, un- 
regelm~l~ig fleckige Parenehymteile in hell-gelblicher bis blaB-braunlieher Fa~be; 
auf dem Anschnitt erstrecken sie sich keilartig und infarktghnlich gegen den I-Iilus 
und heben sich durch eine mattgelblieh-graue, lehmige Farbe und stark verwischte 
Lgppehenzeichnung vom fibrigen mehr r6tlichen, etwas triibgl~nzenden, blur- und 
saftreiehen Parenehym deutlieh ab. Die zugehSrigen kleinen Pfortader~tste sind 
durch dunkelbr~unliche, mfirbe Thromben verschlossen, die sich stellenweise 
bis in mittelgro~e Xste hinein verfolgen lassen; das Hauptrohr der Pfortader " 
enth/~lt nur fliissiges Blur. Weder hier noch an den Venen, Arterien oder Gallen- 
wegen sind mit bloBem Auge krankhafte Vergnderungen erkennbar. 

Beide Nieren maBig gesehwollen, feueht glgnzend, blutreieh; Rinde blaIL 
brgunlich und leicht getriibt; Pyramiden dtisterrot mit geringer radi~rer braun- 
sehwarzer Strichelung. 

Die Schleimhaut der Harnblase zeigt inmitten einer umsehriebenen, hoch- 
gradigen R6tung einen schmutzig-grauen Defekt. 
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Dick- und Dfinndarmserosa fleckig violettgrau verfarbt. Dickdarm sehr weir, 
die Wandung seiner oberen Abschnitte 5demat5s geschwollen, fleckig-dfisterrot; 
seine Sehleimhaut ausgedehnt defekt und yon graurotem Schorf bedeckt. Die 
Sch]eimhaut des unteren Ileums hochgradig ger6tet, die P~Y]s~sehen Plaques 
geschwollen und streifenartig graurot imbibiert. 

Trachea und Bronehien enthalten reich]ieh z/~hen, br/~unlich-rStliehen Sehleim; 
ihre Schleimhaut etwas gesehwollen und gleiehm/~Big stark gerStet. Beide Lungen- 
unterlappen grol~ und schwer und yon unregelm/~Bigen, stellenweise fl/~chenhaften, 
rotgrauen und feingekSrnten pneumonischen t terden durchsetzt. Pleura pulmo- 
nulls fiber beide Unterlappen, besonders reehts, matt  und mit frischen fibrinSsen 
Auflagerungen versehen. 

Sektio'nsdiagnose (36/47): Ver/~tzung des Magens durch Essigs/~urevergiftung. 
Hochgrudige, h~morrhagiseh nekrotisierende Gastritis. M/~$ige Sehorfbildung mit 
oberfl/iehlicher Gesehwiirsbildung sowie Erweiterung der Speiser5hre. Thrombose 
der V. lienalis mit hierdurch bedingter infarkt/~hnhcher Nekrose in der Mi!z; 
Thrombose yon Pfortaderasten mit Lebernekrosen; Thrombosen yon Netz, Magen- 
und GekrSsevenen. Ausgedehnte h~morrhagische Enteritis; hoehgradige ver- 
schorfende Colitis. Pharyngitis. Starke Thraeheobronchitis. Fleckige croupSse 
Pneumonie beider Lungenunterlappen, im reehten konfluierend; beiderseitige 
trockene Pleuritis; h/~morrhagisches 0dem der tibrigen Lungenlappen. Umschrie- 
bene Nekrose der Itarnblasensehleimhaut. Cyanose und Trfibung der iNieren. 
Dilatation des reehten I-terzens; braune Degeneration des Myokards. Geringe 
Narbenbildung der Aortenwurzel; Fibrosis testis. Chronisehe Tonsillitis. 0dem 
der ttirnh/~ute; Blutungen in der Leptomenix. L~nge 176 cm, Gewicht 51 kg, 
Leber 1990 g, Milz 210 g. 

Mikroskopische~" .Be]und. 1. Leber. Der Sehnitt dureh einen der infarktartigen 
Leberbezirke zeigt peripher yon thrombotiseh versehlossenen, kleineren Pfortader- 
/~sten unseharf begrenzte, fleekig-wolkige Parenchymnekrosen in landkartenartig 
gruppierten Herden. Sie sind v o n d e r  Leberoberfl/iehe dureh einen weehse~d 
breiten Saum erhaltenen Parenehyms getrennt (Abb. 1). Wo sie sieh der Leber- 
kapsel zungenartig n/~hern, ist diese kernreicher nnd narbig eingezogen. 

Die BlutpfrSpfe der Pfortaderiiste versehliel~en die Gef~Blichtung vollst~ndig 
und zeigen eine Schiehtung yon Ery~hroeyten, Fibrin mit Thrombocyten und 
zelligen Elementen gegeneinander, was auf ihre allm/~hliche Entstehung nach 
vorangegangener Stase sehlieBen l/~l~t. An einzelnen Stellen ist die Gef/~l]intima 
aufgeloekert und vom Endothel entkleidet; bindegewebige Zellelemente beginnen 
hier die Organisation des Thrombus. Arterien- und Lebervenen sind durchweg 
frei yon 9athologisehen Ver~nderungen; die grSberen Gallenwege enthalten in 
ihren /~ul3eren Wandschichten stellenweise geringe herdf6rmige Rundzel]en- 
infiltrationen. 

Die wolkigen, yon erhaltenen Parenchymteilen untermischten Gewebsnekrosen 
bestehen aus mosaikartig zusammengewiirfelten nnd engangrenzenden, gegen- 
einander abgekanteten, kernlosen Leberzellschollen (Abb. 2), deren Zel]membran 
oft starke Seh/~digungen aufweist; ihr Protoplasma ist bla$ eosinopbil, verwaschen 
feingek6rnt, kaum transparent und durehsetzt yon einzelnen nieht sudanophflen 
blasigen Vacuo]en. Viele Scho]len zeigen eine weehselnd starke, diffuse gallige 
Durchtr/~nkung, manche ein feink6rniges, gelb-br~unliehes Zerfallspigment. Die 
L/~ppehenstruktur wird nur noeh dureh das durehweg gut erhaltene Gitterfaser- 
gerfist dargestellt, das die einzelnen Zellschollen als feines, durch Azan kr/iftig 
blau gefKrbtes Netzwerk umspinnt; es erscheint gegentiber dem in gesunden 
Leberl/~ppehen eher vermehrt und vergr6bert und ist besonders deutlieh um die 
blutleeren Zeutralvenen, die mit ihren verdickterl und aufgelockerten Gef~13- 
wandungen wie isoliert im Gewebe zu liegen scheinen (Abb. 1). 

Virchows Archly. ]~d. 316. 30a  
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Von einer Capillaranordnung ist niehts mehr zu erkennen; nur bier und da 
durelmiehen kleine, einzeln stehende und sehwach blutgefiillte Capillaren das 
untergegangene Parenehym. Die meisten Capillaren sind kollabiert und t/~usehen 
so eine Vermehrung des Gittergerfistes vor. Demgegenfiber sind die Capillar- 
endothelien iiberall deutlich, ja sie seheinen stellenweise vermehrt  und werden 
nur dort selten, wo eine st~rkere Verwisehung der Leberzellgrenzen die fortge- 
sehrittene Nekrose anzeigt. Hier und d~ umsehliel]en sie mit  langen, fliigelartigen 

~_bb. 1. Teilfibersichtsbild. Fleckige ~Nekrosen des Lebergewebes (a) mit noch teilweise 
erhaltener Gewebsstruktur und Verbreiterung des Interstitiums (b). Geringe narbige 
Einziehungen der Leberkapsel (c). Starke Erweiterung der benachbar~en intralobularen 

Capillaren (d). Zen~ralvenen (e). H~m.-Eosin. LuDenYergrfBerung. 

Forts~tzen kleine Fragmente yon nekrotischen Leberepithelien; andere sind 
spindelig ausgezogen naeh Art  der Fibroeyten und haben intraacinar mit  der 
Bildung eines zarten, kollagenen Fibrillennetzes begonnen, ohne da$ ein Zu- 
sammenhang mit  dem periportalen Bindegewebe besteht. Ihr  Zelleib ist meist 
deutlieh geschwonen und vollgepfropft mit  feinen, gelblichen, nur teilweise 
eisenhaltigen" PigmentkSrnchen. Deutlicher noch als der Leib ist zuweilen tier 
Kern gesehwollen. Dureh Abrundung der Kernpole n immt er eine mehr langs- 
ovale Form an und zeigt feine, mehr randstandige Chromatinstrukturen. So 
erinnern diese Zellen nur noeh zum kleineren Teil an Endothelien und lassen sieh 
yon Fibroblasten kaum noeh unterscheiden. 

Die Nekrose tier Leberzellen ist nicht an die Lappchenstruktur gebunden; 
sie ha t  die Leberlappehen in weehselnder und unregelmaBiger Ausdehnung er- 
griffen. Viele sind in  sehwankender Breite sektorartig, andere tangential  befallen, 
manehe vor oder hinter der Zentralvene glatt  halbiert;  wieder yon anderen finden 
sieh nur noch einzelne Balkenteile (Abb. 2 und 3). Alleinige Nekrosen um Zentral- 
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venen oder erhaltene Leberzellen in ringartiger Anordnung um GLIsso~sche 
Felder sind nirgends nachweisbar; alle Unterg/inge zeigen breite Verbindung zur 
L/ippehenperipherie. Der Ausgangspunkt der Gewebssehgdigung ist daher in 
den periportalen Feldern zu suehen. 

])er ~bergang zwisehen nekrotischem und erhaltenem Leberepithel ist nur 
st ellenweise verh/iltnismgl]ig seharf. Eine oft nur einreihige Sehieh~ kollabierter 

Abb. 2. Grenzgebiet zwischen Nekrose und erhaltellem Leberparenchym. Wueherung 
der KUPI~FEI~schen Sternzellen im Bereieh dex' Nekrosen (a). Unre~elmiil]ige, vorwiegend 
periphere Zerst6run~ angrenzender Leberl~Ppchen. l~esorptive und proliferative Ent- 
ziindung im Bereich der Grenzseheide mit ~Vucherung des Mesenchyms (b) und der 
Galleng~nge (c), sowie starker rundzelliger Infiltration vor den dissoziierten Ausl~ifern 
der Leberzellbalken (d). Atrophie der erhal~enen Leberze]len (e) rait Erweiterung (let 
Capillaren; Vermehrung der kernhaitigen Blutzelien innerhalb tier Capillaren ~Ind 

ZentraIvenen (J); starke l~etikuloendotkelreaktion. I-I~im.-]~osin. 320fach. 

und nekrotiseher Leberzellen mit grobtropfigen Fetteinlagerungen im Proto- 
plasma, triiber K6rnelung und vaeuoliger Degeneration, sowie pyknotisehen 
Kernen, trennt die beiden Sehiehten und ist b~ndartig durehsetzt yon dicht- 
gelegenen, stark pigmentbeladenen, fibrobl~sten/ihnliehen Zellen'(Abb. 3). 

~eist ~ber 1/iuft das erhaltene Leberparenehym allm~hlieh in die Nekrosen 
aus (Abb. 2). Die Leberzellbalken versehm/tlern sieh zunehmend, das Zellplasma, 
zun~ehst st~trker eosinophil, bl~Bt ab; die Kerne werden kleiner, ihr Chroms.tin- 
geritst verdiehtet sieh. ])as pericellul~re Gitterfasergerfist tritt deutlieher hervor, 
split,eft sieh auf und verlier~ sieh unter Aufgabe des B/~lkehengeffiges zu einem 
zunehmend feinmasehigen Netz, in dem wie aufgeh/~ngt anf/~nglieh noeh LeberzelL 
kerne mit sp/irliehem, blaBgrauem, oft vaeuoligem und zipfelig ausgezogenem 
Plasmaleib erkennbar sind (Abb. 4). In den Masehen des Netzes haben sieh die 
der Versehm/flerung der Zellbalken entspreehend verbreiterten intralobul~ren 
Capillaren seenartig ausgedehnt und mit Erythroeyten aufgeffillt. Dabei ist 
es stellenweise zu Einrissen der Capillarwand mit Extravasaten gekommen. 

Virchows Archly. Bd. 316. 30b 
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Demen~sprechend tragen die stark gewucherten Capillarendothelien reichlich 
eisenhaltiges Pigment, und das ist zuweilen das einzige ttilfsmittel,  sie yon den 
atrophischen Leberepithelien zu unterscheiden. 

Aber nicht atle randst/~ndigen Leberepithelien gehen zugrunde. Viele zeigen 
deutlich den Versuch zur ]~egeneration. So liegen vor den manchmal  plump und  
kolbenartig aufgetriebenen, starker gewundenen Ausl/~ufern der Leberze]lbalke~ 

Abb. 3. Zeni:~um eines Leberl/~ppchens mit teilweisem, da~ L/~ppchen dicht~ vor tier 
Zentralvene quer halbierendem Parenchymuntergang. Atrophie, Nekrobiose nnd grob- 
tropfige Verfettung der Leberze]len im Grenzgebiet (a). Starke, ungeordnete Wucherung ~ 
der Capillarendothelien im Bereich der ausgefallenen Parenchymzellen (b), Dissoziation 
und fein~ropfige Verfett, ung der erha]~enen Leberzellbalken (c) mi~ Erweiterung 4er 

in~ralobularen Capillaren (d) nnd der Zentra]vene (e:. Sudan. 400lath. 

(Abb. 5) abgeschnfirte Gruppen yon Leberzellen oder einzeln verstreut abgerundete 
Leberepithelien~ deren Plasmaleib sich stark aufgetrieben, aber gleichm/iBig rein 
gekSrnt und fief eosinophil darstellt und galliges Pigment gebildet hat. Ihre Zell- 
grenzen sind scharf gezeichnet, die Kerne klar und durchweg vergrSBert, zuweilen 
riesenartig geschwollen und dann vacuolig gebl/s H/~ufig l inden sich auch 
mehrere Kerne in einem gemeinsamen Plasmaleib a]s Zeichen amitotischer Zell- 
teitung. Mitotisehe Kernfiguren dagegen sind selten. 

Die intralobul~ren Capillaren der den Nekrosen benachbarten Leber]appchen 
finden sich noch w~it im Gesunden stark erweitert. Sie entha]ten auffallend 
wenig Erythrocyten,  und diese zeigen h/iufig Anisocytose und Anisochromie; sie 
sind jedoch reichlich yon wolkigen feinkSrnigen Eiweil]massen angef/illt, oft fl~ 
Form cylinderartiger Ausgiisse. Zwischendurch eingestreut liegen zahlreich~ 
kernhaltige Zellelemente, die sich nur zum Tel] als Blutzellen, meist Leukocyten, 
deuten lassen; zu einem groBen Tell handelt es sich um gewucherte, abgerundete 
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and desquamierte Capillarendothelien im Sinne einer Endothelproli/eration (Abb. 2). 
Die Capillarwiinde sind aufgelockert und stellenweise abgehoben, ihre Fibrillen 
oft unscharf konturiert. Pericapilliir finden sich vereinzelt lymphocytenartige 
oder fibroblasten~hnliche Zellelemente, sowie schleierartige homogene Plasma- 
schlieren. 

Die periportalen Felder sind stark verbreitert und verbinden sich mit den 
zwisehen und vor den kollabierten L&ppehenausl~ufern gelegenen, zarten Endo- 
thelprolis zu einer die Nekrosen mantelartig einhiillenden, in seiner 

Abl~. 4. Starke Wuckerung des goring rundzellig infiltrierten M:esenehynls rail Ver- 
diehtung des Fasergeriistes. Galleng~ngswucherungen. Kollaps yon :beberzellbalken (a) 
mit ne~zartiger l~roliferation der Capillarendothe]ien und des Gitterfasergertistes (b). 

ttiim.-Eosin. ~00faeh. 

Breite wechselnden, bindegewebigen Organisationszone. Diese besteht grSBtenteils 
aus fibroblastenartigen, weniger aus histiocyt~ren Zellen, die mit einem meist 
eisenhaltigen Pigment vollbeladen sind und zeigt eine diehte Untermischung 
mit polymorphkernigen Leukocyten, Lymphocyten und besonders reiehlieh mit 
Plasmazellen. Zwisehen den Zellen liegt ein dichtes Netz feinfibrill~ren Bin@- 
gewebes, das mit dem Gitterfasernetz der erhaltenen wie nekrotischen Leberteile 
kontinuierlieh zusammenh~ngt und sich mit Azan krgftig blau f~rbt (Abb. 4). 
Es entspricht nur zum Tell kollabierten und aufgesplitterten Gitterf~sernetzen 
yon Leberlgppehen; groBenteils handelt es sich um junges kollagenes ~'asergewebe. 
Eine dichte Durchsetzung mit zahlreiehen, meist neugesproBten Capillaren ver- 
vollstgndigt das Bild zu dem eines tupisehen Granulationsgewebes. 

Unter dem Druck dieses neugebildeten Gewebes zeigen einzelne angrenzende 
Leberli~ppchen Verschm~tlerung und parallele Schichtung yon Leberzellbalken. 
Im Verein mit der oft randst~ndigen Lagerung der Zentralvenen in partiell 
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gesehadigten Leberl/~ppchen und der angedeuteten intralobularen Bindegewebs- 
vermehrung kommt as bereits zur Bildung yon Pseudolobuli. 

Die Endaufzweigungen der P]ortader in den GLIsso~sehen Feldern sind stark 
seenartig erweitert und vorwiegend mit Rundzellen, meist polymorphkernigen 
Leukocyten, sowie wenigen fibroblastenahnlichen Zellen prall ausgefiillt. 

Die Gallengiinge im Gebiet der periportalen Felder zeigen ausgedehi~te Wuehe- 
rungen. Sie tun dies meist in Gestalt k]einer, liehtungsloser, in Doppelreilien 

Abb. 5. VerbreiterLes periportales Feld aus dem Bereieh der Proliferationszone mit 
"Wucherungen der Mesenebymzellen, Phagoeytose yon eisenhaltigem Pigment (a) nnd 
eiehlichen Neusprossungen yon Capillaren (b). Vermehrung des faserigen Bindegewebes. 

Atrophien (c) un4 Regenerate (d) der angrenzenden Leberzel]en, dar~lnter aueh ring- 
artige Wucherungen (e). Gallengangswucherungen (f). Berliner Blau-Kernechtrot. 

400fach. 

kettenartig angeordneter, 1/~ngs- oder quergetroffener Epithelschl~uche mit Nei- 
gung zu einer 0rdnung um ein rundliehes oder ovales Lumen. ttierbei umschliel]en 
sie h~ufig Kerntriimmer, polymorphkernige Leukocyten, sowie k5rniges Pigment. 
Vielerorts umschw/~rmen die als kleine, l~ngliehe Zellgruppen die Ausl~ufer der 
Leberzellbalken oder dringen sogar zwisehen die kolbenartig hypertrophierten 
Balkenenden. 

Noch weir abseits der Nekrosen zeigt das Leberparenchym eine deutliehe 
Verschm/~lerung der Leberzellbalken; die Zentralvenen und angrenzenden Capri- 
laren Mind durchweg etwas welt und stark mit Erythroeyten gefii]lt. ZentraL 
gelegene Leberzellen enthalten reichlich braunes Abnutzungspigment and in 
geringer l~Ienge aueh feinste bis grSbere Fett-TrSpfchen. Aueh die periportalen 
Felder lassen bier noeh deufliche Wucherungen und starke rundzellige Infiltra- 
tionen erkennen. Die kleinen ~ste der Pfortader sind ~eit  und mit kernhaltigen 
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Blutk6rperchen reichlich angefiillt, 'die der Leberarterien zeigen geringe herd- 
f6rmige adventitielle Infiltrate. Gallenwege sind reichlich gewuchert. 

2. Hilus lienalis. Inmitten regelrechten Fettgewebes sind mehrere grSSere 
Venen quer getroffen, deren Lichtung durch frische, dunkelrotbraune Thromben 
vollsti~ndig verlegt ist. Intima rings intakt;  im adventitiellen Gewebe liegen - -  
verstreut oder in Haufen beisammen - -  lymphocytare Elemente. Arterien o. B. 

3. Niere. Glomeruliregelrecht. DieEpitheliendergewundenenHarnkanalchen 
zeigen in starkem MaBe Ver~nderungen im Sinne einer trfiben Schwellung und 

Abb. 6. Querschni~ durch die langen ~ENLEschen Schleifen einer Nierenpapille. 
Cylinderartige Ausgiisse und Erweiternngen der ttarnkan~lchen durch H~moglobin 

(H~moglobinurie). 0dem des InterstAtiums. Lepehne. 320fach. 

enthalten stelle~weise feintropfige Fetteinlagerungen; ihrr Kerne sind oft nekro- 
biotisch. An den Schleifen, Schaltstiicken und SammelrShren ist die Epithel- 
sch~digung wesentlich geringer. Einzelne Epithelien der Hauptstiicke wie aueh 
abgeschilferte, kernlose Epithelien enthalten manchmal rotbri~unliche, kSrnige 
Plasmaeinschliisse. In  der Lichtung yon Schleifen, Schaltstiicken und besonders 
yon Sammelrohren sind Ballen grSberer, hellbr~unlicher Granula gelegen, h/iufig 
untermengt yon Epithelleichen und dann nach Art cylindrischer Ausgiisse (Abb. 6). 
Sie f/trben sich nach LEl,~cv, dunkelbr/~unlich, i~hnlich dem Blut, und mit Kresyl- 
violett schwach-griinlich. Dutch Erweiterung derartiger IIarnkan/ilchen und 
Abplattung ihrer Epithelien t/~uschen sie zuweilen blutgefiillte Gefi~Be vor. Auch 
die benachbarten Epithelien selbst tragen h~ufig feine kSrnige, schwarzbritunliche 
Protoplasmaeinschliisse. Im Bereich der Markpapillen lassen sich im Interstitium 
mit Berliner Blau ganz vereinzelt tiefblaue Granula nachweisen. Einzelne Schlei- 
fen enthalten auch vereinzelte Granulocyten. Das Gef~13system zeigt eine starke 
Blutstauung. 

Der  t 2 b e r t r i t t  t ier Ess igs / iure  in den  K r e i s l a u f  e r fo lg thaup t s i~ch l i ch  
im Magen.  E i n  K r a m p f  des P y l o r u s  h i n d e r t  d ie  Essigsi~ure a m  
we i t e r en  V o r d r i n g e n  u n d  ve rursach~  ein  li~ngeres Verwei len .  Die  
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St~rke der Durehi~tzung der Magenwand und damit die St~rke d e r  
Vergiftung steht in direkter Abhi~ngigkeit zur Menge und Konzentra- 
tion der zugeffihrten LSsung, sowie zum momentanen Fiillungszustand 
des Magens. MITSC~LING sah eine vollsti~ndige Durchtri~nkung der 
Magenwand mit Diffusion yon  Essigs~ure in die freie BauchhShle. 
Hierbei durehdringt die Essigsi~ure aueh die Wand der Gef~Be und 
untermischt sieh mit dem zirkulierenden Blur. Die Erythrocyten 
agglutinieren und veranlassen so ZirkulationsstSrungen. Die hinzu- 
tretende H~molyse bedingt mit Hilfe frei werdender, gerinnungs- 
fSrdernder Stoffe ausgedehnte Thrombosierungen der Gefi~Be und 
Capillaren, sowie eine allgemein~ H~moglobingmie. HEINE injizierte 
Itunden hoehkonzentrierte Essigs~ure in die Femoralvene und erzielte 
ausgedehnte dunkle Thrombosen yon der Injektionsstelle bis in die 
reehte Herzkammer. Die Verstopfung der GefgBe des Magens be- 
schleunigt den Prozeg seiner Vernichtung. ESAU sah nach Essig- 
sgurekompressen Nekrosen der I laut  infolge yon Capillarthrombosen 
auch.an den Spitzen gesunder Finger. 

Die Thrombosierung der GefgBe verl~uft fiber eine Stase zu lang- 
sam, um eine erfolgreiche Abriegelung des Kreislaufs gegen die Ein- 
wirkungen der EssigsS, ure zu erzielen. Das periphere Blur wird sehr 
bald mit freiem It~moglobin iibersehwemmt. Wir sehen bereits 
6 Stunden nach der Vergiftung ,,blutigen" tIarn (H~moglobinurie). 
Sicherlich ist auch mit dem Auftreten yon Essigs~ure im peripheren 
Blut zu rechnen, wie der yon vielen Autoren betonte eigenartige 
Geruch. der Organe vermuten 1/~gt. ttierffir sprechen in unserem Fall 
aueh Art und Frische der Lungenaffektion, die neben der Aspiration 
yon S~ured~mpfen h~matogene Ursaehen anzunehmen zwingen. Nach 
VINCE~ZO wird Essigs~ure unter anderem durch die Bronchialschleim- 
haut ausgesehieden. Demgegenfiber sind h~imorrhagische Pneumonien 
bei andersartigen Hi~moglobin~mien nirgends besonders erw~hnt. BoIx 
beobachtete bei Kaninchen naeh peroraler Zufuhr Krystallisationen 
yon Btiseheln der Essigs~ure in den Venen der Leber. Ein schneller 
Abbau der Essigs~ure ira Blur erscheint unwahrscheinlich, da diese 
auch als normales Zersetzungsprodukt im Blur und Harn auftritt ,  
sehwer oxyabel und  relativ schwer verbrennlieh ist. 

Die Gef~Bthrombosen linden sich in den gesamten venSsen 
Abflugbahnen des Magens, sowie in deren niiehstem Einmiindungs- 
gebiet, die obere Milzvene (V. gastroepiploiea sin. und u gastrieae 
breves) und die untere Pfortader IV. gastroepiploica dextra und 
u  coronaria ventriculi). 

Die Auswahl der yon der Thrombose befallenen Gef~gbezirke in 
tier Leber und damit das F!eckige der Nekrosen steht in Abh~ngigkeit 
Yon den besonderen StrSmungsrichtungen der innerhalb des Pfort- 
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aderstromes geschieden verlaufenden Bluts~ulen der Zufliisse, sowie 
yon dem Umstand,  dab die Leber immer nut  mosaikartig in Funktion 
s teht .  

KreislaufstSrungen der Leber allein bleiben ohne Folgen fiir das 
Parenchym. Bei trunkul~rer Pfortaderverstopfung iibernimmt die 
Arteria hepatica in ausreichendem Mal~e die Versorgung. Andauernder 
Verschlul~ der Pfortader wirkt im Sinne einer Inaktivit~tsatrophie,  
wie dies die Experimente yon REDDI:~GIUS beweisen, und verursacht, 
unrege lm~ige  Bindegewebsbildung, manchmal betr~chtliche Sklerose~ 
abet mehr nach Art der Atrophie ~ls der Cirrhose. 

SenuLz und MC~LL~R beobachteten nach Pfortaderthrombose eine gleiehm~Bige 
Atrophic der Leber mit interstitieller Induration, aber ohne krankhafte Ver- 
~nderungen an den Leberze]len. ])as fibrill~re Gewebe war sehr zellreieh and 
enthielt auBer reichlieh spindeligen Kernen und Rundzellen zahlreiehe Gallen- 
gangswueherungen. Demgegeniiber verzeiehnen titLe,R, JOA~OVICZ, KSB~IC~ 
und VERS~ Nekrosen des lParenchyms. GRvu~ (II), B~I)Au (II), LoE~ (II), 
Bu~E und Joss~LI~ DE JONG sahen Nekrosen mit ,,leichter Cirrhose". Abet 
weder JoA~owcz noch KuETz gelang die Erzeugung einer Proliferation im 
periportalen Bindegewebe, gesehweige denn die Erzeugung cirrhotischer Ver- 
~tnderungen. 

Infarktnekrosen der Leber entwickeln sich nur dann, wenn auch 
die feinsten Pfort~derverzweigungen jenseits der interlobul~ren arterio- 
venSsen Anastomosen verlegt sind, bei ,,terminalen" Pfortaderthrom- 
bosen, da hierbei auch der arterie]le ZufluB gesperrt Wird. 

Die rein meehanische Natur dieser Nekrosen bewies R~EsT~uP dadurch, 
dab er Meerschweinehen in die Pfortader korpuskul~re Gifte in erst n~ch geraumer 
Zeit 15sbarer Kapselumhfillung injizierte, so dab sich deren Wirkung sicher nieht 
sofort entfalten konnte; er erzielte eine Verstop~ung zahlreicher Gef~Be durch 
thrombotische Umhtillung der eingespritzten FremdkSrper und in deren Folge 
ausgedehnte Lebernekrosen. ~ u w  sah Nekrosen naeh Injektion von die Blut- 
gef~Be verlegenden Substanzen wie KnochenS1 und Agar-AgarlSsung in die 
Pfortader. Sc~ou~ besehreibt multiple Nekrosen als Folge einer prim~ren 
toxischen Thrombose der kleinsten Pfortaderverzweigungen bei der Puerperal- 
eklampsie. Sicherlieh beruhen aueh die Nekrosen durch Immunsera zum Teil 
auf der Bildung hyaliner Thromben. 

Lebernekrosen als Folge einer toxischen Sch~digung des Parenchyms 
sind vielfach beobachtet und an Tieren experimentell durch Injektionen 
verschiedenartigster hochkonzentrierter Gifte wie ~ther,  Chloroform, 
Tetraehlorkohlenstoff, Alkohol, Phosphor oder anderer Stoffe in die 
Pfortader oder Mesenterialvene erzeugt worden. 

Als besondere Lebergifte haben sich alle Stoffe yon schwerseh~digender 
Wirkung auf das Blur erwiesen. N~ch Jn~F~. sind durehweg alle Blutgifte aueh 
als Lebergifte anzusprechen und zwar auf Grund ihrer sch~digenden Wirkung 
auf die Erythrocyten. So erzielten JAFFa. mi t H~moglobinlSsungen, Jo~z~ovicz, 
P]~c]~ und WOOLDU~OE mit hs Immunseren schwere Parenchym- 
degenerationen. Eine toxische Parenchymsch~digung nimmt F~]~ auch ffir die 
Eklampsie an. 
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Mit t e i l ungen  fiber L e b e r v e r ~ n d e r u n g e n  nach  Ess igs~urezufuhr  be im  
Menschen  s ind  i~ul~erst sp~rl ich.  Zume i s t  wurde  einzig e ine  a k u t e  
H y p e r ~ m i e  der  Lebe r  v e r m e r k t .  Den  einzigen,  unse rem v ie l le ich t  ent-  
sp rechenden  F a l l  sch i lde r t e  GEI~ARTZ sen.,  wenn auch  l@ider ohne 
m i k r o s k o p i s c h e n  Be fund ;  er b e o b a c h t e t e  a m  3. Tag  nach  pe ro ra l e r  
Ess igs~ureve rg i f tung  cyano t i s che  I n f a r k t e  der  Leber .  v. BERGMANN 
sah eine k lass ische ,  durch  O b d u k t i o n  bes t~ t ig te ,  a t roph i sche  Leber -  
c i r rhose  be i  e inem Mann,  der  J a h r e  zuvor  - -  u m  s ich dem Mi l i t~ rd iens t  
zu en tz iehen  - -  wochenl-ang t~gl ich  morgens  n i i ch t e rn  e inen  ha lben  
L i t e r  Ess ig  g e t r u n k e n  h a t t e  u n d  g l a u b h a f t  vers icher te ,  n i emal s  Alkoho l  
zu s ich g e n o m m e n  zu haben .  Das  ,,Essigtrinken" wurde  f r i iher  ger~e 
zu A b m a g e r u n g s k u r e n  b e n u t z t ;  es ff ihr te  m e i s t  zu chron ischen  Ver-  
dauungs s tS rungen ,  Magenschmerzen  m i t  Ko l iken ,  Dia r rhSen ,  An~mie  
u n d  K u r z a t m i g k e i t  (chronischem Ace t i smus) .  

Tierexperimente zur Erzeugung yon Lebersch~digung durch Essigs~ure sind 
yon verschiedensten Seiten ausgeffihrt worden und wurden angeregt dureh dig 
Bestrebungen yon BOlX, die dutch chronische Dyspepsien ver~nderten Darm- 
inhalte einzeln auf ihre toxische Wirkung auf die Leber zu prfifen. Bei Verfiitte- 
rung yon Butter-, Essig-, Milch- und anderen -s~uren an Kaninchen erwies sich 
die Essigs~ure vor allen anderen als besonders toxisch nnd reizend und weitaus 
als die gefghrliehste; sie verursachte innGrhalb yon 36 Tagen starke Degenerationen 
der Leberepithelien, deutliehe rundze]lige Infiltrationen der periportalen R~ume, 
sowie eine ausgedehnte fleckige oder streifige Sklerosierung bis zu einer der 
L A ~ E c s e h e n  vergleiehbaren, atrophisehen Lebereirrhose. Demgegeniiber erwies 
sieh Alkohol als toxisch, aber nieht reizend auf das Lebergewebe, jedoeh stark 
reizend auf die Magenschleimhaut. Untersuchungen fiber den Mageninhalt der 
Alkoholtrinker und Dyspeptiker, sowie das Erbrochene nach schlechter Ver- 
dauung zeigten Beimengungen yon Essig-Und ~hnlichen Sauren in oft ansehnlicher 
~enge. Aueh der Wein, Gin hgufiger Lieferant der Lebercirrhose, enthglt unter 
andGrem Essigs~ure. BOlX unterzieht den Begriff der ,,Alkohol"-Cirrhose einer 
s charfen Kritik und will ihn zur ,,dyspeptischen" Cirrhose ergiinzt wissen. Er 
denkt dabei an eine enterogene Umwandlung des die Leber nicht 'reizenden 
Alkohols zu leberreizenden organischen Sauren, so unter anderem an einen Umbau 
innerhalb des Magens zu Essigsgure. 

Auch v. BE~G~A~ vermutet ffir die Leberver~nderungen beim Alkohol ur- 
s~chlich sekundgre Produkte des intdrmedigren Abbaus und zieht hierbei auch 
die Essigsgure in Erwggung. 

Die Ergebnisse yon B o i x  sind viel umstritten worden, und haben Nach- 
prfifungen nieht immer standgehalten. Joss~LIN DE JOC*G gelang es nicht, mit 
Essigsaure jene breiten Ziige yon interacinSsem Gewebe zu erzeugen, wie sie 
BOlX abgebildet hatte; er erhielt nur eine spgrliehe Cirrhosierung. JoA~OVIcZ 
erzielte dutch Verabreiehung yon Essigs~ure mittels Schlundsonde nur 
ganz leichte Infiltrationen des periportalen Bindegewebes sowie eine Atrophic 
der Leberzellen, jedoeh ohne Zeiehen sehwererer DegenerationGn. Vi~z]s~zo sah 
Vergnderungeu an den LebergefgBen bei Anwendung kleiner, aber im Laufe l~n- 
gerer Zeit verabreichter Sguredosen; KoELscg erhiett nach Vergiftung durch 
organische Acetate einzig Verfettungen in der Leber. v. B ~ G ~ A ~ S  Versuche, 
bei Tieren mittels Essigs~ure LGbersch~digungen zu setzen, blieben gi~nzlieh ohne 
Erfolg. 
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Bos und Jo~zc~ovIcz be~onen bei ihren Experimenten die stark degenerative 
Wirkung der Essigs/~ure ~uf die Leberzellen. Da es sich um Verfiitterungsversuche 
handelt, ist. eine indirekte Wirkung fiber eine H~tmolyse oder intr~hepatische 
Thrombosen nicht auszuschlie2en. Den Beweis flir die direkte, leberzellsch~d- 
gende Wirkung braohten daher erst PA~ISOT und ttA~rER, indem sie durch 
Injektionen verdfinnter L~sungen in den Choledochus herdfSrmige Leberze]l- 
nekrosen zu erzeugen vermochten. Ihre Kaninchen starben,in unterschiedlichen 
Interv~l]en yon 1--18 Tagen und zeigten neben den bereits nach 24 Stunden 
cleutlichen, ausgedehnten und gut abgegrenzten Parenchymnekrosen eine starke 
Ityper~tmie der Venen und intr~lobul~ren Capillaren, reichliche Rundzellen- 
infiltrationen der periport~len Felder, insbesondere um die G~llenwege und 
kleinen Venen, Ver~nderungen ~m G~llengangsepithel sowie ein deutliches, 
frisches, sklerosierendes Bindegewebe in den periportalen R~umen mit Eins~rah- 
]ung in die interlobul~ren Sp~lten nach Art einer eindeutigen Lebercirrhose. 
Die Milz war stark vergrSl]ert, blutgestaut und pigmentbeladen, ihre Folliket 
zeigten zentrale I~ekrosen. 

Die Exper imente  mit  Essigs~ure erfolgten f~st ausschliel~lich an 
Kaninehen und erzielten nieht immer fibereinstimmende Resultate.  
Sie wurden zumeist  dutch Verffit terung vorgenommen. Die Ergebnisse 
sind auf  den Menschen nur mi t  Vorbehalt  anwendbar,  da sich gro/~e 
Sehwierigkeiten aus den tiefgreifenden Unterschieden im intermedi/~ren 
Stoffwechsel ergeben. Ein wichtiger Weg aber, Injekt ionen in die 
Pfortader,  wie sie mi t  anderen toxischen Substanzen so h~ufig durch- 
geffihrt wurden, ist leider unbeschri t ten geblieben. Hier  vermag unsere 
Beobaehtung erg~nzend einzuspringen, da in unserem Falle eine 
massive Einsehwemmung yon Essigs/~ure fiber die Pfortader  in die 
Leber mi t  Bes t immthei t  anzunehmen ist. Dabei  sind wir uns im 
klaren, dab unsere Beobachtung nur einen einzeln herausgegriffenen 
Punkt  im Ablauf des Geschehens nach Essigs~ureeinwirkung auf  dis 
Leber  darstellt ,  wenn auch zu einem Zeitpunkt ,  an welchem besonders 
interessante Ver/;nderungen in Gestalt  der ausklingenden Degeneration 
und der beginnenden Regenerat ion zu erwarten sind. Der Beginn 
einer regenerativen Reakt ion der Leber nach toxischer Seh~digung 
wird im allgemeinen um den 1. bis 3. Tag, ihr HShepunkt  um den 6. bis 
14. Tag angenommen. Wir k6nnen die Ergebnisse, die PARISO~ und 
HART~R auf  dem Weg fiber Injekt ionen in den Choledochus erzielten, 
zum Tell best/~tigen. Fassen wir unsere Befunde zusammen, so ergibt 
sich dabei folgendes. 

Die Wirkung der Essigsgure auf  das Lebergewebe ist eine abgestufte 
und dreifache : 

1. Eine prim~re als direkte Schgdigung des Parenehyms,  
2. eine sekund~re als andauernde sch~digende Wirkung durch 

Thrombose,  
3. eine Schgdigung auch der mesenchymalen Anteile des Leber- 

gewebes und damit  eine Reizung zur Wueherung des Bindegewebes und 
zur Narbenbildung. 
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Als Zeichen der Gewebssehiidigung finden sieh in umschriebenen, 
infarkt~hnlichen Bezirken (,,toxiseher Infarkt" CArillons) fleekige und 
unregelm~i~ige Nekrosen sowie ausgedehnte degenerativ-dystrophische 
Ver~nderungen, vorziiglieh der Leberepithelien. Dabei sind die ein- 
zelnen Leberl~ppehen yon der Peripherie aus oft seharI sektorartig in 
Gestalt nicht regeneratoriseher t)seudolobu]i ergriffen, so dal~ ein 
sehneller Ablauf der Sch~digung bei enger r~umlicher Begrenzung der 
seh~digenden Noxe angenommen werden mul~; allein dutch Thrombo- 
sierungen der Pfortadergste sind solche tiefgreifenden und scharf um- 
schriebenen, die L~ppchen zerteilenden Schgdigungen nicht vorstell- 
bar, insbesondere, da aus der Art der Thrombosen deren allm~hliche 
Entstehung fiber eine Stase anzunehmen ist. Wir mSehten den Throm- 
bosen der Pfortaderverzweigungen vielmehr im ersten Stadium nur die 
Rolle einer naehhinkenden Markierung des Weges zusprechen, den die 
Essigs~ure bei ihrer Einschwemmung genommen haben muB. Ent- 
spreehend dem Grade der Gewebssch~digung lassen sieh alle ~berg~nge 
zwisehen vollst~ndigem homogen-seholligem Zerfall yon Leberepithelien 
und Atrophien yon Leberzellbalken mit Kollaps yon L~ppehen oder 
L~ppchenteilen und vikariierender Erweiterung der intralobul~ren 
Capillaren naehweisen. Sieherlich spielt daneben auch eine direkte 
Schadigung der Capillarwandungen mit prim~rer Ektasie und sekun- 
d~rer Druekatrophie yon Leberzellbalken eine Rolle. Verfettungen 
der angrenzenden Leberzellen sind nieht nur als Folge der Giftwirkung, 
sondern auch als Folge yon Vergnderungen im Fettstoffweehsel auf 
Grund der ausgedehnten StSrungen zu deuten. 

Als Zeiehen der Regeneration finden sich zahlreiche, vorwiegend 
amitotische Zellteilungen yon Leberepithelien mit Entwicklung yon 
Riesenzellen und kleinknotigen Hyperplasien, eine Vermehrung yon 
Gitterfasern im Sinne einer inter- und intralobul~ren Kollapsfibrose, 
sowie sehr zahlreiche Gallengangswucherungen. Naeh Beobaehtungen 
von MANWARING und CLARA setzt die Wueherung der Galleng~nge und 
des interlobul~ren Bindegewebes gleiehzeitig mit den prolifer~tiven 
Vorg~ngen im Parenchym ein. I-IE~XHEI~ und TgSUA)~]~ wiesen auf,' 
d~l~ die Wueherungen der Galleng~nge denen des periportalen Binde- 
gewebes durchweg parallel gehen, wiihrend umgekehrt ,,Pseudotubuli" 
vorwiegend bei akuten Atrophien der Leber zu linden sind. Auch wir 
finden mehr ,,Pseudotubuli" als typische Galleng~nge, sehen uns jedoch 
aul~erst~nde, zwischen beiden eine scharfe Trennungslinie zu ziehen. 
Vielmehr l~ssen sich alle ~bergangsformen zwischen typisehen Gallen- 
g~ngen und ,,Pseudotubuli" aufzeigen und sind hier besonders schSn 
und reichlieh. Der Gestaltweehsel der ,,Pseudotubuli" l~i~t eine gewisse 
~egelm~Bigkeit derart erkennen, dab mit zunehmender Entfernung 
yon den typischen Galleng~ngen die Epithelien flaeher kubisch bis 
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spindelig, die Kerne ovaler und klarer werden, das Lumen gestaltet 
sieh kleiner und unregelm~l~iger nnd kommt dabei oft exzentrisch zu 
liegen oder versehwindet ganz. Beaehtet  man dabei, dal] die ,,Pseudo- 
tubnli"  besonders dieht vor den peripheren Ausl/~ufern der Leberzell- 
balken gelegen sind, ja zuweilen sieh zwisehen diese einsehieben, so wird 
offenbar, wie stark das Bestreben der Gallenwege ist, die Verbindung 
mit den funktionstiiehtig gebliebenen oder wieder gewordenen Leberzellen 
wiederherzustellen. Der Reiehtum der , ,Pseudotubnli"-Wueherungen 
mug dabei im Sinne einer (Jberschugproduktion gewertet werden. 

Es erseheint aber unwahrseheinlieh, da6 dieWneherungen einzig yon 
den interlobularen Gallenggngen ihren Ausgang nehmen ; vielmehr ist an- 
zunehmen, dab die interlobularen und perilobul/~ren (septalen) Gallen- 
ggnge sowie deren Zwisehensttieke zu den Galleneapillaren zug le ieh  
wuehern, wobei der t Ianptantei l  wohl den Zwischensttieken zukommt. 
F/Jr die Deutung der , ,Pseudotubuli" als verschonte und liegengeblie- 
bene, meist atrophisehe Leberzellbalken (HERXHSI~a und TRSLLDTE) 
oder als bUS Druckatrophien ~=on Leberepithelien infolge Gitterfaser- 
neubildnng der intraaeingren Capillaren entstanden (Co~o~Im) linden 
wir keinerlei Anhalt, obwohl unsere Schnitte , ,Pseudotubuli" und aus- 
gedehnte Parenehymatrophien in reiehliehem MaBe nebeneinander 
zeigen. Wir linden zwar , ,Pseudotubuli" im Bereieh yon kollabierten 
Leberzenbalken, aber stets nur in der Peripherie yon Leberlgppehen, 
nirgendwo abet, im zentralen oder intermedigren Li~ppehenbereieh; 
wir l inden zwar Umwandlungen atrophierter Leberzellbalken z.u ring- 
fSrmigen, mit einer Liehtung versehenen Gebilden, doeh sind diese in 
Zellanordnung und Kernstellung yon Gallengangswueherungen deutlieh 
versehieden. Vielleieht Sind in unserem Fall aber die Veri~nderungen 
noeh zu jnng, um eine gentigende intralobul~re Gitterfaserwueherung 
im Sinne Co~o~-IXls zu ermSgliehem 

Atrophierte oder regenerierte Leberzellen und ,,Pseudotubulas"-Eloithelien 
lassen sich im Mlgemeinen morphologisch auf Grund der besonderen Kern- und 
Plasmastrukturen und -F~rbeeigenschaften eindeutig gegeneinander trennen. Der 
Plasmaleib der Gallengangsepithelien ist kleiner, weniger eosinophil, heller and 
feiner strukturiert als der der Leberepithelien, meist kubiseh bis spindelig und 
unterscheidet sieh bei Azan dutch seine mehr blal3graue Farbe yon dem mehr 
violett-roten und grob gekSrnt.en Plasma der LeberepithelieIi. Wghrend die an- 
grenzenden Leberzellen tropfige Fe~teinlagerungen hgufig enthalten, sind die 
Epithelien der Gallenwegswueherungen durehweg frei davon, aueh zeigen sie 
nirgends Lipofuscin; ihre Kerne sind deutlich lgngsoval, glasklar, durehsiehtig, 
ehromatinarm und mit mehreren, abet nur sp~rlichen KernkSrperehen versehen; 
das zarte nnd gleiehmggige Chromatinne~zwerk verdiehte~ sieh in der Kern- 
peripherie zu einen~ seharf gezeiehneten Rand. Demgegeniiber sind die Kerne 
der Leberzellen meist fund, undurehsiehtlger und zeigen andersartige Chromatin- 
strukturen. 

Wir glauben daher, uns der Meinung HAM~A~s ansehliel3en zu 
k6nnen, wenn er sagt, dal3 Leberzellen und Gailenggnge sieh bei der 
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Ersatzbildung entsprechend den fetalen Bildungsvorg~ngen getrennt 
vermehren, kSnnen ihm jedoch nicht folgen, wenn er betont, dal~ alle 
~bergangsformen zwischen Leberzellen und Gallengangsepithelien 
vollstgndig fehlen. Gereizte, zun~chst atrophierte und dann regenerierte 
Leberzellen der i~uitersten peripheren Li~ppehenzone lassen sich an 
ganz vereinzelten Stellen yon breit anliegenden ,,Pseudotubulus"- 
Epithelien nut noch schwer unterscheiden und i~hneln sieh weitgehend. 
Wir sind jedoeh nieht imstande, aus diesen, im Verhiiltnis zur Menge 
der ,,Pseudotubuli" sehr seltenen Stellen eine Entstehung cler ,,Pseudo- 
tubuli" aus Leberzellen. herzuleiten. Es  diirfte sich vie]mehr um ein 
gleiehzeitiges und gemeinsaxnes Wuchern yon Leberzellen und Zwi- 
schenstiicken der perilobul~ren, septalen Gallengi~nge h~ndeln. An: 
haltspunkte, die auf eine Umwandlung von Leberzellen zu ,,Pseudo- 
tubuli" oder umgekehrt deuten lassen, sind nirgends au/]indbar. 

Besonders deutlich sind die Zeichen der Resorption des zerstSrten 
Gewebes in Gestalt einer ausgedehnten resorptiven Entziindnng. 
Dichte rundzellige Infiltrationen aus Lymphocyten, Plasmazellen und 
gelapptkernigen Leukocyten umgeben giirtelartig die Parenchymnekro- 
sen und finden sich noch weit ab in d e n  verbreiterten periportalen 
Feldern zwisehen gesunden Leberl~ppchen. Die erweiterten Capillaren 
der den ~%krosen benaehbarten Leberl~ppchen enthalten reichlich 
kernhaltige Blute]emente. Die Ku]~FF]~schen Sternzellen innerhalb der 
Parenehymnekrosen sowie die gewucherten Bindegewebszellen und 
intralobul~ren C~pillarer/dothelien in deren Umgebung tragen reichlich 
phagocytiertes Zerfallspigment, letztere such eisenhaltiges Pigment 
aus capilliiren Blutungen. In den Gallenwegen licgen neben Pigment 
such Leukocyten als Ausdruck einer Ausscheidungscholangitis. 

Als Zeiehen einer direkten Reizung des Mesenehyms finden sich eine 
Vermehrung, Schwellung, Abrundung und AblSsung der C~pillar- 
endothelien innerhalb der Parenehymnekrosen wie noch welt inmitten 
der benachbarten erha]tenen Leberlgppchen im Sinne einer ausge- 
pr~gten, intralobulgren Retikul,oendothelreaktion, sowie eine starke 
Wueherung der Bindegewebszellen im Bereieh der angrenzenden peri- 
portalen Felder, vornehmlieh in Gestalt  yon Fibroblasten. Letztere 
haben mit der Neubildung kollagener Fibrillen begonnen und stellen- 
weise bereits zu Druckschgdigungen an benachbarten Leberzellba]ken 
geftihrt. Innerhalb der gesehgdigten Parenchymteile ist eine leichte 
Verdiekung und kollagene Impri~gnierung des Gitterfasergeriistes im 
Sinne einer feinfaserigen Sklerosierung erkennbar. Wie welt hierbei 
eine Abhi~ngigkeit zu faserbildenden Zellen besteht, lg~t sich wegen der 
gleiehzeitigen starken Endothelreizung nicht entseheiden. 

Damit beriihren wir die Fr~ge der Entstehung yon Lebercirrhose 
nach Schgdigung durch Essigsgure. Eine Cirrhose nach chronischer 
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Leberatrophie ist friihestens nach 4 Monaten zu erwarten (RSssLE) und 
insofern li~Bt unser Pall, bei dem der Beginn der Sch~digung 8 Tage 
vor dem Tode zur~ickliegt, wenig erhoffen. Wir glauben indessen, aus 
der Besonderheit gewisser Ver~nderungen einiges zur Genese der Leber- 
eirrhose beitragen zu kSnnen. 

Zun~chst sei betont, dal~ es sich in unserem Fall um herdfSrmige, 
infarkti~hnliche Schi~digungen der Leber gehandelt hat. Partielle 
Cirrhosen sind jedoch verschiedentlich besehrieben worden, so unter 
anderem yon R6SSLE mit typiseher LAEN~Ecscher ttSekerung und einer 
Ausdehnung gegen die Tiefe yon etwa i em als wahrseheinliche Folge 
grSberer Gef~Bverlegung, Wenn K~ETZ, JO.aN~OVICZ und FISC~LE~ 
eine in Schiiben wiederholte Parenchymsch~digung als das Prim~re bei 
der Lebercirrhose ansprechen, so steht demgegenfiber die Tatsache, 
dal~ auch weitgehende Parenchymausfiille noch vollstiindig regeneriert 
werden kSnnen (JAFFa), ohne dab es zur Cirrhosierung kommt. Zur 
Lebercirrhose bedarf es einer gleichzeitig gegen Leberepithel und 
~Iesenchym gerichteten Giftwirkung, neben den Parenchymverlusten 
noch einer sehleichenden Entzfindung. In unserem Fall wird die 
starke resorptive Entziindung erganzt dnrch eine direkte Reizung des 
Mesenchyms mit Wueherungen der Capillarendothelien und peripor~ 
talen Bindegewebszellen, sowie dutch tiefgreifende St5rungen der 
Kreislaufverh~ltnisse im Bereich der intra- und perilobul~ren Capillaren~ 
besonders begiinstigt durch das zerstreut-fleckige und die Leberli~pp- 
ehen-Zerteilende der Parenchymnekrosen. Nach RSSSLE stellt die 
Seh~digung des Gef~Bnetzes die Einleitung des cirrhotischen Pro- 
zesses dar, und bindegewebige Wucherung und Parenehymentartung 
sind deren Folgen. JAFF~ sieht ein wesentliches Moment im vermehr- 
ten Blutzerfall, doch sprieht RSSSLE den rein erythroeytolytischen 
Giften jede eirrhogene Wirkung ab. Erst die Mitbesch~digung der 
Capillarw~nde und Leberzellen macht die Blutgifte zu AuslSsern 
narbenbi]dender Hepatitis, und in diesem Sinne sind auch die Versuehe 
mit H~moglobinlSsungen (JAFFa), hamolytischen Giften (PAE~CE) 
und Fettsauren (BoIx) zu verstehen. Um eine echte partielle Cirrhose 
hervorzurufen, miiBte die sehadigende Noxe jedoch einige Zeit st~ndig 
und wiederholt einwirken. Diese andauernde Wirkung wird fiir unseren 
Fall dureh die ausgedehnten Thrombosierungen der feinen Pfortader- 
verzweigungen gesichert. 

Zum Bride der Lebereirrhose gehSrt schliel]lich eine ausgedehnte, 
infolge mangelhafter Wiederherstellung des Gewebes entstandene 
Narbenbildung. Als deren erste Zeichen finden wir eine zarte peri- 
capill~re sowie eine starkere periportale Bindegewebswucherung im 
Bereich der gesehi~digten Leberbezirke. Stellenweise sind die intra- 
lobul~ren Capillaren verSdet und haben sich in feine bindegewebige 
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Strange umgewandelt; als die Lieferanten des Bindegewebes mfissen 
hierbei letzten Endes die Endothelien angesprochen werden. Hiermit 
besti~tigten wir die Befunde yon P]~A~c]~, der Neubildung von inter- 
cellul~ren Fibrillen bereits am 5. Tag und yon Blutgef~Ben am 11. Tag 
nach Injektionen von h~molytischen Immunseren beobachtete. 

Infolge der narbigen Schrumpfungen zeigt die Leberkapsel dort~ 
wo die Gewebsnekrosen die Oberfl~che berfihren, kleine trichterfSrmige 
Einziehungen. Ausgedehnte Gallengangswacherungen, sowie die nieht- 
regeneratorischen ,,Pseudolobuli" vervollst~ndigen das Bild zu dem 
einer im ersten Beginn stehenden Cirrhosierung. 

Auf Grund der histologischen Bilder sind wir also berechtigt an- 
zunehmen, dal~ die Essigs~ure bei ihrer Einschwemmung dureh die 
Pfortader eine Verwundung des Lebergewebes als Ganzes setzt. Sie 
ist dem~aeh in die grol]e Gruppe der Cirrhose ausl6senden Gifte 
einzureihen. 

Zusammen]assung. 
Es wird fiber eine akute perorale Vergiftung dutch hochkonzen- 

trierte Essigs~ure beriehtet, an der der Patient am 8. Tage starb; die 
Autopsie ergab neben hochgradigen Ver~tzungen des Verdauungs- 
traktes ausgedehnte Thrombosierungen der Magen-, Netz-und Milz- 
venen, sowie peripherer Pfortaderverzweigungen mit landkartenartigen 
an~misehen Infarktnekrosen in Leber und Milz, die als direkte Folgen 
einer Ubersehwemmung des Blutes mit Essigs~ure aufgefa•t werden. 

Die Sch~digungen der Leber ~hneln am ehesten denen bei der 
Eklampsie und  sind durch tiefgreifende, mit Thrombosierungen ein- 
hergehende KreislaufstSrungen im Bereich der Pfortader~ste und der 
intralobul~ren Capillaren, dureh Nekrosen und Atrophien des Paren- 
chyms, sowie durch eine l~eizung des Mesenchyms mit starker I~eti- 
kuloendothelreaktion und ausgedehnten rundzelligen Infiltrationen 
gekennzeichnet. 

Hierauf antwortet das Lebergewebe frfihzeitig mit Regenerationen 
yon Leberepithelien wie Wucherungen des periportalen und intra- 
lobul~ren Bindegewebes und der Galleng~nge. 

Die Herkunft der zahlreieh ausgebildeten sog. Pseudotubuli wird 
zu deuten versucht. 

Auf Grund der genauen Kenntnis fiber die Dauer der Gifteinwir- 
kung ergeben sieh neue Anhaltspunkte ffir die zeitliehe Bemessung des 
Beginns yon Leberregeneration und cirrhotischer Narbenbildung. 

Die Essigs~ure gehSrt wegen ihrer das Lebergewebe gleiehzeitig 
sehgdigenden und reizenden Wirkung zur Gruppe der Cirrhose aus- 
]Ssenden Gifte. 
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