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Die Klarung unbekbdnnter Todesursachen nimmt in der Arbeit
des Pathologen und Gerichtlichen Mediziners ein breites Feld ein,
Dabei spielen Vergiftungen eine nicht geringe Rolle. MuB man bei
diesen Fallen kausal unterscheiden zwischen Suicid und absichtlicher
Handlung anderer, so kommt der versehentlichen Vergiftung dennoch
die wichtigste und vom Aufklirungsstandpunkt her die grofite Be-
deutung zu. Auf diesem Gebiete steht die Alkoholvergiftung, sei es
durch zu groBen Alkoholgenuf oder durch Trinken einer giftigen
alkoholischen Fliissigkeit, im Vordergrund. Todesfille durch Ein-
‘wirkung von Athylalkohol, entweder als todliche Unfille nach Alkohol-
abusus oder als Todesfille infolge Aspiration von erbrochenem 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 erfahrungsgemaB je nach
Land, Lebens- und Zeitverhiltnissen. So kommt es, dafl zunehmend
auch Vergiftungen mit Methylalkohol zu Zeiten eine Rolle spielen,
die bei todlichem Ausgang und unklarer Vorgeschichte zuerst der
Aufklirung durch die Sektion bediirftig sind.

Eine Quelle der Methylalkoholvergiftung lag in den vergangenen
Jahren in dem als Frostschutzmittel gebrauchten Glysantin. Das
eigentliche Glysantin war sehr bald in ein Glysantinersatzmittel um-
gewandelt worden, wobei zu oder anstelle des schwer herstellbaren
Athylenglykols Methylalkohol verwendet wurde. Ich habe selbst zwei
Fille von angeblicher Glysantinvergiftung obduzieren konnen, die in
keiner Weise die sonst bei Glykolgenufl auftretenden Nierenschidigun-
gen (BOHMKE) aufwiesen, sondern sie boten sowohl klinisch wie auch
dem pathologischen Befunde nach das Bild der Methylalkoholver-
giftung. ‘

Gegen IEnde des Jahres 1944 bot sich dem alkoholsuchenden
Trinker 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 entmischt, dann von Flocken und milchig-
tritben Olen durch verschiedene Filterungen befreit. Trotz des iiberaus -
schlechten Geschmackes wurde es in den letzten Monaten vor Kriegs-
ende getrunken und war ein begehrtes Tauschmittel. Tédliche Ver-
giftungen davon konnten von uns nicht beobachtet werden.

Das Hauptkontingent an Methylalkoholvergiftungen aber stellen
naturgem#fl die Fille dar, in denen der Methylalkohol als solcher
nicht erkannt und als Athylalkohol genossen wurde. Meist fand man
ihn in konzentrierter Spritform vor. Er wurde verdiinnt oder mit
Likoéren bzw. sonstigen Geschmackskorrigentien versetzt getrunken.
Neben den immer wieder sporadisch aufgetretenen Vergiftungen
Eingelner kam es auch zu Vergiftungen ganzer Kollektive.

Aus kriegsbedingten Griinden steht uns nicht mehr das ganze
Sammlungsgut an Methylalkoholvergiftungen unseres Arbeitsbereiches
zur Verfiigung. Lediglich von den folgenden Féllen konnten Organe
und Protokolle erhalten werden, wihrend bei anderen Fillen die
Organe, ein andermal die Protokolle nicht mehr erreichbar sind. Die
Pille gleichen sich aber sowohl klinisch als auch ihren pathologischen
Befunden nach im Rahmen der quantitativen Unterschiede vollkommen,
Alle vorgekommenen Fille unseres Bereiches waren eingehend unter-
sucht worden und ihre Ubereinstimmung mit den hier zu besprechenden
kann grundsdtzlich festgestellt werden. Eine in unserem Material
noch vollzihlig vorliegende Gruppenvergiftung wurde nach Kriegs-
ende nach allen Gesichtspunkten durchuntersucht, und sie soll in
der Folge Gegenstand ausfiihrlicher Mitteilung sein.

Zuvor noch in Kiirze das Neueste iiber den Stand der Toxikologie des Methyl-
alkohols: Die giftige Wirkung des Methylalkohols war schon im letzten Jahr-
hundert festgestellt worden. Es bestanden lediglich Zweifel iiber die Art des
schidlichen Agens. Tierversuche hatten gezeigt, daBi Methylalkohol in seiner
reinen Alkoholwirkung weniger giftig ist als Athylalkohol. 1912 schreibt HaR-
wAcK: Die Giftigkeit des Methylalkohols besteht in dem Vorgang des langsamen
Verbrennens, wobei der bei der Oxydation bzw. Reduktion des inneren Stoff-
wechsels entstehende Sauerstoff eine schidliche Wirkung auf die Nervensubstanz
aunsiiben kann. Als Beispiele fiihrt er andere Gifte wie z. B. Salpetersiure an,
die ebenfalls durch einen Oxydationsprozel speziell neurogen bedingte Seh-
stérungen hervorrufen. Smmox hielt 1933 allein dielingere Verweildauer im Kérper
fiir die Ursache der Giftigkeit. Auf diese Art solle eine spezifische Beeinflussung
der EiweiBkorper zustande kommen. Als Beweis fiir die lange Verweildauer
und die Kumulationsméglichkeit wurde die bis zu 6 Tagen dauernde Ausscheidung
von Formiaten angeséhen (AssEr). Ferner zeigte NICRKLOUX mit seinen iiber
den Alkoholgehalt im Blute aufgestellten Kurven, daB bei einmaligen Gaben
von Athylalkohol das Blut nach einem Tage alkoholfrei war, wihrend bei
Methylalkohol noch am 5. Tage kleine Mengen Alkohol nachweisbar sind. Dies
ist ein wesentlicher und grundlegender Unterschied, den der Athyl- und der
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Methylalkohol im inneren Stoffwechsel aufweist, Mit dem langanhaltenden
Alkoholgehalt im Blut deckt sich die verlingerte Formiatausscheidung im
Urin also vollstindig. So kann natiirlich eine Kumulation des Methylalkohols
bei wiederholten Gaben leicht auftreten und seine giftige Wirkung verstérken.

Schon lingere Zeit war bekannt und durch Tierversuche (Ponr) festgestellt
worden, da Methylalkoholim menschlichen Korper zu Formaldehyd und Ameisen-
siure aufgespalten wird, wobei letztere im Urin erscheint und bei ihrem ver-
mehrten Vorhandensein zum Nachweis von Methylalkohol beniitzt wird, Zunichst
wurde dann auch die Ameisenséiure als eigentlich giftig wirkender Faktor an-
gesprochen (Lko), spiter trat sie zuriick zugunsten der Auffassung, da8 das
Formaldehyd als schidliches Agens bei der Vergiftung in Frage komme. 1931
wies KunseR durch Versuche in Liquor und Glaskdrper von mit Methylalkohol
vergifteten Tieren Formaldehyd nach und konnte experimentell zeigen, daf
der Glaskorper Methylalkohol zu Formaldehyd oxydiert. Ahnliche Versuche von
HrrLwic 1940 erbrachten das gleiche Ergebnis. So hilt FLorY das Formaldehyd
heute fiir die wesentliche Noxe. Dieses entfaltet in statu nascendi als universelles
Zellgift an den Stellen mit besonderer chemischer Umsetzung, d. h. besonders
qualifizierten Stoffwechsels, wie er durch den gesteigerten Sauerstoffbedarf ge-
kennzeichnet und durch bestimmte besondere Gefiiversorgung gewihrleistet ist,
seine verheerende Wirkung (Zeatralnervensystem, Ganglienzellen der Retina,
parenchymatdse Organe). Dabei geht das Formaldehyd sehr wahrscheinlich
mit den Aminoséiuren des Eiweiiles eine Verbindung ein, blockiert die Basen,
kondensiert und denaturiert das Eiwei. Durch diesen Vorgang werden aber
simtliche fermentativen Vorginge in der Zelle gehemmt oder gar zum volligen
Erlsschen gebracht. DaB Formaldehyd in den Organen nie gefunden wird, ist
ein Zeichen seiner sofortigen Bindung an die EiweiBlkorper.

Auf diese Verhiltnisse wurde bei unseren Féllen ein besonderes
Augenmerk gerichtet und festgestellt, daB weder im Blut noch im
Gehirn Formaldehyd nachgewiesen werden konnte. Dagegen wurde
Methylalkohol noch reichlich im Blut und fast immer héheren Dosen
im Gehirn festgestellt. Im Urin wurde in allen Fillen keine iiber
das Physiologische hinausgehende Menge Ameisensiure gefunden, was
also heiBt, daf die Formiatausscheidung bei unseren Fillen noch nicht
begonnen hatte. So liegt hierin wiederungy ein Beweis der schweren
Oxydierbarkeit des Methylalkohols im menschlichen Kérper vor, denn
unsere Fille kamen alle frithestens 2—3 Tage nach dem GenuB des
Methylalkohols ad exitum.

Zur chemischen Untersuchung kamen:

1. Die Restprobe des genossenen Alkohols: Es wurde 97 %iger
Methylalkohol festgestellt.

2. Blut, Urin, Mageninhalt sowie das Gehirn. Die iibrigen paren-
chymatdsen Organe wurden auf ihren Methylalkoholgehalt nicht
gepriift.

"Folgénde Tabelle stellt das Ergebnis der Untersuchungen unserer
Fille dar. '

Eine auffallende Tatsache erbrachte die chemische Untersuchung
* insofern, als Methylalkohol trotz dieser relativ langen Zeit noch im
Mageninhalt in einer Menge bis zu 2,1%/,, gefunden wurde. Nach der
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Methylalkohol mg- %
Name Alter Tag der Tag des
in Jahre | Vergiftung Todes Gehirn | Blub Urin I\i&r?lfglltl:-
D 35 | 70 60 45 105
E 47 40 47 55 50
K 33 80 .13 | 660 50
P 24 13. 10. 44 40 50 ? 60
B 44 10. oder 160 85 150 170
A% 28 11. 10. 44 15 0 30 . 35
Sch 29 20 12 33 25
F 56 115 28 145 155
Vv 35 12. 10. 44 145 140 210 170
K 43 250 36 155 216

Anamnese erscheint es sehr unwahrscheinlich, daBl die Betreffenden
am nichsten Tage oder spédter noch Methylalkohol zu sich genommen
haben. Dies kann patiirlich in den Einzelfallen nicht mehr exakt
bewiesen werden. Aber auch bei den Berliner Asylisten 1911 fand
sich noch Methylalkohol im Mageninhalt von M#nnern, die frithestens
3 Tage nach dem GenuB verstorben waren. Es war deshalb zu er-
wigen, ob eine Resorptionsverzogerung bei der Aufnahme gréBerer
Mengen Methylalkohol vorliegt. Sehr wahrscheinlich aber kommt zu
den seit dem GenuB im Magen noch vorhandenen minimalsten Mengen
ein Quantum Methylalkohol, das durch die Magenschleimhaut als
Ausdruck des aligemeinen Methylalkoholgehaltes simtlicher Kéorper-
sifte in den Magen abgesondert wird. Ahnliche Verhiltnisse -kennt
man bei der Morphinvergiftung, weshalb der Kliniker in solchen Fallen
die wiederholte Magenspiillung empfiehlt, um die erneute endogene
Selbstvergiftung zu unterbinden. Gleiches diirfte sich also auch fiir
die Methylalkoholvergittung empfehlen.

Mit der Tabelle der Berliner Asylisten gemeinsam zeigt sie, dafl
im Gehirn eine weitaus grofiere Menge von Methylalkohol angehiuft
war als im Blut. Nur in 2 Fillen war der Blutalkoholgehalt bei uns
hoher als im Gehirn. In den {ibrigen Fillen wies das Gehirn eine durch-
schnittliche dreifache, einmal sogar eine sechsfache Menge auf. Man
konnte daraus den Schlufl ziehen, daB der Methylalkohol eine be-
sondere Affinitit zum Zentralnervensystem besitzt, die vielleicht in
dem Lipoidgehalt der Nervensubstanz begriindet legt. Dagegen
spricht aber, daB der Methylalkohol weniger leicht eine Verbindung
mit den Lipoiden eingeht bzw. weniger lipoidléslich ist als der Athyl-
alkohol. Leider liegt der Alkoholgehalt von den anderen parenchyma-
tésen Organen nicht vor.

Bevor ich auf unsere Félle ndber eingehe, sei noch kurz zur Frage
der Gewbhnung an Methylalkohol Stellung genommen. In der Literatur
ist man hieriiber verschiedener Meinung. Frury hilt 1937 eine gewisse
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Gewohnung innerhalb enger Grenzen fiir moglich, jedoch viel geringer
als fiir Athylalkohol. Diese Frage wurde éfters auch von den Hygieni-
kern unserer Armee erértert, inshesondere in der Hinsicht, ob die
Russen auf Grund der Gewdhnung eine gewisse Vertriglichkeit dem
Methylalkohol gegeniiber besifBlen. Diese lieB sich von uns nicht
erweisen. Bei Gruppenvergiftungen erkrankten auch Russen mindestens
in dem gleichen Verhiltnis wie die Deutschen, meist waren sogar die
Russen zahlreicher daran beteiligt. Natiirlich soll dies kein absoluter
Beweis sein, da die jeweils genossene Menge sicherlich oft die Grenzen
der durch eventuelle Gewshnung bedingten Schwankungsbreite weit
iiberschritt. Die Frage 148t sich auch sehr schwer beantworten, da
ja die schidliche bzw. todliche Dosis bei den einzelnen Menschen
schon erheblich verschieden ist.. Die neuesten Angaben sprechen von
7—10 cm3 als schidigende Dosis (Sehstérungen), 30—100 cm3 kdnnen
bereits den Tod herbeifithren. AuBerdem spielen noch andere Fragen
wie die der Konzentration, der Kumulation, sowie die Resorptions-
verhéltnisse hier herein. Letztere spielen sogar eine wesentliche Rolle.

Die Ansicht iiber die Gewdhnung der Russen an Methylalkohol
war viefach von den Verhaltnissen bei GenuB von Fuselalkoholen
abgeleitet worden. Bei der Vertriglichkeit von Fuselalkoholen war
némlich ein groBer Unterschied zwischen Russen und Deutschen fest-
zustellen. Zum Beispiel waren in dem von den russischen Bauern
selbst gebrannten Schnaps (Samohon) reichlich Fuselsle enthalten,
und die Russen tranken ihn gerne und oft. Die Deutschen dagegen
lehnten in den ersten Jahren des RuBlandfeldzuges schon wegen des
Geruches dieses Getrink ab, und spéter beim Genuf litten sie viel
mehr unter den unmittelbaren und nachfolgenden Wirkungen als die
Russen. Auch dem vergillten Alkohol gegeniiber hatte der Russe
weniger Abneigung. Die russischen Kraftfahrer tranken in Ermange-
lung eines anderen ohne Bedenken den benzinvergillten Alkohol, da
sie ja an diesen (eschmack, wie sie sagten, bereits gewchnt waren.
To6dliche Vergiftungen wurden in unserem Bereich nicht beobachtet.

Die Beobachtungen an unseren Féllen sind folgende:

Zunichst die etwas diirftige Anamnese: Eine Einheit, die im August 1944
eingesetzt war, wurde wegen Zerstérung der Stadt in Kellern und Gewdlben
untergebracht. Dabei wurde im Keller einer Apotheke Alkohol entdeckt. Er
stand in einer Korbflasche neben anderen zum Teil guten Likéren, angeblich
unbezeichnet. Mit diesen Likéren oder mit Wasser verdiinnt wurde er getrunken.
Der folgende Rauschzustand war meist sehr wenig ausgepriigt. In der aller-
néchsten Zeit zeigten sich keinerlei besondere Symptome. Es wurde in der
Zwischenzeit noch reichlich Nahrung aufgenommen, wie der Mageninhalt bei den
Sektionen erwies. Nach einer Latenzzeit von 1—2 Tagen stellten sich die ersten
Erscheinungen ein, wobei hauptsichlich Sehstérungen in den Vordergrund traten.
Binzelne irrten vollig erblindet herum oder wurden benommen eingeliefert.
Der Tod trat in einem. Teil der Fille am folgenden, in den meisten Fillen am
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itberniichsten Tag ein. Da der Beginn des Trinkens und die Beendigung nicht
genan feststeht, muB mit einem Maximum der Krankheitsdauer von 3—4 Tagen
gerechnet werden. Eine exaktere Anamnese oder ein klinischer Befund konnte
nicht erhalten werden. Sie diirften aber von den iiblichen Anamnesen und Be-
funden wenig abweichen, die in der Literatur folgendermafen geschildert werden:
In den mittelschweren, protrahierten Fillen wenig oder keine akuten Rausch-
erscheinungen, eventuell Leibschmerzen. Nach 24—36 Stunden Auftreten von
Sehstorungen, Flimmern vor den Augen bis zur vélligen Erblindung. Dem-
entsprechend der Befund: Véllige Pupillenstarre, zentrales Skotom, regelmifBig
Hyperimie mit Cyanose. Hypotonie Mehr oder weniger starke Benommenheit,
eventuell Krimpfe; Exitus im Kollaps oder Koma. Bei den schwersten Fillen
kommt es kaum zur Ausbildung von Sehstérungen, und der Tod erfolgt nach
schwerer Benommenheit in tiefem Koma.

Die Sektion unserer Fille fand stets an dem dem Tode folgenden Tage statt.
Die pathologisch-anatomischen Befunde boten makroskopisch wenig Eindruck-
volles und Charakteristisches. Da sie sich alle in den Beobachtungen weitgehend
gleichen, erfolgt hier nur ihre summarische Wiedergabe.

Die verschiedensten Korperformen waren vertreten. Neben Pyknikern
finden sich einige von athletischem Typ. Spuren von Erbrechen sind nicht
sichtbar, Pupillen mittelweit, es fillt eine blaurote Verfirbung des Gesichtes
auf. Totenflecke sind reichlich vorhanden, aber uncharakteristisch, Manchmal
glaubt man eine Tonung in das Kirschrote feststellen zu kénnen. Die innere
Besichtigung ergibt als auffallenden Befund, daf es nirgends zu einer Bildung
von Blut- oder Speckgerinnseln gekommen war. Das Herz enthilt nur flissiges
Blut. Die Dilatation beider Herzkammern ist nicht besonders grof, das Lungen-
6dem miBig. Aspirationen von Mageninhalt sind in den Lungen nicht fest-
zustellen. Auf der Schnittiliche der Lungen und der anderen Organe ist kein
Alkoholgeruch wahrzunehmen. Die Schleimhaut der Bronchien und der Luft-
réhre dunkelrot, gequollen und reichlich mit Schleim bedeckt. Im Magen meist
sehr viel Inhalt, der keinen Alkcholgeruch aufweist. Die Magenschleimhaut
zeigt deutlich Rotung und Schwellung. Bei der Hilfte der Fille lassen sich bis
schrotkorngroBe Blutungen mit dem bloBen Auge erkennen. Im Zwolifinger-
darm ist die Schleimhaut noch gerttet. Am Darmtractus fillt eine Hyperdmie
auf, manchmalist er spastisch zusammengezogen. Leber sehr blutreich, Lappchen-
zeichnung deutlich. Milz klein. Nieren blutreich, bieten oft eine deutliche triibe
Schwellung. Die Blase enthilt regelmifBig reichlich Urin, ihre Schleimhaut
ist nicht wesentlich gerétet.

Bei der Kopfsektion .steht im Vordergrund der Befunde eine .gewaltige
Hyperémie der weichen Hirnhiute und des Gehirnes. Die Gefiifile der weichen
Hirnbiiute sind prall gefiillt und geschlingelt. Es flieBt eine sehr reichliche
Menge Fliissigkeit aus den Meningen ab. Gehirn von iiblicher Form, sehr fest,
Windungen regelrecht, ohne auffallende Abplattungen. Kein Druckkonus am
Kleinhirn. Auf Frontalschnitten erscheint die Hirnsubstanz sehr fliissigheitsreich
und reichlich blutgefiillt. Das austretende Blut flieSt in der den Schnitt bedecken-
den Fliissigkeitsschicht ausgiebig auseinander. Rinde erscheint etwas verbreitert.
Im allgemeinen ist die graue Substanz von der weiBlen gut abgesetzt.

Mikroskopisch wurden vor allen Dingen Gehirn mit Opticus, Leber, Niere
und Herz untersucht. Die in unseren Fillen erhobenen Befunde zeigen von
Fall zu Fall gewisse Unterschiede, jedoch handelt es sich hierbei nur um Schwan-
kungen quantitativer Natur.

Gehirn. Alle Fille zeigen eine sehr deutliche bis in die Capillaren sich er-
streckende Hyperimie und ein ebenso deutliches pericapillires Odem. Hervor-
zuheben ist lediglich, daB das Odem und die Hyperimie nicht in allen Regionen
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gleichmiBig stark nachweisbar ist, sondern dafl deutliche regionale Schwankungen
bestehen; eine Bevorzugung zeigen insbesondere die subcorticalen Zonen, die
Stammknoten, wihrend abwirts von der Medulla oblongata Hyperimie und
Odem deutlich an Intensitit abnehmen. In den Zonen stirkster Blutiberfiillung
sind am regelméiBigsten Blutaustritte feststellbar, besonders im Stammknoten-
gebiet und in der Vierhiigelgegend, von dem Blutaustritt einzelnex roter Blut«
kérperchen bis zu ausgesprochen pericapilliren Ringbluttngen sind alle Uber-
ginge sichtbar. Eine stirkere Infiltration des Blutes in die umgebende Glia
1Bt sich nicht konstatieren. Das Odem prisentiert sich in der tiblichen Weise,
Capillarendothelschidigungen sind nicht nachweisbar, jedoch sieht man eine
Aufquellung des Grundhiutchens der Capillaren und eine deutliche plasmatische
Ansammlung in den Vircmow-Rosinschen Riumen und dariiber hinaus auch
eine feinwabige Auflockerung der pericapilliren Glia infolge der plasmatischen
Durchtrinkung. Eine glidse Zellreaktion fehlt iiberall. Degenerative Verinde-
rungen am Ganglienzellsystem sind nicht feststellbar.

In jedem unserer Fille 1408t sich eine im Intensitétsgrade allerdings wechselnde
Beteiligung des Nervus opficus nachweisen. Die geiingsten Verinderungen am
genannten Nerv stellt eine starke Blutiiberfiillung der Capillaren dar und ferner
ein Odem der Markscheiden, die dadurch ein etwas variables, ungleichmaBiges
Bild sowohl auf den Quer- wie auch auf den Lingsschnitten erhalten. Bei offen-
sichtlich schwererem Grad der Beeintréchtigung des Nervus opticus wird das
Odem des Perineuriums deutlich. Auch innerhalb der einzelnen Nervenbiindel
ist die Durchtrinkung stirker. In diesen Fillen sieht man eine Schwellung
der Gliazellen und an den Markscheiden, die infolge der ddematésen Durch-
trankung eine ungleichmiflige Dickengestalt aufweisen, Schidigungen der Mark-
substanz selbst; vor allem #uBert sich letztere in einer wechselnden, manchmal
ausgesprochen schwachen Farbbarkeit der Markscheiden. Die myeline Substanz
sieht in einzelnen Abschnitten etwas schollig und wie segmentlert aus. Am
eindrucksvollsten sind die letztgenannten Verdnderungen in erster Linie an den
peripher in den Biindeln gelegenen Nervenfasern, an jenen, die meist besonders
intensiv in die Odemisierung einbezogen sind. In fortgeschrittenen Fillen kommt
zu der schon festgestellten Odemisierung und der Markscheidenschidigung eine
Zunahme der letzteren; in diesen nimmt die Zerkliftung zu, die wechselnde
Tingierbarkeit wird noch deutlicher, die Fasern zeigen hin und wieder in Fleck~
form einen Zerfall, ohne daB eine Verfettung sich nachweisen 1i6t. In den Fett-
praparaten wird der Unterschied der Farbbarkeit der Markscheiden besonders
evident. Eine mucoide (KRicKe- HALLERVORDEN) Degeneration der Mark-
scheiden ist nirgends zu beobachten. Zellige Infiltrationsn treten nicht auf.

An den parenchymatdsen Organen, vor allem an Nieren, Leber und Herzen,
findet sich eine sehr starke Hyperimie. Niere und Herz zeigen gelegentlich eine
triilbe Schwellung, sonst aber keine auffalligen Verénderungen. In der Leber
findet man fast regelmiBig ein pericapillires Gdem in verschieden starker Aus-
priagung. Die Leberzellen sind meist etwas vergrdBert, ihr Protoplasma getriibt,
die Lappchenzentren sind vielfach feintropfig verfettet, Sternzellen iiberall ver-
groBert und hiufig verfettet. Gelegentlich sind in den Sternzellen phagocytierte
rote Blutkérperchen und einzelne Eisengranula sichtbar.

Ein Fall (Somwnt), bei dem miliare Lebernekrosen gefunden wurden, sei
im einzelnen beschrieben: Das Lippchengefiige ist sehr stark aufgelockert,
Leberzellbalken sind in Unorduung geraten, Leberzellen wechselnd groB und
verschieden firbbar. Das Protoplasma ist mi8ig dicht. Stellenweise, meist in
den intermedisiren Teilen, erfihrt es eine Auflockerung, und hier sieht man
in kleinen Bezirken einen allmihlichen Untergang der Kerne und hin und wieder
auch einen vollstindigen Kernverlust. Im letzteren Fall sind die Leberzellen
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erheblich kleiner geworden und zeigen ab und zu kriimeligen Zerfall. Die nekroti-
schen bzw. nekrobiotischen Gebiete iiberschreiten nie die GréBe eines halben
Miliums. Die Sternzellen sind geschwollen aber nicht fetthaltig. Die DissEschen
Riume sind durchweg mit reichlich Flitssigkeit erfiillt und stark ahgehoben.
An einigen Stellen sind um die geschidigten Lippchenteile Wucherungen der
Sternzellen sichtbar.

Vergleicht man diese Befunde mit den in der Literatur beschriebe-
nen, so stimmen sie in qualitativer Hinsicht ziemlich mit diesen iiberein.
Im Gehirn wurden regelméBig Odem und Hyperémie sowie Blutungen,
im Nervus opticus Ma: kscheidenuntergang oder Verfettung beschrieben.
Frithere Autoren berichten von Zellproliferation und entziindlichen
Verdnderungen an der Glia. Die mikroskopische Untersuchung der
Sektionsfille der Berliner Asylisten ergab z. B. hochgradige degenera-
tive Verénderungen an der Ganglienzellschicht der Netzhaut, geringere
am Sehnerv und an den Ganglienzellen des G:oBhirns. In Briicke
und verlingertem Mark fanden sich gi6Bere und kleinere Blutungen
pericapillir mit degenerativen Verdnderungen in der Umgebung. In
den GefiBendothelien sah man vielfach Lipoidstoffe eingelagert, die
der Berichterstatter als Zeichen einer degenerativen Verinderung
deutete. Ahnliche Befunde von 22 Fillen baschricben MamxNe und
FrANK, wobei sie die schweren degenerativen P.ozesse an der Retina
und am Nervus opticus betonen. MoemNITzZEIE hebt besonders die
Befunde am vegetativen Nervensystem hervor und erklirt den Methyl-
alkohol fiir ein spezifisches Gift dieses Nervensystems. Die Verénde-
rungen an den iibrigen Organen werden meist gleich geschildert;
Leberverfettung wird sehr oft als intensiv dargestellt, ebenso die
tubuldre Schidigung der Niere. Akute Gastritis mit kleinen Blutungen
wird regelmiBig gefunden., Lungenddem wird meist nicht besonders
hervorgehoben. '

Fiir die Frage nach der unmittelbaren Todesursache bei der Methyl-
alkoholvergiftung miissen die klinischen Erscheinungen wie die autopti-
schen Befunde sowohl die makroskopischen als auch die mikroskopi-
schen in ihrer Gesamtheit Verwertung finden. Die schweren Fille
sterben regelmiBig im Koma, bei mittelschweren Féllen wurde manch-
mal der Tod unter den Erscheinungen des Kollapses beobachtet. Der
makroskopische Befund an unseren obduzierten Féllen spricht in
Ubereinstimmung mit der klinischen Symptomatologie fiir einen
zentralen Tod. Das geht aus der Hirnschwellung, aus dem Hirnodem
und der starken Hyperimie hervor, ein Befund, den man beim Tod
im Koma haufig beobachten kann. Das Fehlen einer auffilligen Herz-
dilatation und eines Lungenddems unterstiitzt die Annahme des
zentralen Todes. In dem gleichen Sinne kann man das Fehlen von
Leichengerinnsel verwerten. Hierin ist nach allgemeiner Auffassung der
Ausdruck eines CO,-Uberschusses zu erblicken, dessen Zustandekommen
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auf eine Lihmung des Atemzentrums und die dadurch ausgeldste
Erstickung hinweist. Die Vorstellung von dem zentral bedingten Tod
findet weiterhin Unterstiitzung durch die Annahme, daf Formaldehyd
durch eine zellschidigende Wirkung im Bereich der lebenswichtigen
Zentren deren Funktion beeintrichtigt. Auftreten und Form der
Totenflecke sowie der Leichenstarre bietet nichts Charakteristisches.

Im mikroskopischen Befund steht der nachweishbare Capillar-
schaden im Vordergrund. Die Hyperiimie, die Dilatation der Capillaren,
in deren Gefolge auftretende Permeabilititsstérungen sind nur ab-
gestufte Erscheinungen einer mehr oder weniger starken Capillar-
beeintrichtigung. Thr folgt die Parenchymschidigung, die sich im
Gehirn, in Leber, Herz und Niere findet. Damit ergibt sich also
genetisch gesehen eine véllige Analogie zu den Manifestationen des
Kollapses. Auch dabei kommt es zum Auftreten miliarer Leber-
nekrosen, zur tritben Schwellung der Parenchyme und unter Umstinden
auch zur Schidigung der nervésen Substanz. Unbeschadet der zu-
néchst offenen Frage, wodurch bei Methylalkoholvergiftung der Capillar-
schaden hervorgerufen ist, spielt sich bei dem Zustandekommen der
Vergiftung an den GefiBlen ein ProzeB ab, dessen Genese fiir die
Methylalkoholvergiftung nichts Sperzifisches darstellt, vielmehr eine
unspezifische allgemein giiltige AuBerung ist. Der Austritt der plas-
matischen Flissigkeit fiihrt zu einer Durchtrinkung und dariiber
hinaus zu einer Schiédigung der benachbarten parenchymatésen
Gewebe. Diese Vorginge, vergleichbar der ScHURMANNschen Dysorie
bzw. der dieser erscheinungsverwandten RéssLEschen serdsen Ent-
ziindung, stellen Grundphidnomene #tiologisch jeglicher Form der
Capillarstérung dar. Eine Besonderheit ist lediglich darin zu er-
blicken, daB der bei Methylalkoholvergiftung auftretende Capillar-
schaden im Gehirn bestimmte Pridilektionen besitzt und besonders
die Sehnerven und die Retinen bhefillt; trotz dieser unverkennbaren
und fast spezifisch zu nennenden Bevorzugung spielen sich in den
genannten Gebieten aber vollig gleichartige, d. h. die oben skizzierten
Capillarstérungen mit, deren Folgen ab. Also auch hier wirkt der
Methylalkohol vollig wunspezifisch. Der verhaltnismaBig héaufige
Befund der Sternzellenverfettung bietet ebenfalls nichts Charakte-
ristisches. Man kann ihn hier lediglich als Ausdruck einer Oxy-
dationshemmung werten, der bei Vorgiingen verschiedenster Atiologie
beobachtet wird (LETTERER). ‘

Was liBt sich aus den Befunden fiir die Wirkungsweise der Methyl-
alkoholvergiftung schlieBen ? Setzt man die bekannte Tatsache voraus,
daB der Organismus Methylalkohol zu dem giftigen Formaldehyd und
zu der kaum schidlichen Ameisensdure oxydiert, so muBl zunichst

" die Frage erortert werden, wo entsteht das Formaldehyd, welches
ist der Effekt des Methylalkohol, welches der des Formaldehyd ?
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Der Methylalkohol wird offensichtlich vollstindig durch den Darm
resorbiert, ohne dall dabei eine Zellschddigung eintritt. Im stréomenden
Blut wird Methylalkohol allem Anschein nach nicht oder wenigstens
nicht in nennenswerter Menge oxydiert, denn sonst wiirde eine giftige
Wirkung des Formaldehyd in Form der Hamolyse, der Umbildung
des Himoglobins zu Himatin (PoHL) eintreten. Ob schon die Endothel-
zellen an der Methylalkoholspaltung teilhaben und gegebenenfalls
infolge einer intracelluliren Oxydation des Methylalkohol durch das
gebildete Formaldehyd geschédigt werden, 148t sich zwar nicht sicher
ablehnen, kann aber morphologisch nicht geklirt werden. In einer
gewissen aber sicher unbedeutenden Menge wird wohl auch Methyl-
alkohol von den Endothelzellen aufgenommen und oxydiert werden
konnen, eine nachweishare cellulire Formaldehydschidigung wird man
aber bei der dem Formaldehyd eigenen Wirkungsart nicht erwarten
konnen. Der Methylalkohol diirfte also in seiner Hauptmenge un-
zersetzt in das Gewebe gelangen und wird dort der Oxydation anheim-
fallen. Durch cellulire Leistung im Gewebe wird also Formaldehyd
frei und seine Wirkung entfalten kénnen. Das zweite Oxydations-
produkt, die Ameisenséure, wird offenbar unschidlich gemacht. Nach
den allgemeinen toxikologischen Vorstellungen wird Formaldehyd an
die Zellen gebunden und bewirkt, wie schon hervorgehoben, eine
schwere funktionelle Beeintrichtigung derselben. Es braucht nicht
zu itherraschen, dafl morphologisch faBbare Substrate bei dieser Form
der Zellschidigung vermifit werden; denn auch bei den allerdings
selten vorgekommenen Vergiftungen mit Formaldehyd sind im Falle
akuter Intoxikationen durch Formaldehyd auBer lokalen keine resorp-
tiven Schidigungen gefunden worden, wihrend bei subakuten Formen
Gangﬁellzellsehétdigungen nachweisbar sind. Damit ist der oben ge-
gebenen Deutung der Wirkung des Formaldehyd nach der Methyl-
alkoholspaltung gewissermallen eine morphologische Stiitze gegeben.
Fiir die akuten und subakuten Fille wird nach den Literaturangaben
ein zentraler Tod entsprechend dem klinischen Befund (Koma) an-
genommen. Experimentelle Untersuchungen, die iiber das Stadium
der lokalen Wirkung hinausgingen, blieben, da die Tiere regelmiBig
nach jedweder Art von Einverleibung des Formaldehyd rasch zugrunde
gingen (SCHEIDEGGER), ohne befriedigende KErgebnisse. Die auf-
gefithrten Tatsachen schrinken die funktionelle Bedeutung des Form-
aldehyd als Zellgift nicht ein. ‘

Nach vorstehenden Darlegungen wird man die morphologischen
Verinderungen bei der Methylalkoholvergiftung itberwiegend unter
dem Gesichtspunkt der Effekte des Methylalkohol betrachten miissen.
Zieht man einen Vergleich mit dem chemisch verwandten Athyl-
alkohol, so 1iBt sich manches Gemeinsame feststellen. Ubsreinstimmend
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ist bei beiden zunichst die Affinitdt zum Gehirn, die vermutlich auf
den Lipoidreichtum des Gehirnes zuriickzufiithren ist. Dennoch er-
geben sich bei beiden Unterschiede insofern, als erstens die wirksamen
Mengen voneinander abweichen, und zweitens, daB dem Athylalkohol
nicht die eigentiimliche Lokalisation der Methylalkoholwirkung eigen
ist. Die beim GenuB von Athylalkohol nur einen Rauschzustand
hervorrufende Dosis bzw. Konzentration liegt wesentlich hoher als
die todlich wirkende Menge des Methylalkohol. Letztere bewegt sich,
wie oben beschrieben, zwischen 50 und 100 cm3; bei unseren Féllen
geniigte bereits eine Blutalkoholkonzentration von 0,129/ zur tdd-
lichen Wirkung, wihrend bei Athylalkohol diese b:kanntlich zwischen
4—5")y, eintritt. Auch die elektiven, frith auftretenden Sehstérungen
mit Verdnderungen an der Ratina und dem Nervus opticus werden
nach groBem AthylalkoholgenuB nie beobachtet. Diese quantitativen
Unterschiede konnen eventuell durch die Kumulationsméglichkeit des
Methylalkohol, durch seine langsame Oxydation und die. dadurch
bedingte lange Verweildauer im O -ganismus (Nachweisbarkeit des
Methylalkohol im Blute noch nach 5 Tagen gegeniiber einem Tag
bei AthylalkoholgenuB) erklirt werden.

Neben diesen auf der chemischen Verschiedenartigkeit beruhenden
" Unterschieden haben aber Methylalkohol und Athylalkohol die Capillar-
schadigung als grundlegende morphologische Verénderung gemeinsam.
Bei der akuten Athylalkoholvergiftung sind ebenfalls allenthalben
Hyperdmie, Plasma- und Blutaustritte aus den GefiBen und im
besonderen ein Odem des Gehirns und eine Hyperimie desselben
feststellbar. Auf dem Wege iiber die morphologisch nicht faBbare,
aber funktionell nicht unbedeutende Irritation der zentralen Steuerung
kénnen beide alkohollihmend auf die Vasoconstrictoren wirken;
eine -zuséitzliche periphere Gefidlbeeintrichtigung spielt sicher auch
eine Rolle. Auf jeden Fall kommt es aut diese Weise entsprechend
der von RICKER entwickelten Anschauung zu Zirkulations- und nach-
folgenden Permeabilitdtsstérungen. Dadurch begiinstigt, wird der
Methylalkohol ausgiebig die Capillaren passieren und in das Gewebe
-gelangen. Im Vergleich zu dem auffallend hohen Gehalt des Methyl-
alkohol in den Parenchymen sind die dort nachweisbaren. Verinde-
rungen aber auffillig gering. Wenn oben wahrscheinlich gemacht
wurde, dafl der Parenchymschaden iiberhaupt eine Folge der gestdrten
Capillarfunktion ist, so spricht die zuletzt geduBerte Annahme nicht
dagegen; denn neben der langsamen Oxydation des Methylalkohol
im Gewebe ist die Tatsache wichtig, da8 die Folgen, die das bei der
Oxydation frei werdende Formaldehyd bswi kt, nur funktionelle, aber
keine morphologischen Erscheinungen nach sich zieht. In diesem
Zusammenhang wire lediglich daran zu denken, daB der in den Paren-
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chymen befindliche Methylalkohol die bereits’ zentral ausgeldsten
Capillarstérungen verstirks, erst recht nach seiner Spaltung.

Nach diesen Erwigungen kann man fiir das Zustandekommen’
der Methylalkoholvergiftung folgende Schliisse ziehen:

Eine morphologisch erfaflbare, gewissermaBen spezifische Schidi-
gung durch Methylalkohol ist nicht erweisbar, ebenso ist eine solche
Wirkung der Oxydationsprodukte, insonderheit des Formaldehyd,
nicht feststellbar. Der Methylalkoholgenuf hat eine allgemeine Capillar-
schidigung zur Folge, die in ihren bekannten Auswirkungen eine
véllig unspezifische AuBerung darstellt. Die Ursachen dieser Capillar-
stérungen sind iiberwiegend in der Dysregulation des GefiBnerven-
systems, vielleicht auch in einer direkten Wandbeeintrichtigung bei
der Diffusion des Methylalkohol zu erblicken. Damit riickt die Genese

der Methylalkoholvergittung in die Reihe der gleichwirkenden sonstigen
Capillargifte, damit 146t sich ferner die genannte Vergiftung mit den
Folgen des Kollapses identifizieren, bei welcher die gestérte Capillar-
funktion nicht auf ein exogenes Gift, sondern auf eine gestérte Zirku-
lation oder auf eine verdnderte Blutzusammensetzung zuriickfiihr-
bar ist.

Die Auswirkungen der Capillarschéden bei Methylalkoholvergiftung
Hegen hauptsidchlich im Gehirn mit unverkennbarer Pridilektion des
Nervus opticus bzw. der Retina. Die Griinde dieser eigentiimlichen
Lokalisation sind heute noch nicht geklart, sie sind bei Methylalkohol
ebenso unbekannt wie bei manchen anderen krankhaften Vorgingen,
tiir die die spezielle Pathologie zahlreiche.Beispiele kennt. In der
Eiforschung des Lokalisationsprozesses f41lt der Pathologie wie tiber-
haupt der Medizin noch -eine groBfe Rolle zu. Die charakteristische
Bevorzugung bestimmter nervéser Gebiete bei Methylalkoholver-
giftung kann nicht hinreichend mit der Lipoidaffinitdt erklirt werden,
wenn man auch dieselbe fiir die besonders hohe Konzentration des
Methylalkohol im Gehirn in Ubereinstimmung mit den Verhiltnissen
bei Athylalkohol verantwortlich machen kann.

Fiir die unmittelbare Todesursache muB man die Wirkung des
Formaldehyd anschuldigen, auch wenn der inorphologische Nachweis
fiir eine solche nicht zu erbringen ist. Die funktionelle Zellstérung
infolge der Formaldehydbindung an die ElWelBkOI‘peI‘ ist sicherlich
erheblich und wird an den Orten besonders in das Gewicht fallen,
an denen die gréBten und die wichtigsten stofflichen Umsetzungen
erfolgen. Da .erwiesenermafen das Gehirn die hochste Konzentration
aufweist, wird man hier auch unter Beriicksichtigung einer langsam
vor sich gehenden Verbrennung die erheblichsten Zellstérungen er-
warten diirfen und damit trotz der Invisibilitédt derselben den zentralen
Tod erkléren koénnen.
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Zusammenfassung.

Die morphologische Analyse einer Gruppenvergiftung mit Methyl-
alkohol zeitigt Befunde, die sich in Capillar- und Parenchymschiden
fufern.

Auf Grund dieser Analyse wird das Zustandekommen der Methyl-
alkoholvergiftung zu deuten versucht. Nach Besprechung der Toxi-
kologie des Methylalkohol und der in der Literatur erschienenen
FTalle von Methylalkoholvergiftung, die nur graduelle, aber keine
grundsitzlichen Abweichungen von den eigenen Untersuchungen er-
geben, wird das Schicksal des Methylalkohol im Korper erortert,
wobei die chemischen Untersuchungsergebnisse des eigenen Materials
* wichtige Anhaltspunkte geben.

Das Wesen der tédlich verlaufenden Methylalkoholvergiftung wird
in einer Storung des CapillargefiBsystems, also in einer unspezifischen
AuBerung erblickt. Die Parenchymschiden resultieren aus derselben.

Uber die Ursache der Capillarstérung bei der Methylalkohol-
vergiftung 148t sich heute noch nichts Bestimmtes aussagen. Sicher
erscheint uns zu sein, daB das bei der Oxydation entstehende Form-
aldehyd die Capillaren mehr indirekt als direkt, d.h. von der Blut-
bahn aus schidigt. Der Rolle des Formaldehyd bei Methylalkohol-
vergiftung ist trotz der fehlenden Nachweisharkeit der durch dasselbe
gesetzten Schidigung eine groBe Bedeutung zuzumessen. Der zentral
ausgeloste Tod kann nur als Folge des Formaldehyd betrachtet werden.

Literatur.

AssEr: Z. exper. Path. 15, 322, — Barizs, J.: Slg. Vergift.falle 2, 175. —
Berl. klin, Wsehr; 1912 TI, 193, 1705, — Bouamur, K.: Slg. Vergift.fille 5§, 97. —
Bomvks: Arch. path, Anat. 310, 106. — Bireur: Berl. klin, Wschr, 1912 11,
1705. — Frumy: Arch. Gewerbepath. 7, 221 (1937). — Dtsch. Z. gerichtl.
Med. 21, 24. — GuiLDBERG: Zbl. Path. 61, 191 (1931). — Hamacx: Miinch. med.
Wechr, 1912 11, 1943. — Heruwig: Dtsch. Z, gerichtl. Med. 35, 63. — KuESER:
Arch, exper. Path. (D.) 160, 687 (1931). — K=ravw: Slg. Vergift.falle 7, 157. —
Luo: Disch. med. Wschr. 1925 I, 1062. — Mzxyg, Frawk: Disch. Z, gerichtl.

. Med. 80, 37 (1938). — MociLnrrzgir: Disch, Z. gerichtl. Med. 9, 302 (1927). —
NEIDING, COLDENBERG u. Brank: Disch. Z. garichtl. Med. 20, 39. — NioLoux
ot PraceT: J, Physiol. et Path. gén. 14 (1912). — Ponxn: Toxikologie. In Lehr-
buch SrargENsSTEIN-ROsT-PomL, 8. 284. — Arch. exper. Path. (D.) 31, 229. —
RivL: Minch., med. Wschr. 1912, 964. — Samxorski: Dtsch. Z. gerichtl. Med.
11, 24 (1928). — ScomeroEGeER: Slg. Vergift.fille 7, 153, — ScmuicaTING: Med,
Klin. 1912 I, 1317. — Smvow: Diseh, Z. gerichtl. Med. 23, 395, — Vorsix,
Juax: Dtsch. Z. gerichtl. Med. 37, 303.



