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Die einatomigen Alkohole wirken nach den Untersuchungen von
Dujardin- Beawmetz, Richardson, Mering, Everion, Filner, Schnecyons,
ebenso wie Chloroform, lahmend auf das Hirn, auf das GefiBzentrum
des verlangerten Marks und auf das Ruckenmark. Auf Grund seiner
Versuche an Kaninchen und Tauben hat Richardson eine fortschreitende
Giftigkeit der Alkohole gemafl der Zunahme ihres Molekulargewichts
festgestellt (so sind Athylalkohol C,H,0 und Propylalkohol C,H O be-
deutend weniger giftig als Kaprylalkohol C,H,,0).

Beim Studium der Wirkung des Alkohols mit geringstem Molekular-
gewicht — des Methylalkohols — stoflen wir auf eine paradoxe Erschei-
nung: trotz seines geringen Molekulargewichts ist er bedeutend giftiger
als alle iibrigen Alkohole. Krukow nimmt an, dall diese Erscheinung
durch die verhaltnisméBig rasche Resorption und langsame Ausschei-
dung aus dem Organismus, ebenso auch durch seine Umwandlung in
Ameisenséure erklirt werden kann. Die Dosen von 15,0, 30,0 g kénnen
toxisch wirken [Hunt)], Pohl, Joffroy, Serveaux].

Bei Tieren tritt bei Alkoholvergiftung sehr bald ein komatoser Zustand ein.

Amerikanische Autoren haben als Erste Erblindungen und Todesfille bei
Gebrauch von Getrinken, welche geruchlosen Baumspiritus enthalten?) (Colum-
bian, Colonial Eagle spirits und Rum), festgestellt. Buller und Wood haben in
153 Fillen Blindheit und in 122 Fillen Exitus letalis verzeichnet. Strassmann?)
hat im Jahre 1913 iiber eine Massenintoxikation durch dieses Gift in einem Ber-
liner Stadtasyl mitgeteilt. In der Umgebung dieses Asyls befinden sich mehrere
Wirtshéuser, die von den Bewohnern dieses Asyls besucht werden. Am heiligen
Abend zeigte sich unter letzteren eine Hrkrankung, welche sehr bald zum Tode
filhrte. Vom 24. bis zum 27, XII. erkrankten 63 Menschen und starben 36.
Krankheitssymptome: erregter Zustand (nicht immer). frequenter Puls, Kopt-
schmerzen, _Mydria,sis und Miosis, zum Schluf Pupillenstarre, Trockenheit im
Schlunde, Ubelkeit, Erbrechen, erschwerte Atmung, kolikartige Schmerzen.
Krimpfe*). Sowohl Cholera, als auch Botulismus waren durch bakteriologische
Untersuchungen ausgeschlossen. Von 111 Erkrankten sind 58 gestorben. Die

*) Dieselben Symptome sind im allgemeinen von vielen Autoren beschrieben
worden (die Literatur ist in der Arbeit von Dr. Krukow angefiibrt, s. oben).
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Kriminalpolizei stellte fest, dafl in die Wirtshduser, welche von den Erkrankten
besucht wurden, anstatt Branntwein Methylalkohol geliefert wurde. Durch die
vorgenommenen Sektionen und chemischen Untersuchungen der Eingeweide
wurde das Vorhandensein von Methylalkohol nachgewiesen. Bei der Autopsie
beobachtete man seitens des Nervensystems starke Hyperimie des Hirns und
seiner Hiute. Die Schleimhaut des Magens und des Darms weist Quellung und
Blutungen auf. Mehrere Darmschlingen sind spastisch zusammengezogen. Hyper-
dmie und Quellung der Luftréhrenschleimhaut. Gefdafiinjektion der Harnblase
(augenscheinlich infolge von Giftausscheidung). Der Harn hatte Acetongeruch.
Bei mikroskopischer Untersuchung wurden Extravasate im Pons Varoli und im
verlingerten Mark und degenerative Verinderungen in der Netzhaut und in den
Sehnerven?) wahrgenommen. Uhthoff®) und Fraenckel®) beschreiben fast analoge
Verinderungen. Krukow’) konstatiert auBer den obenbeschriebenen Prozessen
subpleurale (zuweilen) und perikardiale Ecchymosen; gewthnlich werden letztere
an der Grenze der Herzkammern und der Vorhéfe, besonders im linken Herzen,
an der Aortenbasis, zuweilen an der Aorta selbst vorgefunden; starke Reizung der
Magenschleimhaut, hiufiger im Fundus, zuweilen mit Ecchymosen und Erosionen.
Obgleich Verf. seine Befunde als Beobachtungsresultat an Vergiftungsfillen durch
verschiedene Branntweinsurrogate anfithrt, nimmt er dennoch an, daf die Ver-
giftungsursache in der Beimischung von Methylalkohol zu den Getrinken liege.

Wie aus dem Gesagten zu ersehen ist, sind die pathologisch-anato-
mischen Verdnderungen derartig, daB sie in den meisten Fallen das klini-
sche Bild und die Vergiftungspathogenese nicht vollstindig aufkliren
und uns keine bestimmten Anhaltspunkte zu ihrer Ermittlung bieten.
Auch die histologische Untersuchung der inneren Organe und des Zentral-
nervensystems brachte nichts Neues an den Tag. Da einige Fille von
Herzlihmung unzweifelhaft in Zusammenhang mit einer Vergiftung
durch die Alkoholgruppe und das Chloroform gebracht werden kénnen,
konzentrierten die Forscher thre Aufmerksambkeit auf den Herzmuskel und
auf die motorischen Herzganglien.

Beobachtungen an Leichenmaterial und Experimente erbrachten
interessante Resultate.

O1t8) gewahrte bei einer Untersuchung von Herzganglien in 2 Chloroform-
todesfillen folgende Verdnderungen: zwischen der Kapsel und dem Zellenleib war
eine feine kornige Masse eingelagert, in den Ganglienzellen trat Chromolyse und
Kernquellung auf, und es wurden Fetttropfchen nachgewiesen. In diesen Féllen
ist es nicht gelungen, eine Vermehrung von Bindegewebe und von Zellelementen
der pericelluléiren Scheide und pathologische Prozesse im Herzmuskel festzustellen.
Dieselben parenchymatdsen Verdnderungen verzeichnet auch Winogradow?®) in
2 mnach Chloroformnarkose erfolgten Todesfillen. Kaludzscherowitsch!®) fand
auller einer Destruktion der Ganglienzellen der Herzknoten degenerative Ver-
dnderungen im N. vagus vor. Bel experimentellem Studium der Chloroform-
vergiftung ist eine ganze Reihe von Veranderungen verschiedener Teile des Nerven-
systems wahrgenommen worden.

Paraschin'*) konstatierte in den Zellen des motorischen Vaguskernes, des
Atmungszentrums und in den Ganglienzellen der Herzknoten der Hunde bei Narkose
im Laufe von 1—2 Stunden eine partielle Tigrolyse, bei einer linger andauernden
Narkose — eine stérkere Tigrolyse, fast bis zum vollstindigen Schwund der chro-
mophilen Substanz; ferner wurde eine Verinderung der Kernform, Vakuolisation,
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Vorhandensein von Fetttropfchen in geringer Menge {(Osmium), Erweiterung der
pericelluldren Réume vermerkt, Im Zellgewebe um die Ganglien herum werden
fortwihrend Blutungen, im Herzmuskel je nach Dauer der Chloroformeinwirkung
eine Reihe von Verdnderungen, von Einbiiflen seiner Querstreifung bis zu einer
diffusen Fragmentation wnd Nekrosen wahrgenommen.

Die am Herzmuskel von Kaninchen, Hunden und Affen von Schmidt'?) vor-
genommenen Untersuchungen ergaben sogar bei mehrfach angewandtem Chloroform
ein fost wegatives Resulini. Jedoch die Verdnderungen in den Nervenzellen der
Herzganglien sind denjenigen analog, die von den vorher erwiibnten Autoren
beschrieben worden sind.

Schon 45 Minuten nach Beginn des Chloroformierens treten die ersten degene-
raliven Brscheinungen (Chromolyse) auf. Bei mehrstiindiger Narkose quellen oder
schrumpfen die Zellen, werden die pericelluliren Kapseln erweitert, fallen die
Ganglienzellen einer degenerativen Verfettung und Vakuolisation anheim. Im
Abstand einiger Tage wiederholtes Chloroformieren ergibt stirkere Verinderungen
als einmalige langdauwernde Narkose.

Dieselben Resultate gewann auch Botscharoff1?) bei etnmaligem und mehrmaligem
Chloroformieren von Hunden wnd Kaninchen. Athernarkose ruft bei letzteren
[Schless')] im Laufe von 50 Minuten bis zu einer Stunde sehr unbedeutende Ver-
dnderungen der Herzganglien hervor und die meisten Zellen behalten ihre normale
Struktur bei; wenn die Narkose bis zum Tode fortgesetzt wird, was 3 Stunden
beansprucht, so treten schwere Stérungen in Erscheinung: die meisten Zellen
sind verdndert, ihre pericelluliren Riume erweitert, in den Zellen selbst Vakuoli-
sation und Kernpyknose sichtbar. Bei wiederholter Athervisation sind die de-
struktiven Prozesse noch intensiver ausgepréigt, bis zur Zellnekrose,

Die ersten Experimente mit Vergiftung des Kaninchens durch eine Mischung
von Athylalkohol mit Fuselél sind von Kulbin'®) ausgefithrt worden. Bei lang-
andavernder Einwirkung dieser Stoffe wurde eine Vermehrung von Bindegewebe
in der Magenwand, in den Nieren und in der Leber, eine Verfettung des Herz-
muskels, Nephritis, in den Ganglienzellen der Herzknoten triibe Schwellung des
Protoplasmas und Vakuolisation wahrgenomimen.

Bandaref/'®) studierte an Hunden, Kaninchen und Hithnern die Wirkung
eines 50 proz. Athyl- und Amylalkohols, einer Mischung (25%) der letzteren und
des kduflichen Branntweins mit Zusatz von Fuseldl (0,452%) auf die automati-
schen Herzganglien und -muskeln. Die Vergiftung wurde akut, subakut und
chronisch gestaltet. Die meisten Versuchstiere sind an den verschiedenen Alkoholen
zugrundegegangen. Bei Vergiftung durch 50 proz. Athylalkohol (25 ccm) gingen
die Kaninchen im Laufe von 45 Minuten ein. Man entdeckie starke Verdnderungen
der Herzganglien (rundzellige Infiltration des bindegewebigen Stroma, grofle Blu-
tungen; die Ganglienzellen sind geschrumpft, es treten hier Chromolyse und
Phagocytose auf, die pericelluliren Réume sind erweitert.)

50 proz. Amylalkohol (25 com) erzeugt stiirmische Vergiftungserscheinungen:
der Tod tritt innerhalb !/,~—3/, Stunde ein. Bei histologischer Untersuchung der
automatischen Ganglien treten Infiliration des Interstitiums und Ecchymosen deut-
licher hervor, als bei Vergifiung durch Athylalkohol. Die Zellverdnderungen dagegen
sind viel geringer ausgeprdgt.

In subakuten (5—24 Tage) und chronischen (1'/,—10 Monate) Féllen wurden
verzeichnet: im Stroma, aufler einer rundzelligen Infiliration, Entwicklung von
neugebildetem Bindegewebe; in den Ganglienzellen pathologische Prozesse in
Form von Verdnderungen ihrer Konfiguration, Aufquellen, Zusammenschrumpfen,
Vakuclendegeneration und degenerativer Verfettung. Das Muskelgewebe des
Herzens ist bei akuten und subakuten Vergiftungen viel weniger verdndert als
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die Ganglien, und wenn bei chronischen Vergiftungen die Verdnderungen auch
viel deutlicher ausgeprégt sind. so hat Verf. dennoch den Eindruck, daB letzteres
noch bei erhéhter Anforderung hétte funktionieren kinnen.

Okmjansky'”) hat bei Kaninchen und Hunden nach Einfithren von kleinen
Dosen Athylalkohols (0,5—2,0) keine Veréinderungen in den automatischen Gang-
lien wahrgenommen, grofle (6,0—8,0) und tédliche Dosen (10,0 pro Kilogramm)
ergaben eine partielle Chromolyse, in den Ganglienzellen parenchymatise und hy-
dropische Degeneration. Der Herzmuskel war nicht entartet. Die Beobachtung
von Bondareff hinsichtlich der interstitiellen kleinzelligen Infiltration hat keine
Bestétigung gefunden.

Birch-Hirschfeld'®) experimentierte mit Methylalkohol an Kaninchen und
Hihpen. Das Gift wurde in geringen Mengen (den Xaninchen — 15 cem, den
Hihnen — 10 cem) per os verabfolgt. Die Tiere waren trunken, hatten einen
unsicheren Gang, legten sich auf die Seite und verfielen in einen langandauernden
Schlaf. In den nichsten Tagen konnten bei ihnen Pupillenerweiterung und schwache
Reaktion auf Licht konstatiert werden. Die ophthalmoskopische Untersuchung
erwies sich als negativ. Nach 1-—3 Wochen starben sie an Erschopfung. Am
14. Tage wird bei Kaninchen eine Degeneration des Sehnervs (nach Marchi) kon-
statiert, in den Ganglien der Netzhaut werden Verdnderungen in Form von Tigro-
lyse, Vakuolisation verzeichnet; in den Kernen sind die Nucleolen kaum zu unter-
scheiden, sie sind oft zusammengeschrumpft, fragmentiert, dezentriert. Der Seh-
nerv weist viele degenerierte Fasern auf.

Derselbe Autor'?) erhielt bei 3 Hunden und 4 Katzen durch Einfithren von
40 cem Methylalkohol ebensolche Verdnderungen in der Netzhaut, wie sie bei
Kaninchen beschriebenn worden sind.

Affen weisen schon nach kleinen Dosen (3 cem auf 20 cem Wasser) Vergif-
tungssymptome auf. Nach 15 Tagen wird in den Ganglienzellen der Netzhaut
eine Reihe von destruktiven Verdnderungen verzeichnet (Vakuolisation, Kern-
pyknose, Chromolyse usw.). Die Kéornerschicht, die Stdbchen- und Zapfen-Seh-
zellen sind normal. Dieselben Verdnderungen an Hunden hat auch Hoeden20)
beschrieben.

In der vorliegenden Arbeit werden die Befunde der pathologisch-
histologischen Untersuchung des Sektionsmaterials von 5 Fillen von
Vergiftung durch Methylalkohol angefiihrt.

Das Alter der Verstorbenen schwankte zwischen 20—35 Jahren.
Der Tod erfolgte 24—72 Stunden nach der Gifteinnahme. In allen Fillen
fast dieselben klinischen Erscheinungen: schwach ausgepriagte Trunken-
heit, Ubelkeit, Erbrechen, Kopfschmerzen. Nach einigen Stunden wurde
ein rascher Puls (120—140 Schldge in der Min.), kolikartige Schmerzen
im Magen und Darm, Trockenheit im Schlunde, Mydriasis, Abschwichung
der Sehkraft, konstatiert. Nach einiger Zeit gesellten sich zu diesen Er-
scheinungen noch totale Amaurose, Fehlen des Pupillenreflexes, starke
Atemnot, Sinken des Blutdrucks und Exitus hinzu. Die dutopsie ergab
in allen Fillen: Hyperimie und Odem der weichen Hirnhaut und der
Hirnsubstanz, Ecchymosen an der Grenze der Herzkammern und -vor-
hofe, zuweilen subpleural und an der das Zwerchfell bedeckenden Pleura.
Die Schleimhaut des Magens und des Dinndarms (oberer Anteil) ist
gewdhnlich angeschwollen, ihre Gefdfle sind stark injiziert, die Leber

7. f. d. ges. gerichtl, Medizin. Bd. 9. 20
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ist schlaff, fett, enthalt gelbliche Herde, ist stark hyperimisch. Der
Nierenschnitt hat ein verbriihtes Aussehen, ihre Substanz quillt an der
Schnittflache hervor.

Histologische Befunde.

Obere Hals- und Brustganglien. An den Capillaren, kleinen Arterien und
Venen wird eine zuweilen sehr stark ausgepriagte Hyperiimie bis zu kleinen Ecchy-
mosen (Fall 3 und 4) vermerkt. Das Endothel ist sehr saftig, schuppt stellenweise
ab. Das Stroma ist stark odematés. Die Perivasculdrrdume sind fast bei allen
Zellen stark erweitert (augenscheinlich infolge Odem). Hine Proliferation der
Sutelliten, die in Infeltionsfillen meist beobachiet wird, ist in unseren Fdllen nichi
wakyzunehmen {Abb. 1).

Abb. 1,

Besondere Aufmerksamkeit gebithrt dem Zustande der Nervenelemente der
tanglien: sie sind gequollen, hiufig etwas abgeplattet, langgezogen, vieleckig.
Die Tigroidsubstanz der meisten Zellen ist zerstdubt; stellenweise tritt verschieden-
gradige Chromolyse bis zu einer vollstindigen ein; Hyperchromatose der achro-
matischen Substanz; Vakuolisation und hydropische Degeneration; die Kerne
sind stark gequollen, oft kénnen ihre Grenzen gegen das Protoplasma kaum unter-
schieden werden. zuweilen tritt Pyknose, Karyorrhexis und Karyolyse, nicht selten
auch Nekrose und Zellzerfall auf (Abb. 2). Seitens des neurofibrilliren Apparats
kann eine Lichtung des Netzes, Verdickung der einzelnen Fiserchen, ihr Zu-
sammenflieBen, stellenweise Fragmentation und Zerfall vermerkt werden.

In einigen Myelinfasern werden mittels Scharlach sich grellrot firbende
Tropfchen nachgewiesen. Bei Bearbeitung nach Stdlzner wird ein segmentirer
Myelinzerfall, Vorhandensein von Lantermannschen Einkerbungen, Aufquellen
der gefirbten Achsenzylinder und Hyperplasie der Schwannschen Zellen be-
obachtet.



des vegetativen Nervensystems bei Vergiftung durch Methylalkohol. 307

Bouchganglien. Bedeutende Gefillinjektion. Endothel sehr saftig, schuppt
stellenweise ab. In den Ganglienzellen im allgemeinen dieselben Verdinderungen,
wie in den Halsganglien. Unter den Nervenifasern werden solche mit segmen-
tédrem Myelinzerfall, mit erweiterten Maschen des Neurokeratinnetzes und Hyper-
plasie der Schwannschen Zellen angetroffen.

G. nodosum. Starke Injektion der kleinen Venen, Arterien und Capillaren,
stellenweise geringe Blutungen, das Endothel ist saftig, gequollen, zuweilen des-
quamiert. Es wird eine Erweiterung der pericelluliren Réiume, ein fast voll-
stindiger Reaktionsausfall der Satelliten und zuweilen ein totales Fehlen der-
gelben konstatiert. Sie nehmen eine runde Form an, ihre Kerne sind reich an
Chromatin. Die Form der Ganglienzellen ist sehr mannigfaltig, viele unter ihnen
sind geschrumpft und sternartig. Die destruktiven Prozesse werden hier in Form

von Tigroidverstiubung, Chromolyse verschiedener Intensitit bis zur totalen,
vollstindigen Vertirbung des Plasmas, zuweilen Vakuolisation nachgewiesen.
Die Kerne in den Ganglienzellen sind dezentriert, nicht selten pyknotisiert, weisen
Karyorrhexis und Karyolyse auf.

Einige Zellen befinden sich im Zustand eines vélligen Zerfalls. Im neurofibril-
laren Apparat wird stellenweise eine Undeutlichkeit der Fibrillen, ibre Verdickung
in nekrotisierten Zellen, ihr Zusammenfliefen und vollsténdiger Zerfall beobachtet.
Einige Myelinfasern enthalten nur Fett, welches durch Scharlachrot eine grell-
rote Farbe annimmt. Die Methoden von Stdlzner und Marchi geben uns die Mog-
lichkeit, einen segmentiren Myelinzerfall festzustellen. Die Lantermannschen
Einkerbungen sind gut sichtbar, das Neurofibrillennetz mit seinen erweiterten
Maschen ebenfalls.

Vagusstamm. Starke Gefafiinjektion und kleine Blutungen sowohl im ¥ndo-
nenrium als auch im Perineuriam.

20%
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Die Verinderungen des Gefdf3- und Nervenapparates im . jugulare sind
denjenigen im & nodosum analog. Was die Herzganglien und -nerven anbetrifft,
so sind hier die pathologischen Prozesse dieselben wie im G. nodosum, aber schwé-
cher ausgepriigt und in einer kleineren Anzahl von Zellen vorhanden. Es fallt
auf, daB hier keine Satellitenproliferation weder neben normalen, noch neben
pathologisch verdnderten Zellen auftritt. In letzteren zeigt sich degenerative
Verfettung, Chromolyse verschiedenen Grades, Dezentralisation der Kerne und
Kernkérperchen, ihre Pyknose und Zerfall, zuweilen Protoplasmavakuolisation.

Sehnerv. Starke Injektion der Gefifle, geringe Blutungen. Unter den Nerven-
fasern werden bei Scharlachrotfirbung degenerierte angetroffen (Marchi), welche
grellrote Tropichen enthalten, die Achsenzylinder sind angeschwollen.

Verlingertes Mark, Zwischenhirn, Pons Varoli. Odem und Hyperimie der
Hirnsubstanz, stellenweise Extravasate. In einzelnen Zellen der Kerne auf diesem
Gebiet: partielle Chromolyse, Kern- und Kernkérperchendezentralisation, patho-
logische Verfettung.

Netzhaut. In der Schicht der Nervenfasern werden einzelne Fiserchen mit ge-
quollenen Achsenzylindern verzeichnet. Einzelne Ganglienzellen zeigen destruk-
tive Prozesse in der Art von Formverdnderung der Chromatinkérnchen und
ihrer Verstdubung, einer vollstindigen Protoplasmaverfirbung und einer totalen
Chromolyse; die Kerne haben oft verwischto Konturen, stellenweise sind sie py-
knotisch, dezentriert.

Die Stibchen und Zapfen und die Zellen der &uBeren und inneren Korner-
schicht sind unveridndert. In der weichen Hirnhaut und in der Hirnsubstanz
starke GefiBinjektion und Odem; die Ganglienzellen sind unversehrt.

Bei histologischer Untersuchung anderer Organe konnten wir in unseren Fillen
auBer den von verschiedenen Verff. beschriebenen exsudativ-entziindlichen Pro-
zessen der Magen-, Darm-, Harnblasen- und Luftréhrenschleimhaut Verdnderungen
seitens der Nieren feststellen. Unter dem Mikroskop erscheinen die Gefdfe der
letzteren stark injiziert, die Bowmanschen Kapseln sind erweitert und enthalten
kleinksrniges, amorphes Sediment. Thr Epithel ist gequollen, kérnig, tritbe. Das
Epithel der Tubuli contorti befindet sich im Zustand einer parenchymatésen Ent-
artung und degenerativen Verfettung. Der Herzmuskel zeigt gewthnlich keine
akuten Verdnderungen.

In der Leber werden Miliarnekrosen, in ihren Zellen eine bedeutende Menge
von Lipoiden (isotrope Phosphatide) beobachtet.

Auf diese Weise treten bei Vergiftung durch Methylalkohol auller
Odem und Hyperéimie der Lungen, der Bauchorgane, auer Ecchymosen
am Perikard und am Brustfell, auBler defensiven, entziindlichen Erschei-
nungen in der Luftréhre, in der Magen- und Diinndarmschleimhaut,
auBer einer Nephrosis und degenerativen Verfettung in der Leber, Ver-
anderungen des somatischen und vegefativen Nervensystems in den Vorder-
grund.

Die pathologischen Prozesse im zentralen Nervensystem beschrinken
sich auf Odem und Hyperimie der Hirnhiute und Hirnsubstanz, auf
Extravasate im Pons Varoli, im verlingerten Mark und im Zwischenhirn.

Am charakteristischsten sind die bedeutenden Verinderungen des
Nervenapparates in den verschiedenen Anteilen des peripherischen vege-
lativen Systems. Die Intensitit der Prozesse ist verschieden. Am stark-
sten befallen sind die Ganglienzellen des Plexus solaris, der Auerbach-
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schen und MeiBnerschen Geflechte, ferner der Halsganglien, des ersten
Brustknotens, des G. submaxillare und G. ciliare, die Ganglienzellen
der Netzhaut, der automatischen Herzknoten und in geringerem Grade
der Vagus- und Opticusstamm. Bemerkenswert ist die Erscheinung,
welche bereits von wvan Gehuchten in den sympathischen Ganglien der
durch Virus fixe der Tollwut vergifteten Tiere beschrieben worden ist.

Die die innere Fliche der pericelluldren Kapseln bedeckenden Satelliten,
welche sich bei Infektionskrankheiten gewohnlich sowohl wm wverdnderte,
als auch oft wm normale Zellen vermehren, weisen bei Methylalkoholvergif-
lung eine Reihe von destrulktiven Erscheinungen bis zur Nekrose und voll-
stindiges Fehlen jeglicher proliferativen Reaktion auf.

Das bei Menschen und im Tierversuch beobachtete klinische Bild
entspricht im allgemeinen den Befunden der morphologischen Unter-
suchung. Die Affektion des zentralen Nervensystems duflert sich in
einer Anzahl freilich schwach ausgeprigter Symptome: starke Kopf-
schmerzen, Schwindel, Delirium, Besinnungslosigkeit usw. Amaurose
und Fehlen von Lichtreaktionen werden durch Affektion der Ganglien-
zellen der Netzhaut und der Sehnervenfasern bedingt. Die Anomalie
seitens des GefaBapparates und des sekretorischen Systems wird durch
Hautblasse zu Beginn und durch Hautréte im weiteren Verlauf, durch
Cyanose, Pulsbeschleunigung (120—140 Schlige in der Min.), Trocken-
heit im Munde, Schweile usw. charakterisiert.

Trotz der Kompliziertheit der Pathogenese dieser Erscheinungen
zwingt uns das Fehlen von ernstlichen Veranderungen, die Reinheit der
Herzténe und die RegelmaBigkeit des Herzrhythmus, die Ursache in
den Verdnderungen des GefaBzentrums, im verlingerten Mark und im
peripheren vegetativen Apparat zu suchen. Die Reizung der sympa-
thischen Knoten (Johann Miiller) ruft das Erbleichen einer Gesichts-
halfte und Tachykardie hervor. Dieser Versuch entspricht vollkommen
den priméren klinischen Symptomen bei Methylalkoholvergiftung (blei-
ches Gesicht, Puls 120—140 Schlédge in der Min.), deren Pathogenese in
den pathologisch-anatomischen Prozessen, die am ehesten und am inten-
sivsten in den sympathischen Ganglien auftreten, ihre Erklirung findet.

Parallel mit den Gefdferscheinungen treten auch andere Symptome
einer Reizung des sympathischen Systems auf: Neigung zum Schwiizen,
als Resultat einer Reizung des sympathischen Brustnervs, Speichel-
flupp (morphologisch oben bestitigte Reizung des G. submaxillare, das
auf Grund der Experimente von Claude-Bernard und Wertheimer als
peripherisches Zentrum fiir die Speicheldriisen erscheint; die Sekretion
entsteht infolge einer Ausbreitung der Reizung auf die zentrifugalen
Fasern der Chorda tympani), Pupillenerweiterung und Tachykardie
(Puls 120—140 Schlige in der Min.). Sp#terhin erfolgt eine Lihmung
der Vasomotoren, die sich klinisch in einer Rétung der Ohrmuscheln und
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des Gesichts und in einer Pupillenverengerung duBern (Paralyse des
M. dilatator pupillae und Vorherrschen der durch den N. oculomotorius
innervierten Sphincteren).

Bedeutende destruktive Prozesse im Nervenapparat des sympathi-
schen Systems, des N. vagus und der Herzknoten lassen vermuten, daf
im Endschlufl sowohl die hemmenden, als auch die excitierenden Im-
pulse, welche von dem vegetativen System ausgehen, eingestellt werden
und das Herz dann dem Einfluf} seiner intramuralen Apparate — des
Nerven- und Muskelapparates —, die histologisch nicht verandert sind,
iiberlassen wird; die Tachykardie verstirkt sich noch mehr, der Puls
wird jagend und klein, der Blutdruck sinkt (Vasomotorenlahmung).
Dieser Zustand endet oft mit dem Tode. Auf Grund histologischer Unter-
suchungen kénnen in den meisten Féllen bedeutende Verénderungen
derjenigen Organe ausgeschlossen werden, welche eine Rolle in der
Pathogenese der Geféfifunktionsstérung spielen konnten: des Herz-
muskels, der innersekretorischen Driisen, des verldngerten Marks.

Der Mechanismus der bestdndig zu beobachtenden Magen-Darm-
storungen bei Methylalkoholvergiftung ist auch hdchst kompliziert;
dank den morphologischen Befunden konnen die Veranderungen im ver-
laingerten Mark, im System des N. vagus und des Pl solaris, welche uns
die Affektion einiger von diesen, einen bestimmten physiologischen
Tonus besitzenden Organe festzustellen erlauben, das klinische Bild
einigermaflen erkliren. Ubelkeit und Erbrechen werden in diesen Fillen
augenscheinlich veraniaft: 1. durch entziindliche Verinderungen der
Magenschleimbaut und folglich durch eine Reizung der Nervenend-
apparate; 2. durch unmiltelbare Excitation des Brechzentrums und der
zentripetalen Fasern nervi vagl. Die Trockenheit der Mundschleimhaut
in den spéteren Vergiftungsstadien erscheint im Gegensatz zum Speichel-
fluB zu Beginn der Erkrankung als Resultat der von uns wahrgenomme-
nen Affektion der Nervenzellen und -fasern des G. submaxillare.

Die Reizung des PI. solaris, des MeiBnerschen und Auerbachschen
Geflechts mitsamt einer Veréinderung der Darmschleimhaut verstiarkt
ihre hemmende Funktion: dieses Moment dient als unmittelbare Ursache
des Krampfes, der kolikartigen Schmerzen und des Erbrechens.

Ein bedeutendes Interesse besitzen die von Krukow beschriebenen
Eecchymosen der serdsen Haut. Letztere wurden in 629, der Fille von
Vergiftung durch verschiedene Surrogate spiritutser Getrinke beobach-
tet; ibre typische Lagerungsstiatte befindet sich an der Grenze der Herz-
kammern und -vorhofe, besonders im linken Herzen, an der Aortenbasis,
zuweilen an der Aorta selbst. Die Untersuchung der Fasern und Gan-
glienzellen des Bulbus aortae ergibt bedeutende destruktive Prozesse;
dasselbe kann auch fiir die intra- und extrakardialen Nervengeflechte
und -knoten gelten.
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Die Veriinderungen in den sympathischen Halsganglien und im Ner-
vensystem des Herzens miissen sich durch eine ganze Reihe von Gefal}-
stérungen duflern (Krampf, Erweiterung, Ecchymosen, die bei jungen
Menschen an normalen Gefaflen beobachtet werden, treten scheinbar
als Folge solcher Gefafstorungen auf).

Auf Grund der oben angefithrten Befunde halte ich es fiir mdéglich,
folgende Sechliisse zu ziehen:

1. Methylalkohol ist ein spezifisches Gift fir das vegetative System.

2. Eines der Kennzeichen einer toxischen Einwirkung von Chloro-
form und Methylalkohol auf den Nervenapparat der Ganglien ist das
Fehlen von Proliferation und der Untergang der Satelliten.

3. Infolge Fehlens von Gefaliveranderungen sind die pathologischen
Prozesse in allen Teilen des vegetativen Systems dieselben.
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