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1. AUgemeine Fragestellung. 

Die vorwiegend analysierende Arbeitsweise des Physikers, physi- 
kalisehen und physiologischen Chemikers leitet durch Abstraktion 
gewisse Grundsiitze aus den hIatur- und Lebenserscheinungen her. 
Aber nur rein dogmatiseher Mechanismus wird darin Sinn und Aufgabe 
linden, alle organismischen Erscheinungen ausschliel~lich mit physiko- 
chemischen Prinzipien zu erkl~ren. ,,Bisher hat sich noch i m m e r . . .  
sehr, bald herausgestel]t, da~ das eigentlieh Vitale der betreffenden 
Vorg~nge sich abermals dem physiko-chemisehen Zugriff entzogen hat te"  
(Adol/ Meyer1). 

So kSnnen wir beispielsweise genaue, konstante Angaben fiber die 
Diffusionsgeschwindigkeit yon Mkoholisehen LSsungen durch eine 
Membran bekannter Beschaffenheit - -  mag diese auch ein totes Gebilde 
tierischer t terkunft  sein - -  machen. Die Permeabilit~t der lebenden 
Magendarmwand ffir den Alkohol wird sich jedoeh daraus nicht er- 
sehliel~en lassen. Man kann auch die Verteilungsgesetze yon Alkohol 
in zwei verschiedenen Medien - -  etwa einem wi~sserigen und einem 
51igen - -  kennen, ohne damit den aprioristischen Schlul3 auf die Alko- 
holverteilung in gleiehartigen )/[edien im I~ahmen eines belebten Orga- 
nismus ziehen zu dtirfen, da man diesem sonst jegliche zielstrebige 
Aktiviti~t absprechen und ihn zum passiven Objekt maehen wiirde. 
Ein wesentlieher Untersehied besteht schon in den Grenz/l~ichen. 

Der Verfolg der Blut-Alkoholkurve hat Widmarlc zwar im Sinne 
abstrahierender Gestaltung zu grunds~tzlichen Erkenntnissen fiber 
Alkoholverteihmg und Umsatz des Alkohols in sicher unschi~dlichen 
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Dosen geftihrt, ohne damit jedoeh der groBen Mannigfaltigkeit beein- 
flussender Faktoren im Einzelfalle gereeht zu werden. Er hat den Man- 
gel zwingender Schlullfolgerung ans der HShe der Blut-Alkoholkonzen- 
tration auf den Grad der Berausehung, d.i. der Alkoholwirkung auf 
den Gesamtorganismus fiber das Zentralnervensystem, selbst emp~unden, 
da er den Begriff der Konzentrationstoleranz neben den Begriff der 
Konsumtionstoleranz stellte. Die Beziehungen zwischen Blut-Alkohol- 
konzentration und Alkobolwirkung baut er auf empirischer Statistik 
auf, wobei er ffir Alkoholkonzentrationen yon 0,8--1,6~ im Blur 
darauf hinweisen mul~te, d~l~ in diesem Bereich ,,die Beweisk~ait der 
Blutprobe geringer i s t . . .  Hier soll natiirlich die klinische Beobachtung 
vorwiegend sein und die Blutanalyse soll die Diagnose stfitzen" (S. 106). 

O. Gra[ 2 schreibt dazu (S. 171): ,,Der Nachweis des Alkohols im 
Blur sagt zun~chst nichts aus fiber den Grad der psychischen Leistungs- 
ver~nderung, die ja gerade fiir geriehtlieh-medizinisehe Zweeke der aus- 
sehlaggebende Faktor ist." Seine eindrucksvollen psycho-technischen 
Versuche unter Kontrolle der jeweiligen Blut-Alkoholkonzentration 
fiihrten ihn absehliel~end zu folgender Erkenntnis (S. 205): ,,Wit 
kSnnen also wohl im Mitte], keineswegs aber fiir den einze]nen Ver- 
suchsausfall (gemeint bei derse!ben Person) eine strenge Abh~ngigkeit 
der Sch~idigung yon der Alkoholkonzentration im Blur feststellen. 
Das deckt sieh durehaus mit der praktischen Erfahrung. . .  W~hrend 
man aber bisher geneigt war, in diesen Fi~llen such mit einem anderen 
physiologischen Ablauf zu reehnen, ist nach unseren jetzigen Versuchen 
erwiesen, daft verschiedene psychische Wirkungen bei gleichen Blut- 
AlIcoholkonzentrationen au/treten k6nnen" (Sehr~gschrift vom Verfasser). 

Was ffir einen immerhin betri~cht]iehen Teil in der GesamthShe des 
mSglichen Blut-Alkoholspiegels gilt, kann nnter Umstgnden anch fiir 
jeden anderen Teil im gegebenen Falle zutreffen und die wenigen yon 
Widmarlc beschriebenen Ausnahmen,,seheinbarer" Unbeeinflussung durch 
Alkoholkonzentrationen yon 2~ und hSher, mfissen nieht notwendiger- 
weise auf Dissimulation zuriickgefiihrt werden, wenn man die MSglich- 
keit ffir den lebenden, gesunden Organismus einr~umt, in spezifiseher, 
sinnvoller Abwehrreaktion auf Alkohol zu reagieren, 8obald er zur aleut 
scMidigenden Noxe wird (vgl. hierzu die sog. Ausnahmef~tlle Widmarlcs 
[1. e.] Nr 24, 384, 228, S. 101--104 in der Diskrepanz der klinischen 
Erscheinungen zur Zeit der Untersuchung und des Blut-Alkoholgehaltes). 
Die prinzipielle MSglichkeit hierzu ist nach dem Stande heutiger Er- 
kenntnis vorhanden. Die Arbeiten yon Friedemann und E1]cele88 ~ fiber 
die auxoneurotrope Wirkung des Adrenalins und Hypophysins fiir an 
und fiir sich neurotrope Substanzen, wie A]kohol, bei tier ]2berwindung 
der Bluthirnschranke erfordern Beachtung yon Puls und B]utdruck, 
da der Zustand der Gehirncapillaren, ihre Ffillung und die Str5mungs- 
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gesehwindigkeit ftir die Wirksamkeit der Bluthirnsehranke zweifellos 
wichtig ist, wobei man sich die Beeinflussung des Blutvolumens in der 
Zeiteinheit und der StrSmungsgesehwindigkeit in den Gehirneapillaren 
im Einzelfalle nerval oder hormonal reguliert vorstellen kann. 

Ich halte es daher ffir aui~erordentlich bedenklich und verfrtiht, aus 
solchen Experimenten, bei welchen berauschende Blut-Alkoholkonzen- 
trationen iiberhaupt nicht zu erwarten waren (etwa 0,5 g Alk. abs./kg 
KSrpergewicht), so weitgehende Rtickschltisse zu ziehen, wie dieses z. B. 
Jungmichel 4 in seinem SchluSwort getan hat, wenn er sehreibt: ,,Gesetz- 
mi~l~ige Beziehungen zwischen Alkoholwirkung . . .  Puls und Blut- 
druck bestehen nicht." Diese Frage dtirfte vielmehr beim weiteren 
Verfolg akut sch~digender Alkoholdosen auf den menschlichen Orga- 
nismus einer recht genauen Priifung wert sein. 

Die akut seh~digende Wirkung des Alkohols auf den menschlichen 
Organismus zu erfassen und in ihrem Grade mSglichst objektiv festzu- 
iegen, darf fiir die geriehtliche Medizin in Ansprueh genommen werden, 
wobei sich zuni~chst folgende Fragesteltungen ergeben: 

1. Verl~uft die Alkoholresorption nach peroraler Zufuhr in hSherer, 
akut sch~digend wirkender D0sis (in dem Augenblick also, in welchem 
Alkohol zum Gift wird) noeh genau so wie bei Alkoholgaben, die unter 
dieser Grenze bleiben ? 

2. Andert sich unter denselben Bedingungen die Alkoholverteilung 
und damit vielleicht die Alkoholwirkung auf das Zentralnervensystem ? 

3. ~nder t  sieh unter gleichen Voraussetznngen der Alkoholumsatz ? 
Widmark (S. 94) hat die l%esorptionsphase zeitlieh eng begrenzt 

und warnt ausdrticklich vor einer Blut-Alkoholbestimmung in dieser 
Zeit, die er maximal mit 11/2 Stunden angibt, da noeh keine gleich- 
m~Ll~ige Verteilung im Organismus eingetreten sein kann. Die Aus- 
wertung des Blut-Alkoholspiegels /i~r den Grad der Trunkenheit hiingt also 
unmittelbar mit der Begrenzungsm6glichkeit der Resorptionsphase zu- 
sammen. Ihre Abgrenzung gegen die Ausscheidungsphase so]l am 
l~bergang zum linearen Kurventeil  naeh der anfs Resorptions- 
zacke mSglieh sein. DaB die zeitliche Begrenzung dieser Resorl0tions- 
phase in dieser strengen Form nicht den Tatsachen entspricht, fanden 
bereits Gra/ und Flake 5, die im 80-g-Versuch den Beginn des linearen 
Kurvenabfalles etwa 150 Minuten, im 40-g-Versuch aber schon 60 Mi- 
nuten naeh Beginn des Alkoholtrunkes in ihren Versuehen erhielten. 

I I .  Intermittierende Alkoholresorption. 

Alkoholgaben, wie sie bisher im Stoffwechselversuch meist fiblich 
waren, mit etwa 0,5 g/kg KSrpergewicht, wobei ein Blutspiegel yon 
hSchstens 0,8%0 sieh ergibt, sind zur Beantwortung dieser Fragen viel 
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zu klein. Hierzu sind vielmehr Alkoholdosen yon 1 ,2g/kg KSrper-  
gewicht  und  dart iber erforderlich. 

Sollten die Versuche der Wirkl ichkei t  nahekommen,  so blieb die 
Frage zur Entsehe idung,  ob m a n  diese Alkoholgaben auf n i ich te rnen  
Magen oder n ich t  u n d  in  konzent r ie r te r  oder verd i inn te r  Fo rm sines 
i iblichen alkoholischen Getr/~nkes verabreichen soll, da diese u*ld an- 
dere Moments ,  wie •uovinen 6 in sehr e ingehenden Versuchen belegt 
hat ,  yon  ausschlaggebender Bedeu tung  ffir die l~esorption sind. Als 
der Wirkl ichkei t  am n~tehsten kommend  und  zugleich mi t  der prakt i -  
schen Versuehsdurchfi ihrung gut  vereinbar ,  wurde in  der Mehrzahl 
der Versuche Alkohol nach  einem Fri ihst i ick aus gemischter  Kos t  be- 
s tehend (z. B. But ter ,  Wurs t ,  Ei  und  Tee oder Kaffee mi t  Zucker) ge- 
reieht.  Derselbe mul~te in  konzent r ie r te r  F o r m  (Kognak oder Rum)  
ge t runken  werden, um besonders den 6rt l ichen Verh/s gerecht 

zu werden.  

Die Auffassung yon JungmichdT, wonaeh wissenschaftliche Versuehe ,,vor 
~llem ohne Riicksicht guf den prozentualen Alkoholgehalt" angestellt werden 
k5nnen, ist anfeehtbar und bis zu gewissem Grade dutch die Versuehe ~:on 
G. Franzen s bereits widerlegt. Seine rSntgenologisch belegten Magenengeerungs- 
zeiten bei alkoholfreier und alkoholhaltiger vorhergehender Nahrungsaufnahme 
reehtfertigen die gezogene SehluBfolgerung: ,,Alkoho~ wirkt in Konzentrationen"+on 
etwg 5--7 % und darfiber im ~agen auf den Entleerungsmeehanismus des Magens �9 
hemmend sin. Geringere Konzentrationen sind wirkungslos oder beschleunigen 
bis zu einem gewissen Grade die Entleerung." Bedenkt man, dab die Alkohol- 
resorption wenigstens im Tierversuch nach Nemser 9 im 1Vfagen zu 20,8 %, im Duo- 
denum zu 8,7%, im Jejunum zu 52,7%, ira Ileum zu 17,8% stattfindet, so wird 
man auch beim 1Vfenschen eine Beeinflussung der gesamten Resorptionszeit durch 
die Konzentration des alkoholisehen Getr~nkes - -  die im Magen noeh sehr gro$ 
ist, um dann im Darm rasch abzunehmen - -  tiir wahrscheinlich halten. Den end- 
giiltigen Beweis hat Franzen, der keine Blut-Alkoholbestimmungen vornahm, 
allerdings nicht erbraeht und ist insofern zu Fehlsehliissen gelangt, als er den Gipfel- 
punkt der Blut-Alkoholkurve durch die Stoffweehselversuche Kionkas und Hand- 
wsrks 1~ fiir zeitlich festliegend ansah und glaubte, diese seinen Versuchen zugrunde 
legen zu diirfen. 

Vor allem scheinen mir die Versuche Tuovinens (1. e.) die Auffassung Jung- 
michels zu widerlegen. 

Versueh 1. 

Cand. reed. K. Sch. ist 27 Jahre alt, yon pyknisehem Typ und k6rperlich 
gesund; er wiegt 61 kg, kann bei einem h~ufigen Alkoholgenul~ yon 1l/~ 1 Bier 
zusammen mit Sehn/~psen (abends getrunken) als ziemlich alkoholgewohnt be- 
zeichnet werden. Am Tags vor dem Versuch nur morgens 1 Glas Bier. 

Versuchstag (3. VI. 1935): 5 Uhr 30 ~[in. Fr/ihstiiek, bestehend aus zwei 
dieken Sohnitten Butterbrot und zwei Tassen gezuckertem Kaffee. RR. 150/115. 

6 Uhr 30 Minuten Beginn des Alkoholtrunkes in Form yon 31,6proz. Kognak. 
t~R. 155/115, Puls 66. 

Bis 6 Uhr 50 Min. sind 150ccm Kognak getrunken. Sehweil~ausbruch; 
keine sonstigen Rausehsymptome. Trinkpause bis 7 Uhr 15 Min., dann weitere 
50 ccm Kognak. RR. 155/110, Puls 96 in sitzender Ruhehaltung. 
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7 Uhr 30 1Kin. weitere 50 ecru Kognuk. Es steltt sich Rededr~ng ein, auch 
sind Kehrtwendungen unsicher, kein Schwitzen mehr~ subjek~ives Wohlbefinden; 
Puls 72. - -  Schlul~ der Alkoholaufn~hme. 

Insgesamt wurden 300 ccm Kogn~k = 94,8 g .A]k. ~bs. ~ 1,55 g/kg KSrper- 
gewicht in einer Stunde getrunken. 

Die Blur- (und Speiehel-)untersuchung beg~nn hier und in atlen 
iibrigen Versuchen erst nach Schluil des Alkoholtrunkes, denn es sollte 
nicht der Beginn, sondern der HShe- und Endpunkt  der Resorptions- 
phase m6glichst genau verfolgt, zugleieh aber auch die ges~mte Urn- 
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satzzeit bestimmt werden. (Praktisch 
d~irfte fiir gerichtsmedizinisehe Frage- 
stellungen der Verlauf der Blut-Alko- 
holkurve w/~hrend des Trunkes fiber- 
haupt nieht yon erheblicher Bedeu- 
tung sein und techniseh waren uns 
sonst uniiberwindliehe Schwierigkeiten 
entstanden, zumal gleichzeitig auch 
Speiehelanalysen stattfanden, die stets 
sogleich vorgenommen werden muBten.) 

Die Alkoho]bestimmungen wurden als 
Doppelbestimmungen (d. h. je zwei Blut- 
und Speicheluntersuchungen) sogleich nach 
Entmahme durchgefiihrt unter Berficksieh- 
tigung eines variablen Alkoholfaktors, soweit 
die Widmark-~estimmung gewiihlt wurde, 
sp/iter aussehlie$lich nach der ]~ichrom- 
Phosphors/iuremikromethode 11, welche mit 
konstantem Alkoholfaktor zu arbeiten ge- 
stattet (Ver]auf der Blut-Alkoholkurve siehe 
Abb. 1). 

Man verzeiehnet demnach im Verlauf 
der Blut-A]koholkurve (B1.A.K.) naeh 
j/s Absturz yon 1,750/00 auf 1,070/00 

bis zur 60. Minute naeh Sehlult des Trunkes einen erneuten Anstieg 
au[ 1,38~ nach einer weiteren Ntunde. 

Bei diesem ungewohnten Verlauf der B1.A.K. besteht zur Zeit ab- 
/allenden Blut-Allcoholspiegels um 8 Uhr 45 Min. ein gewisser HShepunkt 
clef Alkoholwirkung. Der Puls ist beschleunigt, es macht sich eine Blut- 
druelcsenlcung bemerkbar (RR. jetzt 140/95), deutliehes Alkoholgefiihl, 
leichter Sehwindel, so dab Horizontallage aufgesucht, aber sehleeht ver- 
tragen wird. Um 8 Uhr 55 Min. k/~mpft K. Seh. mit ~belkeit. Reehnen 
noeh sehnell und riehtig. Unmittelbar naeh der Blutentnahme um 
8 Uhr 55 Min. (1,07~ !) sehr/ibel, Erbreehen, taumelnder Gang, also 
zweifellos HShe der Alkoholwirkung. Nach dem Erbrechen steigt die 
Bl.A.K. Der 2. Gipfelpunkt der B1.A.K. findet K. Seh. bereits erholt, 
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doch besteht  K/~ltegeftihl (RR. 138/108), Puls 80, klein, weich und 
regelmi~6ig bei Ruhelage.  U m  l0  Uhr  35 Min. derselbe objektive Be- 
fund, keine Berauschungssymptome;  dann  wird eine Tasse Bouillon, 
spi~ter das Mittagessen e ingenommen (11 Uhr  30 Min.). Noeh um 
13 Uhr  ist der Blu tdruck  140/95, der Puls sehr labil, geht schon bei 
m~i[3iger Bewegung au/ 136. 

Versuch 2. 
(Selbstversuch): Gemischter Typ mit asthenischem Einschlag. Gewicht 90 kg, 

34 Jahre. Es besteht seit zwei Jahren Neigung zu Magenspasmeu nach kalten 
Getr~nkcn; ffir Seekrankheit etwas empf~nglich, Ham frei yon EiweiI~, Aceton- 
kSrpern und Zucker. Friiher an Alkohol gewShnt, doch wurde Bier sehon in der 
Studentenzeit in Mengen fiber 1 1 schlecht vertragen. Seit zwei Jahren nur sehr 
geringer und seltener Alkoholgenui]. Am Vortage des Versuches alkoholfrei. 

Versuchstag (27.'u 1935): 5 Uhr 50 )r Friihstfiek, bestehend aus zwei 
Setzeiern, zwei Broten mit Butter und Schwarzwurst, Tee mit Zucker. Im unmittel- 
baren Anschlu~ Beginn des Alkoholtruffkes in Worm yon 31,6proz. Kogn~k, dazu 
Tee. Insgesamt werden 110 g Alk. abs. eingenommen, auf 5 Portionen verteilt, 
gleieh 1,2 g/kg KSrpergewieht. 

1Waeh dem ersten Glas euphorische Stimmung und beginnendes Alkoholgeffihl. 
N~ch dem zweiten Gl~s wird das yon Gra] so treffend geschilderte ,,Zurfickweichen 
der Umgebung" deutlich empfunden. 1Wach dem dritten Glas schon erheblich ange- 
trunken, sehwaehes AufstoBen, Lachzwang. Nach dem vierten Glas Doppelsehen, 
stark berauscht. Fiinftes Gl~s mit Oberwindung getrunken (7 Uhr 10 ~in.); 
bald darauf Obe]keit, mehrfaches kurzes Erbreehen. Schweregeffihl in den Beinen 
(8 Uhr 25 l~in.). Gleich nach der ersten Blutentnahme eingesehlafen. 

Ver]auf der ]31.A.K.s. Abb. 2, links. Diese weist um 9 Uhr  45 Min. 
- -  21/2 Stunden naeh SchluB des Alkoholtrunkes - -  eine, durch  nahes 
Beieinanderliegen dieser, der vorangehenden und  folgenden Bestim- 
mungspaare  gu t  gesicherte Zwischenzacke auf und ]/~i]t zwisehen 11 Uhr  
45 Min. und  12 Uhr  50 Min. ein deutliehes Verweilen au] gleicher HShe 
erkennen, dem ein steiler Abfall zum Nullwert  folgt, der schon um 
15 Uhr  20 Min. erreicht  ist. 

W~hrend dieser Zeit yon 9 Uhr  45 Min. bis 12 Uhr  20 Min. spon- 
t~ner Sehlaf, vor- und  nachher  K~ltegeffihl; nach dem Erbrechen 
starke Kopfschmerzen,  die 2mal  zur E innahme je einer Tablet te  Coffein- 
Phenuc.  zwungen und  nur  al lm~hhch abkl~ngen. Bemerkenswert  ist 
aul]er dam Verlauf der B1.A.K., dab nach vSlligem Versehwinden des 
Alkohols aus dem Blur nochmaliges Erbreehen (17 Uhr  20 Min d a u f -  
t r a t  sowie das Miflverh~iltnis zwischen Trunkenheitsgrad und Alkohol- 
konzentration im Blur (9 Uhr  ]0 Min. nur  0,82~ ). 

Versuch 3. 
H. Seh., Dr. phil., 31 Jahre alt, vorwiegend astheniseh, 63,5 kg, k5rperlich 

gesund, zur Zeit an AlkoholgenuB in m~Bigem Umfange gewShnt, friiher h/~u- 
figerer und st~rkerer Alkoholgenu~, am Versuchsvortage frei yon Alkohol. 

Versuchstag (24. V: 1935): 7 Uhr Frfihstfiek, bestehend aus zwei BrStehen 
mit Butter und Wurst, ein weiehes Ei und Tee. Unmittelbar anschlieBend Beginn 



256 It. ~I. Mayer: 

des Alkoholtrunkes in Form yon 45 voL-proz. = 37,9 gew.-proz. Rum, Um 7 Uhr 
30 )/[in. sind d~von 100 ccm getrunken. Beim Weitertrinken m~cht sich Redelust 
bemerkb~r, es besteht leichter Kopfdruck und Aufsto~en, Lust zum Weitertrinken. 

7 Uhr 45 ~in.  Schlul~ des Alkoholtrunkes. Insges~mt wurden 280 ccm Rum 
-- 106 g Alk. abs. : 1,6 g/kg K6rpergewicht konsumiert. 

H. Sch. mach t  zwar den E indruck  der Ange t runkenhe i t ,  ~ber keines- 
falls der Bet runkenhei t ,  nu r  die feineren Proben  des L~gegefiihls zeigen 
die k6rperliche Wirkung  an. Aul~er dem bestehenden Rededrang  und  
Euphorie  keine e rkennbaren  psychischen Ver~nderungen,  Rechnen  geht  

noch gut .  

Stunden n~ch SchluL? d~s Alkohollrunke# 
~ 1 1  I I I I I I I E 1  I I I I 1 ~ I 
3~ 9~510~5~I~51250 ~415 1520 1720 850 9 ~ I0~511~51250 1453155o 1000 1030 
91o 9~5 

Abb. 2. 

Verlauf der B1.A.K. (Abb. 2, rechts), die von 8 Uhr  50 Min. bis 
19 Uhr  30 Min. in  anf~nglich 1/~stiindigen, spiiter l s t i i nd igen  u n d  
l~tngeren Ingerval len verfolgt wurde, ergibt  e inen e r s ten*  Gipfe]- 

* Unberiicksichtigt bleibt dabei der wahrscheinlich ebenso stark fluktuierende 
Verlaut der B1.A.K. w/~hrend des Trunkes. Auch ist es durchaus mSglich, dag 
zwischen den Probeentnahmen weitere Kurvenzacken liegen. So finden wir grSBere 
Differenzen der Blu~-Alkoholwertpaare, wenn iiberhaupt, dann nur im Anfang 
der Kurven bei direkter Verwendung yon Widmark-Capillaren, also zeitlich um 
mindestens eine ?4inute auseinanderliegender Blutentnahme aus der Fingerbeere. 
Bei intravenSser Blutentnahme stimmten die Anfangswerte der Blutalkohol- 
konzentration ebenso gut iiberein wie im spateren Kurvenverlauf. 
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punkt  yon 1,550/00 um 10 Uhr 45 Min. (3 Stunden nach Schlu[3 des 
Alkoholtrunkes). Eine Zweite deut]iehe Gipfelzaeke (0,970/00 naeh vor- 
hergehendem Absturz auf 0,8o/00) etwa [iin] Stunden (!) und eine drRte, 
etwas weniger hohe Zaeke (0,61~ eine Stunde frtiher 0,56o/0o) acht 
Stunden naeh Sehlul~ des AlkohoRrunkes. Mittagsmahlzeit 13 Uhr 
30 Min., ansehlie~end 1/2st/indiger Sehlaf. Um 19 Uhr 30 Min. keine 
Spur Alkohol mehr im Blur. 

W~hrend der ganzen Versuchszeit war It.  Seh, nicht arbeitsunf~hig, 
insonderheit ist keinerlei Erbrechen aufgetreten, e r  Melt sich bei ge- 
ringer k6rperlicher Bewegung ira Laboratorium auf. 

Auswertung: Der Ver]auf der B1.A.K. naeh Abschlul~ des Alkohol- 
trunkes zeigt in allen 3 Versuchen gemeinsam ji~he Abstfirze der Alkohol- 
konzentration, unterbroehen yon einem ein- oder mehrma]igen mehr 
oder weniger steilen, aber nieht mehr zur urspriinglichen HShe zur~ck- 
kehrenden Gipfel. 

Eine geometrische Ahnliehkeit dieser B1.A.K. mit den ,,paraphysio- 
logisehen" B1.A.K. yon Widmark, Jungmichel, Gra[ u. a. besteht iiber- 
haupt  nicht mehr. Die Abgrenzung der Resorptionszeit gegeniiber der 
Ausschsidungszeit aus dem Kurvenverlau[ ist vSllig unmgglich, die Be- 
reehnung des c0-Wertes aus d e r  BI.A.K. ebenso (wobei es gleieh- 
giiltig ist, ob man sich dazu einer mathematischen Formel bedient 
oder die Alkoholkurve naeh rfickw~rts extrapoliert). 

Erklarungen fiir diesen abnormen Verlaut der Alkoho]kurve sind an 
und fiir sieh mehrere mSglieh, wenn man jede Kurve fiir sieh allein 
betrachtet. Versueh Nr. 2 legt die Vermutung nahe, dab Beziehungen 
zum Schlafzustand des Organismus bestehen k6nnten. Versuch Nr. 1 
lgBt zunaehst an den EinfluB des Brechaktes auf das Sinken des B1.A.- 
Spiegels glauben, wobei sieh jedoeh der Widersprueh ergibt, daft erst 
nach dem Brechakt die B1.A.K. ansteigt. Versueh Nr. 3 ls fiir alle diese 
Deutungen keinen l~aum mehr, so dab nur die Annahme iibrig bleibt, 
da~ eine Resorptionshemmung mitunter  sogar eine v611ige Resorlotions- 
sperre eintritt. So wenigstens finder der besonders steile Kurvenabfa]l 
naeh dem ersten Gipfel yon Versueh 1--3 eine allgemein ~iir diese Ver- 
suehe mSgliehe Erkl~rung. Keine dieser B1.A.K. gibt in irgendeinem 
Teilabschnitt die reine ,,Ausscheidungsphase" wieder. Dieses ergibt sieh 
a) aus dem groi~en Alkoholdefizit (s. weiter unten), dg weder r noeh b 
beliebig wachsen kSnnen; b) aus den folgenden 1)arallelversuehen. 

Unerkl~rt bleibt dabei jedoeh die Art der Steuerung dieser inter- 
mittierenden Resorption. Schon Franzen (1. e.) hat  die ~ 'age  ~uf- 
geworfen, ob  die Beeinflussnng der Magenmotilitat (und der Magen- 
resorption) als lokale Wirkung im weiteren Sinne aufzufassen ist oder 
ob yore resorbierten Alkohol fiber den Blutweg eine ]~eeinflussung d e r -  
jenigen Nervenzentren erfolgt, die zu den motorischen Elementen des 

Z. f. d. ges. Gerichtl .  •ediz in .  26. Bd.  ] 7 
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M~gens in t~eziehung stehen. ~'ranzen h~t sieh ftir eine lokale Wirkung 
ausgesprochen und aueh Gra/ und tTa~e (1. c.), die indirekt bei ihren 
Versuehen eine St6rung in der Alkoholresorption ersehlossen, n~hmen 
einen Einflug der dutch konzentrierte Alkohol16sungen gereizten Magen- 
und Diinndarmsehleimhaut auf die Alkoholresorption an. Unser erster 
Versueh scheint zungchst eine Deutung nach derselben Riehtung zuzu- 
]~ssen, denn unmittelb~r naeh dem Brechukt, der im tiefsten Punkt  
zwisehen 2 Gipfelz~cken der B1.A.K. einsetzte, steigt die B1.A.K. wieder 
steil an. Mun m6ehte vermuten, d~g infolge des Sinkens der Alkohol- 
konzentr~tion im M~gen die gest6rte Resorption wieder in G~ng kgme. 
Diese ErklgrungsmSgliehkeit vers~gt jedoch beim zweifen, ersf reeht 
beim drit ten Versuch. Man kommt dieser Frage ngher, wenn man 
unter den gegebenen Verhgltnissen die Alkoholverteihmg priift. 

I i t .  Speichel-Alkoholkurven als ~lodellversu& der Allcoholverteilung. 

Die zweite, oben angedeutete MSgliehkeit, zentraler Steuerung der 
Alkoholresorption k6nnte einwurfsfrei nur dargetan werden durch 
Alkoholbestimmungen im lebenden Gehirn selbst. Liquoruntersuchun- 
gen lie~ern nicht dasselbe zuverlgssige Resultat. 

Gettler 1~, der di'e Auffassung vertritt ,  d~13 zur Feststellung des Be- 
rauschungsgrades nur die Alkoholkonzentration des Gehirns maggebend 
sei, und der zusammen mit Freireich la der Blut-Alkoholbestimmung 
sogar jeden Wert  fiir eine I~uschbegutachtung abspricht, migt dem 
Alkoholgehalt im Liquor eine erh6hte Bedeutung bei, land allerdings 
an einem Leichenmaterial yon mehr als 6000 Fgllen das VerhgltniS 
zwischen Liquoralkoholgehalt und HirnalkoholgehMt zwischen 1,2 und 
1,4 schwankend. Das Verhgltnis yon Blutalkohol zu Gehirn~lkohol 
zeigte fiberhaulat keine gesetzmggige Beziehung it. 

Das Problem der Bluthirnschranke, wie es F. K.  Walter 15 kfirzlich 
dargestellt hat, lgBt Widmarl~ v611ig aul3er aeht. Es besteht auch nieht 
mehr im Sinne yon L. Stern und ihrer Schule, zumM der Liquor cerebro- 
spinulis nieht als Ernghrungsflfissigkeit des Gehirns in Betracht kommt. 
Es liegt iiberhaupt keine Notwendigkeit vor anzunehmen, dab die im 
Liquor vorh~ndenen Subs~anzen, z .B.  klkohol, vorher die Gehirn- 
substanz 10assiert haben mfiBten, da aueh zwisehen Blur und Liquor 
direkte Grenzflgehen (Plexus ehorioideus und Araehnoidalgefgge) vor- 
banden sind, so dab man yon einer Blutliquorsehranke und einer Blut- 
hirnsehranke spreehen muB, offenbar aueh yon einer Gehirnliquor- 
sehranke. MM3geblieh f/Jr die Alkoholkonzentration im Gehirn - -  die 
aueh hier wieder eine untersehiedliehe sein kann* - -  bleibt das Angebot 

* Inzwisehen wurde zusammen mit Schreiber in der noch frisehen Leiche 
des pl6tzlich durch einen UnfM1 verstorbenen K. B., 26 Jahre alt (gerichtlich e 
Sektion 2. XII. 1935), folgende Alkoholverteilung gefunden: Blur 0,09~ Harn 
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auf dem Blu tweg mi t  den Capi l la rendothe l ien  (und der  G l i a -P i a me mbra n  
nach  Schaltenbrand, zi t ie r t  naeh  Walter) als Grenzf] ichen.  

K o m m t  m a n  somit  auf  d i r ek t em Wege n ieh t  d iesem Prob lem ns 
so gel ingt  es v ie l le icht  e i n e m  Modellvers$ch,  bei  welchem d a v o n  aus- .  
zugehen ist ,  dad  hier  gleiehf~lls die  Sehr~nke yon  Capi l l~rendothehen 
fiir den  Alkohol  zu pass ieren  ist,  zumal  diese Schranke  nach  Spatz 
(zi t ier t  nach  Walter) such  fiir das  Gehi rn  die ausschlaggebende  ist,  d a  
er sagt :  , ,Das P rob l em der  Durchl~ss igkei t  dieser  Schranke  is t  n ieh t s  
wel te r  als ein Te i lp rob lem des Problems  der  Durchl~ss igkei t  der  Capil-  
la ren  i i be rhaup t . "  

Als geeignet  erschien mi r  h ierzu das  Sekre t  der  Speicheldr i isen.  

Der Ubergang vor~ Alkohol in den Speiehel ist erstmalig dureh 2Vicloux i6 
beobaehtet and niher verfolgt worden. Er verwandte jedoch Sammelspeiehel, 
da ihm noeh keine M ikromethode zur Verfiigung stand. 

In neuester Zeit hat P. Linde 1~ an dem aus der Parotisdrfise isoliert aufge- 
fangenen Speiehel naeh der Mikromethode -con Widmarlc serienm~Bige Bestim- 
mungen angestellt und gefunden, dag die Alkoholkonzentration aus der Parotis 
der Blut-Alkoholkonzentration stets vSllig parallel geht, aber merklich fiber dieser 
liegt. Alkoholgeh~lt im Gesamtblut :Alkoholgehalt der Parotis = 1:1,21). Er  
vergleieht dieses mit dem Alkoholgehalt des glutplasmas:Alkoholgehalt des Voll- 
blutes = 1:1,2 is. ,,Die Zahl beweist demnaeh, dal] der Ubergang des Alkohols 
ia den Parotisspeiehel ~ls dus 1Result~t eines einf~ehen Diffusionsvorganges erklir t  
werden k ~ n n . . .  Der Ubergang (des Blutalkohols in den Speichel aus der Parotis) 
erfolgt ohne zeitliche Versehiebung zum Untersehied yon dem, was beim Obergang 
in die Spinalfliissigkeit tier Fall i s t . . .  Folglieh wurde keine Stfitze fiir die A~u- 
nahme einer aktiven Sekretion erhalten." 

Auch der Alkoholgehalt des Gesamtspeiehels wurde mit dem des Parotis- 
speichels vergliehen. ,,Es stellte sieh heraus, da$ der Gesamtspeichel durehgehends 
einen niedrigeren Gehalt als der Parotisspeiehel (Gehalt an Alkohol), aber einen 
hSheren Ms das Blur dar.bot." Der Grund ffir dieses Verhalten wird yon Linde 
nicht angegeben. Linde sah nioht, dal~ schon damit allein seine Erklarung einer 
einfachen Diffusion hinf~llig ist. 

Die Nachpr i i fung  u n t e r  andere r  Zie lse tzung als Linde a m  Gesamt-  
speiehel  h a t  be i  ger ingen Alkoholdosen  (unter  0,5 g/kg K6rpe rgewich t )  
n ich t  immer  gle ichsinnigen K u r v e n v e r l a u f  der  Spe iche l -Alkoholkurve  
(Sp.A.K.)  m i t  der  B1.A.K. ergeben*.  Biswei len fiel  n i m l i c h  die Sp .A.K.  
stei ler  ab  als die B1.A.K. Auch  dieses Verha l t en  i s t  m i t  e i n f a c h e r  
Alkoholdi f fus ion  n i ch t  in E ink l ang  zu br ingen.  

0,100/00, GroBhirnperipherie 0,06~ zentrale Gehirnpartien 0,08~ Riickenmark 
0,17o/oo. Untersuchung naoh der Biehrom-Phosphorsaure-Makromethode naeh 
viermaliger Destillation fiber versehiedene BodenkOrper. 

* Wenn man nach dem Alkoholtrunk die MundhShle nieht besonders durch 
Spfilen mit Wasser reinigt, dauert es etw~ 20 Minuten, bis die letzten Spuren des 
getrunkenen Alkohols sioh im Speichel nieht mehr bemerkbar m~ehen. Ffir die 
Praxis muB ein Konservierungsmittel dem Speiehel zugesetzt werden. Ciali$ 
(I.-G. l%rben) in einer Konzentration yon 1% im Speiehel hat sieh bisher als 
bestes Konservierungsmittel bew~hrt. Ausffihrliehe Darstellung hierfiber in der 
Inaug.-Diss. yon E. Behrendt (KSnigsberg 1935). 

17" 
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In vorliegenden Versuchen hat sich gezeigL dag ein strenger Pax- 
allelismus zwisehen B1.A.K. und Sp.A.K. in den angeffihrten FMlen 
erst gegen Versuehsende auftritt ,  nieh~ aber im strengen Sinne besteht, 
solange gr613ere I~esorptiongzaeken in der B1.A.K. vorhanden sind. 
Hier entspricht vielmehr im Versueh 1 und 3 dem jeweilig tiefsten 
Punkt  der B1.A.K. ein gewisser HShepunkt der Sp.A.K. und beim 
Wiederanstieg der Sp.A.K. zeigt die B1.A.K. bereits fallende Tendenz. 
Bei Versueh 2 liegt die Sp.A.K. dauernd etwas fiber der B1.A.K. und 
die dort ausgeprs Zacken sind hier nur als weniger steile Abfglle 
angedeutet. Die Ursache dieses Verhaltens wird nieht auf eine isolierte 
Konzentrationsbef/~higung der Speieheldrtisen zurtiekgeffihrt, sondern 
darauf, dag die Alkoholabgabe an die Gewebe hier stets erheblieh grSfier 
bleibt als die Alkoholzu/uhr ins Blur. 

Zieht man die Parallele vom zeitliehen Verlauf der S10eichel-Alkohol- 
konzentration zur Organalkoholkonzentration im allgemeinen, ins- 
besondere zum Gehirn, so ergibt sieh vor allem eine weir bessere Ober- 
einstimmung zwisehen Berausehungssymptomen und Speichelalkohol als 
Blut-Alkohol (Versuch 1). Es sprieht vieles daffir, dal3 eine Regulie- 
rung der Alkoholresorption aus dem Magendarmkanal auf dem Nerven- 
wege im Moment der Oefahr stat, tfindet. 

So wfirde sieh aueh zwanglos die Diskrepanz der Gipfelpunkte in 
der B1.A.K. und Sp.A.K. bei Versueh 1 und 3 erkl~ren. Eine hohe 
Gehirn-Alkoholkonzentration kSnnte eine vorfibergehende Alkohol- 
resorptionssperre auslSsen. Kommt  diese wieder in Gang, so reiehert 
sieh neuerdings der Alkohol im Gehirn bis zur Ausl6sung einer neuen 
zentralnervSsen Reizung an. Oder die ehemiseh gereizten vegetativen 
Nervenendigungen des Magendarmkanals selbst, bewirken die I~esorp- 
tionssperre. DaB aber ein soleher Effekt yon der dutch Alkohol gereiz- 
ten M~gensehleimhauf selbst ausgeht - -  wie dies Franzen (1. e.) anzu- 
nehmen seheint - - ,  hMte ieh ffir ausgesehlossen, da die t~esorptions- 
stSrungen unvermittelt  auftreten, kurzdauernd sind und sieh wieder- 
holen k6nnen. 

IV. Auswirkung medikamentSser Ein/li~sse au[ die Alkoholresorption 
und AlkohoIverteilung. 

Unter der Voraussetzung oben angenommenen nervalen Einflusses 
auf die Alkoholresorption, die im vegetativen Nervensystem zu ver- 
mu~e~ ist, mug es auch gelingen, die Alkoholresorp~ion selbst inedi- 
kamentSs zu beeinflussen. In erster Linie wurde eine sedative Wirkung 
auf den P~rasympathieus und zur Verst/trkung der Wirkung ein den 
Tonus der glatten Muskulatur sowohl des Magendarmkanals selbst wie 
tier Gef/tBe herabsetzendes Mittel erprobt. 
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Versuch 5 und 6. 
~ed.-Prakt. H.E.,  24 Jahre alt, 75,8 kg, gemischter Typ (ziemlich gutes 

Fettpolster), an Alkohol gewShnt, erhielt im Versuch 5 niJchtern 250 ccm 31,6proz. 
Kognak = 79 g Alk. abs. = 1,04 g/kg KSrpergewicht, welcher im Verlaufe einer 
S~unde getrunken werden muSte. 

Blur- und Speichel-Alkoholkurve ist im linken Tefl yon Abb. 3 wiedergegeben. 
Bei Versuch 6, der 9 Tage sparer mit derselben Versuchsperson angestellt 

wurde, erhielt H. E. unter gleichen Bedingungen dieselbe Alkoholmenge, nur wurde 
unmittelbar vor Versuchsbeginn und 21/2 Stunden nach Yersuchsbeginn ein Suppo- 

0 2 q G 8 1o o 2 6" 8 
uetundezz nuch 2'ohlu~ des .41kohol/runkss 

Abb. 3. 

sitorium Eupaco* eingefiihrt. Die Blur- und Speichel-Alkoholkurve Jst in Abb. 3 
rechts wiedergegeben: 

Diese Versuche werden nu r  in extenso beschrieben, da hier wie dort  
n icht  e inmal  deutl iches Angehei ter t se in  e in t r a t  und  die Blur- u n d  Spei- 
chel-Alkoholkurven n ich t  so starke Abweichungen yon der Norm auf 
den ersten Blick e rkennen  lassen wie bei grSl~eren Alkoholgaben an  
anderen  Versuchsloersonen. I m m e r h i n  war auch bei diesen Versuchen 
eine Senkung des Blutdruckes,  ve rbunde n  mi t  einer Minderung der 

Ampl i tude  festzustellen. Die absolute HShe der Blur- und  Speiche]- 

* 1 Suppos-Eupaco (]~ierck) enth~tlt: 
Eupaverin . . . . . . . . . . . .  0,03 
Atropin-methylo-brom . . . . . . .  0,0005 
Dimethylamino-lohenazon . . . . .  0,15 
Luminal . . . . . . . . . . . . .  0,015 
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Alkoho lkurve  zeigt  k a u m  i rgendwelche Untersohiede,  der  Gipfe lpunk t  
der  B1.A.K. is t  e twa  30 ~ i n u t e n  nach  SchluB des Trunkes  erre icht ,  
doch f indet  m a n  bei  Versuch 5 e twa  21/2 S tunden  nach  Schlul~ des 
Trunkes  eine kurzfr i s t ige  Un te rb rechung  im Abs inken  des Blut -Alkohols .  
I n  der  Sp .A.K.  m a c h t  sich eine Verz6gerung des Abfal les  des Alkohol-  
l :Suppo~. spiegels zwischen der  
vs cAlrop:, 5. und  der  7. S tunde  nach  g, 
2: I 

~.$.~ : ~. o ge:such Nz f 
2: V2~ 35 

'(: --X, \! 

*i, 
' ,  +A \+.X + 

\\\ 

I I 1 I I X.  1 ~ \\,1 
o 2 ~/ g g lO 12 /4 16" 

,ftun den nc/ch Ech lu/3 des X/l:o h o//run/:ey 

Abb. 4. 

tage (29. VII. 1935) unmittelbar naeh dem Friihst/iek um 7 Uhr 5 Min. gegeben. 
7 Uhr 15 Min. Beginn des Alkoholtrunkes, Blutdruck 105/65, Puls 72. Um 
7 Uhr 45 }[in. sind von dem vorgesetzten Kognak (31,6 gew.-proz.) bereits 
150 corn getrunken; beginnendes Alkoholgefiihl und Lust zum Weitertrinken. 

Um 8 Uhr Schluf~ des Alkoholtrunkes (Oesamtaufnahme 111 g Alk. abs. 
= 1,68g/kg KSrpergewicht); schon ziemlich stark betrunken, schlenkernder, 
unsieherer Gang mit weiehen Knien, Sprache verwaschen und Buehstaben- 
verweehslungen, redet viel Unsinn und klebt am Gedanken. 8 Uhr 15 ~in. fgllt 
auf, dab die Horizontallage besonders sehleeht vertragen wird und sieh dann qUbel- 
keit einstellt. Dieses Symptom bleibt stundenlang bestehen, wiihrend im Sitzen 
oder Gehen Wohlbeiinden besteht. Zum Erbrechen kommt 'es iiberhaupt nicht. 

8 Uhr 20 lVfin. ]~lutdruek 105/65 (trotz Eupaverinl), Puls 84, noeh gut gefiillt, 
regelmgBig. Objektiver Befund wie oben. 9 Uhr 20 ~in. fiihlt er sieh subjektiv 

Schluf~ des Trunkes  be- 
merkba r .  

Bei  Versuch 6 er- 
scheint  die zweite  k le ine  

Gipfelzacke in der  
B1.A.K. ers t  5 S tunden  
nach  Schlul~ des Trun-  
kes. Zu gle icher  Zei t  
f inder  sich ein sehr  s tar -  
ker  Wiede rans t i eg  der  
Sp .A.K.  als A u s d r u c k  
einer  e rhebl ichen Ver- 
zSgerung in der  Alko-  
ho l resorp t ion  und  im 
Alkoholausgle ich.  

Viel  deu t l i che r  t r i t t  
die Eupaeowi rkung  im 
nachs ten  Versueh bei  
h6herer  Alkoholgabe  zu- 
tage.  

Versuch 4. 

Eupaco wurde als Sup- 
positorium der Versuchs- 
person I-I. Sch. (identiseh 
mit Versuchsperson 3) an 
einem weiteren Versuchs- 
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viel starker betrunken als beim 106 g-Versuch am 24. V. 1935, objektiv noch sehr 
starke Alkoholwirkung nachweisbar. 10 Uhr: Alkoholwirkung noch immer an- 
steigend (!). 

10 Uhr 20 Min. : ]~lutdruck 80/60, Puls 76, klein, weich, regelmal~ig, kein 
Redezwang mehr. Sitzende l~uhighaltung bekommt am besten. 

10 Uhr 25 Min. groBe Ubelkeit; Befinden nur im Sitzen ertraglieh, Sensorium 
getriibt, ,,manchmM kann ieh reich einfangen". Sitzt vorniibergebeugt, den 
Kopf auf beide Arme gestiitzt auf dem Stuhl, sehr miide, l~echnen wie vor, sehr 
langsam aber riehtig. ~'ur die Auffassungsgabe und die ~erkfahigkeit sind stark 
herabgesetzlL. Im Liegen ist jetzt der Drehschwindel am starksten. Um II  Uhr 
25 ~in. lal]t die Alkoholwirkung merklich nach. Blutdruck noch immer 85/65, 
Puls 72. 

12 Uhr: Verschwinden des Alkoholgeffihls, sehr miide. 12 Uhr 40 ~in.: 
tIorizontallage wird noch immer schleeht vertragen, sonst keinerlei Beschwerden 
mehr; maximaler Blutdruck steigt, desgleichen die Amplitude (RI~. 96/65, Puls 84), 
AnschlieSend tiefer Sehlaf, kaum erweckbar. Inzwischen wird um 17 Uhr noeh 
einmal I~R. ~- 85/65 gemessen. Puls 72, tIaut kMt und trocken. Da der Blut- 
druck weiterhin bedenklich bleibt, wird um 18 Uhr 30 Min. eine Tablette Cardiazol 
gegeben. Der Versueh wurde um 19 Uhr abgebrochen. Spat abends tritt noch 
wiederholtes Erbreehen auf. ~ochmals vor dem Schlafengehen eine Tablette Cardia- 
zol. Keine ~achwirkungen am nachsten Tage. 

Der Verlauf der Blur- und  Speichel-Alkoholkurve wird durch  Abb. 4 
veranschaulicht .  Es ergibt sich ein v511ig anderes Bild als bei Versuch 3. 
Bereits 30 Minuten nach Schluft des Alkoholtrunkes ist ein Gipfelpunkt 
der B1.A.K. yon  2,07O/o o und  dicht  dariiber der des Speichels (2,10o/oo) 
erreicht,  wdhrend unter Atropin- und Eupaverinwirkung sich nunmehr bei 
dieser Versuchsperson last volle 3 Stunden der Speic)~elalkohol iiber 1,9O/o o 
mit gering/it'gigen Schwankungen hdilt (bei 1/2 sti~ndiger Probeentnahme), sinkt 
der Blut-Alkohol gleichmdi/3ig bis um 10 Uhr 30 Min. (= 21/2Stunden nach 
Schlu[3 des Trunkes) au/1,62~ 0 ab, um 1/2 Stunde sp/~ter bei Aufh5ren 
der Atropinwirkung eine kleine Gipfe]zacke (1,670/00) aufzuweisen. 

Im Kontrollversuch stelltetl wir unter Eupacowirkung etwas vermehrte, 
nieht verminderte Speichelabsonderung fest. Der Blutdruck sank unter Eupa- 
verinwirkung ma$ig, jedoch ohne Verdinderung der Amplitude. 

Zu dieser Zeit f/~llt auch die Sp.A.K. steil ab (l~esorptionsstSrung), 
i iberschneidet um 13 Uhr  (5 Stunden nach SchluB des Alkoholtrunkes) 
ein wenig die B1.A.K. nach unten,  verl/~uft in der n/~chsten Stunde hori- 
zontal  (1,3 - -  1,31~ , w/~hrend in dieser Zeit der B h t - A l k o h o l  erneut  
etwas ansteigt  (Resorptionsschub).  Imwei t e ren  abfal lendenVerlauf gehen 
die beiden Alkoholkurven ziemlich parallel in gleicher t tShe. 11 Sbunden 
nach Schlu$ des Alkoholtrunkes u m  19 Uhr  ist die Blut-Alkoholkonzen- 
t ra t ion  0,60/00 und die Speichel-Alkoholkonzentrat ion 0,50/00 erreicht. 

Hier  verbindet  sich also eine vielfach verst/~rkte und  anhMtende 
Alkoholwirkung mit  einer weit hSherliegenden und  viel regelm/~l~iger 
verlaufenden, aber schnell abfallenden B1.A.K. Deutl iche Resorptions- 
zacken t re ten  erst gegen Ende  der Eupacowirkung und  sp/iter auf. 
Abgrenzung der Ausscheidungsphase anseheinend m5glich. Der an- 
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haltende TIShepunkt psycho-physischer AlkohoIwirkung 8teht nicht mit der 
Bt.A.K., woM abet mit der Sp.A.K. in Ein~lanff. 

Auswertung: Da in den Parallelversuehen 3 und 4 die vorangegangene 
Nahrungszufuhr wie iiberhaupt die i~uBeren Umstiinde, bis ~uf das als 
Suppositorium im Parallelversuch gegebene Medikament, die gleichen 
waren, muB der erhebliche Untersehied im Trunkenheitsgrad, im Ver- 
[auf der Blur- und Speichel-Alkoholkurve auf Atropin- und Eupaverin- 
wirkung zurtiekgeffihrt werden. Eine absehlieBende Stellungnahme er- 
seheint zwar einstweilen nieht angebraeht, sieher ist nur, dab unter 
medikament6sem EinfluB die Alkoholresorption begfinstigt wurde. 
Man kann daran die Vorstellung knfipfen, dab dureh sedative Beein- 
flussung des parasympathisehen Nervensystems ein allgemein regulie- 
render EinfluI~ auf die Alkoholresorption in Wegfall gekommen ist, 
ohne damit jedoeh den vert~nderten Befund restlos zu erklt~ren, denn 
nieht nur die B1.A.K. zeigt verttndertes Verhalten hinsichtlieh ihrer 
H6he, wie auch hinsiehtlieh der auftretenden Sehwankungen, es tindert 
sieh aueh, solange der EinfluB des Suppositoriums sieh geltend maeht, 
die Sp.A.K. in ihrer Beziehung zur B1.A.K. Ferner ist die Alkohol- 
wirkung im letzten Versueh nieht nur eine vielfaeh verstttrkte, sondern 
aueh eine iiberrasehend lang anhaltende. 

Man wird somit nicht fehl gehen, der anhaltend erhShten Alkohol- 
konzentration des Speichels auch eine anhaltende Erh6hung des Gehirn- 
Alkoholspiegels an die Seite zu stellen. Damit erseheint als Arbeits- 
hypothese der SchluB gereehtfertigt, dab hier durch eine Erweiterung 
der Arterien und Capillaren (unter Eupaverinwirkung) trotz sinkenden 
Blutdruckes sowohl dem Gewebe der Speicheldriisen wie des Gehirns 
in der Zeiteinheit eine grSBere Menge Alkohol angeboten wurde, so dab 
eine anhultende ErhShung des Speiehel-Alkoholspiegels wie der eere- 
bralen Alkoholwirkung die Folge war. 

V. Alkoholumsatz und Alkoholde/izit. 

Anhaltspunkte daftir, dab bei vorliegenden Versuehen der Alkohol- 
umsatz Vert~nderungen gegeniiber der N'orm zeigt, liegen nicht vor. 
Bei Versueh 4 ist es leieht m6glieh, eine Gerade (in Abb. 4 punktiert) 
zu ziehen, welche der mittleren, jeweiligen Alkoholkonzentration sowohl 
im Speichel wie im Blur yon der 5. bis zur 11. Stunde naeh SehluB des 
Alkoholtrunkes gereeht wird. Daraus ergibt sieh bei Versuch 4 

c o = 2,240/00 nnd als Gesamtumsatzzeit 16 Stunden. 
Da p =  63,5 und 

A = 110,6, folgt, dab 
r = 0,77, ferner 

b60 = 6,9 g 
b,0 : p = 0,108 g i s t .  
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Ffir die Berechnung des Alkoholumsatzes und der Alkoholverbren- 
nung in Versuch 3 ist nun yon entscheidender Bedeutung, ob mit der 
Konstanz des Faktors r gerechnet werden darf. Im u mit  
einer einmaligen Alkoholgabe von 0,423 g/kg KSrpergewiCht (niichtern) 
war bei H. Sch. als physiologischer Weft  fiir r = 0,768 gefunden 
worden (aus der Inauguraldissertation E. Behrendt). 

Jungmiche119 rechnet auch mit einer Ver~nderlichkeit des Faktors r 
nach Nahrungsaufnahme gegeniiber dem Niichternwert, bezieht diesen 
Faktor  selbst dann aber nicht mehr auf die notwendigerweise vorzu- 
nehmende t~eduktion des KSrpergewichtes. Wir sehen keinen Grund, 
der die Notwendigkeit der Annahme einer Variabiliti~t dieses Faktors 
iiberhaupt rechtfertigen wiirde, und wenn man den Faktor r lediglich 
als Alkoholverteilungsfaktor ansieht, so muB er auch verniinftigerweise 
im Alkoholausgleichzustand bei ein und derselben Person bei gleicher 
KSrperbeschaffenheit konstant sein. Es ist nur auf das sorgf~ltigste zu 
priifen, ob im Einzelfa]le Alkoholgleichgewicht eingetreten ist und ob 
die gesamte konsumierte Alkoholmenge auch resorbiert wurde. 

Alkoholverteilungsfaktoren yon 0,9, 1,0, sogar 1,22 und dariiber 
(Gra/ und Flake) k5nnen unmSglich mehr mit dem urspriinglich~ yon 
Widmark gepr~gten Begriff in Einklang gebrach~ werden. 

Zicht man bei Versuch 3 die Para]lele zur oberen punktierten Ge- 
raden des mittleren Alkoholkonzentrationsfalles, so mul~ diese nach 
Abb. 4 gelegt werden. Sie verls yon der 8. Stunde nach Schlui~ des 
Alkoholtrunkes an in Deckung mit der Sp.A.K. und stellt vorher an- 
n~hernd den geometrischen Mittelwert der schwankenden Blut-Alkohol- 
konzentrationen d a r .  

Man erhi~lt bei einer Alkoholgesamtausscheidungszeit yon fas~ 
13 Stunden : 

% =  1,80~ 
da p--~ 63,5 

r = 0,77 (wie oben) 
ist A = 88,0 

bso ~ 6,9 und 
b ~ 0 : p =  0,108. 

Die Geschwindigkeit der A]koholverbrennung und -ausscheidung 
ist somit in Versuch 3 dieselbe wie in Versuch 4, es ergibt sich jedoch 
ein Alkoholdefizit yon 18 g (17%) gegeniiber der Alkoholzufuhr. 

Das Auftre~en eines Alkoholdefizites im Alkoholstoffwechselver- 
such ist mehrfach behauptet,  verschieden gedeutet, verschiedentlich 
auch mit der Begriindung abgelehnt worden, dag irgendwelche methodi- 
sche Fehler vorgelegen haben miiBten. Offenbar sind solange zwei 
Deutungen eines Alkoholdefizites mSglich, als nut  die B1.A.K. allein 
ausgewertet wird. Die eine Hypothese (Widmark u. a.) nimmt an, dag 
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die im Blur nicht naehgewiesene konsumierte Alkoholmenge iiberhaupt 
nicht zur Resorption gelangte, wghrend Gra/ und Flake eine Alkohol- 
speieherung in einzelnen Organen diskntierten. Stellt man aber Blut- 
und Speichel-Alkoholkurven einander gegenfiber und vergii]t dabei 
nieht die Alkoholwirkung zu verfolgen, wird man keine yon beiden 
I-Iypothesen ablehnen k6nnen, doch 1/i[~t sich eine generelle Entseheidung 
nicht treffen. Sicher hat in meinem Selbstversuch eine Alkoholspeiche- 
rung vorgelegen, wahrend in Versueh 1 nur eine zeitliche Verschiebung 
der Alkoholkonzentrationen zwischen Blur und Speichel (nach den 
Symptomen zu schliel~en auch im Gehirn) vorhanden war, ohne dab 
es fiberhaupt zu einer Speicherung gekommen ist. Bei Versuch 4, bei 
welchem sich ein Alkoholdefizit aus der B1.A.K. fiberhaupt nieht er- 
sehliel~en l~I~t, ist es zweifellos zu einer begrenzten Speicherung des 
Alkohols sowohl im 8peichel wie im Gehirn unter  Eupacowirkung ge- 
kommen, w~hrend das Alkoholdefizit derselben Versuehsperson in Ve t -  
such 3 nur auf Grund einer Resorptionshemmung erkl/irbar wird (vgl. 
bei Versueh 3 Sp.A.K. und Protokoll fiber die Alkoholwirkung). 

Es ist solange mfiBig, fiber den Verbleib des Alkohols zufo]ge einer 
Resorptionshemmung zu diskutieren, als experimentelle Belege darfiber 
nicht vorliegen. M6glieh, dM] ein 24-Stundenversuch wieder Alkohol 
im Blur ergibt, nachdem dieses schon einmal v611ig frei yon Alkohol 
geworden war, mSglich, dab inzwisehen eine Alkoholausseheidung durch 
den Darm mit  oder ohne Umwandlung in eine andere chemische Ver- 
bindung erfolgt ist. 

Von praktisch gr6~erer Bedeutung d~irfte es sein, den Ursachen 
unvollkommener Alkoholresorption nachzugehen. Wir erblicken sic in 
erster Linie im jeweiligen Zustand des Gef~l~systems yore Magendarm- 
kanal. Vasomotorische, durch Alkohol selbst bedingte Einfliisse, sind 
nach vorliegenden Versuchen so gut wie sicher, man mul~ aber auch an 
hormonale Einflfisse denken, besonders dann, wenn z. B. unter Schreek- 
wirkung eine vermehrte Adrenalinausschfittung erfolgt oder aber, wenn 
dureh Kohlehydrataufnahme mit der IN~ahrung eine i/inger andauernde, 
vermehrte Insulinausschfittung* stattfindet. ])as Letztere dfirfte der 
Fall sein, wenn Alkohol in Form yon kohlehydratreichem Bier genossen 
wird, und so erkl/irt sich vielleieht die yon Jungmichel beobaehtete unter- 
schiedliche HShe im Blutalkoholspiegel nach Konsum gleicher Mengen 
wi~sserigen Alkohols und Biers, bezogen auf absoluten Alkohol. Das- 
selbe gilt fiir den EinfluB der 1N!ahrungsaufnahme vor Alkohol fiber- 
hanpt. 

* Widmark hat inzwischen - -  nach mfindlichem Referat - -  direkte Insulin- 
wirkung auf den Verlauf der BI.A.K. gefunden, deufet dies ~ber als ,,chemischen 
Effekt". Obige Auffassung. indirekter Wirkung fiber dus Gef~il~system erscheint 
deln Verf. jedoeh wahrscheinlieher. 
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VI.  Alkoholwirkung und Kreislau]. 

Bei einigen der vorliegenden Versuche wurde sorgfgltig auf Puls und 
Blutdruek geaehtet und in jedem Falle eine lang andauernde, nieht un- 
erhebliche Senkung des systolischen Blutdruckes gefunden, ohne dab 
der diastolisehe Blutdruck in gleicher Weise eine Verminderung erfahren 
h~tte, so dag auch die Amplitude stets vermindert  war und zwar in so 
erhebliehem Mage, dab ~trztliches Eingreifen jeden Augenblick angezeigt 
erschien. 

Zu meinen eigenen, noch geringen Erfahrungen in diesem Punkte 
kommen die Literaturhinweise der letzten l0 Jahre,  die fiberwiegend im 
gleiehen S~nne spreehen. 

Gradinesco, Degan und Palmhert ~~ bestimmten un Hunden nach intravenSser 
Injektion yon 1--10 ecru fi_thyl- und ~ethylMkohol in Konzentrationen 1:100, 
1:10, 1:5 und unverdfinnt den Carotisblutdruck. Sie fanden nur bei geringen 
Dosen Hypertension, die bei ~ethylalkohol ausgesprochener war als bei _~thyl- 
~lkohol. Starke Dosen wirkten immer hypotensiv. 

McDoval121 fand bei der Katze nach 2--2,5 ecm 50proz. AlkohollSsung Druck- 
senkung in den Venen bei meist unver~ndertem arteriellen Blutdruck, zugleieh 
eine Erweiterung der peripheren Capillaren. 

Hiroslu Takahaslu ~2 hat die Alkoholwirkung yon 10--50proz. Alkohol auf 
den Blutdruck bei erwachsenen Mgnnern (yon 20--50 Jahren) studiert. Er fand 
nach 50--250 ccm 50proz. Alkohol eine sofort einsetzende, 20 M.inuten anhaltende, 
leichte Blutdrucksteigerung meist mit Pulsverlangsamung verbunden, dann 
Drueksenkung und Pulsbesehleunigung. Bei AlkoholgewShnten waren die Er- 
scheinungen nieht so deutlich wie bei Abstinenten. 

Man kann also nieht behaupten,  dag Alkohol ohne EinfluB auf den 
Blutdruek ware. In  vorliegenden Versuchen mit  hohen Gaben konzen- 
trierten Alkohols mug die Blutdrucksenkung und Verminderung der 
Amplitude als eine zweekmggige t~eaktion eines gesunden Organis- 
mus bezeichnet werden, zumal in l~uhelage der Puls niemals eine 
wesentliche Beschleunigung erfuhr, sondern nut  eine auffallend groge 
Labilits bei den geringsten kSrperlichen Anstrengungen zeigte (schgdi- 
gende Alkoholwirkung!). Wir sehlieBen uns v611ig Gra[ (1. c.) an, 
wenn er sagt, dag dutch den Zustand der GefitBe die Alkoholwirkung 
gef6rdert oder gedrosselt werden kann, und wir miissen welter annehmen, 
dag die Gefggwirkung, die allem Ansehein naeh eine indirekte ist, fiir 
verschiedene K6rperregionen und -organe Untersehiede aufweist. 

Man wird dem Problem des pathologisehen Rausehes nieht dureh  
Bestimmungen der jeweiligen Blut-Alkoholkonzentration, wohl aber 
dureh Beobaehtung yon Puls und Blutdruek, insonderheit des Zustandes 
der Capillaren des Augenhintergrundes, mit  der Zeit n~her kommen. 

Zusammen/assung und Schlufi/olgerung. 

Mehreren gesunden Versuchspersonen mgnnlichen Geschlechts wurde 
zum Tell im Doppelversuch Alkohol in Form yon Rum oder Kognak 
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in Mengen yon 1,0--I,66 g Alk. abs./kg KSrpergewicht gereicht. Dieser 
wurde im Verl~uf yon 40--70 Minuten meistens naeh einem l~riihstfick 
getrunken, wobei in den Parallelversuehen streng auf gleiehe Trinkzeit 
und sonstige Gleiehartigkeit der /~u~eren Umsts geachtet wurde. 
Dabei hat sich gezeigt, dab Alkoholgaben yon 1,2 g/kg--l,6 g/kg KSr- 
pergewicht kurzdauernde l%esorptionssperren auslSsten, die sieh zum 
Teil mehrfach wiederholten und im jghen Absturz der BI.A.K. mit 
naehfolgendem steilen Wiederanstieg derselben ihren Ausdruek fanden. 
Derartige Resorptionsst6rungen traten bisweilen bei ein und demselben 
Versueh in versehieden langen Intervallen naeheinander mehrfaeh auf. 
Sie erstreckten sich bis zu 8 Stunden naeh Sehlug des Alkoholtrunkes 
und fiihrten mindestens bei einigen der Versuehe zu einem Alkohol- 
defizit, das maximal 17 % der konsumierten Alkoholmenge betrug. 

Da aul3erdem stets die Sp.A.K. verfolgt und auf den jeweiligen 
Trunkenheitsgrad geaehtet wurde, lieB sieh die Feststellung treffen, 
dab Alkoholgleiehgewicht bisweilen erst mit groBer Verz6gerung, bis- 
weilen fiberhaupt nicht eintrat. Sei es, dab eine gewisse Alkoholspeiehe- 
rung - -  verfolgbar am Verlauf der Sp.A.K. und dem Berausehungs- 
grad - -  zustande kam, sei es, dab zufolge wiederholter l~esorptions- 
sperren eine wesentlieh geringere Alkoholwirkung auftrat, als naeh 
der H6he der B1.A.K. zu erwarten war. 

Die im Versuehsverlanf beobaehteten Erseheinungen werden in- 
soweit als sinnvolle, zielstrebige Abwehrreaktionen des Organismus ge- 
deutet, als dutch Resorptionshemmung und Resorptionssperre sowohl 
wie aueh dutch verzSgerten, unvollst/~ndigen Ubertr i t t  des Alkohols 
ins Gehirn die erwartete Alkoholwirkung nieht eintrat. Unter Atropin- 
und Eupaverinwirkung (Eupaeo, Merck) wurde in Versueh 4 die gesamte 
konsumierte Alkoholmenge im Gegensatz zu Versueh 3 resorbiert. 
Die Sp.A.K. lieB in diesem Falle eine Alkoholspeicherung unter Eupaco- 
wirkung erkennen, wie aueh eine wesentlich verstgrkte, lang anhaltende 
Allgemeinwirkung des Alkohols auf den Organismus. 

Aus diesem Grunde muB angenommen werden, dag der gesunde 
Organismus fiber Abwehrkr/~fte gegenfiber Alkohol verfiigt, die in Er- 
seheinung treten, sobald dieser zur akut sehgdigeriden Noxe wird. 
Sie liegen im Gef~gsystem. Eine direkte Alkoholbeeinflussung des- 
selben hat sieh bisher nicht naehweisen lassen, wohl abet eine solche auf 
das vegetative Nervensystem, dutch welches das Gefal3system auch 
unter Alkoholwirkung in sinnvoller Weise gesteuert wird. Hormonale 
Einfliisse scheinen daneben durehaus denkbar. 

Will man den vorliegenden Versuehen, die an Zahl einstweilen noeh 
gering sind, noeh keinen Beweiswert zuspreehen, so kommt man doeh 
nicht an der Erfahrung des t/~glichen Lebens vorbei. Diese zeigt immer 
wieder, dab die Alkoholwirkung in dem Augenbliek eine stol?artige 
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Verst/~rkung erf~hrt, wenn jemand in der kalten Jahreszeit nach reich- 
lichem Alkoholkonsum aus dem warmen Zimmer ins Freie tr i t t ,  wobei 
offenbar durch den X~ltereiz eine so starke Gef~gkontraktion im ganzen 
Bereieh der Hautcapillaren einsetzt, dag dadurch das gesamte Biut- 
volumen eine plStzliche Verschiebung zugunsten der inneren Organe, 
somit aueh des Gehirns, erfs 

Die yon Widmark zur Theorie erhobene Anschauung, dab die Alko- 
holresorption and -verteilung im lebenden mensehlichen Organismus 
lediglich auf Diffusion beruhe, wird somit abgelehnt, da sich die Wirk- 
Samkeig der Capillarendothelschranke in den Speieheldrtisen erwiesen 
hat  und sieh flit die Blughirnsehranke ersehliegen 1/~gt. Eindringen.von 
Alkohol dureh Diffusion in die tIarnblase naeh Ligatur der Ureteren 
im Tierversneh beweist nut  das Vorkommen yon Diffusionsvorggngen 
tiberhaup~, nieht aber ihre dominierende Rolle, zumal Alkoholgleieh- 
gewiehg dann nut  mit groBer Verz6gerung eintritt. 

Noeh iiberzeugender siorieht in gleiehem Sinne die starke Verz6ge- 
rung, mit der sehon physiologiseherweise der Alkohol in die Kammer- 
wasserfliissigkeit und den Glask6rper des Auges ~bertrigg. tIier kann 
es sieh nur um Diffusionsvorgs handeln, w~thrend in gut vaseulari- 
sierten Gebieten, z .B.  den Speieheldrfisen, der zeitliehe Verlauf der 
Alkoholanreieherung wesentlich sehneller vor sieh geht. 

Dureh weitere Untersuehungen ~hnlieher Art an vegegativ Stigmati- 
sierten, Hypo- und tIyperthyreotikern sowie solehen Personen, deren 
Gef/~gsystem unter ehronisehem Alkoholabusus gelitten haben muB, 
diirften sieh mig der Zeit gewisse Typenbildungen in der Reaktion gegen 
Alkohol erm6gliehen lassen. 

Auf diesem Wege isg zu hoffen, dab der erblieh belastete, unter das 
Gesetz zur Verhiitung erbkranken Naehwuehses fallende, sehwere 
Alkoholiker fr/ihzeigig yon dem konstitutionell in dieser Beziehung nieht 
vorbelasteten Trinket untersehieden werden kann. 

Einstweilen ziehen wit bUS dem Gesagten die praktisehe Sehlul3- 
folgerung, aus der einmaligen Bestimmung der Blut-Alkoholkonzentra- 
gion aueh dann die Menge des wirksam gewordenen Alkohols nieht mehr 
zu bereehnen, wenn 11/2 Stunden naeh Sehlu6 des Alkoholtrunkes ver- 
striehen sind und die MSgliehkeit besteht, dab dieser in konzentrierter 
Form aufgenommen wurde. Trotzdem hMten wit die Blut-Alkohol- 
probe aueh bei einmaliger Bestimmung fiir einen wertvollen For~sehritt, 
wenn sie unter entspreehender Krit ik angewandt wird. Dort, wo es 
m6glieh ist, soll der Provokag auf das grtindliehste auf den gegenws 
K6rloer- and Geisteszustand untersueht werden. Als Gutaehter in 
Unfallsaehen wird man naeh den Ergebnissen der psyeho-teehnisehen 
Untersuehungen Gra[s den Grad der jeweiligen Alkoholbeeinflussung 
nieht nut  yon der PersSnliehkeit selbst, sondern aueh yon der verlangten 
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