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Vergiftungen mit konzentrierter Essigsdure (Essigessenz) kamen
um die Jahrhundertwende héufig zur Beobachtung; sie waren meist
Folge von Ungliicksfillen. Strenge gesetzliche Bestimmungen démm-
ten die rasch angewachsene Zahl der Todesfille bald ein; seitdem
weisen die Statistiken nur noch selten derartige Vergiftungen auf.

Das klinische und morphologische Bild der Essigstiurevergiftung
ist durch zahlreiche Arbeiten aus jener Zeit, insbesondere durch die
Zusammenfassungen von ScHAFFER, FrRanNz, MARX und SCOHIBKOW
eingehend beleuchtet und weitgehend gekliirt worden; es- soll hier
picht wiederholt werden. Kurz ergibt sich folgendes:

Die Vergiftung kann vom Verdauungskanal aus, durch Injektion,
durch Aspiration, wie auch von der Haut aus erfolgen und den Tod
schon in wenigen Tagen herbeiftihren. Die Wirkung der Essigséure
ist eine zweifache: o

Einmal eine dtzende, indem sie durch EiweiBkoagulation und
besondere lipoidlosliche Eigenschaften rasch tiefgreifende Verdnde-
rungen an den Geweben setzt, zum andern eine hdmolytische, indem
sie nach Diffusion durch die GefaBwandungen eine direkte Schadigung
des Blutes hervorruft. Im Vordergrund steht dabei eine schwere
Schidigung der Erythrocyten auf Grund der hohen Affinitéat der
Essigsdure zu deren Lipoidhiille. Die Erythrocyten schrumpfen,
blassen ab und werden schlieflich génzlich zerstort.

In den QGefiflen kommt es zu ausgedehnten I'hrombosierungen,
sowie zur Braunfirbung des unmittelbar beriihrten Blutes. Das fliissige
Blut wird lackfarben und enthdlt spektroskopisch nachweisbares
Himoglobin,

Die starke Erythrolyse fithrt iiber eine Himatindmie zum echten
himolytischen (anhepatischen) Ikterus (,,Himatinikterus, nicht
»Bilirubinikterus). In schneller Folge stellen sich Veranderungen an
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der Milz durch Hémoglobinimbibition, an den Nieren durch Hédmo-
globineylinder und -infarzierungen mit Epithelnekrosen sowie eine
Himoglobinwrie ein. Durch Siurewirkung kommt es zum Alkali-
entzug des Blutes und damit zu allgemeiner Aciditdt; die Verdtzung
des Magen-Darmtraktes fiihrt zu starkem Blutverlust; Viskositits-
verdnderungen des Blutes bedingen Zirkulationsstérungen und Ir-
schwerung der Herztitigkeit; die Blutungszeit wird verldngert.

Infolge der Einwirkung von Essigsiureddmpfen oder Séure-
aspiration finden sich fast stets Schiadigungen des Respirationstraktes,
auch dann, wenn die Verdnderungen im Verdauungskanal auffallend
gering geblieben sind. In iiber der Hilfte der tédlichen Vergiftungen
kommt es zu hdmorrhagischen Pneumonien. Bei Tieren ist bereits die
Einatmung verdampfender Essigsiure todlich.

So kénnen die verschiedensten Storungen schliefilich den Tod
herbeifithren. Unser Fall einer todlichen Vergiftung reiht sich diesen
Befunden zwanglos ein. Was ihn besonders hervorzuheben rechtfertigt,
sind eigenartige Verdnderungen an Leber und Milz in Gestalt um-
schriebener, infarktihnlicher animischer Nekrosen im Gefolge ausge-
dehnter GefaBthrombosierungen, wobei es in der Leber zu beginnenden
reparativen und cirrhoseartigen Reaktionen gekommen war. Die
Ergebnisse der Tierexperimente mit Essigsiure zur Erzeugung von
Lebercirrhose sind sehr widersprechend; unserem Fall kommt hier
besondere Bedeutung zu als einer Art Experiment am Menschen, das
klinisch und pathologisch-anatomisch genau zu registrieren war:

41jahriger Bufettier, der vor 1 Jahr in sehr elendem Zustand und auf Kriicken
wegen einer Beinverletzung aus russischer Kriegsgefangenschaft zuriickgekehrt
war. Er hatte wegen Typhus abdominalis 7 Wochen stationdr gelegen; trotz
anfanglicher guter Erholung kam es bei Alkohol- und Nikotinabusus langsam zu
zunehmendem Krafteverfall. Am Tage nach der Entlassung trank Patient in
selbstmorderischer Absicht 200 cm? einer 60 %igen Essigsdurelsung. Sofort setzte
schwere Ubelkeit mit Schmerzen im Oberbauch und blutigem Erbrechen ein;
6 Stunden-spiter waren Stuhl und Urin blutig. Der hinzugezogene Arzt vermutete
zunchst ein blutendes Magengeschwiir. 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 quélenden Schmerzen gesellte sich allméhlich
brennendes Durstgefiithl. Beim mehrmaligen Versuch, eine Nahrsonde anzulegen,
zeigte sich stets bei 20—25 cm ein Stop. Der Kreislauf verlangte dauernde
Stiitzung. Nach 2 Tagen hatte der Brechreiz nachgelassen, aber der brennende
Durst trotz Traubenzucker- und Kochsalzinfusionen zugenommen. Die Tempera-
tur lag tber 38° der Puls war anhaltend hoch um 100—130. Blutsenkungsreak-
tion 9/25. Im Harn fanden sich Spuren von Eiweif}, im Sediment neben reichlich
Leukocyten einige Erythrocyten; Urobilin, Uribilinogen und Bilirubin normal.

Nach 5 Tagen erfolgte Verlegung auf die laryngologische Klinik der Charité.
Im Vordergrund der Erkrankung stand nun ganz der sehr hochgradig beein-

trachtigte Kreislauf. Die Haut war ausgesprochen blaB; Patient konnte nicht spre-
chen und war stark kurzatmig; sein Zustand dhnelte dem im Koma. Der Puls
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war fadenférmig und lag um 160 die Temperaturen reichten fast an 40° C. Die
gesamte Schleimhaut von Mund, Gaumen und Gaumensegel, sowie der Nase
war hochgradig eingetrocknet und mit harten Krusten belegt. Der Versuch,
Patienten selbstandig schlucken zu lassen, gelang unter betrachtlichen Beschwerden.
Am néchsten Tag wurden Mund- und Nasenhshle von Borken gereinigt und mit
Borglycerin ausgepinselt. Das Anlegen eines Néahrschlauches gelang jetzt ohne
Miihe. Herz- und Kreislaufunterstiitzung wie Infusionen blieben jedoch nur von
voriibergehendem Erfolg; Patient starb am 8. Tagé nach der Vergiftung.

Sektionsbefund. Starker Schwund der Fettpolster. Deutlich ausgepriigte Toten-
starre. Auffallend blasse, aber nicht ikterische Haut, doch gelbliche Skleren. Um
Mund- und Nasendffnung ausgedehnte grau-schwarze Borken; Zahnfleisch, Mund-
schleimhaut und Zunge mit schmutziggrauem bis briaunlichem Schorf bedeckt.
Rachen stark gerotet; Larynx und Epiglottis massig ddematds geschwollen. Speise-
rohre deutlich erweitert, ihre Schleimhaut fleckig bis streifig mit grau- bis rot-
braunem, mattem Schorf belegt, besonders in den unteren Abschnitten; stellen-
weise fehlt die Schleimhaut ganz. Magen stark kontrahiert; Serosa schiefergrau
bis schwarz, matt glinzend; die Wandung geschwollen, starr und trocken. Im
Magen nur wenig dickflissiger, rotbrauner und teerartiger Inhalt von kenn-
zeichnend aromatisch saurem Geruch. Schleimhaut breit und wulstartig gefaltelt,
ungleichméfBig braun- bis diister schwarzbraun-rot verfirbt; sie ist im Pylorus-
magen ausgedehnt nektrotisch, miirbe, blutig durchtrinkt und I48t sich von der
Unterlage breit abheben; in der Cardia zeigt sie sich besser erhalten, unregelmaBig
gehockert, graubraun. Der stark kontrahierte Pylorus trennt sich scharf gegen
das Duodenum ab, dessen Schleimhaut nur auffallend geringe, kleinfleckige
Blutungen aufweist.

Grofles Netz schmutzig gelb- braun verfarbt, sein Fettgewebe weitgehend ge-
schwunden. Die Venen der Magenwand und der anliegenden Teile des Netzes
und Gekroses auffallend weit, stark hervortretend und prall mit rotbraunen
bis schwirzlichen, geronnenen und feingeriffelten Blutmassen ausgefiillt. Die
untere Hohlvene und die unteren Abschnitte der Milzvene enthalten fliissiges,
lackfarbenes Blut.

Im oberen Teil der Milzvene bis hinauf in die feineren Aste zart geriffelte
und der Wand teils anklebende, teils festanhaftende, dunkelrotbraune, stellen-
weise weilllich gefleckte Blutpfropfe, die die Lichtung vollstindig verlegen. Milz
gering vergriBert, an der Oberfliche wie auf dem Schnitt landkartenartig, teils
gelb-grau, teils diister blau-rot gefleckt; Pulpa méaBig gelockert und abstreifbar.

Leber gering vergrofert; Oberflache glatt; durch die Kapsel des linken-wie
rechten Lappens schimmern einzelne, bis fiinfmarkstiickgroBe, umschriebene, un-
regelmaBig fleckige Parenchymteile in hell-gelblicher bis bla8-braunlicher Fatbe;
auf dem Anschnitt erstrecken sie sich keilartig und infarktéhnlich gegen den Hilus
und heben sich durch eine mattgelblich-graue, lehmige Farbe und stark verwischte
" Lappchenzeichnung vom {ibrigen mehr rétlichen, etwas triibglinzenden, blut- und
saftreichen Parenchym deutlich ab. Die zugehérigen kleinen Pfortaderéste sind
durch dunkelbraunliche, miirbe Thromben verschlossen, die sich stellenweise
bis in mittelgroBe Aste hinein verfolgen lassen; das Hauptrobr der Pfortader
enthalt nur fliissiges Blut. Weder hier noch an den Venen, Arterien oder Gallen-
wegen sind mit bloBem Auge krankhafte Veranderungen erkennbar.

Beide Nieren maBig geschwollen, feucht glinzend, blutreich; Rinde blaB-
braunlich und leicht getriibt; Pyramiden diisterrot mit geringer radisrer braun-
schwarzer Strichelung. ’

Die Schleimhaut der Harnblase zeigt inmitten einer umschriebenen, hoch-
gradigen Rotung einen schmutzig-grauen Defekt.
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Dick- und Diinndarmserosa fleckig violettgrau verfiarbt. Dickdarm sehr weit,
die Wandung seiner oberen Abschnitte 6dematts geschwollen, fleckig-diisterrot;
seine Schleimhaut ausgedehnt defekt und von graurotem Schorf bedeckt. Die
Schleimhaut des unteren Ileums hochgradig gertet, die PEyErschen Plaques
geschwollen und streifenartig graurot imbibiert.

Trachea und Bronchien enthalten reichlich zahen, braunlich-rétlichen Schleim ;
ihre Schleimhaut etwas geschwollen und gleichmiBig stark gerétet. Beide Lungen-
unterlappen groB und schwer und von unregelméBigen, stellenweise flachenbaften,
rotgrauen und feingekdrnten pneumonischen Herden durchsetzt. Pleura pulmo-
nalis iiber beide Unterlappen, besonders rechts, matt und mit frischen fibrinisen
Auflagerungen versehen.

Sektionsdiagnose (36/47): Verdtzung des Magens durch Hssigsaurevergiftung.
Hochgradige, himorrhagisch nekrotisierende Gastritis. MaBige Schorfbildung mit
oberflichlicher Geschwiirsbildung sowie Erweiterung der Speiserohre. Thrombose
der V. lienalis mit hierdurch bedingter infarktahnlicher Nekrose in der Milz;
Thrombose von Pfortaderisten mit Lebernekrosen; Thrombogen von Netz, Magen-
und Gekrésevenen. Ausgedebnte hamorrhagische Enteritis; hochgradige ver- |
schorfende Colitis. Pharyngitis. Starke Thracheobronchitis. Fleckige croupése
Pneumonie beider Lungenunterlappen, im rechten konfluierend; beiderseitige
trockene Pleuritis; himorrhagisches Odem der @ibrigen Lungenlappen. Umschrie-
bene Nekrose der Harnblasenschleimhaut. Cyanose und Triibung der Nieren.
Dilatation des rechten Herzens; braune Degeneration des Myokards. Geringe
Narbenbildung der Aortenwurzel; Fibrosis testis. Chronische Tonsillitis. Odem
der Hirnhiute; Blutungen in der Leptomenix. Lange 176 ¢cm, Gewicht 51 kg,
Leber 1990 g, Milz 210 g.

Mikroskopischer Befund. 1. Leber. Der Schnitt durch einen der infarktartigen
Leberbezirke zeigt peripher von thrombotisch verschlossenen, kleineren Pfortader-
dsten unscharf begrenzte, fleckig-wolkige Parenchymnekrosen in landkartenartig
gruppierten Herden. Sie sind von der Leberoberfliche durch einen wechselnd
breiten Saum erhaltenen Parenchyms getrennt (Abb. 1). Wo cie sich der Leber-
kapsel zungenartig nahern, ist diese kernreicher und narbig eingezogen.

Die Blutpfropfe der Pfortaderaste verschliefien die Gefaflichtung vollsténdig
und zeigen eine Schichtung von Erythrocyten, Fibrin mit Thrombocyten und
zelligen Elementen gegeneinander, was auf ihre allmihliche Entstehung nach
vorangegangener Stase schlieBen ldft. An einzelnen Stellen ist die GefaBintima
aufgelockert und vom Endothel entkleidet; bindegewebige Zellelemente beginnen
hier die Organisation des Thrombus. Arterien- und Lebervenen sind durchweg
frei von pathologischen Verinderungen; die gréberen Gallenwege enthalten in
ihren #uBeren Wandschichten stellenweise geringe herdférmige Rundzellen-
infiltrationen.

Die wolkigen, von erhaltenen Parenchymteilen untermischten Gewebsnekrosen
bestehen aus mosaikartiy zusammengewiirfelten und engangrenzenden, gegen-
einander abgekanteten, kernlosen Leberzellschollen (Abb. 2), deren Zellmembran
oft starke Schadigungen aufweist; ithr Protoplasma ist blaB eosinophil, verwaschen
feingekérnt, kanm transparent und durchsetzt von einzelnen nicht sudanophilen
blasigen Vacuolen. Viele Schollen zeigen eine wechselnd starke, diffuse gallige
Durchtrinkung, manche ein feinkdrniges, gelb-braunliches Zerfallspigment. Die
Lappchenstruktur wird nur noch durch das durchweg gut erhaltene Gitterfaser-
geriist dargestellt, das die einzelnen Zellschollen als feines, durch Azan kraftig
blau gefirbtes Netzwerk umspinnt; es erscheint gegeniiber dem in gesunden
Leberlappchen cher vermehrt und vergrébert und ist besonders deutlich um die
blutleeren Zentralvenen, die mit ihren verdickten und aufgelockerten GefiB-
wandungen wie isoliert im Gewebe zu liegen scheinen (Abb. 1).
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Von einer Capillaranordnung ist nichts mehr zu erkennen; nur hier und da
durchziehen kleine, einzeln stehende und schwach blutgefiillte Capillaren das
untergegangene Parenchym. Die meisten Capillaren sind kollabiert und tauschen
so eine Vermehrung des Gittergeriistes vor. Demgegeniiber sind die Capillar-
endothelien iiberall deutlich, ja sie scheinen stellenweise vermehrt und werden
nur dort selten, wo eine stirkere Verwischung der Leberzellgrenzen die fortge-
schrittene Nekrose anzeigt. Hier und da umschlieBen sie mit langen, fliigelartigen

Abb, 1. Teiliibersichtsbild. Fleckige Nekrosen des Lebergewebes () mit noch, teilweise

erhaltener.  Gewebsstraktur und Verbreiterung des Interstitiums (b). Geringe narbige

Einziehungen der Leberkapsel (¢). Starke Erweiterung der benachbarten intralobuliren
Capillaren (d). Zentralvenen (¢). Him.-Eosin. LupenvergriBerung.

Fortsitzen kleine Fragmente von nekrotischen Leberepithelien; andere sind
spindelig ausgezogen nach Art der Fibrocyten und haben intraacinir mit der
Bildung eines zarten, kollagenen Fibrillennetzes begonnen, ohne dafBl ein Zu-
sammenhang mit dem periportalen Bindegewebe besteht. Thr Zelleib ist meist
deutlich geschwollen und vollgepfropft mit feinen, gelblichen, nur teilweise
eisenhaltigen Pigmentkdrnchen. Deutlicher noch als der Leib ist zuweilen der
Kern geschwollen. Durch Abrundung der Kernpole nimmt er eine mehr lings-
ovale Form an und zeigt feine, mehr randstdndige Chromatinstrukturen. So
erinnern diese Zellen nur noch zum kleineren Teil an Endothelien und lassen sich
von Fibroblasten kaum noch unterscheiden.

Die Nekrose der Leberzellen ist nicht an die Léppchenstruktur gebunden;
sie hat die Leberlippchen in wechselnder und unregelméBiger Ausdehnung er-
griffen. Viele sind in schwankender Breite sektorartig, andere tangential befallen,
manche vor oder hinter der Zentralvene glatt halbiert; wieder von anderen finden
sich nur noch einzelne Balkenteile (Abb. 2 und 3). Alleinige Nekrosen um Zentral-
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venen oder erhaltene Leberzellen in ringartiger Anordnung um GrissoNsche
Felder sind nirgends nachweisbar; alle Unterginge zeigen breite Verbindung zur
Lappchenperipherie. Der Ausgangspunkt der Gewebsschiidigung ist daher in
den periportalen Feldern zu suchen.

Der Ubergang zwischen nekrotischem und erhaltenem Leberepithel ist nur
stellenweise verhaltnismifig scharf. Eine oft nur einreihige Schicht kollabierter

AbDh. 2. Grenzgebiet zwischen Nekrose und erhaltenem Leberparenchym. Wucherung
der KupPrrERschen Sternzellen im Bereich der Nekrosen (). Unregelmiige, vorwiegend
periphere Zerstorung angrenzender Leberlappchen. Resorptive und proliferative Ent-
ziindung im Bereich der Grenzscheide mit Wucherung des Mesenchyms (b) und der
Gallengénge (¢), sowie starker rundzelliger Infiltration vor den dissoziierten Auslaufern
der Leberzellbalken (d). Atrophie der erhaltenen Leberzellen (¢) mit Erweiterung der
Capillaren; Vermehrung der kernhaltigen Blutzellen innerhalb der Capillaren und
Zentralvenen (f): starke Retikuloendothelreaktion. Ham.-Eosin, 320fach.

und nekrotischer Leberzellen mit grobtropfigen Fetteinlagerungen im Proto-
plasma, triiber Kornelung und vaocuoliger Degeneration, sowie pyknotischen
Kernen, trennt die beiden Schichten und ist bandartig durchsetzt von dicht-
gelegenen, stark pigmentbeladenen, fibroblastendhnlichen Zellen (Abb. 3).
Meist aber lauft das erhaltene Leberparenchym allmahlich in die Nekrosen
aus (Abb. 2). Die Leberzellbalken verschmiilern sich zunehmend, das Zellplasma,
zundchst stirker eosinophil, blaft ab; die Kerne werden kleiner, ithr Chromatin-
geriist verdichtet sich. Das pericellulare Gitterfasergeriist tritt deutlicher hervor,
splittert sich auf und verliert sich unter Aufgabe des Bélkchengefiiges zu einem
zunehmend feinmaschigen Netz, in dem wie aufgehangt anfanglich noch Leberzell-
kerne mit spéarlichem, blaigrauem, oft vacuoligem und zipfelig ausgezogenem
Plasmaleib erkennbar sind (Abb. 4). In den Maschen des Netzes haben sich die
der Verschmilerung der Zellbalken entsprechend verbreiterten intralobuldren
Capillaren seenartig ausgedehnt und mit Erythrocyten aufgefiillt. Dabei ist
es stellenweise zu Einrissen der Capillarwand mit Extravasaten gekommen.

Virchows Archiv. Bd. 316. 30b
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Dementsprechend tragen die stark gewucherten Capillarendothelien reichlick
eisenhaltiges Pigment, und das ist zuweilen das einzige Hilfsmittel, sie von den
atrophischen Leberepithelien zu unterscheiden.

Aber nicht alle randstindigen Leberepithelien gehen zugrunde. Viele zeigen
deutlich den Versuch zur Regeneration. So liegen vor den manchmal plump und
kolbenartig aufgetricbenen, stirker gewundenen Auslaufern der Leberzellbalken

Abb. 3. Zentrum eines Leberlippchens mit teilweisem, das Lappchen dicht vor der

Zentralvene quer halbierendem Parenchymuntergang. Atrophie, Nekrobiose und grob-

tropfige Verfettung der Leberzellen im Grenzgebiet (a). Starke, ungeordnete Wucherung-

der Capillarendothelien im Bereich der ausgefallenen Parenchymzellen (b), Dissoziation

und feintropfige Verfettung der erhaltenen Leberzellbalken (¢) mit Erweiterung der
- intralobuldren Capillaren (d) und der Zentralvene (¢). Sudan. 400fach.

{(Abb. 5) abgeschniirte Gruppen von Leberzellen oder einzeln verstreut abgerundete
Leberepithelien, deren Plasmaleib sich stark aufgetrieben, aber gleichmaBig fein
gekornt und tief eosinophil darstellt und galliges Pigment gebildet hat. Ihre Zell-
grenzen sind scharf gezeichnet, die Kerne klar und durchweg vergréBert, zuweilen
riesenartig geschwollen und dann vacuolig geblaht. Haufig finden sich auch
mehrere Kerne in einem gemeinsamen Plasmaleib als Zeichen am1t0t1scher Zell-
teilung. Mitotische Kernfiguren dagegen sind selten.

Die intralobuliren Capillaren der den Nekrosen benachbarten Leberlippchen
finden sich noch weit im Gesunden stark erweitert. Sie enthalten auffallend
wenig Erythrocyten, und diese zeigen hiufig Anisocytose und Anisochromie; sie
sind jedoch reichlich von wolkigen feinkornigen Eiweifmassen angefiillt, oft in
Form oylinderartiger Ausgiisse. Zwischendurch eingestreut liegen zahlreiche
kernhaltige Zellelemente, die sich nur zam Teil als Blutzellen, meist Leukocyten,
deuten lassen; zu einem groBen Teil handelt es sich um gewucherte, abgerundete
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und desquamierte Capillarendothelien im Sinne einer Endothelproliferation (Abb. 2).
Die Capillarwande sind aufgelockert und stellenweise abgehoben, ihre Fibrillen
oft unscharf konturiert. Pericapillir finden sich vereinzelt lymphocytenartige
oder fibroblastenihnliche Zellelemente, sowie schleierartige homogene Plasma-
schlieren.

Die periportalen Felder sind stark verbreitert und verbinden sich mit den
zwischen und vor den kollabierten Lappchenauslaufern gelegenen, zarten Endo-
thelproliferationen zu einer die Nekrosen mantelartig einhiillenden, in seiner

h

Abb. 4. Starke Wucherung des gering rundzellig infiltrierten Mesenchyms mit Ver-

dichtung des Fasergeriistes. Gallengangswucherungen. Kollaps von Leberzellbalken (a)

mit netzartiger Proliferation der Capillarendothelien und des Gitterfasergeriistes (b).
Hém.-Eosin. 400fach.

Breite wechselnden, bindegewebigen Organisationszone. Diese besteht grofitenteils
aus fibroblastenartigen, weniger aus histiocytdren Zellen, die mit einem meist
eisenhaltigen Pigment vollbeladen sind und zeigt eine dichte Untermischung
mit polymorphkernigen Leukocyten, Lymphocyten und besonders reichlich mit
Plasmazellen. Zwischen den Zellen liegt ein dichtes Netz feinfibrilliren Binde-
gewebes, das mit dem Gitterfasernetz der erhaltenen wie nekrotischen Leberteile
kontinuierlich zusammenhéngt und sich mit Azan kraftig blau farbt (Abb. 4).
Es entspricht nur zum Teil kollabierten und aufgesplitterten Gitterfasernetzen
von Leberlappchen; groBenteils handelt es sich um junges kollagenes Fasergewebe.
Eine dichte Durchsetzung mit zahlreichen, meist neugesproften Capillaren ver-
vollstindigt das Bild zu dem eines typischen Granulationsgewebes.

Unter dem Druck dieses neugebildeten Gewebes zeigen einzelne angrenzende
Leberlippchen Verschmaélerung und parallele Schichtung von Leberzellbalken.
Im Verein mit der oft randstindigen Lagerung der Zentralvenen in partiell
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geschidigten Leberlappchen und der angedeuteten intralobuliren Bindegewebs-
vermehrung kommt es bereits zur Bildung von Pseudolobuls.

Die Endaufzweigungen der Pforfader in den Grissonschen Feldern sind stark
seenartig erweitert und vorwiegend mit Rundzellen, meist polymorphkernigen
Leukocyten, sowie wenigen fibroblastenihnlichen Zellen prall ausgefiillt.

Die Gallenginge im Gebiet der periportalen Felder zeigen ausgedehnte Wuche-
rungen. Sie tun dies meist in Gestalt kleiner, lichtungsloser, in Doppelreihen

Abb. 5. Verbreitertes periportales Feld aus dem Bereich der Proliferationszone mit

Wucherungen der Mesenchymzellen, Phagocytose von eisenhaltigem Pigment (@) und

1eichlichen Neusprossungen von Capillaren (b). Vermehrung des faserigen Bindegewebes.

Atrophien (¢) und Regenerate (d) der angrenzenden Leberzellen, darunter auch ring-

artige Wucherungen (e). Gallengangswucherungen (f). Berliner Blau-Kernechtrot.
400fach. )

kettenartig angeordneter, lings- oder quergetroffener Epithelschliuche mit Nei-
gung zu einer Ordnung um ein rundliches oder ovales Lumen. Hierbei umschlieBen
sie haufig Kerntriimmer, polymorphkernige Leukocyten, sowie korniges Pigment.
Vielerorts umschwiirmen die als kleine, lingliche Zellgruppen die Ausliufer der
Leberzellbalken oder dringen sogar zwischen die kolbenartig hypertrophierten
Balkenenden.

Noch weit abseits der Nekrosen zeigt das Leberparenchym eine deutliche
Verschmélerung der Leberzellbalken; die Zentralvenen und angrenzenden Capil-
laren sind durchweg etwas weit und stark mit Erythrocyten gefiillt. Zentral-
gelegene Leberzellen enthalten reichlich braunes Abnutzungspigment und in
geringer Menge auch feinste bis grobere Fett-Tropfchen. Auch die periportalen
Felder lassen hier noch deutliche Wucherungen und starke rundzellige Infiltra-
tionen erkennen. Die kleinen Aste der Pfortader sind weit und mit kernhaltigen
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Blutkorperchen reichlich angefiillt, die der Leberarterien zeigen geringe herd-
formige adventitielle Infiltrate. Gallenwege sind reichlich gewuchert.

2. Hilus lienglis. Inmitten regelrechten Fettgewebes sind mehrere grofere
Venen quer getroffen, deren Lichtung durch frische, dunkelrotbraune Thromben
vollstindig verlegt ist. Intima rings intakt; im adventitiellen Gewebe liegen —
verstreut oder in Haufen beisammen — lymphocytire Elemente. Arterien o. B.

3. Niere. Glomeruliregelrecht. Die Epithelien der gewundenen Harnkanalchen
zeigen in starkem MaBe Veranderungen im Sinne einer triitben Schwellung und

Abb, 6. Querschnitt durch die langen HENLEschen Schleifen einer Nierenpapille.
Cylinderartige Ausgiisse und Erweiterungen der Harnkanilchen durch Hamoglobin
(Hamoglobinurie). Odem des Interstitiums. Lepehne. 320fach.

enthalten stellenweise feintropfige Fetteinlagerungen; ihre Kerne sind oft nekro-
biotisch. An den Schleifen, Schaltstiicken und Sammelrshren ist die Epithel-
schidigung wesentlich geringer. Einzelne Epithelien der Hauptstiicke wie auch
abgeschilferte, kernlose Epithelien enthalten manchmal rotbriunliche, kérnige
Plasmaeinschliisse. In der Lichtung von Schleifen, Schaltstiicken und besonders
von Sammelrohren sind Ballen gréberer, hellbraunlicher Granula gelegen, hiufig
untermengt von Epithelleichen und dann nach Art cylindrischer Ausgiisse (Abb. 6).
Sie farben sich nach LepraxE dunkelbriunlich, 4hnlich dem Blut, und mit Kresyl-
violett schwach-griintich. Durch Erweiterung derartiger Harnkanilchen und
Abplattung ihrer Epithelien tauschen sie zuweilen blutgefiilite Gefalle vor. Auch
die benachbarten Epithelien selbst tragen haufig feine kérnige, schwarzbraunliche
Protoplasmaeinschliisse. Im Bereich der Markpapillen lagsen sich im Interstitium
mit Berliner Blau ganz vereinzelt tiefblaue Granula nachweisen. Einzelne Schlei-
fen enthalten auch vereinzelte Granulocyten. Das GefaBisystem zeigt eine starke
Blutstauung.

Der Ubertritt der Essigsdure in den Kreislauf erfolgt hauptséichlich
im Magen. Ein Krampf des Pylorus hindert die Essigsiure am
weiteren Vordringen und verursacht ein lingeres Verweilen. Die
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Starke der Durchétzung der Magenwand und damit die Stirke der
Vergiftung steht in direkter Abhingigkeit zur Menge und Konzentra-
tion der zugefithrten Losung, sowie zum momentanen Filllungszustand
des Magens. MITSCHLING sah eine vollstindige Durchtrinkung der
Magenwand mit Diffusion von Essigsdure in die freie Bauchhéhle.
Hierbei durchdringt die Essigsdure auch die Wand der GeféBe und
untermischt sich mit dem zirkulierenden Blut. Die Erythrocyten
agglutinieren und veranlassen so Zirkulationsstérungen. Die hinzu-
tretende Himolyse bedingt mit Hilfe frei werdender, gerinnungs-
" fordernder Stoffe ausgedehnte Thrombosierungen der GefiBe und
Capillaren, sowie eine allgemeine Himoglobindmie. HEINE injizierte
Hunden hochkonzentrierte Kssigsdure in die Femoralvene und erzielte
ausgedehnte dunkle Thrombosen von der Injektionsstelle bis in die
rechte Herzkammer. Die Verstopfung der Gefifie des Magens be-
schleunigt den ProzeB seiner Vernichtung. Esavu sah nach Essig-
sdurekompressen Nekrosen der Haut infolge von Capillarthrombosen
auch .an den Spitzen gesunder Finger.

Die Thrombosierung der Gefiafle verliuft iiber eine Stase zu lang-
sam, um eine erfolgreiche Abriegelung des Kreislaufs gegen die Ein-
wirkungen der Essigsdure zu erzielen. Das periphere Blut wird sehr
bald mit freiem H&moglobin tberschwemmt. Wir sehen bereits
6 Stunden nach der Vergiftung , blutigen” Harn (Himoglobinurie).
Sicherlich ist auch mit dem Auftreten von Essigsdure im peripheren
Blut zu rechnen, wie der von vielen Autoren betonte eigenartige
Geruch. der Organe vermuten laft. Hierfiir sprechen in unserem Fall
auch Art und Frische der Lungenaffektion, die neben der Aspiration
von Siureddmpfen himatogene Ursachen anzunehmen zwingen. Nach
Vincenzo wird Hssigsdure unter anderem durch die Bronchialschleim-
haut ausgeschieden. Demgegeniiber sind himorrhagische Pneumonien
beiandersartigen Hamoglobindmien nirgends besonders erwahnt. Boix
beobachtete bei Kaninchen nach peroraler Zufuhr Krystallisationen
von Biischeln der Essigsidure in den Venen der Leber. Ein schneller
Abbau der Essigsdure im Blut erscheint unwahrscheinlich, da diese
auch als normales Zersetzungsprodukt im Blut und Harn auftritt,
schwer oxyabel und relativ schwer verbrennlich ist.

Die GefiBthrombosen finden sich in den gesamten vendsen
AbfluBbahnen des Magens, sowie in deren nichstem Einmiindungs-
gebiet, die obere Milzvene (V. gastroepiploica sin. und Vv. gastricae
‘breves) und die untere Pfortader (V. gastroepiploica dextra und
V. coronaria ventriculi).

Die Auswahl der von der Thrombose befallenen GefaBbezirke in
der Leber und damit das Fleckige der Nekrosen steht in Abhéingigkeit
von den besonderen Stromungsrichtungen der innerhalb des Pfort-
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aderstromes geschieden verlaufenden Blutsdulen der Zufliisse, sowie
von dem Umstand, daB die Leber immer nur mosaikartig in Funktion
steht. :

Kreislaufstorungen der Leber allein bleiben ohne Folgen fiir das
Parenchym. Bei trunkuldrer Pfortaderverstopfung iibernimmt die
Arteria hepatica in ausreichendem MafBe die Versorgung. Andauernder
Verschlul der Pfortader wirkt im Sinne einer Inaktivitdatsatrophie,
wie dies die Experimente von REDDINGIUS beweisen, und verursacht
unregelmiBige Bindegewebsbildung, manchmal betridchtliche Sklerose,
aber mehr nach Art der Atrophie als der Cirrhose.

ScrvLz und MELLER beobachteten nach Pfortaderthrombose eine gleichméaBige
Atrophie der Leber mit interstitieller Induration, aber ohne krankhafte Ver-
inderungen an den Leberzellen. Das fibrillire Gewebe war sehr zellreich und
enthielt auBer reichlich spindeligen Kernen und Rundzellen zahlreiche Gallen-
gangswucherungen. Demgegeniiber verzeichnen HeLLER, JoaNNovicz, KOBRICH
und Versk Nekrosen des Parenchyms. Grusrr (II), Bupay (II), Loes (II),
Brie und Jossgrin pE JoNg sahen Nekrosen mit ,,leichter Cirrhose®. Aber
weder Joanwovicz noch Krerz gelang die Erzeugung einer Proliferation im
periportalen Bindegewebe, geschweige denn die Erzeugung cirrhotischer Ver-
anderungen.

Infarktnekrosen der Leber entwickeln sich nur dann, wenn auch
die feinsten Pfortaderverzweigungen jenseits der interlobulidren arterio-
vendsen Anastomosen verlegt sind, bei ,,terminalen’ Pfortaderthrom-
bosen, da hierbei auch der arterielle Zuflull gesperrt wird.

Die rein mechanische Natur dieser Nekrosen bewies Rawstrup dadurch,
daf} er Meerschweinchen in die Pfortader korpuskuldre Gifte in erst nach geraumer
Zeit 1osbarer Kapselumhiillung injizierte, so dafl sich deren Wirkung sicher nicht
sofort entfalten konnte; er erzielte eine Verstopfung zahlreicher Gefifle durch
thrombotische Umbhiillung der eingespritzten Fremdkorper und in deren Folge
ausgedehnte Lebernekrosen. RiBBERT sah Nekrosen nach Injektion von die Blut-
gefifle verlegenden Substanzen wie Knochen6l und Agar-Agarlosung in die
Pfortader. ScEMORL beschreibt multiple Nekrosen als Folge einer priméren
toxischen Thrombose der kleinsten Pfortaderverzweigungen bei der Puerperal-
eklampsie. Sicherlich beruben auch die Nekrosen durch Immunsera zum Teil
auf der Bildung hyaliner Thromben.

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

Als besondere Lebergifte haben sich alle Stoffe vor schwerschidigender
Wirkung auf das Blut erwiesen. Nach Jarrk sind durchweg alle Blutgifte auch
als Lebergifte anzusprechen und zwar auf Grund ihrer schidigenden Wirkung
auf die Erythrocyten. So erzielten JAFFE mit Hamoglobinlésungen, JoaNNovicz,
PrsrRcE und WooLDRIGE mit hdmolytischen Tmmunseren schwere Parenchym-

degenerationen. Eine toxische Parenchymschidigung nimmt Fanr auch fiir die
Eklampsie an.
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Mitteilungen iiber Leberverinderungen nach Essigsaurezufuhr beim
Menschen sind duflerst spéarlich. Zumeist wurde einzig eine akute
Hyperdmie der Leber vermerkt. Den einzigen, unserem vielleicht ent-
sprechenden Fall schilderte GERHARTZ sen., wenn auch léider ohne
mikroskopischen Befund; er beobachtete am 3. Tag nach peroraler .
Essigsturevergiftung cyanotische Infarkte der Leber. v. BERGMANN
sah eine klagsische, durch Obduktion bestiitigte, atrophische Leber-
cirrhose bei einem Mann, der Jahre zuvor — um sich dem Militéardienst
zu entziehen — wochenlang tédglich morgens niichtern einen halben
- Liter Essig getrunken hatte und glanbhaft versicherte, niemals Alkohol
zu sich genommen zu haben. Das , Essigtrinken‘ wurde frither gerne
zu Abmagerungskuren benutzt; es filhrte meist zu chronischen Ver-
dauungsstorungen, Magenschmerzen mit Koliken, Diarrhden, Andmie
und Kurzatmigkeit (chronischem Acetismus).

Tierexperimente zur Erzeugung von Leberschidigung durch Essigsdure sind
von verschiedensten Seiten ausgefithrt worden und wurden angeregt durch die
Bestrebungen von Borx, die durch chronische Dyspepsien veréinderten Darm-
inhalte einzeln auf ihre toxische Wirkung auf die Leber zu priifen. Bei Verfiitte-
rung von Butter-, Essig-, Milch- und anderen -sduren an Kaninchen erwies sich
die Essigssure vor allen anderen als besonders toxisch und reizend und weitaus’
als die gefihrlichste; sie verursachte innerhalb von 36 Tagen starke Degenerationen
der Leberepithelien, deutliche rundzellige Infiltrationen der periportalen Réume,
sowie eine ausgedebnte fleckige oder streifige Sklerosierung bis zu einer der
Laexnroschen vergleichbaren, atrophischen Lebercirrhose. Demgegeniiber erwies
sich Alkohol als toxisch, aber nicht reizend auf das Lebergewebe, jedoch stark
reizend auf die Magenschleimhaut. Untersuchungen iiber den Mageninhalt der
Alkoholtrinker und Dyspeptiker, sowie das Erbrochene nach schlechter Ver-
dauung zeigten Beimengungen von Essig- und dhnlichen Siuren in oft ansehnlicher
Menge. Auch der Wein, ein hiufiger Lieferant der Lebercirrhose, enthilt unter
anderem Essigsdure. Boix unterzieht den Begriff der ,,Alkohol*‘-Cirrhose einer
scharfen Kritik und will ihn zur ,,dyspeptischen Cirrhose erginzt 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 Essigsiure.

Auch v. BERGMANN vermutet fiir die Leberverianderungen beim Alkohol ur-
sichlich sekundére Produkte des intérmedisdren Abbaus und zieht hierbei auch
die Essigsdure in Erwigung.

Die Ergebnisse von Borx. sind viel umstritten worden, und haben Nach-
prifungen nicht immer standgehalten. JosseLiN DE JoNG gelang es nicht, mit

- Essigséure jene breiten Ziige von interacindsem Gewebe zu erzeugen, wie sie
Boix abgebildet hatte; er erhielt nur eine spérliche Cirrhosierung. JoANNOVICZ
erzielte durch Verabreichung von Essigsiure mittels Schiundsonde nur
ganz leichte Infiltrationen des periportalen Bindegewebes sowie eine Atrophie
der Leberzellen, jedoch ohne Zeichen schwererer Degenerationen. VINZENzO sah
Verinderungen an den Lebergefien bei Anwendung kleiner, aber im Laufe lin-
gerer Zeit verabreichter Siauredosen; KoELscH erhielt nach Vergiftung durch
organische Acetate einzig Verfettungen in der Leber. v. BEremanns Versuche,
bei Tieren mittels Essigsfiure Leberschadigungen zu setzen, blieben ginzlich ohne
Erfolg.
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Borx und JoaNnovicz betonen bei ihren Experimenten die stark degenerative
Wirkung der Essigsdure auf die Leberzellen. Da es sich um Verfitterungsversuche
handelt, ist eine indirekte Wirkung iiber eine Hémolyse oder intrahepatische
Thrombosen nicht auszuschlieBen. Den Beweis fiir die direkte, leberzellschiad-
gende Wirkung brachten daher erst Parisor und HARTER, indem sie durch
Injektionen verdiiunter Losungen in den Choledochus herdférmige Leberzell-
nekrosen zu erzeugen vermochten. Thre Kaninchen starben-in unterschiedlichen
Intervallen von 1—18 Tagen und zeigten neben den bereits nach 24 Stunden
deutlichen, ausgedehnten und gut abgegrenzten Parenchymnekrosen eine starke
Hyperdmie der Venen und intralobuliren Capillaren, reichliche Rundzellen-
infiltrationen der periportalen Felder, insbesondere um die Gallenwege und
kleinen Venen, Verdnderungen am Gallengangsepithel sowie ein deutliches,
frisches, sklerosierendes Bindegewebe in den periportalen Raumen mit Einstrah-
lung in die interlobuldren Spalten nach Art einer eindeutigen Lebercirrhose.
Die Milz war stark vergréBert, blutgestaut und pigmentbeladen, ihre Follikel
zeigten zentrale Nekrosen.

Die Experimente mit Essigsdure erfolgten fast ausschlieBlich an
Kaninchen und erzielten nicht immer iibereinstimmende Resultate.
Sie wurden zumeist durch Verfiitterung vorgenommen. Die Ergebnisse
sind auf den Menschen nur mit Vorbehalt anwendbar, da sich groBe
Schwierigkeiten aus den tiefgreifenden Unterschieden im intermediéren
Stoffwechsel ergeben. Ein wichtiger Weg aber, Injektionen in die
Pfortader, wie sie mit anderen toxischen Substanzen so hiufig durch-
gefiihrt wurden, ist leider unbeschritten geblieben. Hier vermag unsere
Beobachtung erginzend einzuspringen, da in unserem Falle eine
massive Einschwemmung von Essigsiure tiber die Pfortader in die
Leber mit Bestimmtheit anzunehmen ist. Dabei sind wir uns im
klaren, daB unsere Beobachtung nur einen einzeln herausgegriffenen
Punkt im Ablauf des Geschehens nach Hssigsiureeinwirkung auf die
Leber darstellt, wenn auch zu einem Zeitpunkt, an welchem besonders
interessante Verdanderungen in Gestalt der ausklingenden Degeneration
und der beginnenden Regeneration zu erwarten sind. Der Beginn
einer regenerativen Reaktion der Leber nach toxischer Schidigung
wird im allgemeinen um den 1. bis 3. Tag, ihr Hohepunkt um den 6. bis
14. Tag angenommen. Wir konnen die Ergebnisse, die PArisor und
Harter auf dem Weg iiber Injektionen in den Choledochus erzielten,
zum Teil bestitigen. Fassen wir unsere Befunde zusammen, so ergibt
sich dabei folgendes.

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

1. Eine primére als direkte Schidigung des Parenchyms,

2. eine sekundire als andauernde schidigende Wirkung durch
Thrombose,

3. eine Schiidigung auch der mesenchymalen Anteile des Leber-
gewebes und damit eine Reizung zur Wucherung des Bindegewebes und
zur Narbenbildung.
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Als Zeichen der Gewebsschidigung finden sich in umschriebenen,
infarktéhnlichen Bezirken (,,toxischer Infarkt‘ CaMmeRrONs) fleckige und
unregelm#fBige Nekrosen sowie ausgedehnte degenerativ-dystrophische
Verdnderungen, vorziiglich der Leberepithelien. Dabei sind die ein-
zelnen Leberlippchen von der Peripherie aus oft scharf sektorartig in
Gestalt nicht regeneratorischer Pseudolobuli ergriffen, so daB ein
schneller Ablauf der Schidigung bei enger rdumlicher Begrenzung der
schidigenden Noxe angenommen werden muf; allein durch Thrombo-
sierungen der Pfortaderiste sind solche tiefgreifenden und scharf um-
schriebenen, die Lappchen zerteilenden Schidigungen nicht vorstell-
bar, insbesondere, da aus der Art der Thrombosen deren aliméhliche
Entstehung tiber eine Stase anzunehmen ist. Wir méchten den Throm-
bosen der Piortaderverzweigungen vielmehr im ersten Stadium nur die
Rolle einer nachhinkenden Markierung des Weges zusprechen, den die
Essigsdure bei ihrer Einschwemmung genommen haben mufB. Ent-
sprechend dem Grade der Gewebsschidigung lassen sich alle Ubergiinge
zwischen vollstindigem homogen-scholligem Zerfall von Leberepithelien
und Atrophien von Leberzellbalken mit Kollaps von Lippchen oder
Lappchenteilen und vikariierender Erweiterung der intralobuldren
Capillaren nachweisen. Sicherlich spielt daneben auch eine direkte
Schiadigung der Capillarwandungen mit primérer Ektasie und sekun-
dérer Druckatrophie von Leberzellbalken eine Rolle. Verfettungen
der angrenzenden Leberzellen sind nicht nur als Folge der Giftwirkung,
sondern auch als Folge von Verdnderungen im Fettstoffwechsel auf
Grund der ausgedehnten Stérungen zu deuten.

Als Zeichen der Regeneration finden sich zahlreiche, vorwiegend
amitotische Zellteilungen von Leberepithelien mit Entwicklung von
Riesenzellen und kleinknotigen Hyperplasien, eine Vermehrung von
Gitterfasern im Sinne einer inter- und intralobuliren Kollapsfibrose,
sowie sehr zahlreiche Gallengangswucherungen. Nach Beobachtungen
von MANWARING und CrLARA setzt die Wucherung der Gallengéinge und
des interlobuliren Bindegewebes gleichzeitig mit den proliferativen
Vorgingen im Parenchym ein. HErRxHEIMER und THOLLDTE wiesen auf,:
daBl die Wucherungen der Gallenginge denen des periportalen Binde-
gewebes durchweg parallel gehen, wihrend umgekehrt ,,Pseudotubuli*
vorwiegend bei akuten Atrophien der Leber zu finden sind. Auch wir
finden mehr ,,Pseudotubuli” als typische Gallengénge, sehen uns jedoch
auBerstande, zwischen beiden eine scharfe Trennungslinie zu ziehen.
Vielmehr lassen sich alle Ubergangsformen zwischen typischen Gallen-.
gingen und ,,Pseudotubuli’ aufzeigen und sind hier besonders schon
und reichlich. Der Gestaltwechsel der ,,Pseudotubuli® 148t eine gewisse
RegelmiBigkeit derart erkennen, daB mit zunehmender Entfernung
von den typischen Gallengingen die Epithelien flacher kubisch bis
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spindelig, die Kerne ovaler und klarer werden, das Lumen gestaltet
sich kleiner und unregelmiBiger und kommt dabei oft exzentrisch zu
liegen oder verschwindet ganz. Beachtet man dabei, daf die ,,Pseudo-
tubuli® besonders dicht vor den peripheren Ausldufern der Leberzell-
balken gelegen sind, ja zuweilen sich zwischen diese einschieben, so wird
offenbar, wie stark das Bestreben der Gallenwege ist, die Verbindung
mitden funktionstiichtig gebliebenen oder wieder gewordenen Leberzellen
wiederherzustellen. Der Reichtum der ,,Pseudotubuli*-Wucherungen
muBl dabei im Sinne einer UberschuBproduktion gewertet werden.

Es erscheint aber unwahrscheinlich, daf die Wucherungen einzig von
den interlobuliren Gallengingen ihren Ausgang nehmen ; vielmehr ist an-
zunehmen, dafl die interlobuldren und perilobuldren (septalen) Gallen-
ginge sowie deren Zwischenstiicke zu den Gallencapillaren zugleich
wuchern, wobei der Hauptanteil wohl den Zwischenstiicken zukommt.
Fiir die Deutung der ,,Pseudotubuli* als verschonte und liegengeblie-
bene, meist atrophische Leberzellbalken (HErxHEIMER und THOLLDTE)
oder als aus Druckatrophien von Leberepithelien infolge Gitterfaser-
neubildung der intraacindren Capillaren entstanden (CoroNINI) finden
wir keinerlei Anhalt, obwohl unsere Schnitte ,,Pseudotubuli und aus-
gedehnte Parenchymatrophien in reichlichem Mafle nebeneinander
zeigen. Wir finden zwar ,,Pseudotubuli* im Bereich von kollabierten
Leberzellbalken, aber stets nur in der Peripherie von Leberlappchen,
nirgendwo aber im zentralen oder intermedifren L#éppchenbereich;
wir finden zwar Umwandlungen atrophierter Leberzellbalken zu ring-
formigen, mit einer Lichtung versehenen Gebilden, doch sind diese in
Zellanordnung und Kernstellung von Gallengangswucherungen deutlich
verschieden. Vielleicht sind in unserem Fall aber die Veréinderungen
noch zu jung, um eine geniigende intralobulire Gitterfaserwucherung
im Sinne CoroniNis zu ermdglichen.

Atrophierte oder regenerierte Leberzellen und ,,Pseudotubulus‘‘-Epithelien
lassen sich im allgemeinen morphologisch auf Grund der besonderen Kern- und
Plasmastrukturen und -Farbeeigenschaften eindeutig gegeneinander trennen. Der
Plasmaleib der Gallengangsepithelien ist kléiner, weniger eosinophil, heller und
feiner strukturiert als der der Leberepithelien, meist kubisch bis spindelig und
unterscheidet sich bei Azan durch seine mehr blaBgraue Farbe von dem mehr
violett-roten und grob gekérnten Plasma der Leberepithelien. Wahrend die an-
grenzenden Leberzellen tropfige Fetteinlagerungen hdufig enthalten, sind die
Epithelien der Gallenwegswucherungen durchweg frei davon, auch zeigen sie
nirgends Lipofuscin; ihre Kerne sind deutlich lingsoval, glasklar, durchsichtig,
chromatinarm und mit mehreren, aber nur spérlichen Kernkérperchen versehen;
das zarte und gleichméBige Chromatinnetzwerk verdichtet sich in der Kern-
peripherie zu einem. scharf gezeichneten Rand. Demgegeniiber sind die Kerne
der Leberzellen meist rund, undurchsichtiger und zeigen andersartige Chromatin-
strukturen.

Wir glauben daher, uns der Meinung Hammars anschliefen zu
kiénnen, wenn er sagt, dafl Leberzellen und Gallengéinge sich bei der
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Ersatzbildung entsprechend den fetalen Bildungsvorgingen getrennt
vermehren, kénnen ihm jedoch nicht folgen, wenn er betont, dafl alle
Ubergangsformen zwischen Leberzellen und Gallengangsepithelien
vollstandig fehlen. Gereizte, zunéichst atrophierte und dann regenerierte
Leberzellen der #duBlersten peripheren Léppchenzone lassen sich an
ganz vereinzelten Stellen von breit anliegenden ,,Pseudotubulus®-
Epithelien nur noch schwer unterscheiden und dhneln sich weitgehend.
Wir sind jedoch nicht imstande, aus diesen, im Verh#ltnis zur Menge
der ,,Pseudotubuli’’ sehr seltenen Stellen eine Entstehung der ,,Pseudo-
tubuli‘ aus Leberzellen herzuleiten. Es diirfte sich vielmehr um ein
gleichzeitiges und gemeinsames Wuchern von Leberzellen und Zwi-
schenstiicken der perilobuldren, septalen Gallengéinge handeln. An:
hal’cspunkte die auf eine Umwandlung von Leberzellen zu ,,Pseudo-
tubuli“ oder umgekehrt deuten lassen, sind nirgends auffindbar.

Besonders deutlich sind die Zeichen der Resorption des zerstdrten
Gewebes in Gestalt einer ausgedehnten resorptiven Entziindung.
Dichte rundzellige Infiltrationen aus Lymphocyten, Plasmazellen und
gelapptkernigen Leukocyten umgeben giirtelartig die Parenchymnekro-
sen und finden sich noch weit ab in den.verbreiterten periportalen
Feldern zwischen gesunden Leberldppchen. Die erweiterten Capillaren
der den Nekrosen benachbarten Leberlippchen enthalten reichlich
kernhaltige Blutelemente. Die KuprrrFerschen Sternzellen innerhalb der
Parenchymnekrosen sowie die gewucherten Bindegewebszellen und
intralobuléren Capillareridothelien in deren Umgebung tragen reichlich
phagocytiertes Zerfallspigment, letztere auch eisenhaltiges Pigment
aus capilliren Blutungen. In den Gallenwegen liegen neben Pigment
auch Leukocyten als Ausdruck einer Ausscheidungscholangitis.

Als Zeichen einer direkten Reizung des Mesenchyms finden sich eine
Vermehrung, Schwellung, Abrundung und Ablosung der Capillar-
endothelien innerhalb der Parenchymnekrosen wie noch weit inmitten
der benachbarten erhaltenen Leberldppchen im Sinne einer ausge-
pragten, intralobuldren Retikulpendothelreaktion, sowie eine starke
Wucherung der Bindegewebszellen im Bereich der angrenzenden peri-
portalen Felder, vornehmlich in Gestalt von Fibroblasten. Letaztere
haben mit der Neubildung kollagener Fibrillen begonnen und stellen-
weise bereits zu Druckschidigungen an benachbarten Leberzellbalken
gefilhrt. Innerhalb der geschédigten Parenchymteile ist eine leichte
Verdickung und kollagene Tmprignierung des Gitterfasergeriistes im
Sinne einer feinfaserigen Sklerosierung erkennbar. Wie weit hierbei
eine Abhingigkeit zu faserbildenden Zellen beésteht, 148t sich wegen der
gleichzeitigen starken Endothelreizung nicht entscheiden.

Damit berithren wir die Frage der Entstehung von Lebercirrhose
nach Schidigung durch Essigsiure. Eine Cirrhose nach chronischer
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Leberatrophie ist frithestens nach 4 Monaten zu erwarten (RGssLE) und
insofern 148t unser Fall, bei dem der Beginn der Schidigung 8 Tage
vor dem Tode zuriickliegt, wenig erhoffen. Wir glauben indessen, aus
der Besonderheit gewisser Verinderungen einiges zur Genese der Leber-
cirrhose beitragen zu konnen.

Zunichst sei betont, daBl es sich in unserem Fall um herdférmige,
infarktdhnliche Schéddigungen der Leber gehandelt hat. Partielle
Cirrhosen sind jedoch verschiedentlich beschrieben worden, so unter
anderem von ROsSLE mit typischer Lannecscher Hockerung und einer
Ausdehnung gegen die Tiefe von etwa 1 cm als wahrscheinliche Folge
groberer Gefifiverlegung, Wenn KrETZ, Joanwovicz und FISCHLER
eine in Schiiben wiederholte Parenchymschiadigung als das Primére bei
der Lebercirrhose ansprechen, so steht demgegeniiber die Tatsache,
dafB auch weitgehende Parenchymausfalle noch vollstindig regeneriert
werden konnen (JarrFE), ohne dall es zur Cirrhosierung kommt. Zur
Lebercirthose bedarf es einer gleichzeitig gegen Leberepithel und
Mesenchym gerichteten Giftwirkung, neben den Parenchymverlusten
noch einer schleichenden Entzindung. In unserem Fall wird die
starke resorptive Entziindung ergénzt durch eine direkte Reizung des
Mesenchyms mit Wucherungen der Capillarendothelien und peripor-
talen Bindegewebszellen, sowie durch tiefgreifende Stérungen der
Kreislaufverbéltnisse im Bereich der intra- und perilobuldren Capillaren,
besonders begiinstigt durch das zerstreut-fleckige und die Leberldpp-
chen-Zerteilende der Parenchymnekrosen. Nach ROssLE stellt die
Schidigung des Gefilnetzes die Einleitung des cirrbotischen Pro-
zesses dar, und bindegewebige Wucherung und Parenchymentartung
sind deren Folgen. JAFFE sieht ein wesentliches Moment im vermehr-
ten Blutzerfall, doch spricht ROsSLE den rein erythrocytolytischen
Giften jede cirrhogene Wirkung ab. Erst die Mitbeschidigung der
Capillarwinde und Leberzellen macht die Blutgifte zu Ausldsern
narbenbildender Hepatitis, und in diesem Sinne sind auch die Versuche
mit Himoglobinlgsungen (JarF#), himolytischen Giften (PAERCE)
und Fettsiuren (Boix) zu verstehen. Um eine echte partielle Cirrhose
hervorzurufen, miiBte die schiadigende Noxe jedoch einige Zeit stindig
und wiederholt einwirken. Diese andauernde Wirkung wird fiir unseren
Fall durch die ausgedehnten Thrombosierungen der feinen Pfortader-
verzweigungen gesichert.

Zum Bilde der Lebercirrhose gehort schlieBlich eine ausgedehnte,
infolge mangelhafter Wiederherstellung des Gewebes entstandene
Narbenbildung. Als deren erste Zeichen finden wir eine zarte peri-
capillire sowie eine stérkere periportale Bindegewebswucherung im
Bereich der geschidigten Leberbezirke. Stellenweise sind die intra-
lobuliren Capillaren verédet und haben sich in feine bindegewebige
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Stringe umgewandelt; als die Lieferanten des Bindegewebes miissen
hierbei letzten Endes die Endothelien angesprochen werden. Hiermit
bestitigten wir die Befunde von PrarcE, der Neubildung von inter-
‘celluldren Fibrillen bereits am 5. Tag und von Blutgefifien am 11. Tag
nach Injektionen von hémolytischen Immunseren beobachtete.

Infolge der narbigen Schrumpfungen zeigt die Leberkapsel dort,
wo die Gewebsnekrosen die Oberfliche beriihren, kleine trichterférmige
Einziehungen. Ausgedehnte Gallengangswucherungen, sowie die nicht-
regeneratorischen ,,Pseudolobuli vervollstindigen das Bild zu dem
einer im ersten Beginn stehenden Cirrhosierung.

Auf Grund der histologischen Bilder sind wir also berechtigt an.
zunehmen, dafl die Essigsdure bei jhrer Einschwemmung durch die
Pfortader eine Verwundung des Lebergewebes als Ganzes setzt. Sie
ist demnach in die grofle Gruppe der Cirrhose auslosenden Gifte
einzureihen. '

Zusammenfassung.

Es wird iiber eine akute perorale Vergiftung durch bochkonzen-
trierte Essigsdure berichtet, an der der Patient am 8. Tage starb; die
Autopsie ergab neben hochgradigen Veritzungen des Verdauungs-
traktes ausgedehnte Thrombosierungen der Magen-, Netz- und Milz-
venen, sowie peripherer Pfortaderverzweigungen mit landkartenartigen
andmischen Infarktnekrosen in Leber und Milz, die als direkte Folgen
einer Uberschwemmung des Blutes mit Essigsiure aufgefaBt werden.

Die Schéadigungen der Leber &hneln am ehesten denen bei der
Eklampsie und sind durch tiefgreifende, mit Thrombosierungen ein-
hergehende Kreislaufstérungen im Bereich der Pfortaderdste und der
intralobuléren Capillaren, durch Nekrosen und Atrophien des Paren-
chyms, sowie durch eine Reizung des Mesenchyms mit starker Reti-
kuloendothelreaktion und ausgedehnten rundzelligen Infiltrationen
gekennzeichnet. .

Hierauf antwortet das Lebergewebe frithzeitig mit Regenerationen
von Leberepithelien wie Wucherungen des periportalen und intra-
lobuldren Bindegewebes und der Gallenginge.

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

Auf Grund der genauen Kenntnis iiber die Dauer der Gifteinwir-
kung ergeben sich neue Anhaltspunkte fiir die zeitliche Bemessung des
Beginns von Leberregeneration und cirrhotischer Narbenbildung.

Die Essigsdure gehort wegen ihrer das Lebergewebe gleichzeitig
schidigenden und reizenden Wirkung zur Gruppe der Cirrhose aus-
losenden Gifte.
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