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Die Umsetzung des Alkohols im menschlichen Organismus ist durch
zahllose Versuche so weitgehend erforscht, dafl wir heute von einer
,,physiologischen‘ Alkoholkurve beim gesunden, niichternen Menschen
sprechen diirfen. Wir kennen ebenso bereits zahlreiche Abweichungen
von dieser Normalkurve, wie sie durch Verringerung der Alkohol-
konzentration und Vermehrung der Fliissigkeitsmenge, ferner durch
Nahrungsaufnahme hervorgerufen werden und kennen schlieBlich Be-
sonderheiten, die auf medikamentéser Beeinflussung des Gesamt-
organismus beruhen. Gerade in dieser Hinsicht zeigten bereits die ersten
Arbeiten Widmarks, welch vorziigliches Hilfsmittel zur Erforschung
auch klinischer und physiologischer Probleme seine Mikromethode dar-
stellt, indem sie gestattet, das Schicksal des Alkohols im menschlichen
und tierischen Organismus in seinem ganzen Ablauf zu erfassen.

VerhiltnismiaBig wenig sind wir aber dariiber unterrichtet, inwieweit
organische Verdinderungen und funktionelle Storungen des Magens — also
am Ort der ersten und hauptséichlichsten Alkoholresorption — sich aus-
wirken. Und doch war durch solche krankhaften Verdinderungen am
ehesten ein EinfluB nicht nur auf den Verlauf der Alkoholkurve selbst,
sondern auch auf die Alkoholwirkung zu erwarten, letzteres vornehmlich
im Hinblick auf die bekannten innigen Beziehungen zwischen Nerven-
system und Magenfunktion (vgl. v. Bergmann, L. R. Miiller u.a.).
Wenig ist ferner besonders bei den zahlreichen Versuchen iiber die
medikamentose BeeinfluBbarkeit der Alkoholkurve die Magenfunktion
beriicksichtigt worden, obwohl diese doch gerade durch die verschieden-
sten Pharmaca in mannigfacher Weise zu beeinflussen ist.

Wir erinnern hier, um nur ein Beispiel zu nennen, an das Insulin,
das regelmiBig nicht nur eine starke Hyperdmie der Magen- und Darm-
schleimhaut hervorruft, sondern dariiber hinaus bei entsprechender
Dosierung eine ausgesprochene Superaciditit und Supersekretion be-
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wirkt (Giilzow). Dies sind aber Verdnderungen des normalen Ruhe-
zustandes der resorbierenden Magenschleimhaut, die die so exakt zu
erfassende Blutalkoholkurve zu beeinflussen wohl in der Lage sind.

Nachdem Jungmichel 1933 (vgl. spiter) zuerst an Hand eigener Be-
obachtungen auf die Bedeutung des augenblicklichen Zustandes der ge-
samten Magenfunktionen fiir die physiologischen Alkoholversuche auf-
merksam machte, finden wir im Schrifttum nur noch ganz vereinzelt
Hinweise dhnlicher Art. Es war daher von Interesse, festzustellen, wie
gich am funktionell oder organisch kranken Magen die Alkoholresorption
und -ausscheidung — kurz die Blutalkoholkurve — gestaltet.

In dieser Beziehung ergeben sich nun bereits einige Hinweise sowohl
aus unseren bisherigen Kenntnissen der Physiologie des Alkohols als
auch aus Besonderheiten, die bei Versuchen zutage getreten waren. So
erzielt man eine rasche und vollstdndige Resorption nur im einwand- .
freien Naichternversuch; und nur hierbei bekommt man bei der graphi-
schen Darstellung eine deutliche Ausprigung der beiden hauptsichlich-
sten Phasen: Resorption und Diffusion-Ausscheiduﬁg. Aber schon im
Niichternversuch und beim gesunden Menschen ruft der Alkohol ge-
wisse Verdnderungen des Magens hervor, die an und fiir sich bei der
Beurteilung nicht ins Gewicht fallen, weil sie in jedem Falle bei gleichen
Versuchsbedingungen vorhanden sind. Sie seien jedoch vor Besprechung
der Verhéltnisse bei Magenerkrankungen noch kurz erwihnt:

Alkohol wirkt zunédchst als Reizldsung auf die Produktion des Magen-
saftes. Durch den fiir die Magendiagnostik vielfach angewandten Ehr-
mannschen Probetrunk wird normalerweise ein sdurereicher Magensaft
mit unverdndertem Pepsingehalt produziert. Hinzu kommen Verdnde-
rungen der Motilitdt, indem nach Franzen Alkohol in Losungen von
5—7% und dariiber den Entleerungsmechanismus hemmt, wahrend
geringere Konzentrationen in nicht zu groBer Menge wirkungslos sind
oder gelegentlich sogar eine Beschleunigung der Entleerung herbei-
fithren koénnen. Gleiche Verhiltnisse fanden Friedrich und Bokor, die
nach Gaben héher konzentrierter Alkoholldsungen Verzdgerungen der
Magenentleerung von durchschnittlich 25—30 Minuten gegeniiber Gaben
gleicher Mengen Wassers fanden. Die resorbierende Fihigkeit der
Magenschleimhaut erfihrt durch alkoholische Ldésungen weiter Ver-
anderungen infolge Beeinflussung des Zellchemismus: durch Cholesterin-
bzw. Lecithinentzug wird die Resorption. und Permeabilitit wasser-
lgslicher Substanzen gesteigert und die der lipoididslichen Stoffe ge-
hemmt. Und diese Verdnderungen wirken sich noch mehrere Stunden
nach Verschwinden des Alkohols aus dem Magen aus -— solange, bis
ein Ersatz der Zellipoide der Schleimhaut erfolgt ist.

Mit solchen Verinderungen haben wir also in unseren Niichtern-
versuchen stets zu rechnen: Reizwirkung auf die Magensaftproduktion,.
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Hemmung des Entleerungsmechanismus, Anderung der Resorptions-
fahigkeit der Schleimhaut. .

Stérungen des gesundheitlichen Wohlbefindens wéhrend eines
Alkoholversuches kénnen bereits zu grundlegenden Verinderungen der
Kurve fiihren. - So tritt auch bei geringer Dosierung des Alkohols ge-
legentlich bei dazu pridisponierten Personen Erbrechen auf. Der Verlauf
der Blutalkoholkurve dabei ist bekannt, er zeigt deutliche Abweichungen

. vom normalen Bild (Abb. 1): Man findet z. B. in Abb. 1 im Gegensatz zur
physiologischen Kurve in der Resorptionsphase ein von 20—60 Minuten
reichendes sog. Gréhantsches Plateau, sodann nach dem fiir die 78. bis
80. Minute eingezeichneten Erbrechen einen erneuten Konzentrations-
anstieg. Daraus ist zu entnehmen, dafl zunichst vor dem Erbrechen
eine Resorptionshemmung vorgelegen hat, wobei die Ausbildung des
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Abb.1. —— physiologischer Verlauf der Alkoholkurve; -------- Gréhantsches Plateau vor und
Konzentrationsanstieg nach dem Erbrechen.

Plateaw nicht allein dadurch erklirt werden kann, daB in einer Zeit
von fast 40 Minuten stets nur gerade so viel Alkohol ins Blut nach-
-resorbiert wird, als daraus durch die Diffusion in die Gewebe und durch
Verbrennung verschwindet: das Konstantbleiben der Blutalkoholwerte
weist vielmehr auf eine Stérung des Diffusionsausgleiches hin. Der nach
dem Erbrechen eintretende Anstieg der Blutalkoholkonzentration 1aBt
erkennen, daBl eine Nachresorption aus den obersten Verdauungswegen
nach Aufhebung der Sperre erfolgt. An diesen Wiederanstieg der Kon-
zentration im Blut schlieBt sich ein langsamer Diffusionsabfall und dann
der lineare Abfall der Kurve entsprechend der Verbrennungsgeschwindig-
keit an. ’

Die Kurve stammt von einer 20 Jahre alten Versuchsperson, bei
welcher klinisch die Diagnose ,,empfindlicher Magen ohne Anhalt fiir
Uleus® gestellt war — also hier bereits ein Hinweis auf eine gewisse
Stérung der Magenfunktionen. Jungmichel hat diesen Fall mitgeteilt,
iiber shnliche Beobachtungen berichteten R. M. Mayer, ferner Elbel.
Stets findet sich in solchen Féllen das Plateau als Ausdruck der Re-
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sorptionshemmung mit folgendem Wiederanstieg der Kurve als Zeichen
der Losung der Resorptionssperre nach dem Erbrechen. Der erwihnte
Fall lehrt, daB bereits miBige Alkoholmengen (0,5g pro Kilogramm
Korpergewicht) zu Magenstérungen fithren kénnen, wie sie uns in der
normalen Physiologie unter dem Einflull von Ekel, Angst u. 4. begegnen.
Es ist ja bekannt, daB durch psychische Einfliisse der Magen auf viele
Stunden ruhig gestellt und die Magenverdauung aufgehoben sein kann,
denn dieser Umstand hat u. a. Bedeutung fiir die Frage der Todeszeit-
bestimmung (Merkel).

Zum Zustandekommen des Erbrechens gehoren nun Pylorusverschluf
und das Eintreten lebhafter antiperistaltischer Bewegungen. Der infolge
der Resorptionshemmung flache Verlauf der Blutalkoholkurve vor Ein-
tritt des Erbrechens entspricht der Lahmung der Magenmotorik in Ver-
bindung mit GefiBstérungen. Da auBer durch Reizung des Sympathicus
auch auf humoralem Wege durch Adrenalin eine Beeinflussung der
Magenmotorik moglich ist, itberrascht es nicht, wenn Siegmund durch
subcutane Injektion von 0,5 Sol. suprarenini eine Resorptionshemmung
mit Verlauf der Blutalkoholkurve wie beim Erbrechen feststellen konnte.
Da ein Gréhantsches Plateau mit nachfolgendem Wiederanstieg der
Kurve nur bei Alkoholgaben auf den niichternen, unbeeinfluBten Magen
auftritt, nicht aber, wenn Nahrungsaufnahme dem Alkoholtrunk vorauf-
gegangen ist, so ist dies ein weiterer Hinweis, da8 neben den peristal-
tischen Stérungen auch unkontrollierbare Vorginge am GefiBapparat
der resorbierenden Schleimhiute bei der charakteristischen Verdnderung
der Blutalkoholkurve eine Rolle spielen.

Wie eine eigene Beobachtung beweist, kann der Verlauf der Kurve
aber vor und nach Erbrechen auch einmal unbeeinfluit bleiben. In
Abb. 2 ist dem Alkoholtrunk, dem das Erbrechen folgté, die Einnahme
von 4 Tabletten Lubrokal voraufgegangen. Hier fehlt sowohl das
,,Plateau‘ vor als auch der Wiederanstieg nach Eintritt des Erbrechens.
Die Resorption erfolgte auffallend rasch: es handelte sich um ein chro-
nisches Ulcus ventriculi!

Beim Erbrechen handelt es sich also um funktionelle Storungen des
Magens, die bei vorher gesunden Versuchspersonen plétzlich wihrend
des Versuches auftreten. In dhnlicher Weise konnte nun der Einflufl
organischer Verdnderungen der Magenschleimhaut fiir den Versuchs-
verlauf aus fritheren Beobachtungen entnommen werden. So teilt Jung-
michel einen Fall mit, bei dem in groBeren zeitlichen Absténden 3 Blut-
alkoholkurven bei der gleichen Versuchsperson gewonnen wurden. Die
ersten beiden Kurven zeigten vollstindige Ubereinstimmung in sémt-
lichen Phasen. Beim dritten Versuch war ein sich iiber mehrere Wochen
erstreckender stirkerer Alkoholgenufl vorausgegangen, besonders stark
in der letzten Woche vor der Alkoholbelastung. Bei Betrachtung des
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Kurvenverlaufs nach diesem Versuch ergibt sich nun eindeutig eine Er-
hohung der Resorptionsgeschwindigkeit mit ErhShung des Resorptions-
gipfels; ein steilerer Diffusionsabfall und ein niedrigerer Verlauf in der
postresorptiven Phase. Aus letzterem errechnet sich ein niedrigerer
Wert fir ¢,, dementsprechend eine Erhohung des ,r. Siegmann hat
bei seinen Untersuchungen dhnliche Verhéltnisse bei chronischen Alko-
holikern festgestellt und in Ubereinstimmung mit der Beobachtung
Jungmichels die Fihigkeit zu rascherer Resorption und Ausbildung
einer ausgesprochenen Resorptionszacke. bei chronischen Alkoholikern
festgestellt. Ahnlich fanden Bernkard und Goldberg den Zeitpunkt fiir
das Eintreten des Resorptionsmaximums bei ménnlichen Alkoholikern
im Mittel 14 Minuten friiher als bei Nichttrinkern. Diese Erscheinungen
weisen ohne weiteres bereits auf die Bedeutung gastritischer Verdnde-
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versuchs 4 Tuhlett\?:ntﬁg?l’i‘i’.kal. Chron. Uleus  schleimhaut — Katarrh, Engziin-
dung, Atrophie — die Bedingun-
gen fiir die Resorption des Alkohols verdndert waren, ohne dafl sich
Anhaltspunkte dafiir ergeben héitten, welche Vorginge im einzelnen
fiir diesen Effekt verantwortlich gemacht werden miissen, lag es nahe,
durch systematische Untersuchungen die Klirung dieser Frage zu ver-
suchen. Wir haben daher bei Magenkrankheiten verschiedener Art Blut-
alkoholkurven gewonnen, wobei wir zunichst feststellen wollten, ob
etwa Anderungen der Sdureverhilinisse des Magens sich durch charak-
teristische Abweichungen der Alkoholkurve ausprigen wiirden.
Die Untersuchungen wurden an Kranken der medizinischen Uni-
versitatsklinik Géttingen! durchgefiihrt.
Zur Methodik sei kurz folgendes erwiahnt: Die Versuche wurden in der

Klinik selbst am liegenden Patienten vorgenommen. Die Bedingungen wurden
weitgehend denjenigen angeglichen, die Jungmichel bei seinen Untersuchungen

1 Es sei mir auch an dieser Stelle gestattet, Herrn Prof. Dr. Schoen, Direktor
der Medizinischen Universititsklinik Géttingen, zu danken fiir das stete Ent-
gegenkommen bei der Durchfiihrung der Versuche an Patienten seiner Klinik.
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iiber die Physiologie der Alkoholaufnahme und Verbrennung angewandt hat.
Bei den. bettlagerigen Kranken war die Einhaltung vollkommener Muskelruhe
gewahrleistet und somit die Ausschaltung des Einflusses auch nur maBiger
korperlicher Bewegung auf die Magentétigkeit und etwa auf den Alkoholumsatz.
Stets handelte es sich um Versuchspersonen, die infolge des Klinikaufenthaltes
lingere Zeit alkoholfrei gelebt hatten. Der Alkoholtrunk wurde durch Mischung
von reinem absolutem Alkohol mit Leitungswasser hergestellt und auf gleich-
blcibende Temperatur des Getrankes geachtet. Es wurden stets Konzentrationen
von 259, Alkoholgehalt gereicht. Urspringlich sollten die Patienten gleich-
méaBig 0,5 g Alkohol pro Kilogramm Korpergewicht erhalten. Da jedoch bei
den ersten Versuchen gelegentlich unangenehme Begleiterscheinungen auf-
traten, wurde im allgemeinen mit 0,4 g pro Kilogramm Kérpergewicht gearbeitet.
Hierbei kamen nun in keinem Falle mehr Beeintrichtigungen des Allgemein-
befindens wie Ekel, Wiirgereiz oder gar Erbrechen vor. Die Alkohollésung
wurde jeweils innerhalb von 5 Minuten getrunken, zum Nachspiilen wurden
noch 50 com Wasser gereicht. Von irgendwelchen Geschmackskorrigentien
wurde abgesehen, um Einfliisse, insbesondere von Kohlehydraten auf die Re-
sorption auszuschalten. Reiner Alkohol wurde verwandt, um Einfliisse ander-
weitiger, aromatischer fliichtiger Substanzen auf die Magenschleimhaut und die
Alkoholkurve zu vermeiden. v

GroBere Mengen als 0,4—0,5g Alkohol pro Kilogramm Kérpergewicht
wollten wir bei unseren Versuchen nicht geben nach Erfahrungen, die von anderer
Seite mit héheren Dosjerungen gemacht wurden, und um nicht durch gréBere
Flissigkeitsmengen unphysiologische Verhiltnisse fiir die Magenmotilitit zu
schaffen. R. M. Mayer hat bei Alkoholgaben von 1,2—1,6 g pro Kilogramm
Korpergewicht Stérungen im Verlauf der Blutalkoholkurve regelmiBig be-
obachtet, wenn die Einnahme in Gestalt konzentrierter Getranke erfolgte. Es
traten dabei Zackenbildungen in der postresorptiven Phase auf, die sich tiber
den ganzen Versuchsverlauf erstreckten. Ahnliches hat Aschoff bei seinen Ver-
suchen am Kaninchen festgestellt und deutlich ausgepragte tiefe Zackenbildungen
im Kurvenverlauf bis zu 7 Stunden nach Beginn der Resorption gefunden. Solche
Zackenbildungen traten bereits in der-Resorptionsphase deutlich hervor, und
zwar besonders beim niichternen Tier, sie verschwanden, wenn geringere Mengen
Alkohol — bei unverinderter Konzentration der Lésung — gegeben wurden.
Diese Beobachtungen fiihrten dazu, dhnliche Verhaltnisse auch fir die Ver-
suche beim niichternen Menschen nach geringeren Alkoholgaben anzunehmen.
Man dachte daran, dafl auch nach Einnahme von nur 0,5 g Alkohol pro Kilo-
gramm Koérpergewicht dhnliche Schwankungen der resorptiven und postresorp-
tiven Phase vorkdmen, die nur durch die in lingeren zeitlichen Abstinden er-
folgten Blutentnahmen nicht erfallt wiirden. Diese Auffassung trifft aber nicht
zu. Der normale Verlauf der Blutalkoholkurve entsprechend den Versuchen
Jungmichels, wie er als Grundlage fiir die Beurteilung pathologischer Veréinde-
rungen von uns dangenommen wird, ist durch zahireiche Versuche bestétigt, bei
welchen die Blutentnahmen jeweils in Abstinden von hochstens 20 Minuten in
der ersten Stunde erfolgt sind, in einzelnen Fillen jedoch noch viel zahireicher
waren — bis zu 12 Entnahmen in der ersten Stunde. Danach steht fest, dal
Gaben bis zu 0,5 g/kg bei niichternem gesundem Magen zu einem gleichmdfigen
Verlauf der Resorption ohne Auftreten von Zacken oder von postresorptiven Schwan-
kungen fithren. . :

Wir haben bei unseren Versuchen die Blutentnahmen in der ersten Stunde
alle 10 Minuten, beginnend 10 Minuten nach beendigter Einnahme des Trunkes,
durchgefithrt. Dann erfolgten die Entnahmen halbstiindlich, wo notwendig,
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wurde auch noch in der 80. und 90. Minute Blut entnommen. Die Verarbeitung
der Blutproben geschah sofort nach der Entnahme. Durch die eingeschalteten
Kontrollen war die Gewihr gegeben, dafl Fehler bei dieser Arbeitsweise aus-
geschaltet wurden. Bei den Blutentnahmen wurde darauf geachtet, daB ein
geniigend tiefer Einstich erfolgte, der kein stérkeres Pressen erforderlich machte.
~ Es erfolgten jeweils 2 Blutentnahmen, verwendet wurden nur die Werte, die

entsprechende Ubereinstimmung gems8 den iibrigen Erfahrungen mit der
Widmark-Methode zeigten. Gelegentlich ergaben sich abweichende Werte, und
zwar s0, dafl bei den Entnahmen wahrend der Resorptionsphase oder wihrend
der beobachteten Nachresorptionen die Werte der zweiten Capillare etwas hoher
lagen als die der ersten. Dieser Umstand ist ohne weiteres erklarlich, wenn man
beriicksichtigt, dafl zur Fiillung einer Capillare eine gewisse Zeit bendtigt wird,
und daf} bereits eine Zeitspanne von weniger als einer Minute sich bei rasch an-
steigender Alkoholkonzentration bemerkbar machen muB. Diese Feblerquelle
wurde beriicksichtigt und fiir die Beurteilung der Kurven nur die iiberein-
stimmenden Werte eingezeichnet. Schlecht iibereinstimmende Analysenwerte
fanden sich ferner gelegentlich dann, wenn bei bestimmten Krankheitsbildern
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Abb. 3. Fall 1: 6‘, 32 Jahre, akute Gastroenteritis mit superacider Gastritis; ------ - Fall 2:

6‘, 63 Jahre, superacide Gastritis, Icterus catarrhalis.

eine erhohte Gerinnbarkeit des Blutes vorlag, wodurch das Ausblasen der
Capillaren stark erschwert war. In solchen Fillen wurden beide Werte aus der
Kurve weggelassen.

Vor jedem Fall war die Diagnose eindeutig gesichert, meist lag eine Rontgen-
untersuchung des Magens vor. 2 Tage vor dem Versuch war durch fraktionierte
Ausheberung nach Probefrithstiick die Beschaffenheit des Magensaftes fest-
gelegt worden: es wurden stets Niichternmenge, freie HCl und Gesamtaciditit,
sowie deren hochste Werte, ferner die Entleerungszeit bestimmt. Da unser
Alkoholtrunik die gleiche Wirkung hat wie die zum Probefriihstick gegebene Coffein-
losung, kann unterstellt werden, daf} zum Zeitpunkt des Versuches die gleichen Ver-
hiltnisse des Magensaftes vorlagen wie beim Probefriihstiick 2 Tage vorher, auch
beziiglich des Entleerungsmechanismus!

Von jedem Versuch liegt eine eingehende Krankengeschichte vor, auf sub-
jektive und objektive Zeichen der Alkoholwirkung wurde regelmiBig geachtet.

Im folgenden sei iiber das Ergebnis solcher Blutalkoholbestimmungen
bei Magenerkrankungen verschiedenster Art berichtet. (Auf eine Wieder-
gabe der Krankengeschichte, sowie der Versuchsprotokolle mit den Be-
rechnungen der Werte fiir ¢, 8 und r usw. wird verzichtet. Alter, Ge-
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schlecht, klinische und Magendiagnose der einzelnen Fille sind unter den
entsprechenden Kurven vermerkt.)

Wir untersuchten zunéichst Fille von Hyperaciditdt und Hyper-
sekretion bel T Versuchspersonen mit superacider Gastritis (Abb. 3—6)+
Betrachtet man die Kurven im Zusammenhang, so zeigen sich bei weit-
aus den meisten Fillen mehr oder minder groBle Abweichungen von der
Norm. Zunichst ist die Resorptionsgeschwindigkeit zweifellos etwas
erhoht. In 6 von 7 Fillen ist das Konzentrationsmaximum bereits

*20 Minuten nach Beendigung des Alkoholtrunkes erreicht. Wenn man
die Niichternversuche Jungmichels zum Vergleich heranzieht, so liegt
bei diesen das Konzentrationsmaximum im allgemeinen etwas spiter,

.etwa bei 40 Minuten. Die Beobachtung, dafl die entziindete Magen-
schleimhaut offenbar rascher resorbiert, haben wir schon kurz erwihnt
im Zusammenhang mit der Tatsache, daf beim chronischen Alkoholiker
und ebenso bei Alkoholversuchen nach voraufgegangenem stdrkerem
AlkoholgenuB die Konzentration im Blut rascher ansteigt als bei Men-
schen, welche langere Zeit alkoholabstinent gelebt haben. Henning und
Jiirgens konnten dhnliche Feststellungen treffen. Sie fanden die Resorp-
tion alkoholischer Jodkalilésungen bei chronisch entziindlich verdnderter
Magenschleimhaut stark beschleunigt. Wahrend Jod in wdsseriger
Losung die gesunde Magenschleimhaut nicht passieren kann, ist die
chronisch entziindete Magenschleimhaut fiir Jodionen durchléssig.
Alkoholische Losungen von Jodkali werden zwar von der gesunden
Schleimhaut ebenfalls resorbiert, jedoch in weit stirkerem MaBe bei
gastritischen Verdnderungen. Delhougne, welcher umfangreiche experi-
mentelle Untersuchungen ilber die Resorption im Magen durchgefiihrt
hat, fand bei entziindlichen Verinderungen der Schleimhaut gleichfalls
eine Zunahme der Resorptionsgeschwindigkeit im Vergleich zu ge-
sunden Mégen. Nach dem Ergebnis seiner Untersuchungen waren ge-
setzmiBige Beziehungen zwischen Resorption und Sekretion vorhanden.
Er kam zu der Uberzeugung, daB die Magendriisenzellen diese beiden
Funktionen nicht gleichzeitig, sondern nur nacheinander ausiiben
kénnten, d. h. also, daB eine Resorption durch die Magenschleimhaut
erst dann stattfinden wiirde, wenn die Sekretion. abgeschlossen wire.
Er priifte die Verhéltnisse nach Zufuhr von jeweils 6 g Alkohol in den
niichternen Magen und bestimmte stundenweise quantitativ die noch
nicht resorbierte Restmenge. Tab. 1 gibt Aufschluf8 iiber die Verhélt-
nisse am normalen Magen, nach Resektion der Pylorusgegend und nach
Atzung der Magenschleimhaut zweimal tiglich mit 150 ccm 50proz.
Alkohol auf die Dauer von 14 bzw. 30 Tagen. Die Atzung der Magen-
schleimhaut mit Alkohol in dem Umfange, wie sie hier durchgefiihrt
wurde, fithrt zu einer schweren Schleimhautschidigung des Magens mit
chronischer atrophischer Gastritis. Aus der Tabelle ergibt sich nun,
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da8 beim gesunden Magen die Resorption erst nach Beendigung der
Sekretion einsetzt und daB bei den Tieren, wo die Sekretion wegen der
fortgeschrittenen Atrophie der Schleimhaut nicht in nennenswertem
Umfange auftritt, dementsprechend die resorbierende Tatigkeit friiher
eintritt. Man sieht jedoch weiter, daB auch die Menge resorbierter
Substanz ansteigt mit fortschreitender Verddung der Magenschleim-
haut: vor Atzung der Magenschleimhaut ist nach 3 Stunden erst 1/,
nach 30tigiger- Atzung der Magenschleimhaut in der gleichen Zeit je-

Tabelle 1. Zusammengestellt nach 3 Tabellen von Delhougne.

Restmenge im M.ageninhalt
Zugefihrter Stoff Ausg;:lg!sswerb nach einer Verweildauer von
1 Std. | 2 Std. | 3 Std. | 4 Std.
Alkohol 6,0 5,2 4.9 4,5 | 4,4 |normal
' 6,0 53 | 5,0 4,6 | 4,5 |normal
' 6,0 5,1 5,0 4,6 4,4 |nach Resektion des
Pylorusabschnittes
v 6,0 44 | 42 | 42 — |nach l4tagiger At-
zung der Magen-
schleimhaut
" -6,0 41 | 40 | 3,0 | — |nach 30tagiger At-
- zung der Magen-
schleimhaut
Traubenzucker 6,0 5,96 | 4,8 3,4 3,4 |normal
v 6,0 5,97 | 4,7 3,42 | 3,41 | normal
’e 6,0 5,98, 4,6 3,42| 3,4 |nach Resektion des
Pylorusabschnittes
" 53 | 3,4 | 3,3 | 3,3 |nach l4tagiger At-
6,0 zung der Magen-
schleimhaut
. . 6,0 43 | 34 | 33 | 3,3 |nach 30tagiger At-
zung der Magen-
schleimhaut

doch bereits die Hilfte des eingefiibrten Alkoholes zur Aufnahme ge-
langt.

Fir unsere Beobachtungen miifite das bedeuten, daB bei einem
Magen mit superacider Gastritis, bei welchem ja auch eine Super-
gekretion, d. h. eine linger dauernde und qualitativ gréBere Produktion
von Magensaft und Schleim angenommen werden kann, die Resorption
gegeniiber dem normalen Magen eher verzogert wire, wenn man an-
nehmen_will, daf die Resorption auch des Alkoholes erst nach Be-
endigung der Sekretionsphase der Magendriisenzellen einsetzt. Dies
kommt in unseren Kurven jedoch nichki zum Ausdruck. Man bemerkt
vielmehr eher einen beschleunigten Ubertritt des Alkohols in das Blut.
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Nur bei zweien unserer Kurven sieht man eine deutliche Verzégerung.
Einmal ein flaches Resorptionsplateau und Resorptionsgipfel erst nach
50 Minuten (Fall4, Abb.4). Im anderen Falle findet sich zwar eine
anfinglich rasche Resorption, jedoch im weiteren Verlauf eine linger
dauernde Nachresorption mit einem hochliegenden Plateau von 60 bis
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Abb. 4. Fall 3: 6‘, 58 Jahre, chron. superacide Gastritis bei Gallengangs-Ca.; ------- Fall 4:

&3, 16 Jahre, Superaciditit, sek. Aniimie.

90 Minuten (Fall 5, Abb.5). Das sind die beiden Fille, die sich von
den iibrigen zwar nicht durch die absolute Héhe der Siurewerte nach
dem Probefriihstiick, jedoch durch einen auBerordentlich reichlichen
Niichterninhalt des Magens (78 und 85 cecm) auszeichnen. Im Fall 7,
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Fall 5: 9, 64 Jahre, superacide Gastritis bei Ca. der Gallenblase; ------ Fall 6:
Q, 68 Jahre, chron. superacide Gastritis, Basedow. .

Abb. 5.

Abb. 6, waren 30 ccm Niichterninhalt vorhanden; hier trat in der
40. Minute eine zweite Resorptionszacke auf. Die iibrigen Fille hatten
Niichternwerte unter 10 ccm; Blut war in keinem der Beobachtungen
von superacider Gastritis im Magensaft vorhanden. Im Falle 4 tritt
deutlich ein Alkoholdefizit zutage, das einmal aus dem abnorm niedrigen
V‘erlauf der Kurve unmittelbar zu ersehen ist, andererseits sich bei der
rechnerischen Auswertung aus der abnormen Hoéhe des Wertes ,,r er-
gibt. Es ist dies eine Erscheinung, die uns aus den Verhéltnissen bei
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Alkoholaufnahme nach Mahlzeiten bekannt ist: es kommt zum Alkohol-
defizit, die Kurve verlduft abnorm niedrig, daraus wird ein zu niedriger
Wert fiir ¢, bestimmt, und unter Zugrundelegung dieses Wertes ergibt
sich ein zu hohes r.

Gerade umgekehrt liegen die Verhéltnisse fiir eine andere Art von
Verdnderungen, die unsere Gastritiskurven aufweisen. Ein gutes Bei-
spiel hierfiir ist der Fall 7. Hier sehen wir nach dem Konzentrations.
maximum einen gleichmiBig linearen Abfall der Kurve; dieser kann
aber keineswegs der Ausdruck der Verbrennungsgeschwindigkeit des
Alkohols sein; denn das wiirde einen Wert fiir B4, von 0,619y ergeben,
was fast dem fiinffachen der normalen durchschnittlichen Verbrennungs-
geschwindigkeit (85 = 0,135%,,) bzw. dem 21/,fachen des bisher be-
kannten Héchstwertes (0,24%/,) entsprechen wiirde. Vielmehr ist in
diesem Falle der lineare Kurventeil der Ausdruck fiir das Verschwinden

%o - ) _ des Alkohols aus dem Blute
9 , [ — schlechthin, wobei offengelassen
17 /N\//\ —— werden muf, in welchera Umfange
% i — \\ T daran die Diffusion einerseits und
W O die Verbrennung andererseits be-
‘ZV‘ / L | teiligt ist. Aus der Berechnung
;; [ N einer solchen Kurve ergibt sich
ol N ein viel zu hoher Wert fiir ¢, und
. N dementsprechend ein zu niedriger

Covonwae DWW et figr 7. Dieser Wert betrigt
A auitn ves. ant GahenaoaT™ fiir Fall 4 auf diese Weise berech-
net 0,33, eine Zahl, die weit unter-
halb der unteren Grenze der natiirlichen Schwankungsbreite fiir r liegt.
Gleiche Verhéltnisse konnen wir noch fiir den Fall 6 (Abb. 5) feststellen,
bei dem eine Berechnung aus dem steil abfallenden, letzten Kurventeil
einen ganz unmoglichen Wert ergeben wiirde. Fiir diesen Fall 148t sich
die Erscheinung ohne weiteres durch die zwischen der 60. und 90. Minute
erfolgte Nachresorption erklidren. Nach einem kurzen Wiederanstieg der
Konzentration im Blut kommt es hier zu einem raschen und vélligen Ver-
schwinden des Alkohols infolge der Diffusion und der daneben in dieser
Zeit stattfindenden Verbrennung. Auch im Fall4 (Abb. 4) hat eine
Nachresorption stattgefunden, wodurch das Bild des Verbrennungs-
abfalles verwischt wird, die Berechnung der Werte fiir ¢,, 7 und 4 offen-
sichtlich unrichtige Werte ergibt und Schliisse auf das Vorliegen eines
etwaigen Alkoholdefizits nicht zulassen. Die abnorm hohen Werte fiir
r sprechen aufler im Fall 6 auch noch bei Fall 1 und 3 (Abb. 3 und 4)
fiir einen Verlust an Alkohol. .
Wir sehen also bei hyperacider Gasiritis bereits Verinderungen auf-
treten, die zu einer grundlegenden Stérung nicht nur der Resorptions-
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phase, sondern des gesamten Ablaufes der Blutalkoholkurve fiihren,
Veranderungen, die meist eine Berechnung der Werte fiir den stiind-
lichen Verbrennungsabfall sowie fiir den Faktor » gar nicht zulassen.

Bei den nahen Beziehungen zwischen Hyperaciditit und Ulcus-
krankheit liegt es nahe, bei Geschwiirskranken &hnliche Verhaltnisse
der Alkoholresorption wie bei hyperacider Gastritis vorauszusetzen.
Dariiber gibt es bisher nur wenige Untersuchungen; sie stammen von
Rodino, der bei Magen- und Zwolffingerdarmgeschwiiren vor und hach
dem chirurgischen Eingriff die Blutalkoholkurve nach Gaben ,von
0,5 cem/kg Korpergewicht in der doppelten Menge Aqua dest. auf die
Zeitdauer von 80 Minuten bei 10miniitlicher Blutentnahme untersucht
hat. Rodino fand gesetzmiBige Beziehungen zwischen der Aufnahme-
fahigkeit der Magenschleimhaut fiir Alkohol bei Vorliegen eines Ge-
schwiires im Magen oder Duodenum einerseits und nach dem operativen
Eingriff andererseits. Es waren g,
nach dieser Darstellung durchweg (7o 7 &
Kurven zu erhalfen, wie sie Abb.7 ¥ A
zeigt. Die préoperativen Kurven Z / =
zeigen den charakteristischenzogern- | J/ | \"X% T~
den Anstieg der Konzentrationen, g5l [/ 2
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wie er fiir die verzégerte — und
offensichtlich auch verminderte —
Besorptlon beka.nnt ISt_' Dabe‘x 0" W W& 7 & W W
liegt das Resorptionsmaximum bei ) o
‘60 Minuten, unter Umstdnden noch ﬁ.};{ ;éodino; it Il‘;g;lmx;ﬁtlfrll?ih:?er?lg?lf
spiter. Ganz im Gegensatz hierzu

dem die Kurven nach operativen Eingriff. Hier kommt es zu einem zeit-
lich viel frither — spétestens bei der 30. Minute — liegenden und auch
wesentlich héheren Resorptionsgipfel mit folgendem steilem Diffusions-
abfall: in einigen Kurven kann man bereits von der 50. Minu*e ab
linearen Abfall bemerken. Selbst die Art des operativen Eingriffs wire
nach den Ergebnissen von Rodino in gewisser Weise aus dem Verlauf
der postoperativen Alkoholkurven zu entnehmen, indem die einfache
Gastrojejunostomie in etwas geringerem MaBe die Verbesserung der
resorptiven Fahigkeit der Magenschleimhaut erkennen 1afit. Dieser
unterschiedliche Erfolg beider chirurgischer Eingriffsarten beziiglich der
Alkoholresorptionsfihigkeit beschrankt sich nicht auf die Zeit kurz nach
der Operation (die postoperativen Kurven sind im allgemeinen 10 Tage
nach dem Eingriff gewonnen), sondern bleibt, wie eine Nachunter-
suchung in zwei Fillen ergeben hat, nock nach einem Jahr in gleicher
Weise bestehen. Der Autor zieht aus seinen Ergebnissen den Schlu8,
daB die Fahigkeit zur schnelleren und vollsténdigeren Resorption nach
dem operativen Eingriff eher auf den verbesserten anatomischen und
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funktionellen Verhaltnissen des Magens selbst beruht, als auf dem
schnelleren Ubergang der zu resorbierenden Substanz in den Diinn-
darm. Dabei wird die Frage offengelassen, inwieweit die giinstigen post-
operativen Verhiltnisse mit einer Anderung der Acidititsverhiltnisse
einhergehen oder inwieweit die Ruhigstellung reflexerzeugender Zonen
des Pylorus mit den davon ausgehenden Stérungen der normalen Magen-
funktion eine Rolle spielen. Dafl die Schnelligkeit der Magenentleerung
nicht wesentlich fiir die Verbesserung der Resorptionsverhéltnisse in
Frage kommt, dafiir spricht eine Anzahl von Féllen gastroduodenaler
Geschwiire mit auBerordentlich schlechtem Resorptionsvermdgen fiir
Alkohol trotz normaler Entleerungszeit. Wir selbst haben Alkohol-
versuche mit Geschwiirskranken aus édrztlichen Erwigungen heraus
nicht angestellt. Wir erhielten jedoch zuféllig einen hierher gehérenden
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Abb. 8, —— Fall 8: (3‘, 25 Jahre, altes Ulcus duodeni; ------- Normalkurve zum Vergleich.

Befund bet einem Falle, in dem aus anderer Ursache eine normale Alkohol-
kurve gewonnen werden sollte:

Es handelte sich um eine 26 Jahre alte Versuchsperson, die von uns
als magengesund angesehen war und gleichfalls 0,4 g Alkohol/kg Kérper-
gewicht erhalten hatte. Es ergab sich die Kurve Abb. 8. Diese bietet
nun ein eigentiimliches Bild. Man sieht einen parabelihnlichen Abfall
der Kurve nach dem Diffusionsausgleich, der bei etwa 30 Minuten an-
genommen werden miiite. Der Resorptionsgipfel ist vorher bei 20 Mi-
nuten erreicht. Insgesamt betrachtet entspricht diese Kurve einem
Verlauf der Verbrennung bzw. der Umsetzung des Alkohols, wie es z. B.
aus den Untersuchungen von Widmark fiir die Umsetzung des Aceton
zutrifft. Das heillt, es handelt sich annéihernd um eine Exponentialkurve,
die besagen wiirde, daf die Verbrennung des Alkohols proportional seiner
Konzentration im Blut vor sich ginge. Das ist nun sicher nicht der Fall,
da die Verbrennung des Alkohols, unabhéingig von seiner jeweiligen
Konzentration im Kérper, stets gleichmaBig erfolgt. Der Kurvenverlauf
ist hier vielmehr auf pathologische Verinderungen im obersten Ver-
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dauungstraktus zuriickzufithren. Wie wir ndmlich nach dem Ausfall
dieses Alkoholversuches auf Befragen von der Versuchsperson erfuhren,
leidet sie an einem alten Duodenalulcus und war etwa 4 Monate vor dem
Versuch deswegen zuletzt in poliklinischer Behandlung gewesen. Be-
schwerden irgendwelcher Art bestanden zur Zeit des Versuches und
schon langere Zeit vorher nicht mehr. Wir haben in diesem Fall nach
12 Tagen upd nochmals nach 4 Tagen die Versuche wiederholt. Das.
Ergebnis findet sich in Abb. 9. Man sieht, dafl der Verlauf im Grunde
der gleiche geblieben ist, es ist lediglich eine kleine Nachresorptionszacke
hinzugetreten, die nach dem Resorptionsgipfel, und zwar in beiden Fallen
véllig iibereinstimmend, auftritt. Diese Resorptionszacke fanden wir bei
einem 4. Versuch wiederum 4 Tage spiter mit der gleichen Versuchs-
person wieder in gleicher Weise, diesmal jedoch mit einer kleinen seit-
lichen Verschiebung nach rechts, deutlich ausgebildet.
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Abb. 9. Fall 8: 12 Tage spiter wie Abb, 8; ----..-- Fall 8: 16 Tage spiter wie Abb. 8.

Wir mochten hier gleich bemerken, dal das Auftreten dieser kleinen:
Zacken nach dem erstmaligen Diffusionsabfall nach Erreichung des.
Resorptionsgipfels recht hiufig bei Magenkranken aller Art vorzu- .
kommen scheint. Dal keineswegs ein ,,Versuchsfehler vorliegt, be-
weisen die 2 iibereinstimmenden Befunde der Kurve Abb. 9 eindeutig;
sie zeigen, daB auch solche kleinen Abweichungen von 0,02—0,04%/,, der
Konzentration sich nach unserer Versuchsanordnung klar erfassen
lassen. Die Haufigkeit dieser Befunde 138t vermuten, da8 es sich hier-
bei um Nachschwankungen der Alkoholkonzentration im Blut nach
raschem Diffusionsausgleich urd vorhergehender rascher Konzentrations-
erhéhung handeln kann, die unter Umsténden noch als physiologisch zu
bezeichnen wére.

In unserem eben erwihnten Falle hat ein frisches Ulcus nicht vor-
gelegen. Die Abweichung gegeniiber den Befunden von Rodino — unser
Befund entspricht sehr viel mehr den postoperativen Kurven dieses.
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Autors — 1Bt sich danach leicht erkliren. Im iibrigen zeigt sich aus
diesem Vergleich unserer Ergebnisse bei Hyperaciditit mit den Be-
funden bei Magen- und Duodenalgeschwiiren, dafl grundlegende Unter-
schiede bestehen. Es 148t sich mit Sicherheit entnehmen, da den ab-
normen S#ureverhdltnissen im Magen keine nennenswerte Bedeutung
fir die Verinderung der Blutalkoholkurve zukommen kann. Viel eher
koénnte dies zutreffen fiir eine Erhohung der Magenniichternmenge. Denn
die einzige unserer Kurven, die ihren qualitativen und quantitativen
Verinderungen nach den préoperativen Kurven Rodinos gleicht, ist die
Beobachtung Fall 7 mit 78 ccm Niichternmenge bei der Magenaushebe-
rung. Rontgenologisch bestand in diesem Fall noch zusétzlich eine er-
hebliche Ptose, aber kein Anhalt fiir Ulcus. Im iibrigen aber zeigen
unsere Ergebnisse eine ganz grundsédtzliche Abweichung. Die Kurven
gleichen denen, die nach operativen Eingriffen bei gastroduodenalen Ge-
schwiiren gewonnen sind; und zwar, was Schnelligkeit und Héhe der
Resorption anbetrifft, den Befunden, soweit sie die giinstigsten Be-
dingungen nach Magenresektion betreffen (natiirlich ist in diesem Zu-
sammenhang nur von der Resorptionsphase die Rede, ohne Beriick-
sichtigung der weiteren Stérungen bei hyperaciden Gastritiden in den
iibrigen Phasen). Es ist nach allem zweifellos anzunehmen, daB be-
ziiglich der Resorptionsverhéltnisse das Ulcus eine Sonderstellung ein-
nimmt. Siebeck unterscheidet im praulcerdsen Stadium: Funktions-
stoérungen, abwegige Reaktionen der Sauresekretion und der Magen-
motilitit, sowie Storungen der Durchblutungsverhéltnisse der Schleim-
haut. Bedeutungsvoll sind vor allem die ,bizarren Reaktionen* auf
normale Reize, Mehrproduktion von Sdure, unruhige Motilitit, ver-
mehrte Peristaltik, und dann Vorginge an der entziindeten Schleim-
haut mit dem spastisch-atonischen Symptomenkomplex an den Capil-
laren. Dazu kommt nun nach Siebeck mit Entstehung dés Ulcus ein neues
Moment der Unruhe fir die Funktionen. Damit miissen nach den an-
gefithrten Ergebnissen aber auch neue Verhiltnisse fiir die Resorption
geschaffen sein. Man koénnte sich vorstellen, daB die Geschwiirsfliche
selbst durch den Kontakt mit der 25—30proz. Alkohollésung einen
die Resorption weitgehend stérenden Sperrmechanismus zur Auslésung
. bringt, oder aber daB sich, wie Siebeck vermutet, der durch den Alkohol-
trunk ausgeléste Reiz in seinem normalen Ablauf am Sitz des Ge-
schwiires bricht. Wie schon angedeutet, wire es mdoglich, da — ab-
gesehen von einem solchen Sperrmechanismus beruhend auf funktionellen
GefiBstorungen der Magenschleimhaut — der Niichternsekretmenge eine
Bedeutung zukime. Ein hoher Niichterninhalt des Magens miilte nim-
lich zwangslaufig zu einer rascheren Verdiinnung des zugefiihrten Alko-
holtrunkes fithren, und die dadurch entstehende Konzentrationsver-
minderung wiirde gleichzeitig eine Verzégerung der Resorption -be-



Blutalkohol und Ma genkrankheiten. 223

deuten, da ja schwach konzentrierte Lésungen, wie wir wissen, sehr viel
langsamer resorbiert werden und nicht zu einer Resorpticnszacke fithren.
Ob daneben chemische Bindungen des Alkchols eine Rolle spielen
kénnen, 'wird spéter besprochen werden.
Zunéachst seien unseren Ergebnissen bei hyperacider Gastritis sclche
bei Fallen von Anaciditit gegeniibergestellt. Hierfiir stehen 8 Beobach-
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Abb. 10. Fall 9: Q, 53 Jahre, Anaciditit, Angina, Cholecystitis; - ---- Fall 10: @, 50 Jahre,

achylische Animie, chron. Cholecystitis,

tungen zur Verfiigung, der Verlauf der Kurve nach Alkoholbelastung
ergibt sich aus den Abb. 10—13. '

An und fiir sich wire nach den im Schrifttum gegebenen Anhalts-
punkten zu erwarten gewesen, daB die Resorption bei Anaciditit gegen-
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Abb. 11,

Fall 11: 9, 39 Jahre, Anaciditit bei Gallengangs-Ca.; -------- Fall 12: 6‘, 73 Jahre
Achylie bei zur Zeit kompensierter Perniciosa, chron. Gastritis.

tiber Fillen von Hyperaciditdt erheblich beschleunigt wére. Das war
anzunehmen nach den Befunden von Delhougne, der ja eine raschere
Resorption bei schwerer atrophischer Gastritis mit stark herabgesetzter
und verkiirzter Sekretion gefunden hat. _éﬁdererseits hat Bonadies bei
Menschen mit Hyperaciditit einie ausnehmend niedrig verlaufende Blut-
alkoholkurve gefunden, was mit den Anschatungen Delhougnes iiber
den verzogerten Eintritt der Resorption bei starker Sekretion {iberein-
stimmt. Wir haben schon gesehen, dafB diese Verhéltnisse bei Hyper-

Z.f. d. ges. Gerichtl, Medizin. 38. Bd. 16
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aciditét nicht ohne weiteres zutreffen, insbesondere nicht abhingig sind
von dem Grad der durch die Alkoholgabe geweckten Saftproduktion,
sondern héchstens von der den Alkoholtrunk im Magen -erwartenden
Niichternmenge. Aber eine Gegeniiberstellung der Fille von Anaciditit
und Hyperaciditit zeigt, dafl im ersteren Falle die Resorptionsgipfel
fast durchweg um 10—20 Minuten zeitlich spdter liegen als bei hyper-
acider Gastritis. Es ergibt dies die Zusammenstellung in Tab. 2:
Danach liegt bei Anaciditét der Resorptionsgipfel nur in einem Falle
bei 20 Minuten, in allen anderen Fillen spéter, und zwar um mindestens
10 Minuten. Bei Hyperaciditit herrscht das entgegengesetzte Ver-
hiltnis, nur in einem Fall liegt der Resorptionsgipfel nach 20 Minuten.
In diesem Zusammenhang ist es bemerkenswert zu erwihnen, da8 die
Werte des Niichterninhaltes bei unseren 8 Fillen anacider Gastritis
nur zwe mal unter bzw. bei 10 ccm lagen (im Gegensatz zur Super-

Tabelle 2.

Superaciditat | Anaciditat
ra | Bgogonsbel | gy | Reogongor
1 20 9 35
2 20 10 40
3 20 11 30
4 50 12 40
3 20 13 30
6 15 14 30
7 20 15 20

| 16 .30

aciditdat!) und sonst durchweg mehr als 10 cem, und zwar meist wesent-

* lich mehr aufwiesen. Dabei war in Fall 9 (Nichterninhalt 10 cem) so-
wie Fall 10 und 15 der Blutnachweis im Niichterninhalt des Magens’
positiv. )

Diese Ergebnisse brauchen an sich den Befunden, die Delhougne er-
hoben hat, nicht zu widersprechen. Denn seine Befunde beziehen sich
ja auf die Gesamtresorption jeweils einer Stunde, wihrend bei unseren

" Versuchen die Resorption in 10miniitlichen Abstinden verfolgt werden
konnte. Die in unseren wenigen Versuchen bei Anaciditat durchschnitt-
lich um 10 Minuten verldngerte Resorptionszeit scheint aber doch auf
- eine gewisse GesetzmaBigkeit hinzuweisen. Ob man daraus jedoch auf
grundsdtzliche Unterschiede in der Resorptionsfihigkeit zwischen ana-
cider und superacider Gastritis schlieBen darf, kénnte erst an Hand eines
noch groBeren Untersuchungsmaterials entschieden werden. Immerhin
widerspricht unser Ergebnis in gewisser Weise der Auffassung, daf} eine
vermehrte produktive Tatigkeit der Magenschleimhaut deren resorptive
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Fahigkeiten beeintrachtigt bzw. zunichst aufhebt. Es ist nach unseren
-wenigen Beobachtungen vielmehr festzustellen, da8 erhebliche Ver-
zégerungen der Resorption auf andere Ursachen als auf die im niichternen
Magen vorhandene bzw. durch die Reizlosung geweckte Saureproduktion
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Abb, 12. —— Fall13: 8‘, 68 Jahre, chron, anacide Gastritis, Cholecystitis, Ikterus; -------- Fall 14:
: 5‘, 66 Jahre, chron. anacide Gastritis, sek. (achlorhydrische) Anidmie,

zuriickgefithrt werden miissen — némlich auf den gesamten Niichtern.

inhalt des Magens.
Im iibrigen ergibt ein Vergleich der Kurven bei Anaciditdt und Hyper-
aciditdt weitere Unterschiede insofern, als in ginem Teil der Falle bei
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Abb. 13, ——— Fall 15: 9, 43 Jahre, Zustand nach Gastroenteritis, anacide Gastritis; ------- Fall 16:
6‘, 40 Jahre, anacide Gastritis, gut kompensierte Perniciosa. :

Anaciditit tiefe Zackenbildungen sowie deutliche Nachresorptionen im-

postresorptiven Kurvenabschnitt auftreten. Diese Folge fliichtiger

Resorptionssperrén und Nachresorptionen ist bei anaciden Gastriden

ganz besonders deutlich. In einem Fall (Beobachtung 14, Abb. 12)

kommt es sogar zu einer Nachresorption weit in der postresorptiven

Phase mit einem Wiederanstieg der Kurve innerhalb einer Stunde um
16+
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0,3%40. Fiir solche Fille kann man sich schwer vorstellen, dafl es sich
hierbei um Nachresorptionen von Alkohol aus dem Magen-Darm-Tractus
handelt.  Dagegen spricht der vorhergehende Kurvenverlauf, der fiir
die ersten zwei Stunden durchaus der zugefithrten Alkoholmenge ent-
spricht.” Das Vorliegen eines methodischen Fehlers ist andererseits
auszuschlieBen. In den beiden Bestimmungen des Falles 14 bei 150
und 180 Minuten stimmten die zwei entnommenen Blutproben wie in
allen anderen fiir die Kurven verwerteten Bestimmungen durchaus
iberein. Auch sind solche Beobachtungen bereits von anderer Seite
gemacht worden: So von R. M. Mayer nach Gaben hoher Dosen kon-
zentrierten Alkohols beim Menschen, von Aschoff beim Kaninchen. Beide .
haben solche sog. postresorptiven Wellen bis zu 8 Stunden nach Beginn
ihrer Versuche beobachtet. .

Walter hat neuerdings eine gleiche Beobachtung mitgeteilt: Nach
einer Gabe von 60 g Alkohol abs. zusammen mit 2 Tabletten Gardan
entsprach der Kurvenverlauf bis zu 2 Stunden dem Niichternversuch
und dem anderen Versuche, dann erfolgte aber plotzlich ein Wieder-
anstieg des Blutalkoholspiegels, dem eine Mehraufnahme von etwa 20 g
Alkohol entsprochen hétte.  Auch Sievers hat bei Versuchen mit 1,2 g
Alkohol Resorptionszacken am SchluBl der Kurve in der 265. bis 370. Mi-
nute festgestellt. Immerhin handelt es sich bei diesen Beobachtungen
um perorale Alkoholzufuhr nach — im Gegensatz zu unseren Ver-
suchen — mehr oder weniger umfangreicher Nahrungsaufnahme, so
daB hierbei eine Bindung an die Nahrung mit spéter Nachresorption
immerhin denkbar wére. Das scheidet aber fiir unsere Versuche aus.
Beweisend aber dafiir, daB nicht das Zuriickbleiben unresorbierten
Alkohols im Darmkanal in jedem Falle fiir solche Beobachtungen ver-
antwortlich gemacht werden kann, sind Untersuchungsergebnisse von
Hartwig, der die Alkoholverbrennung bei intravendser Dauerinfusion im

. Tierversuch nachgepriift hat. Hierbei fand sich in einem Fall nach infra-
vendser Zufuhr von Alkohol ein Wiederanstieg der Blutalkoholkurve
zwischen der 58. und 75. Minute um 0,42 mg%,. Hartwig hat diese Er-.
scheinung in Anlehnung an R. M. Mayer mit einer ungleichmiBigen
Verteilung des Alkohols im Blute zu erkliren versucht. Danach be-
stiinde die Méglichkeit, daB die Alkoholkonzentration in den peripheren
GefiBabschnitten unter Umnastdnden eine héhere wire, und daB8 diese
Blutmengen in gewissem Mafle aus der Zirkulation ausgeschieden wiren
(Mayer kam zu dieser Feststellung durch die gelegentlich zu beobach-
tende Verstirkung der Trunkenheitssymptome beim Verlassen eines .
warmen Raumes und Ubertritt in die Kilte; diese Erscheinung wird
durch ein erneutes Angebot von Alkohol an das Gehirn erklirt infolge
der Kailtekontraktion der peripheren GefiBe). Aschoff hat bereits
darauf aufmerksam gemacht, dal fir das Auftreten der von ihm be-
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obachteten ,,Zacken’ im Magen-Darm-Kanal zuriickgebliebene Alkohol-
reste kaum verantwortlich gemacht werden konnten, daB vielmehr an
ein Zuriickstromen von Alkohol in das Blut aus den Geweben gedacht
werden miisse. -

Daf hierfiir in der Hauptsache das Fettgewebe in Frage kommt, das
den Alkohol nach den &ilteren Untersuchungen von Vollmering zwar
schwer aufnimmt, aber ebenso schwer wieder abgibt, darauf sei hin-
gewiesen. ’

Die resorptiven Zacken, Nachresorptionen und postresorptiven
Wellen sind nicht charakteristisch fiir eine bestimmie Gastritisform, sie
kommen in gleicher Weise bei Superaciditit und Anaciditit vor. Nur
ist ndch unserem Material die Gradausprdgung bei Fillen von Anaciditat
eine stirkere. Ferner zeigt sich, dall mehr oder weniger erniedrigte
Kurven mit Anhalt fiir Alkoholverluste in unseren Fallen von anacider
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Fall17: 6‘, 52 Jahre, inoperables Corpus-Ca.; -+ Fall 18; 3‘, 69 Jahre, Pankreas-
kopftumor, ums’chriebel}e carcinomatdse Infiltration der Magenwand.

Abb. 14,

Gastritis nicht deutlich hervortreten. Dementsprechend finden sich
auch keine iitbernormal hohen Werte fiir r bei unseren 7 Beobachtungen.
Auch halten sich die Werte fiir $5, durchweg mit einer Ausnahme eines
anndhernd normalen 8, bei Beobachtung 12 auf Werten zwischen 0,20
und 0,30%,,. Bei den superaciden Fillen sind die Schwankungen sehr
viel gréfier: von 0,08 als niedrigstem bis 0,61 als hochstem Wert. Dabei
sei aber ausdriicklich darauf hingewiesen, daf dies f§;, in unseren Fallen
mit zumeist vollig pathologischem Kurvenverlauf in keiner Weise im
Widmarkschen Sinne als Wert fiir die stiindliche Alkoholverbrennung
betrachtet werden darf, sondern lediglich einen Anhaltspunkt fir das
Verschwinden des Alkohols aus dem Blut gibt.

Im AnschluB} an die Félle von Anaciditit berichten wir iiber Alkohol-
versuche bei Geschwulsterkrankungen des Magens. Es handelt sich um
die Kurven Abb. 14—16. Ein Probefriihstiick konnte hier aur in einem
Falle (Beobachtung 18, Abb. 14) zum Teil vorgenommen werden: es
fand sich ein Niichterninhalt von 5 ccm, —10 freie HCl und eine Ge-
samtaciditit von —14 nach 30 Minuten; dann mufBte der Versuch ab-
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gebrochen werden, da Blut kam. Bei den 4 primiren Magencarcinomen
waren in einem Fall wegen zuviel Niichterninhalt (Fall 19), sonst wegen
Blutbeimengung Titrationswerte nach P.F. nicht zu erhalten.

Die Kurve der Beobachtung 18 zeigt keine wesentliche Abweichung
von der Norm. Nach entsprechender Resorption mit kleinem Gipfel- -
plateau schlieBt sich sofort der lineare Abfall an, der in der gesamten
Ausscheidungsphase ohne Unterbrechung gewahrt bleibt. Der stiind-
liche Abfall ist etwas gro8 — S5, + 0,22 —, infolgedessen wird auch 7
verhéltnismafBig niedrig- mit 0,50 errechnet.

Nach der klinischen und réntgenologischen Untersuchung handelt
es sich hier nun nicht um eine primire Erkrankung des Magens, sondern
um eine sekundire, nur umschriebene carcinomatdse Infiltration der
Magenwand von auBen her. Hier ist es zu keiner auffilligen Ver-
dnderung der hyperalkoholimischen Kurve gekommen, auch die be-
stehende Anaciditdt hat sich bis auf die verzdgerte Resorption (Gipfel
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Fall 19: 6‘, 48 Jahre, operables Pylorus-Ca.; -------- Fall 20: 9, 59 Jahre, grofles
Corpus-Ca.

Abb. 15,

nach 30 Minuten) (vgl. z. B. Beobachtung 9) nicht wesentlich aus-
gewirkt. )

Ganz anders dagegen in den folgenden 4 Fillen, in denen primdre
Magencarcinome vorlagen. In zweien davon (Beobachtung 17 und 19)
weist schon der abnorm hohe Wert fiir  von 0,96 bzw. 1,11 darauf hin,
daf ein Alkoholdefizit erheblichen Umfanges vorliegen muB. Auch bei
Beobachtung 20 ist auf ein solches Defizit aus dem niedrigen Verlauf
der Kurve zu schlieBen. Hinzu kommen bei einzelnen Kurven stark
verzogerte und unregelmiBige Resorption sowie postresorptive Nach-
schwankungen. Im Fall 19 eine tiefe Gipfelzacke mit dreimaligem Wie-
deranstieg der Kurve, wie wir dies bei einigen Fillen von Anaciditit
bereits gesehen haben. Den extremen Fall zeigen die Kurven der Be.
obachtung 21, die ein ganz hochgradiges Alkoholdefizit ohne weiteres
erkennen lassen. Die zuerst gewonnene gestrichelte Kurve 148t erkennen,
daB in der ersten Stunde nach der Alkoholgabe eine nennenswerte Re-
sorption iiberhaupt nicht erfolgt und die Kurve sich nur unwesentlich
iiber die 0-Linie erhebt. Erst bei 90 Minuten kommt es zu einer ge-
ringen Resorption. Die 4 Tage spiter bei dem Patienten mit der gleichen
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Alkoholmenge pro Kilogramm Kérpergewicht gewonnene Kurve zeigt
genau den namlichen Verlauf. Auch hier tritt ein nennenswerter Re-
sorptionsgipfel erst nach.der 80. Minute auf. Der gleichsinnige Ver-
lauf der beiden Kurven (vgl. auch den parallelen Abfall von der 30. bis
60. Minute bei der 1. bzw. 40. bis 60. Minute bei der 2. Kurve) zeigt
uns, daBl die Widmarksche Methode auch fiir die Konzentrationen wenig
-oberhalb und unterhalb von 0,19/, geniigend genau arbeitet und daB

sich auch bei niedrig verlaufenden Kurven — exakte Arbeitsweise
vorausgesetzt — wissenschaftlich einwandfreie FErgebnisse erzielen
lassen. B

Aus unseren Fillen ergibt sich eine Parallele zu dem bekannten Ver-
lauf der Blutalkoholkurve nach einer Mahlzeit, nur besteht ein wesent-
licher Unterschied insofern, als die Resorption nach Nahrungsaufnahme,
auch erheblichen AusmaBes, zwar verzdgert, jedoch gleichmdfig erfolgt,

wodurch die Kurve einen erniedrigten, im iibrigen aber geraden Ab-
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Abb. 16, —— Fall 21: 6‘, 86 Jahre, ausgedehntes, inoperables Ca. des Antrum ohne Stenose;
~~~~~~~~~ derselbe Fall 4 Tage vor Kurve a.

lauf erhalt (vgl. z. B. Elbel und Liek). Bei unseren Carcinomfillen
kommt aber nun die Unregelmdfigkeit des Alkoholiibertritts in die
Blutbahn hinzu, die sich in Zackenbildungen und postresorptiven
Schwankungen und in ausgeprigten Fillen in der sto8weisen Resorption
stets nur minimaler Alkoholmengen &uBert. Diese Erscheinung laBt
sich allein durch die Unméglichkeit der carcinomatés infiltrierten Magen-
schleimhaut, 4iberhaupt zu resorbieren, nicht vollig erklidren, schon des-
wegen nicht, weil in unserer letzten Beobachtung mit ihrem -hohen
Alkoholdefizit die Rontgenuntersuchung eine glatte Passage mit nor-
maler Entleerungszeit fiir den Kontrastbrei ergeben hat. Danach diirfte
man also annehmen, dall die getrunkene Fliissigkeit — vielleicht in-
folge von Motilitétsstérungen verzogert — aber doch zu einem erheb-
lichen Teil in den Diinndarm und dort somit zur Resorption gelangen
konnte.

Das starke Alkoholdefizit mufl noch einen anderen Grund haben:
ein Teil des aufgenommenen Alkohols muBl an irgendwelche Stoffe ge-
bunden und so verdndert werden, daB er nicht mehr bzw. nicht in Ge-
stalt von reduzierenden, nach Widmark nachweisbaren Stoffen resorbiert
wird. Wir wissen nun, daB eine solche Bindung von Alkohol bei gleich-
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zeitiger Gabe von Proteinen und Aminosduren erfolgt, und daBl das
nach Nahrungsaufnahmen zu beobachtende Alkoholdefizit so durch
Veresterung eines Teiles des Alkohols erklirt wird. Widmark hat nach-
gewiesen, daBl der Eintritt stabiler Verbindung zwischen Alkohol und
Aminosduren sich vollsténdig und ausschlieBlich wihrend der Re-
sorptionsphase abspielen muB. Es liegt nun nahe, fiir unsere Beobach-
tungen dhnliche Verhaltnisse anzunehmen. Es fragt sich nur, an welche
Substanzen eine Bindung des Alkohols méglich ist. Eine solche Bindung
konnte erfolgen an Reste zersetzter Nahrungsstoffe, die sich in manchen
Fillen von Magencarcinom in reichlicher Menge finden. Dagegen spricht
jedoch, dafl die Réntgenuntersuchung meist normale Entleerungszeiten
fir den Kontrastbrei, als auch nicht in allen Fillen einen wesentlichen
Niichterninhalt ergeben hat. Nun wissen wir aber aus den Unter-
suchungen von Bayerle, dall normale Fermente, u. a. Pepsin und Trypsin
Tumoreiweifl bis zu den Aminosduren herab abbauen kénnen und daf
in nekrotischen Tumorgeweben und in zerfallenden Metastasen Amino-
s@uren nachzuweisen sind. Es wire nun wohl denkbar, daf3 beim Be-
stehen einer mit zerfallendem Tumorgewebe bedeckten krebsigen Ge-
schwiirsfliche im Magen die Bindung von Alkohol durch Veresterung
mit Aminosiure aus diesem angedauten Geschwulstmaterial erfolgen
kénnte. Es diirfte ja fiir den Erfolg gleichgiiltig sein, ob mit dem Alkohol-
trunk zusammen Aminoséuren aufgenommen werden (vgl. die Versuche
Widmarks), oder ob der genossene Alkohol im Magen oder im oberen
Diinndarm Tumormassen vorfindet, die Aminosiduren enthalten.

Es ist dies eine Erklirung; eine weitere Méglichkeit besteht darin,
daB man eine Bindung des Alkohols an kérpereigenes Eiweill bzw. dessen
Bausteine annehmen kénnte, das von Blutungen herstammt, wie sie fiir
einige unserer Fille bei der klinischen Untersuchung festgestellt wurden.

In diesem Falle kime also die Esterbildung in Frage mit Amino-
sduren, die aus zersetztem bzw. verdautem Blut in den obersten Ver-
dauungswegen stammen. Aus dieser Uberlegung ergibt sich zugleich
eine Beziehung zu den Beobachtungen von Rodino bei Ulcuskranken.
Bei diesen ist ja ebenfalls teilweise eine Blutung in den Magen anzu-
nehmen und man kénnte auch fiir solche Fille die verminderte Rescrp-
tion auf gleiche Weise erkldren, namlich durch Veresterung des Alkohols.

Es fehlt jedoch immer noch eine Erklirung dafiir, da wir bei einigen
Fillen hyperacider Gastritis — ohne Blutungen — gleichfalls nach dem
Kurvenverlauf auf ein Alkoholdefizit schlieBen miissen. Wir fanden
derartiges in der Hauptsache bei starker Vermehrung des Niichtern-
inhaltes des Magens und da wir wissen, daB der Magenschleim neben
Kohlehydraten, Mukoitinschwefelsiure u. 4. auch EiweiBstoffe und
Stoffwechselprodukte enthilt, so liegt hierin eine weitere Erklirungs-
méglichkeit fiir den Eintritt einer Veresterung gewisser Mengen zu-
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gefithrten Alkohols. Man muB ferner daran denken, dal die entziindete
Magenschleimhaut EiweiBstoffe in erhShtem MafBe durchliBt — auf
dieser Erscheinung beruht ja die¢ Henningsche Trockentropfmethode
zur Diagnose der Gastritis, so daf also durch diese Tatsache allein unter
Umsténden ein geringeres Alkoholdefizit zu erkldren wire.

Die zusammenfassende Betrachtung der Ergebnisse zeigt nun folgen-
des: wir finden im Niichternversuch bei anacider und superacider
Gastritis in einem groflen Teil der Fille tiefgreifende Verinderungen
der Blutalkoholkurve mit Stérungen der Resorptionsphase und des
postresorptiven Kurvenschenkels. Die Resorption ist meist bei An-
aciditdt etwas verzogert. Bei dieser kommt es auch eher zu tiefen
Zackenbildungen in der Resorptionsphase und zu umfangreicheren
Nachresorptionen, wahrend bei Hyperaciditat im Zusammenhang mit
erheblichem Niichterninhalt des Magens ein Alkoholdefizit auftritt.
Bei Magencarcinomen zeigt die Blutalkoholkurve eine Neigung zum
flachen Verlauf; ein Alkoholdefizit ist stets vorhanden, das in extremen
Fillen zu einem Verlust fast des gesamten eingegebenen Alkohols an-
steigen kann. Neben dem Alkoholdefizit ist eine unregelméaBige bzw.
‘z6gernde und stark verspitet “einsetzende Resorption in allen Fillen
vom Magencarcindm nachzuweisen. :

Man gewinnt aus unseren Kurven zwar nicht den Eindruck, als
ob die Bestimmung der Blutalkoholkurve mit den von uns verwandten
Mengen zu klinisch diagnostischen Zwecken, etwa zur Erfassung von
Friihstadien ‘des Magenkrebses, von pricancerésen oder priulcerdsen
Stadien zu verwenden wire. Um dariiber abschlieBend urteilen zu
konnen, ist jedoch das Untersuchungsgut noch zu gering. Es diirfte
sich aber zweifellos lohnen, die solcherweise begonnenen Untersuchungen
fortzusetzen, um Uberblick iiber ein groBeres Material zu gewinnen.
Nach unseren Ergebnissen gewihrt die Verfolgung der Blutalkohol-
kurve nach peroralen Alkoholgaben einen guten Einblick in den Ver-
lauf der resorptiven Funktion der Magenschleimhaut. Und diese Unter-
suchungsmethode diirffe, wenn auch nicht fiir sich allein, so doch im
Zusammenhang mit den iiblichen anderweitigen diagnostischen Me-
thoden geeignet sein, unsere Erkenntnisse iiber funktionelle Stérungen
und organische Schiadigungen des Magens zu vertiefen. Dies besonders
dann, wenn sich an Hand weiteren grofieren Beobachtungsgutes zeigen
sollte, dal durch den Verfolg der Blutalkoholkurve Anhaltspunkte iiber
funktionelle: Storungen der Blutgefifie und der Zirkulation in der
Magenschleimhaut aufgedeckt werden kénnten. Wir denken in diesem
Zusammenhang vornehmlich an das Auftreten plétzlicher Resorptmns-
sperren infolge abnormer GefédBreaktionen.

Fir die forensische Medizin haben unsere Befunde insofern Be-
deutung, als sie dazu zwingen, Blutalkoholkonzentrationen bei Magen-
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kranken besonders zu beurteilen. Da Magenkranke gerne auf niichternen
Magen zu therapeutischen Zwecken Alkohol genieBen, kénnen solche
Fille durchaus in praxi einmal vorkommen. Bei der Beurteilung ist
davon auszugehen, dafl der kranke Mensch Alkohol an sich schlechter
vertrigt als der gesunde. Diese Feststellung hat gerade fiir Magen-
kranke Bedeutung, denn der Angriffspunkt der Alkoholwirkung ist
das Gehirn. Zwischen Magen und zentralem Nervensystem bestehen
schon an sich innige Beziehungen. Es sei nur erinnert an die Abhéngig-
keit der Magenfunktion von seelischen und nervésen Einfliissen (Merkel
u.a.) und an den umgekehrten Fall, daB sich ndmlich nervése Sym-
ptome  an Magenkrankheiten anschlieBen konnen. So z. B. Kopf-
schmerz, Schwindel, Schlaflosigkeit bei chronischer Gastritis, das Auf-
treten nerviser Symptome bei hypochlordmischen Zustinden wu. 4.
Eigene pathologisch-anatomische Untersuchungen, iiber die demnachst
an . anderer Stelle berichtet wird, ergaben auch die Haufigkeit der Kom-
bination organischer Magenverinderungen mit organischen Verande-
rungen gewisser Gehirngebiete. Fiir die forensische Beurteilung ist
nun wesentlich, daB bei Magenkranken — mit Ausnahme der Carcinome
und des frischen Ulcus — eine sehr rasche Resorption des Alkohols, ver-
bunden mit ausgedehnten Resorptionsschwankungeh, vorliegt. Da-
durch kommt es zu einem rasch ansteigenden bzw. rasch wechselnden
Angebot von Alkohol an das Gehirn, dessen lipoidreiche Substanz eine
besondere Bereitschaft zur Alkoholaufnahme besitzt. Diese Verhilt-
nisse miissen aber zwangsweise auch eine verstiarkte Alkoholwirkung
im Gefolge haben, denn gerade dem raschen Anstieg der Blutalkohol-
konzentration in der Resorptionsphase kommt eine Bedeutung fiir die
Ereeugung von Trunkenheitssymptomen zu. Tuovinen hat véllig mit
Recht darauf hingewiesen, da8 dieser Erscheinung und somit der
Resorptionsphase iiberhaupt, bisher etwas zu wenig Beachtung ge-
schenkt wurde. Es besteht kein Zweifel, dafl die gleiche Wirkung wie
beim initialen Resorptionsanstieg auch den einmaligen oder wieder-
holten Konzentrationsanstiegen bei Nachresorptionen nach vorher-
gehender Resorptionssperre oder steilem Diffusionsabfall zukommen
muB. Diesen Schwankungen des Alkoholangebots an das Gehirn durch
die Resorptionszacken muB also auch eine stoBweise Erhchung des
Gehirnalkoholgehaltes und eine ebenso stoBweise Beeintrichtigung der
psychischen Funktionen infolge des Alkoholgehalts des Gehirnblutes
entsprechen. Keinesfalls diirfte also das Bestehen einer Magenerkran-
kung bei der Beurteilung fraglicher Alkoholbeeinflussung kiinftig zu
einer irgendwie milderen Stellungnahme fiihren oder gar als entlastendes
Moment Beriicksichtigung finden.

Bei unseren Versuchen mit Magenkranken ergaben sich iibrigens
auch Hinweise auf die Alkoholwirkung: subjektiv traten flichtige
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Hitzewellen, rasch einsetzender und wieder verschwindender Schwindel
auf. Objektiv waren als ebenso flichtige Erscheinungen zu beobachten:
Gesichtsréte, Schweillausbruch und feinschlagiger horizontaler Nystag-
" mus (vgl. zu letzterer Erscheinung auch Manz). ' )
In diesem Zusammenhang seien noch kurz die Fille erwihnt, in
denen nach linger zuriickliegender Magenoperation — meist Billroth 11
— eine besondere Beurteilung verlangt wird. Es muf} beriicksichtigt
werden, daB hier nach Sievers eine besonders schnelle Resorption des
Alkohols zustande kommt, der infolge der direkten Verbindung mit dem
oberen Diinndarm rasch in diesen iibertritt und hier begierig aufge-
nommen wird. Aus:diesem Grunde wirkt sich auch bei so- Operierten
die Nahrungsaufnahme nicht oder zumindest nicht in dem Mafe aus,
wie beima gesunden Magen, jedoch kommt es hierbei zu resorptiven
Nachschiiben, indem geringe Teile an die Nalirung gebundenen Alkohols
nach Durchtritt in den Diinndarm noch zu einem spiteren Zeitpunkt
dufgenommen werden. Sievers fand den Unterschied in der Resorptions-
dauer bei einem nach Billroth II operierten Magen um 65 Minuten
gegeniiber normalem Magen (nach vorheriger Nahrungsaufnahme) be-
schleunigt. Man wird in solchen Fillen daran denken miissen, daB diese
auBerordentlich rasche Resorption groferer Alkoholmengen auch eine
intensivere Wirkung nach sich ziehen muf in Anlehnung an das
bereits fiir die Resorptionsphase Gesagte. :

Wir hatten itbrigens kiirzlich 2 solcher Falle zu beurteilen: Einmal handelte
es sich um einen 30 Jahre alten Mann, der in der Dunkelheit von der Strafle
abkam und beim Sturz iiber eine Kellertreppe an Hirndruckldhmung infolge
subduraler Blutung mit Schidelbruch verstarb. Die Alkoholkonzentration be-
trug im Leichenblut 2,28%/,,. Die Sektion ergab einen nach Billroth II operierten
Magen. Nach den Erhebungen muBte der Betreffende kurz vorher groBere Mengen
eines alkoholischen Getrankes zu sich genommen haben. Der Magen war bei der
Sektion fast leer, so daB die besten Bedingungen fiir einen raschen Ubertritt in
den Diinndarm gegeben waren, somit auch giinstige Bedingungen fiir eine sehr
rasche Resorption und Wirkung, auf welche wir in diesem Fall den Unfall haupt-
sichlich ~— wenn nicht ausschlieBlich — ‘zuriickfithrten.

Ein zweiter Fall sei etwas eingehender dargestellt, da er gleichzeitig Ge-
legenheit gibt, auf unfallrechtliche Gesichtspunkte einzugehen:

Der 54 Jahre alte Mann, Kokereiarbeiter, verlat um 14 Uhr 30 Minuten
gseinen Betrieb und erleidet um 18 Uhr 45 Minuten einen Verkehrsunfall (Unter-
schenkelfraktur), nachdem er sich in der Zwischenzeit mit einem Arbeitskame- .
raden in einer Wirtschaft aufgehalten hatte. Bei der Blutentnahme um 20 Uhr
20 Minuten wurden 2,18%/,, Alkohol gefunden! Die Riickrechnung auf die Zeif;
des Unfalles, die nach den Angaben iiber die Beendigung des Trinkens hier mdog-
lich war, ergab einen Wert von 2,39%/,,. Der Verungliickte war 2 Jahre vorher
wegen Magenkrebs operiert worden (Teilresektion des Magens und Billroth II),
Gewicht etwa 70 kg, ,,angeblich® getrunkener Alkohol = 2 kleine Glas Bier
und 2 Schnapse. Feststellung des Arztes bei der Einlieferung ins Krankenhaus:
Betrunken, lappisch, kann iiber Unfallhergang keine Angaben machen. Réntge-
nologisch: Trichterformiger Magenstumpf, rasche, schubweise Entleerung. Kein
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Anhalt fiir Stumpfgastritis oder Ulcus pepticum. Beurteilung: Die angegebene
Menge Alkohol konnte hochstens 0,4%/,, Alkohol im Blut hervorrufen. Nach den
dulleren Umstianden hitte dann zum Zeitpunkt des Unfalles nur mehr 0,20/,
nachgewiesen werden konnen. Es mufSte also erheblich mehr Alkohol getrunken
worden sein als zugegeben ist. Der Zustand nach Magenoperation beeinfluit
nicht die fiir einen Alkoholgehalt von 2,39%/,, zutreffende Beurteilung des Vor-
liegens eines mittleren Rauschzustandes zum Zeitpunkt des Unfalles. Diese Fest-
stellung entspricht auch der-Auslegung des Begriffes ,,vollige Trunkenheit* gémas
einer Entscheidung des Knappschafts-Oberversicherungsamtes in Dortmund
(Reichsversicherungsordnung mit Anmerkungen, Band III Anmerkung zu
6b II cc 8. 85), wonach der Zusammenhang mit der versicherten Beschiftigung
durch einen Wirtshausaufenthalt — ohne Riicksicht auf die Dauer der Unter-
brechung — dann aufgehoben wird, wenn der Versicherte sich durch véllige
Trunkenheit unfihig gemacht hat, den Heimweg fortzusetzen (nicht entschadi-
gungspflichtiger ,,Wegeunfall*).

Nachdem die Knappschaftsberufsgenossenschaft eine Entschidigungspflicht
zunéchst ablehnte, das Oberversicherungsamt dagegen bejahte, hat das Reichs-
versicherungsamt den Bescheid der Berufsgenossenschaft wieder hergestellt, und
zwar mit der Begriindung: schon ein Wirtshausbesuch von 11/,—2 Stunden ke«
wirke die endgiiltige Lésung des Zusammenhanges des restlichen Heimweges
mit der Beschiftigung im Betriebe (Anmerkungen zu § 545a der Reichsver-
sicherungsordnung Band III 6b IIbb 8. 84/85). Aullerdem wird der Versiche-
rungsschutz auch dadurch ausgeschlossen, daB der Kliger durch Alkoholgenufl
unfihig war, seinen restlichen Heimweg ungefahrdet zuriickzulegen. Das wire
aber durch das Gutachten iiber die Beurteilung des Trunkenheitsgrades auf
Grund der Blutalkoholbestimmung nachgewiesen.

Unsere Alkoholkurven bei Magenkranken weisen jedoch fernerhin
auf Moglichkeiten der Beeinflussung des Kurvenverlaufs nach peroralen
Alkoholgaben hin, die bis jetzt nicht geniigend beriicksichtigt wurden.
Wir haben gesehen, daB bei gastrischen Verdnderungen verschiedenster
. Art bei der von uns gewihlten Dosierung eine auch nur einigermafien
exakte Berechnung der Werte fiir 8 und » sowie ¢, nicht mdglich ist.
Wir kénnen daher auch die Frage, ob bei solchen Krankheiten — ins-
besondere auch bei Krebskachexie u. 4. — die Verbrennungsgeschwindig--
keit oder der Wert fiir den Faktor r irgendwie verandert ist, nicht nach-
priifen, obwohl diese Frage von groflem Interesse wire; denn es ist
sogar wahrscheinlich, dall gerade bei schweren Kachexien infolge des
Wasserverlustes der Gewebe einerseits und der physikalisch-chemischen
Zustandsinderungen des Fettgewebes andererseits Verdnderungen des
Alkoholabbaues bzw. der Alkoholverteilung Hand in Hand gehen.
Solche Fragen lassen sich aber nach peroraler Zufuhr von Alkohol nicht
kliren, sie miissen mit Hilfe der intravendsen Alkoholinfusion geldst
werden. Derartige Untersuchungen werden von uns in Angriff ge-
nommen, sie sind gerade bei inoperablen Geschwulstieiden umso eher
durchzufithren, als nach neueren Mitteilungen intravensse Gaben von
33proz. Alkohol sich gut als Ersatz fiir Morphinpriparate bewihrt
haben (Thursz). Auf diesem Wege wire es also méglich, therapeutisches
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Handeln mit der Nachpriifung des physiologischen Alkoholabbaues im
kranken Organismus zu verbinden. Die Nachpriifung des Alkohol-
umsatzes durch intravendse Infusionen ist notwendig, nachdem wir ge-
sehen haben, daB krankhafte Zustinde organischer oder funktioneller
Art des Magens unter Umsténden zu Stérungen wahrend des gesamten
Verlaufes der Blutalkoholkurve fiihren. Es ist méglich, da8 sich die
Verhiltnisse auch etwas dndern werden bei hdheren als den von uns
gewihlten Alkoholgaben, die dann allerdings nicht mehr auf den niich-
ternen Magen gegeben werden konnten. Wir halten dies jedoch nach
den Erfahrungen von R. M. Mayer, Aschoff fiir nicht sehr wahrscheir-
lich, da nach héheren Alkoholdosen bereits beim gesunden Magen
resorptive und postresorptive Stérungen auftreten, die die ganze Kurve
iiber viele Stundef hinweg beeinflussen konnen. _

In Anlehnung an unsere Ergebnisse bei Magenkrankheiten méchten
wir auch einen groflen Teil der nach Einnahme von Medikamenten b -
obachteten Anderungen im Ablauf der Blutalkoholkurve auf eine lokale
Irritation der Magenschleimhaut zuriickfiihren, und zwar besonders fiir
die Fille, bei denen der Alkohol gleichzeitig mit dem betreffenden Medi-
kament bzw. das Medikament vor dem Alkohol gegeben wurde. In
gleicher Weise mochten wir, wie bereits Jungmichel angenommen hat,
einen Teil der Veranderungen von 8 und r bei den sog. physiologischen
Ausnahmezustinden wie etwa Menstruation u. 4. auf Verinderungen
der mit der Psyche und der Funktion anderer Organsysteme in engstem
Zusammenhang stehenden Magentédtigkeit zuriickfithren, und zwar
legen wir in dieser Beziehung das griofite Gewicht auf die von uns in
so eindrucksvoller Weise beobachteten Nachschwankungen der Kon.-
zentrationen in der postresorptiven Phase. Es ist kein Zweifel, dafl auch
geringe derartige Schwankungen sich bei der Berechnung selbst eines
geniigend langen postresorptiven Kurvenschenkels auf die Werte von -
¢y, und B und somit auch auf r auswirken werden. :

Die gleiche Uberlegung gilt fiir solche Untersuchungen, in denen
nach peroralen Gaben von Alkehol die Verdnderlichkeit von £ und r
bei verschiedenen Krankheiten nachgepriift wurde. Insbesondere gilt
dies fiir den Tierversuch. Gerade Aschoffs Untersuchungen haben ein-
deutig gezeigt, welchen Schwankungen die Blutalkoholkurve beim
Kaninchen nach hoheren Alkoholgaben unterliegt. Das EinfloBen von
Alkohol durch die Schlundsonde beim Tier stellt an und fiir sich schon
einen unphysiologischen Eingriff dar, der zwangsldufig an dem Pflanzen-
fressermagen zu Reaktionen unbekannten Ausmafles und von un-
bekannter Dauer filhren mufl, und deren Auswirkungen durch die Be-,
. eintrichtigung der Resorption sich iiber. die ganze Versuchszeit er-
strecken kann. i

Aus den angefithrten Griinden miissen wir bei der Beurteilung von
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Blutalkoholkurven kranker Menschen und Versuchstiere immer beriick-
sichtigen, welcher Anteil an den Verdnderungen den gleichzeitig be-
stehenden Schidigyngen der Magenschleimhaut bzw. der Magenfunktion
zuzurechnen ist. In ganz besonderem MaBe gilt dies neben Herz- und
Nierenerkrankungen (Gastritis bei Urdmie, Stauungsgastritis) fiir Er-
krankungen der Leber. Schwere degenerative Verinderungen dieses
Organs sind ja zum groBten Teil mit gleichzeitigen Schidigungen des
Magens verkniipft. In diesem Zusammenhang sei nur daran erinnert,
daB Magenerkrankungen eine der haufigsten ,,Syntropien® der Leber-
cirrhose darstellen (Rofle). Wir wissen ferner nach den Untersuchungen
von Wichels und Brinck, daB die entziindlichen Erkrankungen der
Gallenwege in der Regel mit Sekretionsstorungen des Magens verbunden
sind. Diese Autoren fanden anacide oder subacide®Kurven in solchen
Fillen bei lingerer Dauer der Krankheit, wihrend im akuten entziind-
lichen Schub oder bei akuter Steigerung chronisch entziindlicher Prozesse
der Gallenwege hohe Séurewerte im Magen vorherrschend waren. Dabei
wird als urséchlich fiir diese gastritischen Verinderungen angenommen,
daB die geschidigte Leber nicht mehr imstande ist, die ihr zuflieBenden
Toxine unschédlich zu machen, die daher in den allgemeinen Kreislauf
gelangen und neben anderen Storungen die Gastritis erzeugen. Dem-
entsprechend fanden wir bei den von uns untersuchten Fillen akuter
oder chronischer Leberschidigung sie in 5 von 7 Fillen kombiniert mit
Sekretionsanomalien des Magens, die auch zu subjektiven Beschwerden
gefithrt hatten. Dabei handelte es sich 4mal um eine Superaciditét,
einmal um eine Anaciditit. '
Verinderungen der Leber sind nun von besonderem Interesse fiir
die Frage der Alkoholverbrennung, besonders im Hinblick auf die Be-
funde bei chronischem Alkoholismus. In diesem Zusammenhang sei
nur kurz auf die engen Beziehungen zwischen Leberfunktionsstérung
und alkoholischen Geistesstorungen verwiesen, wobei zuerst Bonkoeffer
auf den Zusammenhang Alkohol-Leber-Gehirn durch Annahme sog.
»atiologischer Zwischenglieder® hingewiesen hat. Bostrom, Pohlisch,
Binswanger u. a. haben die niheren Zusammenhdnge zwischen Leber-
schidigung und chronischem Alkoholismus erforscht. Fiir unsere Frage
ist' von Bedeutung, ob und in welchem Umfange Leberschidigungen auf
den Alkoholumsatz EinfluB haben. Dieser Frage ist von verschiedenen
Seiten nachgegangen worden, und zwar hauptsichlich an Hand von
Tierexperimenten. So hat u. a. Oelkers Kaninchen mit peroralen Alkohol-
gaben belastet und dann nach Leberschidigung durch Gaben von Brech-
weinstein, Arsenik und Phosphor sowie nach Chloroforminhalation die
Verianderungen der Blutalkoholausscheidung gepriift. Allerdings wurde
dabei nicht die Alkoholkurve verfolgt, sondern lediglich festgestellt,
inwieweit der Blutalkoholgehalt beim Kaninchen 6 Stunden nach Ver-
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abreichung der jeweils gleichen Menge Alkohol abgesunken war. Es
ergab sich aus diesen Experimenten, daBl sich bei schweren Leber-
parenchymschédigungen Stérungen im Alkoholabbau einstellen, die in
einer verzdgerten Ausscheidung zum Ausdruck kommen. Das Ergebnis
dieser Versuche wird man nicht ohne weiteres auf den Menschen iiber-
tragen diirfen, und es sei auch auf die Bedeutung der mit der Einfl68ung
der Gifte zum Teil zusétzlich bewirkten Magenveridnderungen hinge-
wiesen. Immerhin bestitigen die Untersuchungen Oelkers die Befunde
einer Reihe wéiterer, hauptsichlich italienischer Autoren, die die gleiche
Frage tierexperimentell gepriift haben und zum gleichen Resultat
kamen (Broggi, Seriani und Lolli). Lega fand eine raschere Resorption
und einen hoheren Verlauf, d.h. einer verminderten Ausscheidungs-
geschwindigkeit bei Menschen, die an Lebercirrhose erkrankt waren.
Allodi und Dapra stellten Untersuchungen iiber den Nichternalkohol-.
gehalt des Blutes an und fanden ihn geeignet, die Diagnose einer be-
stehenden Leberinsuffizienz zu stiitzen. Nach ihren Angaben betrigt
der Niichternalkoholgehalt normalerweise 0,02—0,05%,, bei Trinkern
bis 0,07%y,, was bereits auf eine Schwichung der Leberfunktion hin-
weisen wiirde. Bei ausgesprochener Leberinsuffizienz, hauptséchlich
bei Cirrhose und allgemein bei alkoholbedingter Leberschidigung wurde
ein Alkoholspiegel bis 0,25%/,, festgestellt.

Die gleichen Autoren fanden den Alkoholgehalt des Niichternblutes
auch in Fallen von Leberinsuffizienz nichtalkoholischer Atiologie mit
wenigen Ausnahmen hoch. ‘

Diese Ergebnisse beziiglich der Erhohung des Alkoholgehaltes im
Niichternblut widersprechen den sehr eingehenden Untersuchungen, die’
Walter durchgefiihrt hat, und zwar durch Alkcholbestimmungen im Ge-
hirn chronisch Kranker und kachektischer Individuen. Es fanden sich
auch in Fillen von Leberinsuffizienz, so z. B. bei fortgeschrittener
metastatischer Carcinose und bei primaren Lebertumoren Alkohol-
werte, die sich niemals {iber die Norm erhoben (0,04%/,). Wir haben
in 7Fallen von Leberschidigungen Niichternbestimmungen durch-
gefiihrt und fanden gleichfalls in keinem Falle eine Erhéhung der redu--
zierenden Substanzen iiber 0,05%/,. Dagegen konnten wir feststellen,
daB bei 2 Fillen schwerer Parenchymschédigung der Leber okne wesent-
liche Beteiligung des Magens, die in einem Falle auch pathologisch-
anatomisch einwandfrei gesichert war, die Alkoholverbrennungs-
geschwindigkeit eine geringere’ war gegeniiber anderen von uns unter-
suchten Leberkranken, die im allgemeinen eine héhere Verbrennungs-
geschwindigkeit als den Mittelwert aufwiesen. Die Werte lagen mit
einem B von 0,159%/,, und 0,129%,,, aber in keinem Falle unfer dem’
Mittelwert der Alkoholverbrennungsgeschwindigkeit. Wir konnen also
nicht bestitigen, daB bei schwerer Leberparenchymdegeneration die
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Alkoholverbrennungsgeschwindigkeit abnimmt. Wir haben iibrigens
bei diesen beiden Fillen, da keine nachweisbare Magenschadigung vor-
lag, hohere Alkoholdosen gegeben,-so dafl aus den Kurven das f5 ein-
deutig zu berechnen war. Man kann aber feststellen, daB sich der Ein-
fluB der Magenschidigung und der Leberschiadigung auf die Blut-
alkoholkurve gegenseitig iiberlagern kann. Dies halten wir fiir sehr
bedeutsam bei Untersuchungen, die auf eine erhdhte oder verminderte
Alkoholverbrennung beim chronischen Alkoholiker abzielen. Hier werden
sich ja wohl stets Magen- und Leberschidigungen zuSammen finden.
Der Einflu der Magenschidigung wird aber ganz verschieden sein, je
nachdem, ob es sich um eine akute Siufergastritis handelt oder um eine
chronische Entziindung mit fortgeschrittener Atrophie der Magen-
schleimhaut. Ahnlich wer-

é'go den sich Art und Grad der
» Leberschidigung verschieden
i auswirken. Wir wissen noch
@ nicht, in welchem Umfange

die Leber bei dem ProzeB

o5t

05 / der Oxydation des Alkohols
E/ J . beteiligt ist, und wir wissen
#rt / Y auch nicht, welches spezielle
o \‘\\\ Gewebselement des Leber-
, 42 i/ i~--~._. \Q(_ parenchyms beim Alkoholab-
ar il T A bau wirksam wird. Danopou-
’ - T A _los hat diese Frage zu klaren
£ 7 13 2 ¢ 8.4 versucht. Nachdem festge-

Abb. 17. Nach Danopoulos (vgl. Text). stellt war, daBl bei Durch-

spiillung der Leber mit einer
alkoholischen Fliissigkeit bei Anwesenheit von Sauerstoff Alkohol in
der Tat verbrannt wird (Serian: und Lolli), hat Danopoulos den Ein-
fluB des R.E.S auf die Alkoholverbrennung darzustellen versucht.
Nach Alkoholbelastung des niichternen Tieres und Aufzeichnung der
Normalkurve wurden in verschiedenen zeitlichen Abstinden Injek-
tionen von chinesischer Tusche und elektrokolloider Kupferlosung
einzeln oder kombiniert vorgenommen und der weitere Verlauf der
Alkoholkurven verfolgt. Es kam zu einem beschleunigten Abfall. des
absteigenden Kurvenschenkels, neben einem stark erhéhten Gipfel
der alimentir-alkoholdmischen Kurve (vgl. Abb. 17). Der Verfasser
kommt nach diesen Ergebnissen zu dem SchluB, daf das Reticulo-
endothel beim Alkoholumsatz im Kérper wesentlich beteiligt sein miisse,
wenn durch die Tusche und Kupferbehandlung in der Tat eine Blockade
dieses Systems erzielt wiirde. Gleichzeitig aber miite durch diese
Injektionen auch eine Reizung des am Alkoholumsatz des Korpers be-
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teiligten Gewebes erfolgen. Wir méchten bei Beurteilung der Kurven
eher daran denken, daB es sich hier um den Ausdruck der sog. akuten
Gewshnung handelt, wie ihn Aschoff im Verlauf der ersten Alkochol-
gaben bei seinen Kaninchenversuchen festgestellt hat, bei denen eben-
falls die Kurve zunichst bei steigender Alkoholgewshnung die Null-
linie frither erreichte. Auch sei darauf hingewiesen, dafl der besonders
steile Abfall der Kurven, wie er gelegentlich bei Danopoulos beobachtet
wurde, nach vorherigem erhohtem Resorptionsgipfel durchaus nicht als
eine Beschleunigung der Verbrennung anzusehen ist, sondern nur als
Ausdruck einer Stérung des Diffusionsausgleiches, wobei der Kurven-
abfall hier nur die Geschwindigkeit des Alkoholabflusses in die Ge-
webe anzeigt, aber keinen bestimmten MaBstab fiir die Alkoholver-
brennung abgibt. Wir haben dhnliche Kurven auch bei unseren Magen-
kranken gesehen.  4rima konnte iibrigens neuerdings durch subcutane

-Tabelle 3.
Disgnose “,Ne'iﬁliffizu _ Disgnose - Nichtorn-
Mitralstenose - 0,11 Kombiniertes Mitralvitium unter 0,03
Muskulire Herz- 0,09 Aortenstenose, Mitralinsuffizienz unter 0,03
insuffizienz

Essentielle Hyper- 0,08 Mitralstenose und -insuffizienz, unter 0,03
tonie ) Aorteninsuffizienz

Coronarsklerose, unter 0,03 | Mitralinsuffizienz unter 0,03
Angina pectoris

Injektionen von Tetrachlorkohlenstoff (!) eine ungewshnliche Ver-
zogerung der Abfallsgeschwindigkeit der Blutalkoholkurve erzielen bet
auch an sich héherem Verlauf der Gesamtkurve. ’

Wir méchten abschlieBend noch kurz auf zwei Krankheitsbilder ein-
gehen, bei denen experimentell im Gegensatz zu den Lebererkrankungen
eine Beschleunigung der Alkoholausscheidung angenommen wird. Das
ist einmal die Herz-Kreislaufinsuffizienz. Es 1af8t sich pathophysio-
logisch schwer erkliren, auf welche Weise eine Herzschidigung eine Be-
schleunigung des Alkoholabbaues bewirken kénnte. Schwere Herz-
erkrankungen fithren zwar gelegentlich einmal bei ausgesprochener
Herz- und Kreislaufinsuffizienz zu einer Erhéhung der Nichternalkohol-
werte im Blut. Wir haben eine Reihe von Niichternblutbestimmungen
bei Herzkranken durchgefithrt und fanden dreimal eine geringfiigige
Erhohung der reduzierenden Substanzen mit einem ,,Alkoholgehalt®
“nach Widmark von 0,08—0,11%/, (vgl. Tab. 3). .

Bei 5 weiteren Fillen von insuffizientem Kreislauf bei schweren Herz-
erkrankungen waren im Niichternblut von reduzierenden Substanzen

Z. f. d. ges. Gerichtl. Medizin. 38. Bd. 17
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weniger als 0,03%, vorhanden. Auch Walter konnte bei Blutalkohol-
bestimmungen der Gehirnsubstanz von Herz- und Nierenkranken mit
Herzinsuffizienz keine Erhéhung der reduzierenden Substanzen fest-
stellen. Auf keinen Fall trifft auch nach unseren Untersuchungen die
Feststellung von Crocetta zu, der den ,,Alkoholgehalt* im Blut nicht
kompensierter Herzkranker grundsitzlich auf das Fiinffache gegeniiber
dem Mittelwert bei gesunden Menschen erhoht fand. Eine geringe Er-
héhung scheint allerdings, wenn auch nur in dem kleineren Teil der
Fille bei schwerer Herzinsuffzienz — infolge der Acidosis des Blutes —
aufzutreten; die Werte iiberschreiten dabei aber nicht den Grenzwert,
der bei der Widmark-Bestimmung fiir die foremsische Beurteilung in.
Betracht kommt. Praktisch diirften solche Feststellungen iiberhaupt
keine Rolle spielen, da solche Werte nur bei Schwerkranken vorkommen,
die fiir eine aktive Teilnahme am 6ffentlichen Verkehr kaum in Betracht.
kommen?. .

Was nun die Beschleunigung der Alkoholausscheidung bei Herz-
insuffizienz anbetrifft, so liegen hierzu Tierexperimente von Arima vor,
der Herzschiddigungen durch EingieBen von Paraffin in den Herzbeutel
kiinstlich erzeugte. Bei der Beurteilung der Blutalkoholkurve nach
solchem Experiment muB8 man stets daran denken, ob nicht die Be-
eintrichtigung des Gesamtorganismus bei solch unphysiologischem Ein-
griff — der iibrigens im Gegensatz zu dem natiirlichen Geschehen zu
einer ganz plotzlichen Organschidigung filhrt — die ausschlaggebende
Rolle spielt, der gegeniiber die Beeintrichtigung der Funktion des einen
oder anderen Organs weniger ins Gewicht fallt. Und beim Menschen.
kénnen wir den Einflull der Herzkreislaufinsuffizienz auf die Alkohol-
verbrennung solange nicht richtig beurteilen, bis wir nicht genauestens
dariiber unterrichtet sind, wie sich die Stauungsgastritis auf Resorptions-
und Diffusionsphase auswirkt.

Abnlich liegen die Verhiltnisse beim Hyperthyreoidismus. Wir
haben die Verdnderung der Blutalkoholkurve bei Basedow in 3 Fillen
untersucht: bei einem Fall handelt es sich gleichzeitig um eine hyper-
acide Gastritis (vgl. Fall 6, Abb.5), wobei sich — eben wegen der
Resorptionsstérungen infolge der gastritischen Verinderungen — die
Werte fiir ¢, 7, g nicht einmal theoretisch errechnen lassen.

_ In einem weiteren Falle zeigte die Kurve einen Verlauf, der vollig
zwei Kurven entspricht, die wir bei Kranken mit Gastritis erhalten
haben (Beobachtung 4 und 20), wie Kurve Abb. 18 beweist. Diese Tat-
sache iiberrascht nicht, wenn man beriicksichtigt, daB Stérungen der
Verdauungs- und Resorptionstitigkeit beim Basedow auBerordentlich
htiufig sind, und daB insbesondere Stérungen der Sdureproduktion des

1 Bei Urdmie kommen iibrigens nach Untersuchungen von Walter redu-
zierende Substanzen im Blut, die Alkohol vortauschen kénnten, nicht vor.
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Magens nach Sylla in 509, der Fille angetroffen werden. Bei der Be-
urteilung der méglichen Beschleunigung der Alkoholverbrennung bei
Hyperthyreoidismus, wie sie nach der Physiologie des Alkoholumsatzes
durchaus zu erwarten ist und von Dell’ Aqua auch festgestellt wurde,
wird man also den mdoglichen Einflu vom Magen her immer mit in
Rechnung stellen miissen. Beriicksichtigt man diesen EinfluB des
Magens nicht, dann konnte man bei unseren beiden Basedowiillen
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Abb. 18, Basedow; - anacide Gastritis.

folgendes feststellen: bei einem Fall findet sich ein f4 von 0,09%,, bei
Erhéhung des Grundumsatzes auf 1669, im anderen Falle betrigt das
Beo 0,16%4 bei einem Grundumsatz von 132%,. Die Alkoholverbren-
nungsgeschwindigkeit wiirde also danach keinerlei Beziehung zur Grund-
umsatzerh6hung aufweisen und in beiden Féllen gewiB nicht beschleunigt
szin!

Zusammenfassung.

Es wird tiiber Niichtern-Alkoholversuche bei Magenkranken be-
richtet, im einzelnen bei 7 superaciden, 8 anaciden Gastritiden, einem
Duodenalulcus und 5 Fillen von Geschwulsterkrankung des Magens,
darunter 4 primaren Magencarcinomen.

Organische Verdnderungen und funktionelle Stérungen des Magens
itben einen EinfluB} auf den Verlauf der Blutalkoholkurve aus.

Die gastritisch verinderte Magenschleimhaut resorbiert den Alkohol
durchweg rascher als die gesunde.

Dabei liegt das Resorptionsmaximum bei hyperacider Gastritis und
Supersekretion in der liberwiegenden Mehrzahl der Fille zeitlich um
10 Minuten frither als bei anacider Gastritis bzw. Atrophie der Magen-
schleimhaut. -

Das Ergebnis unserer Untersuchungen spricht gegen die Ansicht,
daB die Magenschleimhaut erst nach AbschluB ihrer produktiven Titig-
keit resorbieren kann und vielmehr dafiir, da der Magen bei Super-
produktion rascher resorbiert als bei Achylie und Anaciditdt.

Der gesamte Verlauf der hyperalkoholimischen Kurve zeigt bei
Gastritiden jeder Art tiefgreifende Stérungen der Resorptions- und
Diffusionsphase in Gestalt von resorptiven Zacken, postresorptiven
Wellen und Plateaus.
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Diese Stérungen sind dabei-durchweg in Fillen anacider Gastritis
quantitativ stdrker ausgeprigt.

Bei der Ulcuskrankheit miissen besondere Verhaltnisse vorliegen;
denn die Blutalkoholkurve bei superacider Gastritis weicht in der
Mehrzahl der Fille von den beim frischen Ulcus gefundenen Verhilt-
nissen ab. '

Verzogerte Resorption und merkliches Alkoholdefizit sind nicht
durch die Art der Saure- und Saftproduktion, sondern vermutlich durch
den reichlichen Niichterninhalt des Magens bedingt.

Bei Magenkrankheiten miissen Blutalkoholbefunde besonders be-
urteilt werden; denn infolge der mdglichen starken Schwankungen der
Alkoholkonzentrationen ist mit einer verstirkten Wirkung infolge des
wechselnden Angebotes von Alkohol an die Gehirnsubstanz zu rechnen.

Funktionelle und organische Magenstérungen werden auch als Ur-
sache verinderter Blutalkoholkurven nach Einnahme von Medika-
menten und nach experimenteller Erzeugung von Organschidigungen .
im Tierversuch vermutet. Das gleiche gilt fiir Erkrankungen der Leber,
des Herzens und der Schilddriise beim Menschen.

Besonders beim Basedow wird die Blutalkoholkurve haufig durch
gleichzeitig vorhandene Magenstdrungen beeinflufit.

Bei schwerer Herzinsuffizienz kénnen infolge der Acidosis des Blutes
reduzierende Substanzen im Blut auftreten, die Alkohol in Werten um
0,19/, nach Widmark vortduschen kénnen.
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