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0ber den Verbrennungsstoffwechsel des Alkohols*. 
Von 

K. STUHLFAUTH. 

Mit 2 Text~bbildungen. 

Seitdem man well3, dab der Alkohol hauptsiiehlich in der Leber vet- 
brannt  wird, und seitdem man auch die Fermente kennt, die den Abbau 
katalysieren, ist es mSglieh, Mlgemein-biochemisehe Gesetzm~Sigkeiten, 
wie sie ffir alle Fermentreaktionen gelten, aueh auf den Alkoholstoff- 
wechsel anzuwenden. Ieh will versuehen, yon diesem neuen Standpunkt 
aus eine gedr~ngte ~Tbersicht fiber die Besonderheiten der Alkohol- 
verbrennung zu geben. 

1940 haben BERGGI~EE~ und GOLI~BEI~O nachgewiesen, dal~ der 
Alkohol nicht wie z .B.  andere Kohlehydrate durch einen aktiven 
Stoffweehselprozeft resorbiert wird, sondern dal~ seine Aufnahme z. B. 
aus dem Magen ein reiner Diffusionsprozef~ ist. Nach der Diffusion 
verteflt sich der Alkohol entsprechend seiner vorwiegenden Wasser- 
16s]ichkeit im KSrper so, daft er sich vor allem in Geweben m it hohem 
WassergehMt anreichert. Nach CASlV.I~, TI~O~AS und DELSU~OI~S ent- 
h~lt z. B. bei einem Menschen mit einem BlutMkoholspiegel yon 2,5 rag- % 
der Herzmuskel nur 1,3 rag-%, die Leber nur 0,94 rag-% und das Fett-  
gewebe nnr 0,40 rag-% Alkohol. Trotzdem ist die Leber das haupt- 
s~ichliche Organ, das Alkohol abbauen kann, wie LELOm und Mc~oz 
an Leberschnitten mit der Warburg-Methode nachwiesen. Geringe 
Mengen k6nnen auch in der Muskulatur, in der Niere und im Gehirn 
abgebaut werden. LUXl)SGAAI~I) hat bei isolierter DurehstrSmung eines 
Muskels fast keine Alkoholoxydation gefunden, dagegen einen raschen 
gleichm~Lftigen Abbau bei LeberdurchstrSmung. MII~SI~I und ),TELSO~ 
fanden, daft eviszerierte Kaninchen Alkohol nicht mehr ausnfitzen 
kSnnen und daft eine partielle Hepatektomie die Geschwindigkeit des 
Alkoholabbaus je naeh Menge des entfernten Lebergewebes herabsetzt. 
LIT~WAK-MA~ land Alkoholdehydrase(ADH)-Aktivit~it fast aus- 
schliM31ieh in der Leber. Nach BONNICtlSE~ enth~ilt 1 kg Pferdeleber 
] g ADH. Da es wahrscheinlich ist, dM3 die menschliehe Leber einen 
ahnliehen Fermentgehalt  hat, kann man rund ] ,5gADH beim Menschen 
annehmen. 

* Vortrag, gelegentlich der Tagung der Deutschen Gesellschaft fiir gerichtliche 
und soziMe Medizin in Mtinchen 1952. 
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Dieses im kristalhsierten Zustand gewonnene Stoffweehselferment 
ADH katalysiert folgende I t  2 iibertragende Reaktion: 

CH3 
I. ~ DPN ADtt CH~ 

CH2OH ~ ~ DPN. H 2 
CHO 

_~thylalkohol wird dabei dutch die ADH, an die das Diphosphopyridin- 
nueleotid (DPN) dissoziabel gebunden ist, in Acetaldehyd iiberfiihrt, 
wobei dann das DPN ( =  Co-Zymase) (das 1906 yon HARDEN und 
JOUNG entdeckte Coferment der alkoholischen Garung) hydriert  wird. 
Die hydrierte Co-Zymase gibt dann den Wasserstoff welter an die ver- 
schiedenen H-Aeeeptoren, worunter die Brenztraubensaure (BTS) eine 
besondere Wiehtigkeit hat. Der Acetaldehyd wird weiter durch die 
Aldehyddehydrase, die ebenialls ein DPN-Enzym ist, naeh folgender 
Formel in die Essigs~iure iiberfiihrt: 

II. CH3CHO -~ H~O ~- DPN ~ CHsCOOH ~ DPN. H 2 

Der Abbau yon Alkohol bis zur Essigsaure finder hauptsachlich in der 
Leber start, die weitere Oxydation der Essigsaure kann aueh in anderen 
Geweben, besonders der Muskulatur, effo]gen. Bei Ratten, denen man 
Alkohol, der mit C 14 Isotopen markiert  war, injizierte, liel~ sieh zeigen, 
dab 90% bis zu CO 2 verbrannt wurden und a]s C1402 innerhalb 10 Std 
in der Atemluft ausgeschieden wurden (BA~L]~TT). Maximal 5% des 
A]kohols gehen mit dem Urin und dem Schwei2 ab, der Rest wird un- 
vermindert abgeatmet, wobei in 2 Liter Ausatmungsluft ebensoviel 
A]kohol enthalten ist wie in 1 cm a Blur. Wie die meisten Stoffwechsel- 
prozesse ist die Uberfiihrung yon Alkohol in Aldehyd reversibel. Beim 
PH 7 stehen 60 Molekiile Alkohol im Gleichgewicht mit 1 Molekiil Acet- 
aldehyd. Nur weil Aeetaldehyd sehr rasch zur Essigsaure abgebaut 
wird und damit aus dem Gleichgewicht ausseheidet, ver]auft der Prozel~ 
in Richtung zum Acetaldehyd. Daher wird die Alkoholdehydrierung 
durch die weitere Dehydrierung des Acetaldehyds mitreguliert. 

Das Enzym ADH ~us der Leber geh6rt zu den wenig aktiven Fer- 
menten. Die Wechselzahl betragt unter optimalen Bedingungen h6ch- 
stens 200/rain, d. h. dab durch ein Molekiil ADI-I 200 Molekiile Alkohol 
je Minute in Acetaldehyd fiberfiihrt werden. Dies bedeutet bei einem 
Molekulargewicht der (Pferdeleber-)ADI-I yon 73000 und diner ange- 
nommenen, gleieh aktiven ADH-Menge yon 1,5 g in der menschlichen 
Leber einen stfindlichen Alkoholabbau yon 8--10 g, eine Menge, die mit 
den experimentellen Erfahrungen iibereinstimmt (BoNNICHSEN). Da 
die Weehselzahl des Enzyms bei Sattigung der ADH mit Co-Zymase 
nnd unvermindertem weiterem Abbau des Aeetaldehyds festliegt, kann 
bei hSherem Alkoholangebot der Umsatz mittels dieses Fermentes nicht 
gesteigert werden, was den rektilinearen Abfall der Blutalkoholkurve 
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erkl~rt. Der optimale Umsatz durch die Alkoholdehydrase hi~ngt somit 
yon der Siittigung durch DPS[ and der Menge der zur l~eoxydation 
yon D1)~H2 zur Verffigung stehenden H-Acceptoren ab. 

Da sich neuerdings gezeigt hat, da~ bei hohem Alkoholangebot die 
Blut~lkoholkurve anfangs rascher abfi~llt und exponentiellen Chargkter 
triigt, nnd da man gefunden hat, dab mit steigender Blutalkoholkonzen- 
tration der Blut~cetaldehydgehalt ebenfalls ~nsteigt, besteht die MSg- 
]ichkeit, da~ nicht nnr die in ihrer Leistung limitierte ADH den Alkohol- 
~bbau katalysiert (HJ~LT zitiert nach JAKOBS~). K~ILI~ und H~TB~E 
haben es wahrscheinlich gemacht, dalB ein zweiter Abbauweg fiber eine 
peroxydatisehe Wirkung der Katalase zum Acetaldehyd vorhanden ist, 
durch den etwa 1/~ des angebotenen Alkohols abgebaut wird. Die 
Kat~lasewirkung ist nun, wie man vom Methanolabbau, der allein durch 
die Katalase gesteuert wh'd, weiB, konzentrationsabh~ngig, d .h .  bei 
erhShtem Methanolangebot wird dieser schneller abgebaut. Wenn die 
Katalase sich auch zu einem gewissen Prozentsatz an dem Abbau des 
Athylalkohols beteiligt, wie JA~:OBSO~ erSrtert, w~re dadurch der an- 
fangs raschere Abfall der Blutalkoholkurve bei hSberen Alkoholkonzen- 
trationen zwanglos erkl~rt. 

Bei der Analyse der Falctoren die einen Ein/lufi auf den Allcoholabbau 
nehmen k5n~ten hat JAKOBSO~ in 1. Linie an die Menge des zur Ver- 
ffigung stehenden Coenzyms DP1W gedacht. Da dieses Coenzym ja 
yon vielen underen l~ermenten benStigt wird, vermutete er eine vor- 
zugsweise Bindung an die ADH bei Alkoholangebot. Uber die Bhldungs- 
verhiiltnisse des DPI~T und fiberhaupt fiber dessen Menge in der Leber 
gibt es noch ke~ne genauen Unterlagen. Aber nach LECOQ gelingt es 
mit den Ausgangssubstanzen des ])PN, n~mlich mit 1Nicotins~ureamid 
and Adenin die k]inisehen Alkohol-Intoxikationssymptome zu beein- 
flussen. 

2. Ver~nderungen der Abbaugeschwindigkeit k5nnen much yon der 
jeweils vorhandenen Fermentmenge in der Leber ausgehen. ~aeh 
DIA~ZA~I ist die ADH vorwiegend im Zellplasma enthalfen. Mito- 
chondrien und Zellplasma gehSren nach K f f ~ A v  und KOSTERLIZ zum 
labilen Lebercytoplasma. Dieses stellt das sog. WirkstoffeiweilB der 
Leber dar und ist (ira Gegensatz zum Struktur- bzw. BaustoffeiweilB) 
dureh EiweilBhunger besonders stark gef~hrdet, d .h .  es nimmt auch 
histologiseh gesehen bei Hunger sehr sehnell ab. Wir mfissen also damit 
rechnen, dalB dureh Hunger die Menge der Alkoholdehydrase in der 
Leber raseh abnehmen kann. Dadurch wird erkls warum MIBS~:I 
und IqELSO~r bei hungernden Hunden und Is einen verlang- 
samten Abfall der Blutalkoholkurve fanden. ST~r~ hat ~hnliehe Beob- 
achtungen mit ttilfe der Bestimmung des respiratorischen Quotienten 
Bach Alkoholgaben an l~atten gemacht, die 50--70 Std gehnngert 



558 K. STU~LF~W~: 

hatten. In derselben Weise dfirfte wahrscheinlich die geringere Abbau- 
geschwindigkeit in der Rekonvaleszenz nach schweren Krankheiten 
(JuNGMICHEL) sowie bei Patienten nach I-Iungerkur oder Sippy-Di~tt 
(STA[;B) gedeutet werden. Zu einer Verminderung des Lebereiwefl~es 
und Einwanderung yon Neutralfett an Stelle des Cytoplasmas kommt 
es auch bei chronischem Alkoholismus (alkoholischer Fettleber) und bei 
den Lebercirrhosen verschiedener Genese, z.B. nach Hepatitis und Ver- 
giftungen mit Phosphor, Chloroform usw. ]~ei all diesen Zustgnden ist 
nach STAUB tier Alkoholabbau verlangsamt, was allerdings nicht nur 
auf die Verminderung allein der Alkoholdehydrase sondern des gesamten 
FermenteiweiI~es und auf die damit auch sonst vielfach gestSrten Stoff- 
wechselprozesse zu beziehen ist. 

3. Bei gesunden Personen mit normalem ADH-Gehalt der Leber 
entscheidet somit die Menge der znr Verffigung stehenden H-Aeceptoren 
fiber das Tempo des Abbaustoffwechsels i n  den durch die Aktivit~t des 
Fermentes ADH gesetzten Grenzen. Je mehr H-Acceptoren intermedi~r 
wghrend des Alkoholabbaues zur Verfiigung stehen, desto mehr wird 
die vo]le Leistungsf~higkeit des Fermentes und Cofermentes ausge- 
sch6pft. Als primi~rer H2-Acceptor ffir die Ubernahme des Wasserstoffes 
yon dem hydrierten DPN, das beim Abbau yon Alkohol wie Acetaldehyd 
entsteht, kommt vor allem BTS in Frage, die bei Gegenwart yon Milch- 
s~uredehydrase die beiden H-Atome vom reduzierten DPN aufnehmen 
kann und dabei in Milchs~ture fiberffihrt wird. Dies geschieht nach 
fo]gender Formel: 

CH~ CH20K + DPN ~ CH~. CHO -~ DPN red. 
CH 3 �9 CHO ~ tteO + DPN ~ CH 3 COOK -~ DPN red. 

IK. 2 CH 3 �9 CO �9 COOI-I + 2 DPN red. ~ 2 CK 3 . CttOH. COOK ~- 2 DPN 
CH~. Ctt20H ~- 2 CK 8 �9 CO. COOK @ CH 3 COOH + 2 CH~. CI-IOH. COOK 

Wie aus obenstehender Summenformel hervorgeht, werden also bei der 
Verbrennung eines Molekiils Alkohol zu Essigs~ure in Gegenwart yon 
BTS und den 3 Enzymen: ADIt, Milchs~uredehydrase und Aldehyd- 
dehydrase 2 Molekfile BTS in Mi]chs~ure fiberfiihrt (WALL]~ELS). 
BTS ist nun aber eine Substanz, die im Mittelpunkt des Kohlenhydrat- 
stoffwechsels steht und auch bei den Transaminierungsvorg~ngen mit 
verschiedenen Aminos~uren, z.B. Alanin in Beziehung steht. 

BTS wird vor allem in erhShtem Mal~e angebildet, wenn grSl~ere 
Glueosemengen verbrannt werden, wozu entweder Glucose ~ Insulin 
oder ein gesteigerter Glykogenabbau Voraussetzung ist. Auch Fructose 
(eine Komponente des Disaccharides Rohrzucker) die ja durch ein 
eigenes Ferment, die Fruktokinase (LwuT~ARD), insulinunabh~ingig be- 
sonders rasch in den KIt-Stoffwechsel eingeschleust wird, fiihrt w~hrend 
ihres Abbaues zu besonders hohen Blut-BTS-Spiegeln (STuHLFAU~H und 
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PROSIEGEL; PLETSCHEP~, FAItl~L~NDEYr und STAVB). HELMREICH hat in 
der t~attenleber nach Fructoseinfusionen als Zeichen der beschleunigten 
Dissimilation sowohl eine erhbhte Anbildung aktivierter Essigs/iure, wie 
auch eine starke Vermehrung der BTS nachweisen kbnnen. 

Die Wirkung yon BTS-Gaben anf den A]koholstoffwechsel haben 
nun WESTEI~FIELD, STOTZ und BERG, GREENBEI~G und auch LECOQ 
eingehend studiert. Erstere fanden (an 14 kg schweren Hunden) bei 
i.v. Gaben yon 10 g Natr inmpyruvat  eine durehschnittliche Steigerung 
des Blutalkobolabfalles urn 260%. Wahrend dieser Zeit stieg auch die 
Milchs/s entsprechend den BTS-Gaben an. Umgekehrt 
vermi~ten sic nach oralen BTS-Gaben den normalerweise auftretenden 
Anstieg der BIut-BTS, wenn die Hunde gleichzeitig Alkohol abbauten. 
Sit schlossen daraus, dal~ es die BTS sein miiBte, die beim Alkoholstoff- 
wechsel zur Milchs~ure hydriert wird. Bei Zugrundelegung ihrer Arbeits- 
hypothese, die durch Fermentversuche in vitro allerdings noch der 
Best~ttigung bedarf und vor allem bei Berficksichtigung der energetischen 
Reaktionslage im KH-Stoffwecbsel, die in der letzten Zeit in den Vorder- 
grund der Betrachtung gerfickt ist, lassen sich auch die negativen 
Ergebnisse nach Zucker- und Insulingaben deuten. 

Der Alkoholabbau l~uft bekanntlich je nach der zugefiihrten Menge 
oft fiber viele Stunden. Eine einmalige Altinsulingabe allein wirkt 
jedoch auf das Verbrennungstempo der K H  hbchstens 1--2 Std und 
auch dabei steht  dem Insulin meist nut  1 Std lang die im Blut kreisende 
Glucose als Substrat zur Verffigung. Die somit hbchstens 1 Std inter- 
medi/s vermehrte BTS-Anbildung reicht in keiner Weise aus, um den 
Alkoholabbau fiber l~ngere Zeit und damit in quantitativ sichtbarem 
MaI~e zu beeinf]ussen; selbst wenn man annimmt, dal~ die ADH w~hrend 
dieser Zeit optimal mit DPN gesattigt ist und dieses auch den Wasser- 
stoff auf die BTS sofort weitergeben kann. Versuche mit Insulin kbnnen 
somit auch bei Anwendung hoher, einmaliger Dosen keine an der Kurve 
deutlich sichtbaren Effekte hervorbringen, wie es auch BUTHS gefunden 
hat. ~hnlich ist es, wenn dem Insulin eine einmalige, vielleicht sogar 
hbhere Glucosegabe beigefiigt wird. Es kann sogar das Gegenteil er- 
folgen. Das Insulin ftihrt nach der anfgnglichen Glykolysebeschleuni- 
gung zu einer vermehrten Fixierung der Glucose im Glykogen und zur 
Erniedrigung des Blutzuckerspiege]s, was in der Folgezeit zu einem ver- 
minderten BTS-Angebot, d.h. zu einer Verlangsamung des Alkohol- 
abbaues ffihren muB. Nur hohe Insulingaben mit viel Dextrose fiber 
l/ingere Zeit gegeben, kbnnen bei einer Stoffwechsellage, die dadurch 
auf Dissimilation eingestellt bleibt, den Alkoho]spiegel sichtbar senken. 
Es h~ngt eben alles yon einer mbglichst lange angebildeten hbheren 
BTS-Menge ab. Dasselbe gilt fiir alle bisherigen Befunde mit Rohr- 
zucker und Laevulose. KLEI~r hat nach den GaEM~Lsschen Versuchen 



560 K. S ~ u n ~ v ~ :  

wohl als erster gezeigt, da$ mit  X~ohrzucker der Alkoholabbau beschleu- 
nigt werden kann und dab gesiiSte Alkoholica (Liqueur) eine niedrigere 
Alkoholkurve hervorrufen. Seine Kurven  zeigen recht deutlich, da$ die 
Steigerung des Alkoholumsatzes nut  w~hrend tier Zeit der Zuckerver- 
brennung stat tf indet  und daf~ anschlieSend Plateaubildungen im Blut- 
alkoholspiegel stattfinden, ffir die bisher keine befriedigende Erkl~rung 
bestand. S~V~rL~VTH und N ~ c ~  haben nur den Laevuloseanteil 
des Rohrzuckers zur Beeinflussung des Blu~alkoholspiegels verwandt  
und konnten bei l~nger dauernden (1 Std) hoch dosierten i.v. Infusionen 
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oder peroralen grof~en Laevoral- 
gaben einen beschleunigten Ab- 
fall der Alkoholkurve sehen. 

PL~TSCHE~, BER~STEI~ und 
STAVB haben diese Laevulose- 
wirkung auf den Alkoholstoff- 
wechsel in 2 Arbeiten best~tigt. 
Sie fanden bei Hunden, an denen 
Alkoholdoppelbelastungen und 
anschlieBend hintereinander ab- 
weehselnd Glucose- und Fructose- 
infusionen durchgeffihrt wurden, 
dal~ unter X~ructose der Abfall 

der Blutalkoholkonzentration durchschnittlich um 80% beschleunigt 
wurde, w~hrend die Abbausteigerung unter Glucose nut  10% betrug. 
Bei 20 Versuchen am Menschen mit  0,9--1 g Alkohol je Kilogramm 
XSrpergewicht und 1--1,8 g Laevulose i.v. und oral ergab sich eben- 
falls eine Steigerung der Geschwindigkeit des Alkoholabfalles im Blur. 
Die Zunahme yon fl naeh Laevulose betrug nach i.v. Infusion 69 %, 
bei oraler Gabe 49 % gegenfiber den Ausgangswerten. Auch stieg bei 
ihnen die yon der Laevulosegabe herrfihrende BTS im Blur bei alkoho- 
lisierten Menschen deu~lich weniger an als bei niichternen Vergleichs- 
personen. Sie lieSen dabei die Laevulose allerdings als Dauertropf- 
infusion 2 Std lang einflieSen. Gegen unsere eigenen Untersuchungen 
wurde eingewandt, dal~ die Geschwindigkeitskonstante des Alkohol- 
abbaues fl beim gleiehen Individuum yon Tag zu Tag betrgchtliche 
Schwankungen zeigen kann. 

Wit haben deshalb bei einer Person 6 Belastungen mit 1,5 g Alkohol/kg X5rper- 
gewicht innerhalb 2 Wochen gemaeh~ (Abb. 1). Bei den 3 Belastungen der 
2. Woche gaben wir yon der 90.--150. rain 1,5 g Laevulose, als 5% Laevosan i.v. 
im Dauertropf. Wie aus den obenstehenden Kurven zu ersehen ist, blieb alas fl 
bei dieser Person an den laevulosefreien Versuehstagen konstan~. Bei den Kurven 
der 2. Woehe nait Laevuloseinfusionen, kam es w/~hrend und noeh 30 rain nach 
der Infusion zn einem deutlieh rascheren Abfall der Alkoholkurve, die dann auf 
einer niedrigeren Ebene mit der ursprtinglichen in allen 6 Fallen gleiehen Geschwin- 
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digkeit weiterfallt, so dal~ zu jedem Zeitpunkt die Kurven nach Laevulose wesent- 
]ich tiefer liegen. 

Bei kurzdauernden relativ hohen Laevulosedosen (1/4 g/kg Laevulose 
innerhalb 5 rain) dagegen konnten wir keine Senkung des BlutMkohol- 
spiegels beobaehten. Diese Applikationsart gleicht einer einmaligen 
Insulin- + Glucoseinjektion mit nur kurzdauernder Steigerung der Blut- 
BTS. Es kommt somit in erster Linie auf ein mSgliehst groBes Zeit- 
mengenprodukt yon BTS oder eventuell auch anderen geeigneten 
Acceptoren ftir die Dehydrierung des beim Alkoholabbau entstehenden 
hydrierten DPN an. I-Iier ist in erster Linie wohl noeh an Ketoglutar, 
s~ure zu denken, welche in Gegenwart yon hydrierteren DPN, NH 4- 
Ionen und Glutaminsiiuredehydrogenase Glutamins~Lure bildet. Dabei 
liegt das Gleichgewicht dieser IZeaktion welt auf der Seite der Synthese 
der Glutamins~ure, d.h. der l~fiekoxydation des hydrierten DPN 
(WALLE~FELS). 

Auf Grund dieser Vorstellungen fiber die Wirkung langzeitiger ver- 
mehrter Anbi]dung yon geeigneten H2-Acceptoren lassen sich nun die 
niederen Blutalkoholkurven bei Fieber, bei kiinstlieher ErhShung der 
KSrpertemperatur durch Kurzwellen und w~hrend kSrperlieher Arbeit 
erkl~ren. In all diesen F/~llen kommt es zu einer Steigerung der Glyko- 
genolyse und damit erhShter BTS-Anbildung. Referent konnte die 
hSchsten BTS-Werte (4rag-%) am Sportplatz bei 10000m-L~ufern 
naehweisen. ELBEL kritisiert mit Reeht, dal3 die bisherige Ablehnung 
einer Besehleunigung des Alkoholstoffweehsels bei kSrperlicher Arbeit 
an Personen gewonnen wurde, die nur leichte Arbeiten vollbraehten. 
Auch der raschere Alkoholabbau in der I(~ilte dfirfte auf die grSBere 
Verbrennungsgeschwindigkeit der K H  zurfiekzuffihren sein, womit auch 
erkl~rt ist, dab WIDMARK deutlieh hShere Durchsehnittswerte fiir/~ in 
Schweden bei seinen Studenten ieststellte als JUNGMICtlEL im w~rmeren 
Klima Deutsehlands. 

Charakteristiseh ist aueh die Steigerung yon/3 nach Entkoppelungs- 
giften, die, wie Dinitrophenol die ATP-Bildung im Citronens~ureeyelus 
hemmen. OTTO WIELA~D hat erst vor kurzem in einer sehSnen Arbeit 
diskutiert, dab die mit Dinitrophenol oder aueh Thyroxin erzielte all- 
gemeine Stoffwechselsteigerung dadureh bedingt sei, dab vermehrt Kt{ 
dissimiliert, d.h. fiber die Zwisehenstufe der BTS in den Citronens~ure- 
eyclus eingesehleust werden, damit die dort gest6rte Bildung des 
energiereiehen Phosphats ATP wenigstens noeh halbwegs ausreiehend 
zustande kommt. 

Die Betraehtung des Alkoholabbaues im Zusammenhang mit der 
Kohlehydratdissimflation erkli~rt nun aueh die negativen Befunde einer 
Beeinflussung der Alkoholkurve, z.B. dureh BTS, wie sie yon G~EGo~u 
EWlNG und I)VFF-WI~ITE sowie y o n  H U L P I E N ,  COLE und SMOLENSI~I 
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erhoben und yon NEWMAN eingehend diskutiert wurden. Eine Be- 
sehleunigung des Alkoholabbaues durch die BTS oder Substrate, die 
vermehrt  I-Ie-Acceptoren anbilden, kann eben nur erfolgen, wenn die 
initial langsame Kit-Dissimilation der begrenzende Faktor  fiir den 
Alkoholabban war und wenn es mit  diesen Substraten gelingt, die 
Dissimilation deutlich zu besehleunigen. Dies war bei WESr~RFIELD 
und Mitarbeiter der Fall, die vor der BTS-Gabe eine besonders ]angsame 
Alkoholverbrennung bei ihren Hnnden hatten. Umgekehrt  war es bei 
obenstehenden Autoren. Bei ihren Versuchstieren war das Tempo des 
Alkoholabbaues meist schon anfangs relativ hoch, so dab mit  BTS, 
Glucose und Insulin nur in Einzelf~illen eine Beschleunigung des Alkohol- 
abfalles zu erzielen war. Und auch diese war infolge des raschen Auf- 
brauchs der BTS-Gaben nur kurzfristig und t ra t  deshalb bei Berechnung 
der Durehsehnittswerte ans den 4 Std nach der BTS-Gabe kaum mehr 
in Erscheinung. Die Ablehnung der beschleunigenden Wirkung yon 
BTS auf den Alkoholabbau durch H~Lt,I]sU und Mitarbeiter bezieht 
sieh hauptsachlich auf niedrige Ausgangsdosen (1--1,5g/kg KSrper- 
gewicht), wahrend bei Dosen yon 3 g (wie sic auch WESTERFIELD und 
Mitarbeiter anwandten) in den Kurven  yon HULPIEcr ebenfalts zum Teil 
ein beschleunigter Abfall zu sehen ist. Dies erklart sich wohl dadurch, 
dab eine hohe Alkoholausgangskonzentration nach unseren experi- 
mentellen Erfahrungen am Menschen leichter durch H2-Acceptoren zu 
beeinflussen ist, wie dies auch yon KLEIN im unterschiedlichen Ver- 
halten der /~-Werte nach Laevu]ose bei verschieden hohen Ausgangs- 
konzentrationen beobachtet  wurde. Besonders wichtig fiir die Anwen- 
dung der Laevulose erscheint die Tatsache, dad dabei die BTS in der 
Leberzelle, d .h .  am geaktionsorJ~, direkt entstehg, w/~hrend exogene 
BTS-Zufuhr sicher nur zum Teil in der Leberzelle zur Auswirkung 
kommen wird. Augerdem erfolgt im Zuge der schnellen Dissimilation 
der Laevulose gleichlaufend eine besch]eunigte Resynthese yon Energie- 
donatoren, z.B. aktivierte Essigsaure (tIELMREICH), die fiir den Abtauf 
der Verbrennungsprozesse bekanntlich yon ausschlaggebender Wich- 
tigkeit sind. Eine Reihe yon negativen Befunden beruht deshalb auch 
darauf, dad die Tiere vorher viele Stunden gehungert hat ten (tIEIM 
und Mitarbeiter) und damit  nicht nur an Intermediarprodukten des 
KH-Haushal tes  sondern wahrscheinlich auch an anderen wichtigen 
Substraten (DPN, ATP) verarmt  waren. 

Wir sehen somit, dad vom Standpunkt  des Stoffwechselphysiologen 
aus ein gesteigerter Allgemeinstoffwechsel, d.h. unter anderem auch 
eine vermehrte Kohlehydratverbrennung zu einer starkeren Beteiligung 
des Alkoholabbaustoffwechsels fiihren mug. Auch die meist ausschlieD- 
lich auf gesorptionsstSrungen bezogene niedere Alkoholkurve bei gleich- 
zeitiger Nahrungsaufnahme diirfte zum Teil durch eine mit  der Vet- 
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wertung der Nahrung zusammenh~ngende Verbrennungssteigerung zu 
erklgren sein. Wenn 2--3 Std nach der Mahlzeit der gr5~te Teil der 
Nahrung den Intermedi~rstoffwechsel und damit auch die K H  die Stufe 
der BTS durchlaufen haben, kommt erst der sonst beim Ruhestoff- 
wechsel sofort zu beobachtende rektilineare Abfal] der Alkoholkurve 
zustande. Die bei gleichzeitiger Nahrungsaufnahme niedrigere Alkohol- 
kurve erscheint daher eher als eine Resultante aus-dem etwas ver- 
zSgerten Diffusionsproze[~ und der zeitweise gesteigerten Alkoholver- 
brennung. Prinzipiell wichtig ffir die Beschle~nigung des Alkoholabbaus 
ist also eine Steigerung der dissimila~orischen Vorg~nge in der Leber, 
unabh~tngig davon, welcher Stoffwechselmechanismus dazu fiihrt. 

Bei der Verkniipfung des Alkoholstoffwechsels mit dem Gesamtstoff- 
wechsel mfissen sich naturgem~B StSrungen des letzteren auch auf den 
Alkoholabbau auswirken. Schon oben wurde zitiert, daf~ z.B. Leber- 
gifte wie Chloroform usw. zu einer StSrung des Alkoholabbaues fiihren. 
Auch beim Diabetes mit seinen hohen Zuckerwerten, die ja nur ent- 
stehen, weil Glucose nicht mehr dissimiliert werden kann, sahen EaWTE- 
MA~N und HES~R~S hohe langsam abfallende Kurven. Bei allgemeinem 
02-Mangel z.B. durch kardiale und pulmonale Dekompensationen sahen 
sie ebenfalls einen hSheren Anstieg des Alkoholspiegels. Auch Luminal 
(MAI~R) und Schgdeltrgumen (JvNGMICHEL) zeigen parallel zur StSrung 
des Gesamtstoffwechsels einen verzSgerten Alkoholumsatz. Erst  in 
neuerer Zeit hat man erkannt, dal~ Barbitale, ~hnlich wie z.B. auch 
der Stress durch Traumen und Operationen zu einer St5rung der 
Glucoseverwertung fiihren, kenntlich an der ErhShung des Blutzuckers, 
der nicht mehr in normalem Umfang in den DissimilationsprozeB ein- 
geschlenst wird. Damit vermindert sich auch die Anbildung yon BTS 
und ATP. Es nimmt daher nicht wunder, da~ bei diesen Zust~nden 
der Alkohol langsamer abgebaut wird. ELBEL hat allerdings nach 
Veronal keine Beeinflussung finden kSnnen. 

Ein verzSgertes Absinken des Alkoholspiegels, ja sogar ein leichter 
Wiederanstieg finder sich nun nicht nur nach StoffwechselstSrungen, 
sondern auch nach Zuckerbelastungen im Laufe des weiteren Alkohol- 
abbaues. I~LEIN und STrJnLFA~H beobachteten solche Verz5gerungen 
im Abfall der Alkoholkurve nach Zuckergaben meist dann, wenn bei 
den Versuchspersonen ~be]keit auftrat. Das gleiche beobachteten 
JU~NGMICItEL, ELBEL und GOLDBERG nach Erbrechcn. 

Bisher wurden solche Plateaubildungen und sogar kleine W id e r -  
anstiege yon allen Untersuchern als Resorptionsverz5gerung mit Nach- 
resorption gedeutet. Es fiel uns jedoch auf, dab solche Kurvenbilder 
nur bei maximaler Vagusreizung auftreten. Wit haben daher den Be- 
griff der Nachresorption einer experimente]len Prfifung unterzogen und 
die intestinale Resorption durch i.v.-Alkoholzufuhr (100 cm a 96%iger 
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Alkohol innerhalb 1 Std) umgangen. Naeh Anlaufen des Alkoholabbaues 
mit erkennbarem rektilinearem Abfall der Kurve haben wir durch In- 
jektion yon Apomorlohin heftiges Erbreehen erzeugt. Wahrend des 
2mal auftretenden Erbreehens zeigte die Blutalkoholkurve sowohl naeh 
WII)Mi~K wie nach der ADti-Methode Wiederanstiegszaeken (Abb. 2). 

Unsere Befunde bes~ttigen die Riehtigkeit der Annahrae, dab diese 
und /ihnliche Kurvenbilder nieht auf einer Resorptionshemmung und 
Nachresorption beruhen. Jedoeh kSnnen wit heute noeh nieht ent- 
seheiden, ob diese Erseheinungen tats~chlich mit einer I-Iemmung des 
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die inneren Organe mngelagert wird. 

Alkoholabbaues in Zusammen- 
hang gebraeht werden kSnnen 
oder wahrscheinlieher nut  die 
Blutversehiebungen infolge 
der Kreislaufbeteiligung bei 
diesen extremen vegetativen 
Reizen widerspiegeln. Es ist 
ja bekannt, dab naeh Alkohol 
die Durehblutung der I-faut 
und des Unterhautzellgewebes 
erheblieh ansteigt. Beira Er- 
brechen tr i t t  nun das Gegen- 
teil ein. Die dabei auftretende 
Blisse zeigt, dab das Blur 
wieder yon der t Iau t  weg in 
Bei der Verlangsamung der 

BlutstrSmung in der KSrperoberflache und dera dort iehlenden Alkohol- 
abbau fiihrt die Wiedereinschwemmung der yon dort her noch einen 
h6heren Alkoholgehalt aufweisenden Bintvolumina zwangslaufig zu 
einem Wiederanstieg des Alkoholgehaltes ira grogen Kreislauf. 

Allerdings spricht fiir die Annahme eines Einflusses von Vagusreizen 
auf den Alkoholabbau selbst eine Mitteilung yon JA~ISCH, derazufolge 
Aporaorphin die unangenehmen auf Blockade der AcetMdehydoxydation 
bernhenden Sensationen naeh Antabusgaben unterdriicken kann. Den- 
selben Effekt haben naeh L~coq 40 rag Cholinchlorid. AuBerdera ver- 
ursacht naeh L~coq Aporaorphin eine wesentliche Steigerung der ner- 
valen nnd psychischen Symptorae der Alkoholintoxikation. Dies wfirde 
bedeuten, dab starke Vagusreize zu einer I-Ieraraung des Alkoholabbaues 
auf der Stufe des Athylalkoho]s ffihren k6nnen nnd erklgren, dab bei 
unseren eigenen Laevuloseversuehen imraer dann ein Ausbleiben des 
beschleunigten Alkoholabbaues zu beobachten war, wenn es den Ver- 
suchspersonen iibel wurde. Vagoraimetiea fiihren bekanntlieh zu einera 
Spareffekt im Stoffwechsel, d.h. zu einer Verraindernng der Dissiraila- 
tion. Es ware aus dera oben Gesagten fiber den wesent]ichen EinfluB 
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dissimilatorischer Vorg~nge auf den Alkoholabbau daher durchaus  ver- 
st~ndlich, wenn  sie gueh eine gewisse I-Iemmung des Alkoholabbaues 
verursachen wfirden. 

Es  k a n n  u n d  darf nicht  meine Aufgabe gls Kl in iker  sein, die Aus- 
wirkungen dieser biochemischen Gedankenggnge auf die forensische 
Begu tach tnng  zu diskutieren.  Schon LAVES ha t  1948 darauf  hinge- 
wiesen, dab die Abbaugeschwindigkei t  bei Untererni~hrten wesentlieh 
fiber dem yon WID~A~X ~ngegebenen Maximum yon fi ~ 0,004 liegt 
u n d  durchsehni t t l ich  bei seinen Versuchspersonen 0,0052 u n d  nach zu- 
si~tzlicher Arbei t  maximal  bis 0,0067 betrggt.  Der yon  ihm 1947 
untersuchte  Personenkreis  yon  Fliieh~lingen und  un te re rn~hr ten  I-Ieim- 
kehrern ha t te  einen wesentlich hSheren Energiebedarf  u n d  dami t  ge- 
steigerte Verbrennungsvorg~nge,  so dal~ die gesteigerte Mi tve rb rennung  
des Alkohols kaum verwunderl ich ersehein~. D~s gleiche trifft  auch 
ffir dig in  dem kal ten  Sehweden lebenden S tuden ten  zu, bei denen 
WIDMAI~K, GOLDBEI~G, LILLIffESSTt~AND durchsehni t t l ieh hShere fi-Werte 
als JU~GMICHEL u n d  ELBEL in Deutschland ermit~elten. 

Fassen wir noehmals  zusammen:  JUNGYIICllEL u n d  ELBEL fanden 
in Deutschland Mittelwerte yon/~ yon 0,0020--0,0021 ; WIDMAI~K,  GOLD- 
Bv.~O oder LI~DE in  Sehweden yon 0,0025--0,0030; STAUB land  nach 
Laevulose Mittelwerte yon  0,0036; LAvEs bei untererni~hr~en Fliicht- 
l ingen a n d  Heimkehrern  0,0052 u n d  bei zus~tz]icher Arbei t  ein /~ bis 
zu 0,0067. Dies bedeute t  eine Beschleunigung des Alkohol~bbaues in 
Stoffwechselausnahmesitu~tionen u m  das 2--3f~che. Die frfiher geltende 
Ansehauung,  dal~ die allgemeine Stoffwechsellage auf den Alkoholabbau 
ke inen wesentlichen Einflul~ nehme, schein~ mir  daher nicht  mehr die- 
selbe gesetzmgl~ige Gfi]tigkeit zu besitzen. 
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