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Die Kl~rung unbeldannter Todesurs~chen nimmt in der Arbeit 
des Pathologen und Gerichtlichen ~ediziners ein breites Feld ein. 
D~bei spielen Vergiftungen eine nicht geringe Rolle. ~IuB man bei 
diesen Fallen kausal unterscheiden zwischen Suicid und absichtlicher 
Handlung anderer, so kommt der versehentlichen Vergiftung dennoch 
die wichtigste und yore Aufklarungsstandplinkt her die gr5Bte Be- 
c[eutung zu. Auf diesem Gebiete steht die Alkoholvergiftung, sei es 
dutch zu groBen AlkoholgenuB oder cIurch Trinken einer giftigen 
alkoholischen Fliissigkeit, ira VorcIergrund. Todesf~lle durch Ein- 
wirkung yon ~thylalkohol, entweder als tSdlict/e Unfi~lle nach •lkohol- 
abusus oder als Todesf~lle infolge Aspiration yon erbrochene m Magen- 
inhalt bei Alkoholrauschzustand und schlieBlich als Tod durch reine 
Alkoholwirkung infolge zu hoher Konzentration im Blute spielen 
dabei eine Rolle. 

Die genossene Alkoholart wandelt sich effahrungsgem~B je nach 
Land, Lebens- uncI Zeitverhaltnissen. So kommt es, daft zunehmend 
auch Vergiftungen mit 5~ethylalkohol zu Zeiten eine Rolle spielen,, 
die bei tSdlichem Ausgang und unkl~rer Vorgeschichte zuerst der 
Aufkl~rung durch die Sektion bediirftig sind. 

Eine Quelle der ~ethylalkoholvergiftung lag in den vergangenen 
Jahrr in dem als l~rostschutzmittel gebr~uchten Glysantin. Das 
eigentliche Glysantin war sehr b~ld in ein Glys~ntinersatzmittel um- 
gewandelt worden, wobei zu oder anstelle des schwer herstellb~ren 
~thylenglyk61s Methylalkohol verwendet wurde. Ieh babe selbst zwei 
Fi~lle yon angeblicher Glysantinvergiftuug obcIuzieren kSnnen, die in 
keiner Weise die sonst bei GlykolgemlB auftretenden ~ierenschadigun- 
gen (B6H~_KW) aufwiesen, sondern sie boron sowohl klinisch wie auch 
dem pathologischen Befunde n~ch das Bild der ~ethylalkoholver- 
giftung. 

Gegen Ende des Jahres 1944 hot sich dem alkoholsuchenden 
Trinket eine Quelle fiir Alkohol in dem damals neuen ,,Alkoholbenzin". 
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Die genaue Zusammensetzung dieses Kraftstoffes ist nicht bekannt  
geworden. Zur Aufbereitung als GenuBmittel wurde das Benzin mit  
einigen Tropfen Wasser entmiseht,  dann yon l~loeken und milehig- 
triiben 01en durch verschiecIene l~ilterungen befreit. Trotz des iiberaus 
sehlechten Gesehmackes wurde es in den letzten Monaten vor Kriegs- 
ende getrnnken and  war ein begehrtes Tauschmittel .  TSdliche Ver- 
giftungen davon konnten yon uns nicht beobachtet  werden. 

])as I-Iauptkontingent an ~ethyla lkoholvergi f tungen aber stellen 
naturgem~B die F/~lle dar, in cIenen cter Methylalkohol als solcher 
nicht erkannt  und als ~ thyla lkohol  genossen wurde. Meist fanct man 
ihn in konzentr ier ter  Spritform vor. Er  wurde verdiinnt oder mit  
Lik6ren bzw. sonstigen Geschmackskorrigentien versetzt  getrunken. 
Neben den immer wieder sporadisch aufgetretenen Vergiftungen 
Einzelner kam es auch zu Vergiftungen ganzer t(ollektive. 

Aus kriegsbedingten Griinden steht  uns nicht mehr  das ganze 
Sammlungsgut  an Methylalkoholvergiftungen unseres Arbeitsbereiches 
zur Verftigung. Lediglich yon den folgenden F~llen konnten Organe 
und Protokolle erhalten werden, w/~hrend bei anderen F~llen die 
Organe, ein andermal  die Protokolle nicht mehr  erreiehbar sind. Die 
Falle gleichen sich aber sowohl klinisch als aueh ihren pathologisehen 
Befunden naeh im l~ahmen der quant i ta t iven Ungerschiede vollkommen. 
Alle vorgekommenen tg/~lle unseres Bereiches waren eingehend unter- 
sucht worden und ihre L:rbereinstimmung mi t  den hier zu besprechenden 
kann gruncIs/~tzlich festgestellt  werden. Eine in unserem Material 
noeh vollz/~hlig vorliegende Gruppenverg i f tung  wurde naeh Kriegs- 
ende nach allen Gesichtspunkten durchuntersueht ,  und sie soll in 
der l~olgd Gegenstand ausftihrlicher Mitteilung sein. 

Zuvor noch in Kiirze das Neueste fiber den Stand der Toxikologie des Methyl- 
alkohols: Die giftige Wirkung des Methylalkohols war schon im letzten Jahr- 
hundert festgeste]lt worden. Es bestanden lediglieh Zweife] fiber die Art des 
sch/~dliehen Agens. Tierversuche batten gezeigt, dab Methylalkohol in seiner 
reinen A]koholwirkung weniger giftig ist als J~thylalkohol. 1912 schreibt ttAR- 
~rACS:: Die Giftigkeit des Methylalkoho]s besteht in dem Vorgang des langsamen 
Verbrennens, wobei der bei der Oxydation bzw. Reduktion des inneren Stoff- 
wechsels entstehende Sauerstoff eine schadliche Wirkung auf die Rrervensubstanz 
ausfiben kann. Als Beispiele fiihrt er andere Gifte wie z. 13. Salpeters~ure an, 
die ebenfalls durch einen Oxydat.ionsprozeB speziell neurogen bedingte Seh- 
st6rungen hervorrufen. SL~o~ hielt 1933 al]ein die l~ngere Verwei]dauer im KSrper 
ffir die Ursache der Giftigkeit. Auf diese Art so]le eine spezifisehe Beei~flussung 
der Eiweil3kSrper zustande kommen. Als Beweis ffir die lange Verweildauer 
und die Kumtflationsm6gliehkeit wurde die bis zu 6 Tagen dauernde At~sscheidung 
yon Formiaten ange~ehen (AssER). Ferner zeigte NIe~:r.otrx mit seinen fiber 
den Alkoholgehalt im B]ute atffgestellten Kurven, dab bei einmaligen Gaben 
yon Xthylalkohol das Blur nach einem Tage alkoholfrei war, wahrend bei 
Methylalkohol noch am 5. Tage kleine Mengen Alkohol naehweisbar sind. Dies 
ist ein wesentlicher und grundlegender Unterschied, den der ~_thyl- und der 



Methylalkohol im irmeren Stoffwechsel aufweist. Mit dem langanhaltenden 
Alkoholgehalt im Blut deekt sich die verl~ngerte Formiatausscheidung im 
Urin also vollst~ndig. So kann natfirlich eine Kumulation des Methylalkohols 
bei wiederholten Gaben l~4eht auftreten und seine giftige Wirkung verst~rken. 

Sehon l~ngere Zeit war bekannt unct durch Tierversuehe (PO]tL) festgestellt 
worden, daft Methylalkohol im menschlichenKSrper zu Formaldehyd und Ameisen- 
s~ure aufgespalten wird, wobei letztere im Urin erscheint und bei ihrem ver'- 
mehrten Vorhandensein zum I%chweis von Methylalkohol beniitzt wird. Zun~chst 
wurde dann aueh die Ameisens~ure als eigentlieh giftig wirkender Faktor an- 
gesprochen (L~0), sparer trat sie zuriick zugun, sten cler Auffassung, dab das 
Formaldehyd als seh~dliehes Agens bei der Vergs in Frage komme. 1931 
wies K~sw~ durch Versuehe in Liquor "und Glask5rper yon mit Methylalkohol 
vergifteten Tieren Formaldehyd nach und konnte experimentell zeigen, dais 
der GlaskSrper Methylalkohol zu Formaldehyd oxydiert. ~hnliche Versnche yon 
H~LLW~Q 1940 erbraehten das gleiehe Ergebnis. So h~lt FLyby das Formakiehyd 
heute ffir die wesentliehe Noxe~ Dieses entfaltet in statu n~seendi als universelles 
Zellgift an den Stellen mit besonderer chemiseher Umsetzung, d.h. besonders 
qualifizierten Stoffwechse]s, wie er d urch den gesteigerten Sauerstoffbedaff ge- 
kennzeichnet und durch bestimmte besondere Gef~13versorgung gew~hrleistet ist, 
seine verheerende Wirkung (Zeatralnervensystem, Ganglienzellen d~r Retina, 
parenchymatSse Organe). Dabei geht das Formaldehyd sehr wahrscheinlich 
mit den Aminos~urgn des Eiwefl3es eine ~rerbindung ein, blockiert die Basen, 
kondensiert und denaturiert das Eiweil]. Dnrch diesen Vorgang werden aber 
s~mtliche fermentativen Vorg~nge in der Zelle gehemmt oder gar zum vSlligen 
Erl6schen gebracht. DaIS Formaldehyd in den Organen nie gefunden wird, ist 
ein Zeichen seiner solortigen Binclung an die Eiweiisk6rper. 

Auf diese Verh~ltnisse wurcIe bei unseren l~i~llen ein besoncteres 
Augenmerk geriehtet  unc[ festgestellt, cIaI~ weder im Blut noch im 
Gehirn Formaldehycl naehgewiesen wercIen konnte. Dagegen wurcIe 
~e thy la lkohol  noeh reiehlieh im Blur und fast  immer hSheren Dosen 
im Gehirn festgestellt. I m  Urin wurde in allen l~i~llen keine fiber 
das Physiologisehe hinausgehende ~[enge Ameisens~ure gefunden, was 
also heft]t, dab die Formiat~usscheic[ung bei unseren ~ l l e n  noeh nieht 
begonnen hat te .  So liegt hierin wiederun~ ein Beweis der sehweren 
Oxydierbarl~eit des ~eth~lalkohols  im mensehliehen KSrper  vor, cIenn 
unsere t~ l le  k~men alle fffihestens 2 - -3  Tage nach dem Genul~ des 
Methylalkohols ad exitum. 

Zur chemisehen Unt.ersuchung k~men: 
1. Die Restprobe des genossenen Alkohols: Es wurde 97%iger 

Methylalkohol festgestellt. 
2. Blur, Urin, Mageninhalt sowie das Gehirn. Die iibrigen paren- 

ehymatSsen Organe wurden auf ihren ~ethyl~lkoholgehal t  nicht  
gepriift. 

l~olgdnc[e Tabelle stellt das ]~rgebnis cIer Untersuehungen unserer 
F~lle dar. 

]Eine auffallende Tatsache erbrachte die ehemisehe Untersuehung 
insofern, als Methylalkohol trotz dieser relativ langen Zeit ~ noeh im 
Mageninhalt in einer Menge bis zu 2,1~ gefunden wurde. ~%eh der 
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Anamnese erseheint es sehr unwahrseheinlieh, dag die Betreffenden 
am 15~ehsten Tage oder spater  noah Methylalkohol zu sieh genommen 
haben. Dies kann natfirlich in den Einzetf~llen nieht mehr  exak~ 
bewiesen warden. Aber aueh bei den Berliner Asylisten 1911 land 
sieh noah Methylalkohot im Mageninhalt  yon M~nnern, die fr/ihestens 
3 T a g e  naeh dem GenuB versto~ben waren. Es war deshalb zu er- 
wagen, ob eine ResorptionsverzSgerung bei der Aufnahme grSBerer 
Mengen Methylalkohol vorliegt. Sehr wahrseheinlieh abet  kommt  zu 
den seit dam Genug im Magen noah vorhandenen minimalsten l~{engen 
ein Quantum ~ethylalkohol ,  das dureh die Magensehleimhaut als 
Ausdruek des allgemeinen Methylalkoholgehaltes s/~mtlieher K6rper-  
sMte in den Magen abgesondert  wird. ~hnliehe Verh~ltnisse .kennt 
man  bei der Morphinvergfftung, weshalb der Kliniker in solchen F~llen 
die wiederholte Magenspfilung empfiehlt, um die erneute endogene 
Selbstvergiftung zu unterbinden. Gleiehes dfirfte sieh also aueh fiir 
die Methylalkoholvergiftung emlofehlen. 

Mit der Tabelle tier Berliner Asylisten gemeinsam zeigt sie, dal~ 
im Gehirn eine weitaus grSgere ~enge  yon ~e thy la lkohol  angeh~uft 
war als im Blut. Nu t  in 2 t~ l len  war der Blutalkoholgehalg bei uns 
h6her als im Gehirn. In  den iibrigen Fallen wies das Gehirn eine durch- 
schnittliche drei/ache, einmal sogar eine seehsfaehe Mange auf. Man 
kSnnte daraus den Sehlul3 ziehen, dab der Methylalkohol eine be- 
sondere Affinit~t zum Zentralnervensystem besitzt, die vielleieht in 
dem Lipoidgehalt  der Nervensubstanz begrfindet liegt. Dagegen 
sprieht abet,  dab der 5[ethylMkohol weniger leieht eine Verbindung 
mi t  den Lipoiden eingeht bzw. weniger lipoidlSslich ist als der ~ thyl -  
alkohol. Leider liegt der Alkoholgehait yon den anderen parenchyma- 
tSsen Organen nieht vor. 

]~evor ich auf unsere ~/~lle naher  eingehe, sei noah kurz zur Frage 
der Gew6hnung an Methylallcohol Stelhmg genommen. In  der Li tera tur  
ist man hierfiber versehiedener Meinung. ~]5u~u halt  1937 eine gewisse 
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GewShnung innerhalb enger Grenzen ffir mSglich, jedoch viel geringer 
Ms ffir ~thylMkohol.  Diese ~rage wurde 5fters aueh yon den Hygieni- 
kern unserer Armee erSrtert, insbesondere in der Hinsicht,  ob die 
Russen auf Grund der GewShnung eine gewisse Vertr~gliehkeit dem 
~ethylMkohol  gegenfiber bes~l~en. Diese lie6 sieh yon uns nieh~ 
erweisen. Bei Gruppenvergiftungen erkrankten auch Russen mindestens 
in dem gleichen Verh~ltnis wie die Deutschen, meist waren sogar die 
t~ussen zahlreieher cIaran beteiligt. Natfirlich soll dies kein absoluter 
Beweis sein, da die jeweils genossene ~enge  sieherlieh oft die Grenzen 
der dureh eventuelle GewShnung bedingten Sehwankungsbreite weir 
fiberschritt. Die Frage l~l~t sich auch sehr schwer beantworten,  da 
ja die seh~dliche bzw. tSdliehe Dosis bei den einzelnen Mensehen 
schon erheblieh verseMeden i s t .  Die neuesten Angaben sprechen yon 
7--10 em 3 Ms sch~digende Dosis (SehstSrungen), 30--100 cm 8 k5nnen 
bereits den Tod herbeiffihren. Aul~erdem spielen noch andere ~ragen 
wie die der Konzentrat ion,  der Kumulat ion,  sowie die Resorptions- 
verh~ltnisse hier herein. Letztere spielen sogar eine wesentliehe t~olle. 

Die Ansicht fiber die GewShnung der l~ussen an Methylalkohol 
war vieRaeh yon den VerhMtnissen bei GenuB yon Fuselalkoholen 
abgelei te t  worden. Bei der Vertr~gliehkeit '  yon Yuselalkohoten war 
n~mlich ein grol~er Unterschied zwisehen Russen nnct Deutsehen test- 
zustellen. Zum Beispiel waren in dem yon den russischen Bauern 
selbst gebrannfen Schnaps (Samohon) reiehlieh ~usel51e enthMten, 
und die t~ussen t ranken ihn gerne und oft. Die Deutsehen dagegen 
lehnten in den ersten Jahren  des Rul~landfeldzuges sehon wegen des 
Geruches dieses Getr~nk ab, tmd sp~ter beim GenuB litten sie viel 
mehr  unter  den unmit te lbaren und naehfolgenden Wirkungen als die 
t~ussen. Aueh dem vergMlten Alkohol gegeniiber ha t te  der l~usse 
weniger Abneigung. Die russischen Kraf t fahrer  t ranken in Ermange-  
lung eines anderen ohne Bedenken c[en benzinverg~llten Alkohol, da 
sie ja an diesen Geschmack, wie sie sagten, bereits gewShnt waren. 
TSdliehe Vergiftungen wurden in unserem Bereich nieht beobachtet .  

Die Beobachtungen an unseren ~ l l e n  sind folgende: 
Zun~chst die etwas d/irftige Anamnese: Eine Einheit, die im August 1944 

oingesetzt war, wurde wegen ZerstSrung der Stadt in Kellern und GewSlben 
untergebraeht. Dabei wurde im Keller einer Apotheke Alkohol entdeekt. Er 
stand in einer Korbfl~sche neben anderen zum Tell guten Lik6ren, angeblich 
unbezeichnet. Mi~ diesen Lik6ren oder mit Wasser verdiinnt wurde er getrunken. 
Der folgende Rausehzustand war meist sehr wenig ausgepr~gt. In der aller- 
n~ehsten Zeit zeigten sieh keinerlei besondere Symptome. Es wurde in der 
Zwisehenzeit noeh reiehlich Nahrung aufgenommen, wie der Mageninhalt bei den 
Sektionen erwies. Nach.einer Latenzzeit yon 1--2Tagen stellten sich die ersten 
Erseheinungen ein, wobei hauptsgchlich Sehst6rungen in den Vordergrund traten. 
Einzelne irrten v611ig erblindet herum oder win'den benommen eingeliefert. 
Der Tod trat in einem Teil der F~lle am ~olgenden, in den meisten F~llen am 
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iibern~chsten Tag ein. Da der Beginn des Trinkens und die Beendigung ~fieht 
genau feststeht, mul~ mit einem Maximum der Krankheitsdauer yon 3--4 Tagen 
gerechnet werden. Eine exaktere Anamnese oder ein klinischer Befund konnte 
nicht erhalten werden. Sie diifften aber yon den iiblichen Anamnesen und Be- 
funden wenig abweichen, die in der Literatur folgendermal3en gesehildert werden: 
In  den mittelschweren, protrahierten Fallen wenig oder keine akuten Rausch- 
erscheinungen, eventuell Leibschmerzen. ~aeh 24--36 Stunden Auftreten yon 
SehstSrungen, Flimmern vor den A~gen his zur v511igen Erblindung. Dem- 
entsprechend der Befund: VSllige Pupillenstarre, zentrales Skotom, regelm~Big 
Ityperi~mie mit Cyanose. Hypotonie. Mehr oder weniger starke Benommenheit, 
eventuell Kr~mpfe~ Exitus im Kollaps oder Korea. Bei den sehwersten :F~llen 
komm~ es kaum zur Ausbildung yon SehstSrungen, und der Tod effolgt nach 
schwerer Benommenheit in tiefem Korea. 

Die Sektion unserer F~lle fanc[ stets an dem dem Tode fo]genden Tage statt. 
Die pathologiseh-anatomischen Befuude boten makroskopisch wenig Eindruck- 
volles und Charakteristisches. Da sie sich alle in den Beobachtungen weitgehend 
gleichen, effolgt bier nur ihre summarische Wiedergabe. 

Die versehiedensten KSrperformen waren vertreten. Neben Pyknikern 
linden sich einige yon athletischem Typ. Spuren yon Erbrechen sind nicht 
sichtbar. Pupillen mittelweit, es f~llt eine blaurote Verf~rbung des Gesiehtes 
auf. Totenflecke sind reichlich vorhancten, aber uncharakteristisch. Manchmai 
glaubt man eine TSnung in das Kirschrote feststellen zu kSnnen. Die inhere 
Besichtigung ergibt als auffal]enden Befund, da~ es nirgends zu einer Bildung 
yon JRlut- oder Speckgerinnszln gekommen war. ]:)as Herz enth~lt nur flfissiges 
Blur. Die Dilatation beider Herzkammern ist nicht besonders groB, das Lungen- 
5dem m~13ig. Aspirationen yon Mageninhalt sind in den Lungen nicht fest- 
zustellen. Auf der Sehnittfl~che der Lungen und der anderen Organe ist kein 
Alkoholgeruch wahrzunehmen. Die Schleimhaut der ]3ronchien und der Luft- 
r6hre dunkelrot, gequollen und reichlieh mit Schleim bedeckt. Im Magen meist 
sehr viel Iuhalt, der keinen Alkoholgeruch aufweist. Die Magenschleimhaut 
zeigt deutlich R6tung und Schwellung. Bei der ttalfte der F~lle lassen sich bis 
schrotkorngrol~e Blutungen mit dem blol~en Auge erkennen. Im ZwS]ffinger- 
darm ist die Sehleimhaut noch gerStet. Am Darmtraetus fi~llt eine Hyper~mie 
auf, manehmalist er spastisch zusammengezogen. Leber sehr blutreieh, L~ppchen- 
zeichnung deutlich. Milz klein. Nieren blutreieh, bieten oft eine deutliehe triibe 
Schwellung. Die Blase enth~It regelm~gig reichlich Urin, ihre Schleimhaut 
ist nieht wesentlich gerStet. 

Bei der Kopfsektion ~steht im Vordergrund der Befunde eine gewaltige 
Hyper~mie der weichen ttirnh~ute und des Gehirnes. Die Gef~Be der weichen 
Hirnh~ute sind prall geffillt und gesch]i~nge]t. Es flie~t eine sehr reichliche 
Menge Fliissigkeit aus den Meningen ab. Gehirn yon iiblicher Form, 8ehr/est, 
Windungen regelrecht, ohne a~uffallencIe Abplattungen. Xein 1)ruckkonu8 am 
Kleinhirn. Auf Frontalschnitten erscheint die Hirnsubstanz sehr/li~ssigkeitsreich 
und reichlieh blutgefiillt. Das austretencte Blut flie~t in der den Schuitt bedecken- 
den Fliissigkeitsschicht ausgiebig auseinancter. Rinde erscheint etwas verbreitert. 
~[m allgemeinen ist die graue Substanz yon der wei~en gut abgesetzt. 

Mil~roskopisch warden vor allen Dingen Gehirn mit Opticus, Leber, ~=iere 
und ]~erz untersucht. Die in unseren F~llen erhobenen Be~unde zeigen yon 
Fall zu Fall gewisse Unterschiede, jedoch handelt es sieh hierbei nut um Schwan- 
kuugen quantitativer Natur. 

Gehirn. Alle F~lle zeigen eine sehr deutHche bis in die Capillaren sich er- 
streekende Hyper~mie und ein ebenso deutliches pericapillfires (gdem. Hervor- 
zuheben ist lediglich, da~ das 0dem und die ttypergmie nicht in allen Regionen 
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gleichmaBig stark nachweisbar ist, sondern dal~ deutliche regionale Schwankungen 
bestehen; eine Bevorzugtmg zeigen insbesondere die subcorticalen Zonen, die 
Stammknoten, w~hrend abw~rts yon der Medulla oblongata Hyper~mie und 
0dem deutlich an Intensit~t abnehmen. In  den Zonen st~rkster Blutfiberfiillung 
sind am regelm~Bigsten Blutaustritte feststellbar, besonders im Stammknoten- 
gebiet und in der Vierhiigetgegend, yon dem Blutaustrit~ einzelne~ roter Blut- 
kSrperchen bis zu ausgesprochen pe~icapfllaren Ringblut~ngen sind alle ~-ber- 
g~nge sichtbar. Eine st~rkere Infil tration des Blutes in die umgebende Glia 
l~iBt sich nicht konstatieren. Das 0dem prasentiert sich in der iiblichen Weise, 
Capill~rendothelsch~digungen sind nicht nachweisbar, jedoch sieht man eine 
Aufquellung des Grundh~utchens der Capillaren und eine deutliche plasma~ische 
Ansammlung in den u Raumen und dariiber hinaus auch 
eine ieinwabige Auflockerung der pericapill~ren Glia infolge der plasmatischen 
Durchtr~nkung. Eine gliSse Zellreaktion fehlt iiberall. Degenerative Ver~nde- 
rungen am Ganglienzellsystem sind nicht feststellbar. 

In  j edem unserer Falls l~13t sich sine im.Intensit~tsgrade allerdings wechselnde 
Beteiligang des Nervus o~ticus nachweisen. Die gmingsten Ver~nderungen am 
gonannten Nerv stellt sine starke Blutiiberffillung der Capillaren d~r und ferner 
ein 0dem der l~arkscheiden, die dadurch ein etwas variables, ungleichm~l]iges 
Bild sowohl auf den Quer- wie. auch auf den L~ngsschnitten erhalten. Bei often- 
sichtlich schwererem Grad der Beeintrachtigung des Nervus opticus wird das 
0dem des Perineuriums deutlich. Aueh innerhalb der einzelnen I%Ivenbfindel 
ist die Durchtr~nkung starker. In  diesen Fallen sieh~ man eine Schwellung 
der Gliazellen und an den Markscheiden, die infolge der 5demat6sen Durch- 
tr~nknng sine ungleichm~flige Dickengestalt aufweisen, Sch~digungen der Mark- 
snbstanz selbst; vor allem ~iuBert sich letztere in einer wechselnden, manzhmal 
ausgesprochen schwachen F~rbbarkeit der Markscheiden. Die myeline Substanz 
sieht in einzelnen Abschnitten etwas schollig und wie segmentiert aus. Am 
eindrucksvollsten sind die letztgenarmten ver~nderungen in erster I~inie an den 
peripher in den B~ndeln gelegenen Nervenfasern, an jonen, die racist besonders 
intonsiv in die ~demisierung einbezegen sind. In  fortgeschrittenen F~llen kommt 
zu der schon festgestell~en 0demisierung und der Markseheidensch~digung sine 
Zunahme der letzteron; in diesen nimmt die Zerklliftung zu, die wechselnde 
Tingierbarkeit wird noch deutlicher, die Fasern zeigen hin nnd wieder in Fleck. 
form einen Zer~a]l, ohne dab eine Verfettung sich nachwe~sen 1~1~. In den Fett-  
pr~paraten wird der Unterschied der F~rbbarkeit  der Markscheiden besonders 
evident. Eine mucoide (K~zi~CK]Z-~VORDE~) Degeneration der Mark. 
scheiden ist nirgends zu beobachten. Zellige Infiltrationen treten nicht auf. 

An den parenchymatSsen Organen, vor allem an Nieren, Leber und Herzen, 
finder sich sine sehr starke Hyperiimie. Iqiere und Herz zeigen gelegentlich eine 
trfibe Schwellung, sonst aber keine auff~lligen Ver~nderungen. In  der Leber 
finder man fast regelm~l~ig ein pericapills 0c~em in verschieden starker Aus- 
pr~gung. Die Leberzellen sind racist etwas vergrS~ert, ihr Protoplasma ge~iibt, 
die L~ppehenzentren sind vielfach ieintropfig verfettet, Sternzellen iiberall ver- 
grSBert and haufig verfettet.  Gelegentlieh sind in den Sternzellen phagocytierte 
rote Blutk5rperchen und einzelne Eisengranula sich~bar. 

Ein Fall  (ScH~DT), bei dem miliare Lebernekrossn gefunden wurden, sei 
im einzelnen beschrieben: Das L~ppchengeliige is~ sehr stark anfgelockert, 
Leberzellbalken sind in Unordnung geraten, Leberzellen wechselnd groB und 
verschieden f~rbbar. Das Protoplasma ist  mal~ig dicht. S~ellenweise, meist in 
den intermedi~iren Teilen, erf~hrt es eine Aufloekerung, nnd hier sieht man 
in kleinen Bezirken einen allm~hliche'n Untergang der Kerne nnd hin and wieder 
anch einen vollst~ndigen Kernverlust. Im letzteren Tall sind die Leberzellen 
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erheblich kleiner geworden und zeigen ab und zu krfimeligen ZerfaU. Die nekroti. 
schen bzw. nekrobio~isehen Gebiete fiberschreiten nie die Gr6Be eines halben 
Miliums. Die Sternzellen sind geschwollen aber nicht fetthaltig. Die DIss]~schen 
Raume sind durchweg mit reichlich Flfissigkeit erffillt und stark abgehoben. 
An einigen Stellen sind um die geschgdigten L~ppchenteile Wucherungen der 
Sternzellen sichtbar. 

Vergleicht man diese Befunde mit den in der Literatur beschriebe- 
nen, so stimmen sie in qualitativer Itinsicht ziemli@ mit diesen iiberein. 
Im Gehirn wurden regelm~Big (~dem und Hyper~mie sowie Blutungen, 
im Nervus optieus Ma: kschek[enuntergang oder Verfettung beschrieben. 
Frfihere Autoren beriehten yon Zellproliferation unc[ entzfindliehen 
Ver~nderungen an der Glia. Die mikroskopisehe Untersuehung ~Ier 
Sektionsf~lle der Berliner Asylisten ergab z. B. hoehgradige degenera- 
tive Vers an der Ganglienzellschieht der Netzhaut, geringere 
am Sehnerv und an den Ganglienzellen des G~oghirns. In Brfieke 
und verl~ngertem Mark fanden sieh g~6Bere und kleinere Blutungen 
pericapillgr mit degenerativen Ver/~nderungen in der Umgebung. In 
den GefgBendothelien sah man vielfaeh LipoicIstoffe eingelagert, die 
der Berichterstatter als Zeiehen einer degenerativen Vergnderung 
deutete. Xhnliche Befunde yon' 22 Fgllen beschrieben M]s~s. und 
lqs~ANK, wobei sie die sehweren degenerativen P:ozesse an der Retina 
und am Nervus optieus betonen. MOGmNITZKI]~ hebt besonclers die 
Befunde am vegetativen Nervensystem hervor und erkl~rt den Methyl- 
alkohol fiir ein spezifisches Gift dieses Nervensystems. Die Ver/~nde- 
rungen an den tibrigen Organen werden meist gleich gesehildert; 
Leberverfettung wird sehr oft als intensiv da, rgestellt, ebenso die 
tubul/~re Sch~digung der Niere. Akute Gastritis mit kleinen Blutungen 
wirct regelmgBig gefunden. Lungen6dem wird meist nieht besonders 
hervorgehoben. 

lgfir die Frage naeh der unmittelbaren Todesursaehe bei der Methyl- 
alkoholvergiftung mfissen die klinisehen Erseheinungen wie die autopti- 
sehen Befunde sowohl die makroskopischen als aueh die mikroskopi- 
sehen in ihrer Gesamtheit Verwertung linden. Die sehweren Fglle 
sterben regelm/~Big im Korea, bei mittelsehweren l~llen wurde maneh- 
real der Tod unter den Erseheinungen des Kollapses beobaehtet. Der 
makroskopisehe ]~efund an unseren obduzierten l~tllen sprieht in 
~bereinstimmung mit der klinisehen Symptomatologie ffir einen 
zentralen Tod. Das geht aus c[er Hirnsehwellung, aus dem HirnSdem 
und der starken I-Iypergmie hervor, ein Befund, den man beim Tod 
im Koma hgufig beobaehten kann. ])as l%hlen einer auff~lligen I-Ierz- 
dilatation und eines LungenSdems unterstfitzt die Annahme des 
zentralen Todes. In dem gleiehen Sinne karm man das Fehlen yon 
Leiehengerinnsel verwerten. Hierin ist naeh angemeiner Auffassung der 
Ausdruek eines CO~-~]oersehusses zu erblicken, dessert Zustandekommen 
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auf eine L~hmung des Atemzentrums und die d~durch ~usgclSste 
Erstickung hinweist. Die Vorste]lung yon dem zentrM bcdingten Tod 
findet weiterhin Unterstiitzung dutch die Annahme, d~l~ ~ormaldchycI 
durch eine zcllschi~digendc Wirkung im Bereich der lebenswichtigen 

,Zentren dercn ~unktion beeintr~chtigt. Auftreten und Form der 
Totenflecke sowie der Leichenstarre bietet nichts Ch~rakteristisches. 

Im mikroskopischen Befund steht der nachweisbare C~pill~r- 
schac[en im Vordergrund. Die Hyper~mie, die Dilatation der C~pillaren, 
in deren Gefolge ~uftretende Permeabilit~tsstSrungen sind nur ab- 
gestu~te Erscheinungen einer mehr oder weniger starken Capillar- 
beeintr~chtigung. Ihr folgt die P~renchymsch~digung, ~e  sich im 
Gehirn, in Leber, Herz und ~Niere fincIet. Damit ergibt sich also 
genetisch gesehen eine vSllige An~logie zu den M~nifest~tionen des 
Kollapses. Auch d~bei kommt es zum Auftreten miliarer Leber- 
nekrosen, zur triiben Schwellung der P~renchyme und unter Umst~nden 
auch zur Sch~digung der nervSsen Subst~nz. Unbeschadet der zu- 
n~chst offenen l~rage, wodurch bei Methylalkoholvergiftung der Capillar- 
schaden hervorgerufen ist, spie]t sich bei dem 'Zustandekommen der 
Vergiftung an den Gefal~en ein Prozel~ gb, dessen Genese ffir clie 
Methyl~lkoholvergiftung nichts Spezifischcs darstellt, vielmehr eine 
unspezffische allgemein giiltige Xul3ernng ist. Der Austritt der plas- 
matischen l~ltissigkeit fiihrt zu einer Durchtrankung und d~riiber 
hindus zu einer Schgdigung der benachb~rten purenchymat5sen 
Gewebe. Diese Vorgi~nge, vergleichbar der Scn~dR~A~schen Dysorie 
bzw. der dicser erscheinungsverwgndten RSssnEschen serSsen Ent- 
zfindung, stellen Grundphgnomene ~tiologisch jeglicher Form der 
CapillurstSrung dar. Eine Besonderheit ist lediglich darin zu er- 
blicken, dal~ der bei Methyla!k'oholvergiftung auftretencIe C~pillar~ 
schaden im Gehirn bestimmte Prgdilektionen besitzt und besonders 
die Sehnerven und die I~etinen befMlt; trotz dieser unverkennb~ren 
und fast spezifisch zu nennenden Bevorzugung spielen sich in den 
gen~nnten Gebieten abet v511ig gleieh~rtige, d. h. die oben skizzierten 
CgpillurstSrungen mit, deren Folgen ub. Also auch hier wirkt cIer 
~ethylMkohol vSllig unspezffisch. Der verh~ltnismi~l~ig h~ufige 
Befund der Sternzellenverfettung bietet ebenfulls nichts Ch~rakte- 
ristisches. Man kann ihn hier lediglich als Ausdrnck einer Oxy- 
dationshemmung werten, der bei Vorgi~ngen verschiedenster Xtiologie 
beobachtet wird (L]~r162 

Was lgl~t sich ~us den Befuncten far die Wirkungsweise der Methyl- 
slkoholvergiftung schliel~en ~. Setzt m~n die bekannte T~tsache voraus, 
d~l~ der Org~nismus ~ethylalkohol zu dem giftigen ~or~n~ldehyd und 
zu der kaum schgdlichen Ameisensgure oxydiert, so mu] zungchst 

d i e  ~r~ge erSrtert werden, wo entsteht das ~ormMdehyd, welches 
ist der Effekt des Meth571alkohol , welches der des l%rmaldehyd .~ 
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Der Methylalkoho[ wird offensiehtlieh vollst~ndig durch den Darm 
resorbiert, ohne dal~ dabei eine Zellsch~digung eintritt. Im strSmenden 
Blur wird Methylalkohol ~llem Anschein naeh nieht oder wenigstens 
nicht in nennenswerter Menge oxydiert, denn sonst wiirde eine giftige 
Wirkung des l~orinaldehyd in /~orm der H~molyse, der Umbildung 
des H~Lmoglobins zu Hi, matin (PoI~L) eintreten. Ob schon die Endothel- 
zellen an der ~ethylalkoholspa]tung teilhaben und gegebenenfalls 
infolge einer intraeellul~Lren Oxydation des ~ethylalkohol durch das 
gebildete l~ormaldehyd geschs werden, l ~ t  sich zwar nicht sieher 
ablehnen, kann aber morphologiseh nicht gekl~rt werden. In einer 
gewissen aber sieher unbedeutenden Menge wird wohl auch Methyl- 
alkohol yon den Endothelzellen aufgenommen und oxydiert werden 
kSnnen, eine naehweisbare eellul~re ~ormaldehydsch~digung wird man 
abet bei der dem l~ormaldehyd eigenen Wirkungsart nicht erwarten 
kSnnen. Der ~ethylalkohol diirfte also in seiner Hauptmenge un- 
zersetzt in das Gewebe gelangen und wird dort der OxycIation anheim- 
fallen. Ourch cellul~re Leistung im Gewebe wird also l~ormaldehyd 
frei und seine Wirkung entfalten k6nnen. Das zweite Oxydations- 
produk~, die Ameisensi~ure, wird offenbar unsch~dlich gemaeht. Naeh 
den allgemeinen toxikologischen Vorstellungen wird Formaldehyd an 
die Ze]len gebunden und bewirkt, wie sehon hervorgehoben, eine 
sehwere funktionelle Beeintr~chtigung derselben. Es braucht nicht 
zu fiberrasehen, dal~ morphologisch faltbare Substrate bei dieser l~orm 
der Zellschi~digung vermil3t werden; denn auch bei den a]lerdings 
selten vorgekolnmeuen Vergiftungen mit ~ormaldehyd sind im ~alle 
akuter Intoxikationen durch Formaldehyd auI3er lokalen keine resorp- 
riven Sehitdigungen gefunden worden, w~hrend bei subakuten Formen 
Ganglienzellseh~digungen nachweisbar sind. Damit ist der oben ge- 
gebenen Deutung der Wirkung des FormalcIehyd naeh der ~ethyl- 
alkoholspaltung gewissermal3en eine morphologisehe Stfitze gegeben. 
Ftir die akuten und snbakuten F~lle wird nach den Literaturangaben 
ein zentraler Tod entsprechend dem klinisehen BefuncI (Korea) an- 
genommen. Experimentelle Untersuchungen, die fiber das Stadium 
tier lokalen Wirkung hinausgingen, blieben, da die Tiere regelln~l~ig 
nach jedw.eder Art yon Einverleibung des Fornmldehyd rasch zugrunde 
gingen (SoHEIDEGCm~), ohne befriedigende Ergebnisse. Die auf- 
gefiihrten Tatsachen sehr~nken die funktionelle Bedeutung des l~orm- 
aldehyd als Zellgift nieht ein. 

Nach vorstehenden Darlegungen wird man die morphologisehen 
Ver~nderungen bei c[er Meth3rlalkoholvergiftung iiberwiegend unter 
dem Gesiehtspunkt der Effekte des Methylalkohol betrachten miissen. 
Zieht man einen Vergleich mit dem ehemiseh verwandten ~thyl- 
alkohol, so l~l~t sieh manehes Gemeinsame feststellen. ~bereins~immend 
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ist bei beiden zun/~ehst die Affinit~t zum Gehirn, die vermutlich auf 
den Lipoidreichtum des Gehirnes zurfickzuffihren ist. Dennoch er- 
geben sich bei beiden Untersehiede insofern, als erstens die wirksamen 
Mengen voneinander abweichen, und zweitens, dab ctem ~bhylalkohol 
nieht die eigentfimliche ~ Lokalisation der iKethylalkoholwirkung eigen 
ist. Die beim GenuB yon ~thylalkohol nur einen l~ausehzustand 
hervorrufende Dosis bzw. Konzentration liegt wesentlich hSher als 
die tSdlieh wi~kende Menge des Methylalkohol. Letztere bewegt sich, 
wie oben besehrieben, zwischen 50 und 100 cma; b~i unseren l%llen 
genfigte bereits eine Blutalkoholkonzentration yon 0,12~ zur t6d- 
lichen Wirkung, w~hrencI bei ~thylalkohol diese bakanntlich zwischen 
4---5"/00 eintritt. Auch die elektiven, frfih" auftretenden SehstSrungen 
mit Veriinderungen an der l~t ina und dem Nervus optieus werden 
naeh groBem ~thylalkoholgenul~ nie beobaehtet. Diese quantitativen 
Untersehiede kSnnen eventuell durch die KumulationsmSglichkeit des 
Methylalkohol, dureh seine langs~me Oxydation unc[ d i e  dadureh 
bedingte lange V~rweildauer im O'ganismus (Naehweisbarkeit des 
Methylalkohol im Blute noch nach 5 Tagen gegeniiber einem Tag 
bei ~thylalkoholgenul~) erklart werden. 

Neben diesen auf der ehemischen Versehiedenartigkeit beruhenden 
Unterschieden haben abet 1V[ethylalkohol und ~thylalkohol die Capillar- 
sehadigung als grundlegende morphologische VEr/~nderung gemeinsam. 
Bei der akuten ~thylalkoholvergiftung sind ebenfalls allenthalben 
tIyper/~mie, Plasma- und Blutaustritte aus den Gef~tBen und im 
besonderen ein 0dem des Gehirns und eine Hyper/~mie desselben 
feststellbar. Auf dem Wege fiber die morphologisch nicht fal]bare, 
aber funktionell nicht unbedeutende Irritation der zentralen Steuerung 
kSnnen beide alkoholl&hmend auf die VasoconstIietoren wirken; 
eine .zus~tzliche periphere Gef~13beeintr&ehtigung slsielt sicher auch 
eine Rolle. Auf jeden l~alt kommt es aui diese Weise entsprechend 
der yon l%ic~:v.~ entwickelten Ansehaunng zu Zi~kulations- und nach- 
folgendeu PErmeabilit~tsstSrungen. Dadurch begfinstigt, wird der 
Methylalkohol ausgiebig die Capillaren passieren und in das Gewebe 
gelangen. Im Vergleich zu dem auffallend hohen Gelialt des MEthyl- 
alkohol in den Parenchymen sind die dort nachweisbaren. Ver/~nde- 
rungen aber auff/~llig gering. Wenn oben wahrscheinlich gemacht 
wurde, dab tier Parenehymschaden fiberhaupt eine l%lge der gest5rten 
Capillarfunktion ist, so spricht die zuler ge&uBerte Annahme nicht 
dagegen; denn neben der langsamen Oxydation des 1Vfethylalkohol 
im Gevcebe ist die Tatsache wichtig, dab die ~olgen, die das bei der 
Oxyclation frei werdende l%rmalcIehyd bewi kt, nur funktionelle, aber 
keine morphologischen Erscheinungen nach sich zieht. In diesem 
Zusammenhang w/~re lediglich daran zu denken, dab tier in den Paren- 
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chymen befindliche lgethylalkohol 'die bereits ~ zentral ausgel6sten 
Capillarst6rungen verstarkt, erst recht naoh seiner Spaltung. 

Nach diesen Erwagungen kann man ffir das Zust~ndekommen' 
der ~ethylalkoholvergiftung folgende Sctiliisse ziehen: 

Eine morphologisch erfagbare, gewissermaBen spezifisehe Seh~di- 
gung durch Methylalkohol is~ nicht erweisbar, ebenso ist eine solehe 
Wi~kung der Oxydations_produkte, insonderheit des t~ormaldehyd, 
nieht feststellbar. Der 3/[et]aylalkoholgenug hat eine allgemeine Capillar- 
sch~digung zur l~olge, die in ihren bekannten Auswirkungen eine 
vSllig unspezifisehe ~uBerung darstellt. Die Ursaehen dieser Capillar- 
stSrnngen sind iiberwiegend in der Dysregulation des Gef/H~nerven- 
systems, vielleieht aueh in einer direkten Wandbeeintr~chtigung bei 
der Diffusion des Methylalkohol zu erblieken. Damit rfickt die Genese 
der Me~hylatkoholvergif~ung in die l~eihe der gleiehwirkenden sonstigen 
Cspillargffte, damit l~gt sich ferner die genannte Vergfftung mit den 
~olgen des Kollapses identifizieren, bei weleher die gestSrte Capillsr- 
funktion nieht auf ein exogenes Gift, sondern auf eine gestSrte Zirku- 
lstion oder auf eine ver~nderte Blutzusammensetzung zuriiekfiihr- 
bar ist. 

Die Auswirkungen der Capillarseh/~den bei MethylMkoholvergiftung 
liegen hsupts~ehlieh im Gehirn mit unverkennbarer Pr~dilektion des 
Nervus opticus bzw. der l='etina. Die Gr/inde dieser eigentiimlichen 
Lokslisation sind heute noeh nieht gekl/~rt, sie sind bei Methylalkohol 
ebenso unbeksnnt wie bei manehen anderen krankhaf.ten Vorg~ngen, 
ftir die die spezielle Pathologic zahlreiehe. Beispiele kennt. In der 
E~forsehung des LokMisstionsprozesses f/~llt der Pathologie wie tiber- 
hsupt der Medizin noeh eine grebe Rolle zu. Die eharskteristische 
Bevorzugung bestimmter nervSser Gebiete bei Methylalkoholver- 
giftung kann nieht hinreichend mit der Lipoidaffinit~t erkl~rt we~den, 
wenn man such dieselbe fiir die besonders hohe Konzentration des 
lVI~tbylMkohol im Gehirn in ~rbereinstimmung mit den Verh~ltnissen 
bei Xthylalkohol verantwortlieh maehen ksnn. 

l~iir die unmittelbsre TocIesursaehe, mug man die Wirkung des 
~ormMdehyd anschuldigen, such wenn der fnorphologisehe Naehweis 
fiir eine solehe nieht zu erbringen ist. Die funktionelle ZellstSrung 
infolge tier FormMdehydbindung an die EiweiBkSrper ist sieherlich 
erheblich und wird an den Orten besonders in cIas Gewicht fallen, 
an denen die grSBten und die wiehtigsten stofflichen Umsetzungen 
erfolgen. Da ,erwiesenermagen das Gehfrn die h6ehste Konzentration 
aufweist, wird man hier such unter Berticksichtigung einer langssm 
vor sieh gehencten Verbrennung die erheblichsten ZellstSrungen er- 
warten diirfen und damit trotz der Invisibilit/~t derselben den zentrMen 
Ted erkl/tren kSnnen. 
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Zusam~enfassung. 
Die morphologisehe Analyse einer Gruppenvergif tnng mit  ~[ethyl- 

alkohol zeitigt BefuncIe, die sich in Ca pillur- und Parenchymseh~den 
/~uBern. 

Auf Grund dieser Analyse wird das Zustanctekommen der Methyl- 
alkoholvergiftung zu deuten versucht.  N~eh Besprechung cter Toxi- 
kologie des ~e thy la lkohol .  unc[ der in der Li tera tur  ersehienenen 
~ l l e  yon l~ethylalkoholvergiftung, die nur  gracIuelle, abe t  keine 
grunds~tzliehen Abweiehungen yon den eigenen Untersuehungen er- 
geben, wird das Schicksal des Methylalkohol im KSrper  erSrtert,  
wobei die chemisehen Untersuehungsergebnisse des eigenen l~aterials 
wiehtige Anhal tspunkte  geben. 

Das Wesen der tSctlieh verlaufenden l~ethylalkohoNergif tung wirct 
in einer Stsrung des Capilla.rgef~Bsystems, ~tso in einer unspezifisehen 
~uBerung erblickt. Die Parenchymseh~den resultieren aus derselben. 

~b~r  die Ursaehe der CapillarstSrung bei der l~[ethylalkohol- 
vergiftung l~fit sieh heute noch niehts Best immtes aussagen. Sieher 
erscheint uns zu sein, dab cIas bei der OxycIation entstehencle Form- 
aldehyct die Capillaren mehr  indirekt als direkt,  d . h .  yon  der Blur- 
hahn  aus seh~digt. Der  Rolle des l~ormalctehyd bei l~[ethylalkohol- 
vergiftung ist  t rotz tier ~ehlenden N~ehweisbarkeit  der dureh dasselbe 
gesetzten Sch~digung eine groBe Bedeutung zuzumessen. Der zentral  
ausgelSste TocI kann nur als ~olge des Formaldehyd bet rachte t  werden. 
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