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Hirnhistologische geriinderungen bei akuter Laugenvergiftung. 
Von 

Prof. L. Jankovich und Dr. J. Incze. 

Mit 2 Tex~abbildungen. 

Die histologisehen Veranderungen des Verdauungskanals dureh 
Laugenvergiftung sind sehon eingehend untersueht worden. Der all- 
gemeinen Auffassung naeh besitzt die Atzlauge nur eine 6rtliehe Wirkung 
und deshalb ist es nieht zu verwundern, wenn das Zentralnervensystem 
histopathologiseh bisher noeh nieht eingehend untersueht wurde. Dies 
gilt aueh ffir andere Vergiftungen dureh Atzgifte, obwohl bei diesen 
h~ufig Krankheitssymptome vorkommen, die dureh eine 6rtliehe Atzung 
oder Shoekwirkung allein nieht zu erld~iren sind, und die nieht selten 
die Aufmerksamkeit gerade aui die Seh~idigung des Zentralnervensystems 
hinlenken. Abgesehen yon den Komplikationen, die sieh entweder zu der 
akuten Vergiftung hinzugesellen oder mit den spateren Yernarbungen 
des Verdauungskanals, mit der Sondierung der Speiser6hre verbunden 
sind, besehr~nken sieh die bisher bekannten Veri~nderungen auf den Ver- 
dauungskanal oder auf die regionalen Lymphknoten. Die Entartungs- 
erseheinungen der parenehymat6sen Organe lassen sieh gut in das Krank- 
heitsbild einer akuten Vergiftung eint)assen , andererseits sind sie auch 
dutch das haufige Auftreten yon Bronehopneumonie erkls 
Jankovich 1 hat aber darauf hingewisen, dab in schweren Fallen yon 
Laugenvergiftung eine Thrombose der Leberpfortader/iste vorkommt, 
die sehwere St6rungen des Portalkreislaufs verursaeht. Dies ist sehon 
als eine Art Fernwirknng anzusehen. Ebenso hat er in einigen F~llen 
homogene Seheiben in den tIirn- und Lungengef/~Ben besehrieben, die 
denen in den Sehleimhautschorfen ~hnlich sind. Auf Grund eben dieses 
Befundes untersuchten wir die I-Iirnvergnderungen an einem gr6Beren 
Material. Der Kiirze halber sehen wit yon einer ausfiihrlichen Be- 
schreibung der histologiseh nntersnehten 12 Fglle ab; die naehstehende 
Tabelle gibt einen kurzen Uberblick des makroskopisehen ttirn- und 
des fibrigen Organbefundes, mit einer Angabe des zwischen Giftauf- 
nahme und Todeseintritt verstriehenen Zeitraumes. 

Makroslcopisch zeigte sieh also fast in allen Fgllen eine wechselnd 
starke I-Iyper~mie der weichen Itirnhaut, manchmal mit w&sseriger 

Dtsch. Z. gerichtl. Med. 16, 352 (1931). 
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H i r n s c h w e l l u n g .  I n  e i n e m  Fa l l e  (12) f a n d e n  wi r  m u l t i p l e  H i rnabsce s se ,  

d ie  a b e t  m i t  de r  v o r  m e h r e r e n  W o c h e n  a b g e l a u f e n e n  V e r g i f t u n g  n i e h t  in  

d i r e k t e m  Z u s a m m e n h a n g  s t anden .  

I n  d e n  ob igen  12 F a l l e n  h a b e n  w i t  die  h i s to log i sehe  U n t e r s u e h u n g  

des  Geh i rns  d u r e h g e f i i h r t .  Es  w u r d e n  S e h n i t t e  aus  der  R i n d e  s~tmt- 

l i che r  L a p p e n ,  aus  d e m  t I i r n s t a m m ,  K l e i n h i r n  u n d  der  O b l o n g a t ~  

a n g e f e r t i g t  (Alkohol -  u n d  F o r m o l f i x i e r u n g ,  Pa ra f f i n -  u n d  Gefr ie r -  

s c h n i t t e ,  H/~m.-Eos in ,  To lu id in - ,  S u d a n -  u n d  S e h a r l a e h r o t f g r b u n g ) .  

Den histologischen BeJund fassen wir kurz wie folgt zusammen: In  den grOgeren 
Venen der weichen t I i rnhaut  zeigen sieh Stase nnd hier und da das Gefgl31umen 

Abb. 1. Komogene Scheiben in den GefiiBen der J~iarksubstanz. Die abgestorbene Gef~gwand 
ist mit dem GefS~ginhalt zusammengeflossen. Pyknotisehe Leukocyten im Lumen (kein Formalin- 
niederschlag! Alkoholfixierung). W~isserige Auflockerung des /girngewebes. - -  Schnitt aus dem 

Frontallappen. Tod 6 Stunden nach der Laugenvergiftnng. 

vollkommen ausftillende Thromben, mit einer Homogenisation des Gefiiginhaltes. 
Die Stase ist in der l~inde etwas st~trker, noch starker erscheint sie aber im mark- 
lager, wo die einzelnen roten Blutk6rper nicht mehr zu unterseheiden sind. Das 
Lumen der Capillaren, Pr~tcapillaren und auch gr6gerer Gefage ist scheiben- oder 
halbmondf6rmig mi~ einer typisch orangegelben, homogenen Masse ausgefiillt. 
(Abb. 1), die wir bereits in der obenerw/ihnten Mitteilung (Jankovich) beschrieben 
haben. Diese homogenen Scheiben und Halbmondformen - -  die sonst in den 
laugeveratzgen Sehleimhauten am besten zu beobaehten sind - -  bestehen manch- 
real aueh hier im Gehirn aus einem gelblichroten Ring und dunkelroten Kerne. 
Die GefgBwand ist sgellenweise mit  den homogenen Scheiben vollkommen zu- 
sammengeflossen, sie erschein~ gleichfalls homogen, ohne jegliehe Xernfarbung. 
Eine fleckige Homogenisierung der Gefal3wand ist allerdings an vielen Stellen 
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zu sehen, die Kerne f/~rben sich schlechter, sie sind pyknotisch. In einer grSl~eren 
Zahl yon Gef/~Ben linden wir in kleinere oder grSBere Sehollen zerfa]lene orange- 
gelbe oder rotbraune Massen (info]ge Laugenwirkung zerfa]lene rote :BlutkSrper), 
gesehrumpfte Leukocyten mit br5ckeligen Kernen sowie abgestoBene, pyknotische 
Endothelzel]en. In den 2--3 Tage alten F/~]len erscheinen am Rande oder-irr der 
Mitre der homogenen Seheiben feine Vakuolen, so dab die einzelnen Gef/~Bdureh- 
sehnitte eine wabige Struktur zeigen (Resorption) (Abb. 2). Eine Leukocytenaus- 
wanderung st/~rkeren Grades ist nirgends zu sehen. Manchma] linden wir aber 
zwisehen den brSckeligen Sehollen des Gef/~$inhalts auffallend viele zerfa]lene 
Leukocyten. ~ebst einer a]lgemeinen m/~Bigen Hyper~mie und mehr oder minder 
ausgepr/~gter Gewebsauflockerung zeigt sieh nich~ selten ein ringfSrmiges ()dem 
um die verstopften Gef~Be, mit unregelm~Bigen kleineren B]utungen, die aber 

A b b .  2 .  Wabige Umwandlung des homogenen Gef~Binhaltes (Resorption). - -  Schnitt aus dem 
Parietallappen. Tocl in 3 Tagen naeh der Laugenvergiftung. 

nur spi~rlich zu finden sind. ~ur  in einem Falle ~anden wir einige grSBere Blutungs- 
herde im Sehhiigel. Eine fleekige Ge/ii/3endothelver#ttung ist in der MarksubstanZ 
zu sehen, sp~rlicher aueh in der Rinde. All diese geschilderten Gef~$ver~nde- 
rungen sind im Marklager am s~i~rksten ausgebildet, dann in der Rinde, jedoch 
sind sie auch im ttirnstamm, Kleinhirn und verl~ngerten mark zu linden, besonders 
die Homogenisierung des Blutes, die im ganzen Gehirn iiberall anzutreffen ist. 

Im Toluidinpr@arate zeigt sich sp~rlieh eine Gliavermehrung, im Marklager 
stellenweise sogar in grOBerem MaBe. Hier finden wit auch schSne Gliahosen in 
den wenigstens 24 Stunden allen F/~llen. Die Ganglienzellen zeigen akute Ver- 
~nderungen, die der ,,akuten Schwellung"/~hneln: der Zelleib und Kern erscheinen 
m/~6ig gebl/~ht, ]etzterer exzentrisch gelegen, die Forts/~tze geschwollen und ge- 
schli~ngelt, Achsenzylinder und ,,ungef~trbte Bahnen" leicht angefi~rbt, die Plasma- 
substanz feinkSrnig zerfallen. Jedoch finden wit noch schwerere Seh/~digungen, 
besonders in den mittelgrol]en Pyramidenzellen, wo der Zelleib manehmal stark 
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abgerundet erseheint, der Kern m~chtig gebl/iht, das KernkSrperchen geschrumpft, 
die Kernwand verschwnnden, die Nissl-Substanz in gr6bere Sehollen zerfallen; 
sp~irlich zeigen sich anch Zellschat.ten. Die Neuronophagie ist mehr oder minder 
ausgepr/~gt, nur in den ~lteren l%llen linden ~dr eine Ganglienzellenbesetzung 
durch 4--5 Gliazellen, oder eine st~rkere Axono-Dendrephagie. In manchen 
F~illen sehen wir fleckartige Zellver~nderungen, die nns an die ,,isch~misehe Zell- 
erkrankung" erinnern, tIier sind die Ganglienzellen schm~ler, dreieekig, seharf 
nmrandet, die Fortsgtze schmal, die Plasmasubstanz Nag oder iiberhaupt nn- 
fgrbbar, der Kern dreieekig, scharf spitzig. Es zeigen sich bier auch sch6ne In- 
krus~atAonen, besonders am l~ande der ,,iseh&mischen" Flecke. Diese Zellver- 
~tnderung komlten wir lediglich in der 1Rinde beobachten, dagegen waren die 
anderen Zellseh~tdigungen ira Gehirn iiberall zu linden. Auf eine ausfiihrliche De- 
sehreibung der Sch~tdigung einzelner Kerngebiete im }Iirnstamm, verlgngerten 
Mark und im Kleinhirn verzichten wir, denn es zeigten sich keine nennenswerten 
topographisehen Verschiedenheiten der Schwere der Parenchymschgdigung. Diese 
waren selbstverst&ndlich auch nicht~ zn erwarten. 

Die angefiihrten Gef~gver~tnderungen, haupts~chlich die irreparable 
Stase und die I-Iomogenisierung des ]3iutes sind wohl auf die Laugen- 
wirkung zuriickzufiihren, sie sind ja aueh in der Submucosa des lauge- 
ver/~tzten Verdauungskanals immer als Charakteristica zu linden. Eine 
Fernwirkung der Lauge ist also mit  Recht  anzunehmen. Dafiir sprechen 
allerdings auch die Endothelschgdigung wie die Gef~il~wandnekrose, 
wenn auch letztere nicht iiberall zu linden ist. Da }Iomogenisierung des 
Blutes und Thrombose auch in den Leberpfortader~sten und Lungen- 
gef~gen nachgewiesen wnrden, spricht alles dafiir, dag die Laugenwirlcung 
im ganzen Ge/iiflsystem zur Geltung /commt. Die allgemeine w~sserige 
Itirnschwellung ist durch die ZirkulationsstSrung erklfirlich, wogegen 
das perivaseul~ire (Jdem und kleinere Blutungen auf die lokale GefM~- 
wandschgdigung zuriickzufiihren sind. 

Viel schwieriger ist aber die eigentliche Ursache der Ganglienzell- 
sch~tdigung anzugeben. Die ,,isch~mische Zellerkrankung" ist durch 
die herdartige St6rung der Zirkulation leicht verst~ndlich. Zweifellos 
bewirken die Stase und die Verstopfung der kleineren und gr6Beren 
Gef~tge durch die homogenen Scheiben und Schollen eine betr~tchtliche 
Ern~hrungsst6rung der betreffenden I-Iirnpartien, d .h .  sie fiihren zu 
einer isch~tmischen Nekrose, welche nach hirnpathologischen Erfahrungen 
sogar in wenigen Stunden nach der Absperrung der Zirkulation aufzu- 
t reten vermag. Die ,,akute Schwellung" und andere sehwereren Zell- 
sch~digungen aber - -  die der Nisslschen ,,schweren akuten Zellerlcran- 
kung" sehr nahe liegen - -  diirfen wir keineswegs der Gef~Bsehgdigung 
oder der Laugenwirkung allein zusehreiben. Die akute Zellsehwellung ist 
zwar keine Seltenheit bei Vergiftungen und Intoxikationszust~nden, doch 
miissen wir hier aueh an die Mitwirkung jener Autointoxikation denken, 
die infolge Seh~tdigung der parenchymat6sen Organe (Leber und Nieren) 
zustande kommen. H6ehstwahrseheinlich t r i t t  diese akute Ganglien- 
zellsch/~digung auch bei den niehtt6dliehen Laugenvergiftungen aui, 
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was wir um so mehr annehmen diirfen, als diese -- wenn auch ubiqui- 

t~re -- Zellerkrankung erfahrungsgem~l~ restitutionsf~hig ist. Ein 

negativer Hirnbefund bei geheilten Laugevcrgifte~en und sp~iter an 
einer andercn Ursache Verstorbenen wtirde also kein Gegenargument 
gegen diese Annahme liefern. 

Zusammen]assung. 
1. Die Fernwirkung der Laugenvergiftung kommt nicht nur in der 

Leber und den Lungen, sondern auch im Gehirn zur Geltung. 
2. Von den tIirnver~nderungen sind nur die Gef~l~sch~digung und 

die isch~mische Zellerkrankung mit Sicherheit als unmittelb~re Folgen 
der Laugenvergiftung zu betrach~en. Ein Tell der Parenchymschi~di- 
gungen (die restitutionsf~hige akute Zellschwellung) tritt vermutlich 
auch bei der nichttSdlichen Laugenvergiftung auf. 


