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Hirnhistologische Veriinderungen bei akuter Laugenvergiftung.

Von
Prof. L. Jankovich und Dr. J. Inecze.

Mit 2 Textabbildungen.

Die histologischen Verénderungen des Verdauungskanals durch
Laugenvergiftung sind schon eingehend untersucht worden. Der all-
gemeinen Auffassung nach besitzt die Atzlauge nur eine srtliche Wirkung
und deshalb ist es nicht zu verwundern, wenn das Zentralnervensystem
histopathologisch bisher noch nicht eingehend untersucht wurde. Dies
gilt auch fiir andere Vergiftungen durch Atzgifte, obwohl bei diesen
hiufig Krankheitssymptome vorkommen, die durch eine értliche Atzung
oder Shockwirkung allein nicht zu erkléren sind, und die nicht selten
die Aufmerksamkeit gerade auf die Schédigung des Zentralnervensystems
hinlenken. Abgesehen von den Komplikationen, die sich entweder zu der
akuten Vergiftung hinzugesellen oder mit den spéteren Vernarbungen
des Verdauungskanals, mit der Sondierung der Speisershre verbunden
sind, beschrénken sich die bisher bekannten Verénderungen auf den Ver-
dauungskanal oder auf die regionalen Liymphknoten. Die Entartungs-
erscheinungen der parenchymatdsen Organe lassen sich gut in das Krank-
heitsbild einer akuten Vergiftung einpassen, andererseits sind sie auch
durch das haufige Auftreten von Bronchopneumonie erklérlich.
Jankovich! hat aber darauf hingewisen, dall in schweren Féllen von
Laugenvergiftung eine Thrombose der Leberpfortaderdste vorkommt,
die schwere Stérungen des Portalkreislaufs verursacht. Dies ist schon
als eine Art Fernwirkung anzusehen. Ebenso hat er in einigen Fillen
homogene Scheiben in den Hirn- und Lungengefalen beschrieben, die
denen in den Schleimhautschorfen dhnlich sind. Auf Grund eben dieses
Befundes untersuchten wir die Hirnverinderungen an einem gréferen
Material. Der Kiirze halber sehen wir von einer ausfiihrlichen Be-
schreibung der histologisch untersuchten 12 Fille ab; die nachstehende
Tabelle gibt einen kurzen Uberblick des makroskopischen Hirn- und
des iibrigen Organbefundes, mit einer Angabe des zwischen Giftauf-
nabhme und Todeseintritt verstrichenen Zeitraumes.

Makroskopisch zeigte sich algso fast in allen Fillen eine wechselnd
starke Hyperimie der weichen Hirnhaut, manchmal mit wésseriger

1 Dtsch. Z. gerichtl. Med. 16, 352 (1931).
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Zeitraum. zwi- Pathologisch-anatomischer Befund
Tall schenVergiftung »
u. Todeseintritt Verdauungsschlauch Gehirn Ubrige Organe
1. M. M., Mad-| Wenige ‘VerschorfungderMagen- Hyperdmie der wei-| Aspiration von Laugen-
chen, 15 Mon. Std. schleimhaut chen Hirnhaut. steinlgsung. Lungen-
Wisserige Hirn-| &dem
schwellung
2. H. R., Mad- desgl. Ausgedehnte Verschor- Hyperdmie der wei-| Triibe Schwellung der
chen, 19 J. fung der  Speise-| chen Hirnhaut Leber und Nieren.
réhren- und Magen- Thrombose in der Le-
schleimhaut berpfortaderasten
3. H. J., Mad- 5 Std. desgl. — Triilbe Schwellung der
chen, 20 J. Leber und Nieren
4. M. G., Mann, 6 Std. |Starke Schleimhautver-|M&Bige Hyperdmie| Triibe Schwellung der
21 Jahre : schorfung vom Munde| der weichen Hirn-| Leber wund Nieren.
bis zum oberen Diinn-| haut Beginnende Broncho-
darm pneumonie
5. G. R., Mad- 6 Std.  ‘Ausgedehnte Schleim-|Hyperamie der wei-| Leichte triibe Schwel-
chen, 20 J. hautverschorfung in| chen Hirnhaut lung der Leber
der Speiseréhre und
im Magen
6. Frau V., 10 Std. desgl. desgl. Triibe Schwellung der
33 Jahre Leber und Nieren.
Thrombose in den
Leberpfortaderasten
7. P. M., Mann,| 12 Std. |Ausgedehnte Verschor- ? Leichte triilbe Schwel-
54 Jahre fung d. Speiserohren-, lung der Leber und
Magen-, Diinn- und Nieren
Dickdarmschleimhaut
Dickdarmperforation.
Akute Peritonitis
8. Frau V., 18 Std.  |Starke Schleimhautver- MaBige Hyperdmie| Aspiration der Laugen-
20 Jahre schorfung vom Munde| der weichen Hirn-| Iésung. Lungenddem.
bis zum oberen Dimn-| haut Beginnende Broncho-
darm. Ausgedehnte pneumonie
: Hautverdtzungen
9. M. M., Mad-| 20 Std. |Verschorfung d. Mund-, Hyperdmie der wei-| Tritbe Schwellung der
chen, 2%/, J. Speisershren- und| chen  Hirnhaut.| Leber, Nieren und des
Magenschleimhaut Wisserige Hirn-| Herzfleisches
schwellung
10. Sz. M., Mid- 2 Tage desgl. desgl. desgl.
chen, 16 J. Thrombose in den
Leberpfortaderisten
11. Frau K., 3 Tage desgl. desgl. desgl.
53 Jahre
12. J. V., Mad-| 44 Tage |Speiserohren- und Py-|Metastatische Hirn-| LungenabsceB (Aspira-
chen, 23 J. lorusstenose. Kiinst-| abscesse tionspneumonie ?)
liche Diinndarmfistel

13%
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Hirnschwellung. In einem Falle (12) fanden wir multiple Hirnabscesse,
die aber mit der vor mehreren Wochen abgelaufenen Vergiftung nicht in
direktem Zusammenhang standen.

In den obigen 12 Fillen haben wir die histologische Untersuchung
des Gehirns durchgefithrt. Es wurden Schnitte aus der Rinde sémt-
licher Lappen, aus dem Hirnstamm, Kleinhirn und der Oblongata
angefertigt (Alkohol- und Formolfixierung, Paraffin- und Gefrier-
schnitte, Ham.-Eosin, Toluidin-, Sudan- und Scharlachrotfarbung).

Den histologischen Befund fassen wir kurz wie folgt zusammen: In den gréBeren
Venen der weichen Hirnhaut zeigen sich Stase und hier und da das Gefidflumen

Abb. 1. Homogene Scheiben in den GefalBen der Marksubstanz. Die abgestorbene GefaBwand

ist mit dem GefaBinhalt zusammengeflossen. Pyknotische Leukocyten im Lumen (kein Formalin-

niederschlag! Alkoholfixierung). Wisserige Auflockerung des Hirngewebes. — Schnitt aus dem
TFrontallappen. Tod 6 Stunden nach der Laugenvergiftung.

vollkommen ausfiillende Thromben, mit einer Homogenisation des GefaBinhaltes.
Die Stase ist in der Rinde etwas stirker, noch stirker erscheint sie aber im Mark-
lager, wo die einzelnen roten Blutkérper nicht mehr zu unterscheiden sind. Das
Lumen der Capillaren, Pricapillaren und auch groferer Gefille ist scheiben- oder
halbmondférmig mit einer typisch orangegelben, homogenen Masse ausgefiillt
(Abb. 1), die wir bereits in der obenerwahnten Mitteilung (Jankovich) beschrieben
haben. Diese homogenen Scheiben und Halbmondformen — die sonst in den
laugeveritzten Schleimhiuten am besten zu beobachten sind — bestehen manch-
mal auch hier im Gehirn aus einem gelblichroten Ring und dunkelroten Kerne.
Die GefaBwand ist stellenweise mit den homogenen Scheiben vollkommen zu-
sammengeflossen, sie erscheint gleichfalls homogen, ohne jegliche Kernfirbung.
Eine fleckige Homogenisierung der GefaBwand ist allerdings an vielen Stellen
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zu sehen, die Kerne fiarben sich schlechter, sie sind pyknotisch. In einer gréBeren
Zahl von GefaBen finden wir in kleinere oder grofere Schollen zerfallene orange-
gelbe oder rotbraune Massen (infolge Laugenwirkung zerfallene rote Blutkorper),
geschrumpfte Leukocyten mit bréckeligen Kernen sowie abgestof3ene, pyknotische
Endothelzellen. In den 2—3 Tage alten Fallen erscheinen am Rande oder inrder
Mitte der homogenen Scheiben feine Vakuolen, so dafl die einzelnen Geféfidurch-
schnitte eine wabige Struktur zeigen (Resorption) (Abb. 2). Eine Leukocytenaus-
wanderung stirkeren Grades ist nirgends zu sehen. Manchmal finden wir aber
zwischen den brockeligen Schollen des Gefafinhalts auffallend viele zerfallene
Leukocyten. Nebst einer allgemeinen méaBigen Hyperamie und mehr oder minder
ausgepragter Gewebsauflockerung zeigt sich nicht selten ein ringformiges Odem
um die verstopften GefaBle, mit unregelméBigen kleineren Blutungen, die aber

Abb. 2. Wabige Umwandlung des homogenen GetiBinhaltes (Resorption). — Schnitt aus dem
Parietallappen. Tod in 8 Tagen nach der Laugenvergiftung.

nur spirlich zu finden sind. Nur in einem Falle fanden wir einige gréBere Blutungs-
herde im Sehhiigel. Eine fleckige GefdfBendothelverfettung ist in der Marksubstanz
zu sehen, spirlicher auch in der Rinde. AIl diese geschilderten GefiBverinde-
rungen sind im Marklager am starksten ausgebildet, dann in der Rinde, jedoch
sind sie auch im Hirnstamm, Kleinhirn und verlingerten Mark zu finden, besonders
die Homogenisierung des Blutes, die im ganzen Gehirn iiberall anzutreffen ist.

Im Toluidinpraparate zeigt sich spérlich eine Gliavermehrung, im Marklager
stellenweise sogar in gréferem Mafle. Hier finden wir auch schéne Gliahosen in
den wenigstens 24 Stunden alten Fallen. Die Ganglienzellen zeigen akute Ver-
snderungen, die der ,,akuten Schwellung* &hneln: der Zelleib und Kern erscheinen
maBig geblaht, letzterer exzentrisch gelegen, die Fortsitze geschwollen und ge-
schlingelt, Achsenzylinder und ,,ungefarbte Bahnen® leicht angefirbt, die Plasma-
substanz feink6rnig zerfallen. Jedoch finden wir noch schwerere Schiadigungen,
besonders in den mittelgroBen Pyramidenzellen, wo der Zelleib manchmal stark
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abgerundet erscheint, der Kern méchtig geblaht, das Kernkérperchen geschrumpft,
die Kernwand verschwunden, die Nissl-Substanz in grébere Schollen zerfallen;
spérlich zeigen sich auch Zellschatten. Die Neuronophagie ist mehr oder minder
ausgepriagt, nur in den &lteren Fallen finden wir eine Ganglienzellenbesetzung
durch 4—5 Gliazellen, oder eine stdrkere Axono-Dendrophagie. In manchen
Fallen sehen wir fleckartige Zellveranderungen, die uns an die ,,ischémische Zell-
erkrankung® erinnern. Hier sind die Ganglienzellen schméler, dreieckig, scharf
umrandet, die Fortsitze schmal, die Plasmasubstanz blaB oder tiberhaupt un-
farbbar, der Kern dreieckig, scharf spitzig. Es zeigen sich hier auch schéne In-
krustationen, besonders am Rande der ,,ischémischen® Flecke. Diese Zellver-
anderung konnten wir lediglich in der Rinde beobachten, dagegen waren die
anderen Zellschidigungen im Gehirn iiberall zu finden. Auf eine ausfithrliche Be-
schreibung der Schidigung einzelner Kerngebiete im Hirnstamm, verlangerten
Mark und im Kleinhirn verzichten wir, denn es zeigten sich keine nennenswerten
topographischen Verschiedenheiten der Schwere der Parenchymschidigung. Diese
waren selbstverstindlich auch nicht zu erwarten.

Die angefiihrten GefdaBverdnderungen, hauptsichlich die irreparable
Stase und die Homogenisierung des Blutes sind wohl auf die Laugen-
wirkung zuriickzufiihren, sie sind ja auch in der Submucosa des lauge-
veratzten Verdauungskanals immer als Charakteristica zu finden. Eine
Fernwirkung der Lauge ist also mit Recht anzunehmen. Dafiir sprechen
allerdings auch die Endothelschidigung wie die Gefilwandnekrose,
wenn auch letztere nicht iiberall zu finden ist. Da Homogenisierung des
Blutes und Thrombose auch in den Leberpfortaderdsten und Lungen-
gefaflen nachgewiesen wurden, spricht alles dafiir, da8 die Laugenwirkung
tm ganzen Gefifisystem zur Geltung kommi. Die allgemeine wisserige
Hirnschwellung ist durch die Zirkulationsstérung erklirlich, wogegen
das perivasculire Odem und kleinere Blutungen auf die lokale Gefis-
wandschddigung zurtickzufithren sind.

Viel schwieriger ist aber die eigentliche Ursache der Ganglienzell-
schiadigung anzugeben. Die ,ischémische Zellerkrankung® ist durch
die herdartige Stérung der Zirkulation leicht verstdndlich. Zweifellos
bewirken die Stase und die Verstopfung der kleineren und gréBeren
Gefille durch die homogenen Scheiben und Schollen eine betrachtliche
Erndhrungsstérung der betreffenden Hirnpartien, d. h. sie fithren zu
einer ischdmischen Nekrose, welche nach hirnpathologischen Erfahrungen
sogar in wenigen Stunden nach der Absperrung der Zirkulation aufzu-
treten vermag. Die ,akute Schwellung® und andere schwereren Zell-
schadigungen aber — die der Nisslschen ,,schweren akuten Zellerkran-
kung® sehr nahe liegen — diirfen wir keineswegs der Gefallschidigung
oder der Laugenwirkung allein zuschreiben. Die akute Zellschwellung ist
zwar keine Seltenheit bei Vergiftungen und Intoxikationszustdnden, doch
miissen wir hier auch an die Mitwirkung jener Autointoxikation denken,
die infolge Schidigung der parenchymatosen Organe (Leber und Nieren)
zustande kommen. Hochstwahrscheinlich tritt diese akute Ganglien-
zellschidigung auch bei den nichttédlichen Laugenvergiftungen auf,
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was wir um so mehr annehmen diirfen, als diese — wenn auch ubiqui-
tire — Zellerkrankung erfahrungsgemil restitutionsfahig ist. Ein
negativer Hirnbefund bei geheilten Laugevergifteten und spéter an
einer anderen Ursache Verstorbenen wiirde also kein Gegenargument
gegen diese Annahme liefern.

Zusammenfassung.

1. Die Fernwirkung der Laugenvergiftung kommt nicht nur in der
Leber und den Lungen, sondern auch im Gehirn zur Geltung.

2. Von den Hirnverdnderungen sind nur die GefdBschidigung und
die ischémische Zellerkrankung mit Sicherheit als unmittelbare Folgen
der Laugenvergiftung zu betrachten. Ein Teil der Parenchymschidi-
gungen (die restitutionsfihige akute Zellschwellung) tritt vermutlich
auch bei der nichttédlichen Laugenvergiftung auf.



