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Uber den Verbrennungsstoffwechsel des Alkohols*.
» Von
K. StuntravrH.
Mit 2 Textabbildungen.

Seitdem man weil}, dal} der Alkohol hauptséichlich in der Leber ver-
brannt wird, und seitdem man auch die Fermente kennt, die den Abbau
katalysieren, ist es moglich, allgemein-biochemische GesetzmaBigkeiten,
wie sie fur alle Fermentreaktionen gelten, auch auf den Alkoholstoff-
wechsel anzuwenden. Ich will versuchen, von diesem neuen Standpunkt
aus eine gedringte Ubersicht {iber die Besonderheiten der Alkohol-
verbrennung zu geben.

1940 haben BrereerEEN und GOLDBERG nachgewiesen, dall der
Alkohol nicht wie z.B. andere Kohlehydrate durch einen aktiven
Stoffwechselproze3 resorbiert wird, sondern daf} seine Aufnahme z. B.
aus dem Magen ein reiner Diffusionsprozef ist. Nach der Diffusion
verteilt sich der Alkohol entsprechend seiner vorwiegenden Wasser-
lgslichkeit im Kérper so, daBl er sich vor allem in Geweben mit hohem
Wassergehalt anreichert. Nach Castzr, TroMas und DELSUNORS ent-
hilt z. B. bei einem Menschen mit einem Blutalkoholspiegel von 2,5 mg- %
der Herzmuskel nur 1,3 mg-%, die Leber nur 0,94 mg-% und das Fett-
gewebe nur 0,40 mg-% Alkohol. Trotzdem ist die Leber das haupt-
séchliche Organ, das Alkohol abbauen kann, wie LuLoir und MunNoz
an Leberschnitten mit der Warburg-Methode nachwiesen. Geringe
Mengen konnen auch in der Muskulatur, in der Niere und im Gehirn
abgebaut werden. LuNDscaARD hat bei isolierter Durchstromung eines
Muskels fast keine Alkoholoxydation gefunden, dagegen einen raschen
gleichmifBigen Abbau bei Leberdurchstromung. Mirskr und Nurson
fanden, daB eviszerierte Kaninchen Alkohol nicht mehr ausniitzen
konnen und dafl eine partielle Hepatektomie die Geschwindigkeit des
Alkoholabbaus je nach Menge des entfernten Lebergewebes herabsetzt.
Lurwar-Maxy  fand Alkoholdehydrase(ADH)-Aktivitdt fast aus-
schlieBlich in der Leber. Nach BowNicaseN enthilt 1 kg Pferdeleber
1g ADH. Da es wahrscheinlich ist, daB die menschliche Leber einen
ahnlichen Fermentgehalt hat, kann man rund 1,5g ADH beim Menschen
annehmen.

* Vortrag, gelegentlich der Tagung der Deutschen Gesellschaft fiir gerichtliche
und soziale Medizin in Miinchen 1952,
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Dieses im kristallisierten Zustand gewonnene Stoffwechselferment
ADH . katalysiert folgende H, iibertragende Reaktion:
CH, -
I -+ DPN ADH CH,
CH,0H e - DPN.H,
CHO
Athylalkohol wird dabei durch die ADH, an die das Diphosphopyridin-
nucleotid (DPN) dissoziabel gebunden ist, in Acetaldehyd iiberfiihrt,
wobei dann das DPN (= Co-Zymase) (das 1906 von HArDpEN und
Jouxe entdeckte Coferment der alkoholischen Gérung) hydriert wird.
Die hydrierte Co-Zymase gibt dann den Wasserstoff weiter an die ver-
schiedenen H-Acceptoren, worunter die Brenztraubensiure (BTS) eine
besondere Wichtigkeit hat. Der Acetaldehyd wird weiter durch die
Aldehyddehydrase, die ebenfalls ein DPN-Enzym ist, nach folgender
Formel in die Essigsdure tberfithrt:
1L CH,CHO -+ H,0 < DPN —» CH,COOH -+ DPN - H,

Der Abbau von Alkohol bis zur Essigsiure findet hauptsichlich in der
Leber statt, die weitere Oxydation der Essigsdure kann auch in anderen
Geweben, besonders der Muskulatur, erfolgen. Bei Ratten, denen man
Alkohol, der mit C'4 Isotopen markiert war, injizierte, lie sich zeigen,
daB 90% bis zu CO, verbrannt wurden und als C**O, innerhalb 10 Std
in der Atemluft ausgeschieden wurden (BARLETT). Maximal 5% des
Alkohols gehen mit dem Urin und dem Schweifl ab, der Rest wird un-
vermindert abgeatmet, wobei in 2 Liter Ausatmungsluft ebensoviel
Alkohol enthalten ist wie in 1 em3 Blut. Wie die meisten Stoffwechsel-
prozesse ist die Uberfiihrung von Alkohol in Aldehyd reversibel. Beim
pr7 stehen 60 Molekiile Alkohol im Gleichgewicht mit 1 Molekiil Acet-
aldehyd. Nur weil Acetaldehyd sehr rasch zur Kssigsiure abgebaut
wird und damit aus dem Gleichgewicht ausscheidet, verlduft der Prozel
in Richtung zum Acetaldehyd. Daher wird die Alkoholdehydrierung
durch die weitere Dehydrierung des Acetaldehyds mitreguliert.

Das Enzym ADH aus der Leber gehort zu den wenig aktiven Fer-
menten. Die Wechselzahl betrigt unter optimalen Bedingungen hoch-
stens 200/min, d. h. daB durch ein Molekiil ADH 200 Molekiile Alkohol
je Minute in Acetaldehyd iiberfithrt werden. Dies bedeutet bei einem
Molekulargewicht der (Pferdeleber-)ADH. von 73000 und einer ange-
nommenen, gleich aktiven ADH-Menge von 1,5 g in der menschlichen
Leber einen stiindlichen Alkoholabbau von 8—10 g, eine Menge, die mit
den experimentellen Erfahrungen iibereinstimmt (BONNICHSEN). Da
die Wechselzahl des Enzyms bei Sittigung der ADH mit Co-Zymase
und unvermindertem weiterem Abbau des Acetaldehyds festliegt, kann
bei hoherem Alkoholangebot der Umsatz mittels dieses Fermentes nicht
gesteigert werden, was den rektilinearen Abfall der Blutalkoholkurve
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erklirt. Der optimale Umsatz durch die Alkoholdehydrase hingt somit
von der Sattigung durch DPN und der Menge der zur Reoxydation
von DPNH, zur Verfiigung stehenden H-Acceptoren ab.

Da sich neuerdings gezeigt hat, dall bei hohem Alkoholangebot die
Blutalkoholkurve anfangs rascher abiallt und exponentiellen Charakter
trigt, und da man gefunden hat, dafl mit steigender Blutalkoholkonzen-
tration der Blutacetaldehydgehalt ebenfalls ansteigt, besteht die Mog-
lichkeit, daB nicht nur die in ihrer Leistung limitierte ADH den Alkohol-
abbau katalysiert (HyELT zitiert nach JAROBSEN). KEILIN und HARTRER
haben es wahrscheinlich gemacht, dal} ein zweiter Abbauweg iiber eine
peroxydatische Wirkung der Katalase zum Acetaldehyd vorhanden ist,
durch den etwa 1/, des angebotenen Alkohols abgebaut wird. Die
Katalasewirkung ist nun, wie man vom Methanolabbau, der allein durch
die Katalase gesteuert wird, weill, konzentrationsabhingig, d.h. bei
erhdhtems Methanolangebot wird dieser schneller abgebaut. Wenn die
Katalase sich auch zu einem gewissen Prozentsatz an dem Abbau des
Athylalkohols beteiligt, wie JAkoBsoN erértert, wire dadurch der an-
fangs raschere Abfall der Blutalkoholkurve bei hoheren Alkoholkonzen-
trationen zwanglos erklirt.

Bei der Analyse der Fakioren die einen Binfluf auf den Alkoholabbau
nehmen kénnten hat JaxoBsox in 1. Linie an die Menge des zur Ver-
fugung stehenden Coenzyms DPN gedacht. Da dieses Coenzym ja
von vielen anderen Fermenten benétigt wird, vermutete er eine vor-
zugsweise Bindung an die ADH bei Alkoholangebot. Uber die Bindungs-
verhiltnisse des DPN und itberhaupt iiber dessen Menge in der Leber
gibt es noch keine genauen Unterlagen. Aber nach Lecoq gelingt es
mit den Ausgangssubstanzen des DPN, namlich mit Nicotinsiureamid
und Adenin die klinischen Alkohol-Intoxikationssymptome zu beein-
flussen.

2. Veranderungen der Abbaugeschwindigkeit kénnen auch von der
jeweils vorhandenen Fermentmenge in der Leber ausgehen. Nach
Dianzaxt ist die ADH vorwiegend im Zellplasma enthalten. Mito-
chondrien und Zellplasma gehéren nach Ktunav und KosTERLIZ Zum
labilen Lebercytoplasma. Dieses stellt das sog. Wirkstoffeiweil der
Leber dar und ist (im Gegensatz zum Struktur- bzw. BaustoffeiweiB)
durch Eiweifhunger besonders stark gefahrdet, d.h. es nimmt auch
histologisch gesehen bei Hunger sehr schnell ab. Wir miissen also damit
rechnen, dafl durch Hunger die Menge der Alkoholdehydrase in der
Leber rasch abnehmen kann. Dadurch wird erklirt, warum MRSk
und NELsox bei hungernden Hunden und Kaninchen einen verlang-
samten Abfall der Blutalkoholkurve fanden. Staus hat #hnliche Beob-
achtungen mit Hilfe der Bestimmung des respiratorischen Quotienten
nach Alkoholgaben an Ratten gemacht, die 50—70 Std gehungert
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hatten. In derselben Weise diirfte wahrscheinlich die geringere Abbau-
geschwindigkeit in der Rekonvaleszenz nach schweren Krankheiten
(JuNeMIcHEL) sowie bei Patienten nach Hungerkur oder Sippy-Diit
(STAUB) gedeutet werden. Zu einer Verminderung des LebereiweiBes
und Einwanderung von 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. Bei all diesen Zustinden ist
nach StAUB der Alkoholabbau verlangsamt, was allerdings nicht nur
auf die Verminderung allein der Alkoholdehydrase sondern des gesamten
Fermenteiweifles und auf die damit auch sonst vielfach gestorten Stoff-
wechselprozesse zu beziehen ist.

3. Bei gesunden Personen mit normalem ADH-Gehalt der Leber
entscheidet somit die Menge der zur Verfiigung stehenden H-Acceptoren
iiber das Tempo des Abbaustoffwechsels in den durch die Aktivitit des
Fermentes ADH gesetzten Grenzen. Je mehr H-Acceptoren intermeditir
wihrend des Alkoholabbaues zur Verfiigung stehen, desto mehr wird
die volle Leistungsfihigkeit des Fermentes und Cofermentes ausge-
schopft. Als primérer Hy-Acceptor fiir die Ubernahme des Wasserstoffes
von dem hydrierten DPN, das beim Abbau von Alkohol wie Acetaldehyd
entsteht, kommt vor allem BTS in Frage, die bei Gegenwart von Milch-
sduredehydrase die beiden H-Atome vom reduzierten DPN aufnehmen
kann und dabei in Milchsdure tberfithrt wird. Dies geschieht nach
folgender Formel:

CH, CH,0H + DPN < CH, - CHO 4 DPN red.
CH, - CHO + H,0 + DPN = CH, COOH - DPN red.
IIL. 2 CH,- CO - COOH + 2 DPN red. <=2 CH, - CHOH . COOH + 2 DPN

CH,- CH,0H + 2 CH,- CO - COOH = CH, COOH + 2 CH, - CHOH - COOH

Wie aus obenstehender Summenformel hervorgeht, werden also bei der
Verbrennung eines Molekiils Alkohol zu Essigsiure in Gegenwart von
BTS und den 3 Enzymen: ADH, Milchsduredehydrase und Aldehyd-
dehydrase 2 Molekiile BTS in Milchsiure iiberfilhrt (WALLENFELS).
BTS ist nun aber eine Substanz, die im Mittelpunkt des Kohlenhydrat-
stoffwechsels steht und auch bei den Transaminierungsvorgiingen mit
verschiedenen Aminosduren, z.B. Alanin in Beziehung steht.

BTS wird vor allem in erhohtem MaBe angebildet, wenn griiBere
Glucosemengen 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 (LEUTHARD), insulinunabhingig be-
sonders rasch in den KH-Stoffwechsel eingeschleust wird, fithrt wihrend
ihres Abbaues zu besonders hohen Blut-BTS-Spiegeln (STuaLFAUTH und
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ProsiegEL; PLETSCHER, FAHRLANDER und STAUB). HELMREICH hat in
der Rattenleber nach Fructoseinfusionen als Zeichen der beschleunigten
Dissimilation sowohl eine erhhte Anbildung aktivierter Essigséiure, wie
auch eine starke Vermehrung der BTS nachweisen kénnen.

Die Wirkung von BTS-Gaben auf den Alkoholstoffwechsel haben
nun WESTERFIELD, SToTz und BERrRe, GREENBERG und auch LEcog
eingehend studiert. Erstere fanden (an 14 kg schweren Hunden) bei
i.v. Gaben von 10 g Natriumpyruvat eine durchschnittliche Steigerung
des Blutalkoholabfalles um 260%. Wahrend dieser Zeit stieg auch die
Milchsdurekonzentration entsprechend den BTS-Gaben an. Umgekehrt
vermiBten sie nach oralen BTS-Gaben den normalerweise auftretenden
Anstieg der Blut-BTS, wenn die Hunde gleichzeitig Alkohol abbauten.
Sie schlossen daraus, daB es die BTS sein miiBite, die beim Alkoholstoff-
wechsel zur Milchsiure hydriert wird. Bei Zugrundelegung ihrer Arbeits-
hypothese, die durch Fermentversuche in vitro allerdings noch der
Bestatigung bedarf und vor allem bei Beriicksichtigung der energetischen
Reaktionslage im KH-Stoffwechsel, die in der letzten Zeit in den Vorder-
grund der Betrachtung geriickt ist, lassen sich auch die negativen
Ergebnisse nach Zucker- und Insulingaben deuten.

Der Alkoholabbau lduft bekanntlich je nach der zugefiihrten Menge
oft iber viele Stunden. Eine einmalige Altinsulingabe allein wirkt
jedoch auf das Verbrennungstempo der KH hochstens 1—2 Std und
auch dabei steht dem Insulin meist nur 1 Std lang die im Blut kreisende
Glucose als Substrat zur Verfiigung. Die somit héchstens 1 Std inter-
medidr vermehrte BTS-Anbildung reicht in keiner Weise aus, um den
Alkoholabbau iiber lingere Zeit und damit in quantitativ sichtbarem
MaBe zu beeinflussen ; selbst wenn man annimmt, da die ADH wihrend
dieser Zeit optimal mit DPN gesittigt ist und dieses auch den Wasser-
stoff auf die BTS sofort weitergeben kann. Versuche mit Insulin kénnen
somit auch bei Anwendung hoher, einmaliger Dosen keine an der Kurve
deutlich sichtbaren Effekte hervorbringen, wie es auch Buras gefunden
hat. Ahnlich ist es, wenn dem Insulin eine einmalige, vielleicht sogar
hohere Glucosegabe beigefiigt wird. Es kann sogar das Gegenteil er-
folgen. Das Insulin fithrt nach der anfinglichen Glykolysebeschleuni-
gung zu einer vermehrten Fixierung der Glucose im Glykogen und zur
Erniedrigung des Blutzuckerspiegels, was in der Folgezeit zu einem ver-
minderten BTS-Angebot, d.h. zu einer Verlangsamung des Alkohol-
abbaues filhren muB. Nur hohe Insulingaben mit viel Dextrose tiber
langere Zeit gegeben, konnen bei einer Stoffwechsellage, die dadurch
auf Dissimilation eingestellt bleibt, den Alkoholspiegel sichtbar senken.
Es hingt eben alles von einer méglichst lange angebildeten héheren
BTS-Menge ab. Dasselbe gilt fiir alle bisherigen Befunde mit Rohr-
zucker und Laevulose. KrEIN hat nach den GrEmELSschen Versuchen
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wohl als erster gezeigt, dafl mit Rohrzucker der Alkoholabbau beschleu-
nigt werden kann und daf} gesiilite Alkoholica (Liqueur) eine niedrigere
Alkoholkurve hervorrufen. Seine Kurven zeigen recht deutlich, daf} die
Steigerung des Alkoholumsatzes nur wihrend der Zeit der Zuckerver-
brennung stattfindet und daf3 anschliefend Plateaubildungen im Blut-
alkoholspiegel stattfinden, fiir die bisher keine befriedigende Erklirung
bestand. STUELFAUTH und NEUMAIER haben nur den Laevuloseanteil
des Rohrzuckers zur Beeinflussung des Blutalkoholspiegels verwandt
und konnten bei linger dauernden (1 Std) hoch dosierten i.v. Infusionen
oder peroralen groBen Laevoral-

mgf,i gaben einen beschleunigten Ab-
12k fall der Alkoholkurve sehen.

» PLETSCHER, BERNSTEIN und
N7/ Stavue haben diese Laevulose-
S I8 5 S witkung auf den Alkoholstoff-
= gof- § i§ N ) \\\\\\ wechsel in 2 Arbeiten bestétigt.

- E § ;’t mirLaex Voo Sie fanden bei Hunden, an denen

0.ﬁ—§ Se h \\\\\\ A]ko}lllloléopgeilbelastungeg uI;)d

o X: anschlieBend hintereinander ab-

a4 , I_Z_I 5 v s sa s wechselnd Glucose- und Fructose-
Abb. 1. infusionen durchgefithrt wurden,

daB unter Fructose der Abfall
der Blutalkoholkonzentration durchschnittlich um 80% beschleunigt
wurde, wihrend die Abbausteigerung unter Glucose nur 10% betrug.
Bei 20 Versuchen am Menschen mit 0,9—1 g Alkohol je Kilogramm
Korpergewicht und 1—1,8 g Laevulose i.v. und oral ergab sich eben-
falls eine Steigerung der Geschwindigkeit des Alkoholabfalles im Blut.
Die Zunahme von § nach Laevulose betrug nach i.v. Infusion 69%,
bei oraler Gabe 49% gegeniiber den Ausgangswerten. Auch stieg bei
ihnen die von der Laevulosegabe herrithrende BTS im Blut bei alkoho-
lisierten Menschen deutlich weniger an als bei niichternen Vergleichs-
personen, Sie lieBen dabei die Laevulose allerdings als Dauertropf-
infusion 2 Std lang einflieBen. Gegen unsere eigenen Untersuchungen
wurde eingewandt, daBl die Geschwindigkeitskonstante des Alkohol-
abbaues 8 beim gleichen Individuum von Tag zu Tag betrdchtliche
Schwankungen zeigen kann. ‘

Wir haben deshalb bei einer Person 6 Belastungen mit 1,5 g Alkohol/kg Kérper-
gewicht innerhalb 2 Wochen gemacht (Abb. 1), Bei den 3 Belastungen der
2. Woche gaben wir von der 90.—150. min 1,5 g Laevulose, als 5% Laevosan i.v.
im Dauertropf. Wie aus den obenstehenden Kurven zu ersehen ist, blieb das §
bei dieser Person an den laevulosefreien Versuchstagen konstant. Bei den Kurven
der 2. Woche mit Laevuloseinfusionen, kam es wéhrend und noch 30 min nach

der Infusion zu einem deutlich rascheren Abfall der Alkoholkurve, die dann auf
einer niedrigeren Ebene mit der urspriinglichen in allen 6 Féllen gleichen Geschwin-
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digkeit weiterfallt, so daB zu jedem Zeitpunkt die Kurven nach Laevulose wesent-
lich tiefer liegen.

Bei kurzdauernden relativ hohen Laevulosedosen (Y, g/kg Laevulose
innerhalb 5 min) dagegen konnten wir keine Senkung des Blutalkohol-
spiegels beobachten. Diese Applikationsart gleicht einer einmaligen
Insulin- 4- Glucoseinjektion mit nur kurzdauernder Steigerung der Blut-
BTS. Es kommt somit in erster Linie auf ein moglichst grofles Zeit-
mengenprodukt von BTS oder eventuell auch anderen geeigneten
Acceptoren fiir die Dehydrierung des beim Alkoholabbau entstehenden
hydrierten DPN an. Hier ist in erster Linie wohl noch an Ketoglutar-
sdure zu denken, welche in Gegenwart von hydrierteren DPN, NH,-
Tonen und Glutaminsduredehydrogenase Glutaminsiure bildet. Dabei
liegt das Gleichgewicht dieser Reaktion weit auf der Seite der Synthese
der Glutaminsdure, d.h. der Riickoxydation des hydrierten DPN
(WALLENFELS).

Auf Grund dieser Vorstellungen iiber die Wirkung langzeitiger ver-
mehrter Anbildung von geeigneten H,-Acceptoren lassen sich nun die
niederen Blutalkoholkurven bei Fieber, bei kiinstlicher Erhohung der
Korpertemperatur durch Kurzwellen und wéhrend koérperlicher Arbeit
erkliren. In all diesen Féllen kommt es zu einer Steigerung der Glyko-
genolyse und damit erhdhter BTS-Anbildung. Referent konnte die
héchsten BTS-Werte (4mg-%) am Sportplatz bei 10000 m-Liufern
nachweisen. ELBEL kritisiert mit Recht, daBl die bisherige Ablehnung
einer Beschleunigung des Alkoholstoffwechsels bei korperlicher Arbeit
an Personen gewonnen wurde, die nur leichte Arbeiten vollbrachten.
Auch der raschere Alkoholabbau in der Kilte diirfte auf die groBere
Verbrennungsgeschwindigkeit der KH zuriickzufithren sein, womit auch
erklart ist, daBl Wipmarx deutlich hohere Durchschnittswerte fir § in
Schweden bei seinen Studenten feststellite als JUNGMICHEL im wirmeren
Kiima Deutschlands.

Charakteristisch ist auch die Steigerung von § nach Entkoppelungs-
giften, die, wie Dinitrophenol die ATP-Bildung im Citronensiurecyclus
hemmen. OrT0 WIELAND hat erst vor kurzem in einer schiénen Arheit
diskutiert, daf8 die mit Dinitrophenol oder auch Thyroxin erzielte all-
gemeine Stoffwechselsteigerung dadurch bedingt sei, daBl vermehrt KH
dissimiliert, d.h. iiber die Zwischenstufe der BTS in den Citronensiure-
cyclus eingeschleust werden, damit die dort gestorte Bildung des
energiereichen Phosphats ATP wenigstens noch halbwegs ausreichend
zustande kommdt.

Die Betrachtung des Alkoholabbaues im Zusammenhang mit der
Kohlehydratdissimilation erklirt nun auch die negativen Befunde einer
Beeinflussung der Alkoholkurve, z.B. durch BTS, wie sie von GREGORY,
Ewixe und Durr-WHITE sowie von HULPIEN, CorE und SMOLENSKI

Zeitschr. f. gerichtl. Medizin. Bd. 42. 38
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erhoben und von NEWMAN eingehend diskutiert wurden. Eine Be-
schleunigung des Alkoholabbaues durch die BTS oder Substrate, die
vermehrt H,-Acceptoren anbilden, kann eben nur erfolgen, wenn die
initial langsame KIH-Dissimilation der begrenzende Faktor fiir den
Alkohglabbau war und wenn es mit diesen Substraten gelingt, die
Dissimilation deutlich zu beschleunigen. Dies war bei WESTERFIELD
und Mitarbeiter der Fall, die vor der BTS-Gabe eine besonders langsame
Alkoholverbrennung bei ihren Hunden 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 Kinzelfillen eine Beschleunigung des Alkohol-
abfalles zu erzielen war. Und auch diese war infolge des raschen Auf-
brauchs der BTS-Gaben nur kurzfristig und trat deshalb bei Berechnung
der Durchschnittswerte aus den 4 Std nach der BTS-Gabe kaum mehr
in Erscheinung. Die Ablehnung der beschleunigenden Wirkung von
BTS auf den Alkoholabbau durch Hurpieu und Mitarbeiter bezieht
sich hauptséchlich auf niedrige Ausgangsdosen (1—1,5 g/kg Korper-
gewicht), wihrend bei Dosen von 3 g (wie sie auch WESTERFIELD und
Mitarbeiter anwandten) in den Kurven von HULPIEU ebenfalls 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 H,-Acceptoren zu
beeinflussen ist, wie dies auch von KrEIN im unterschiedlichen Ver-
halten der p-Werte nach Laevulose bei verschieden hohen Ausgangs-
konzentrationen beobachtet wurde. Besonders wichtig fir die Anwen-
dung der Laevulose erscheint die Tatsache, daf dabei die BTS in der
Leberzelle, d.h. am Reaktionsort, direkt entsteht, wihrend exogene
BTS-Zufuhr sicher nur zum Teil in der Leberzelle zur Auswirkung
kommen wird. AuBlerdem erfolgt im Zuge der schnellen Dissimilation
der Laevulose gleichlaufend eine beschleunigte Resynthese von Energie-
donatoren, z.B. aktivierte Essigsiure (HELMREICH), die fiir den Ablauf
der Verbrennungsprozesse bekanntlich von ausschlaggebender Wich-
tigkeit sind. Eine Reihe von negativen Befunden beruht deshalb auch
darauf, daB die Tiere vorher viele Stunden gehungert hatten (Hrim
und Mitarbeiter) und damit nicht nur an Intermedifrprodukten des
KH-Haushaltes sondern wahrscheinlich auch an anderen wichtigen
Substraten (DPN, ATP) verarmt waren.

Wir sehen somit, dafl vom Standpunkt des Stoffwechselphysiologen
aus ein gesteigerter Allgemeinstoffwechsel, d.h. unter anderem auch
eine vermehrte Kohlehydratverbrennung zu einer stirkeren Beteiligung
des Alkoholabbaustoffwechsels fithren muf. Auch die meist ausschlief3-
lich auf Resorptionsstérungen bezogene niedere Alkoholkurve bei gleich-
zeitiger Nahrungsaufnahme diirfte zum Teil durch eine mit der Ver-
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wertung der Nahrung zusammenhéngende Verbrennungssteigerung zu
erklaren sein. Wenn 2—3 Std nach der Mahlzeit der groBte Teil der
Nahrung den Intermedifrstoffwechsel und damit auch die KH die Stufe
der BTS durchlaufen haben, kommt erst der sonst beim Ruhestoff-
wechsel sofort zu beobachtende rektilineare Abfall der Alkoholkurve
zustande. Die bei gleichzeitiger Nahrungsaufnahme niedrigere Alkohol-
kurve erscheint daher eher als eine Resultante aus-dem etwas ver-
zogerten DiffusionsprozeB und der zeitweise gesteigerten Alkoholver-
brennung. Prinzipiell wichtig fiir die Beschleunigung. des Alkoholabbaus
ist also eine Steigerung der dissimilatorischen Vorginge in der Leber,
unabhingig davon, welcher Stoffwechselmechanismus dazu fithrt.

Bei der Verkniipfung des Alkoholstoffwechsels mit dem Gesamtstoff-
wechsel miissen sich naturgemifl Storungen des letzteren auch auf den
Alkoholabbau auswirken. Schon oben wurde zitiert, da z.B. Leber-
gifte wie Chloroform usw. zu einer Stérung des Alkoholabbaues fithren.
Auch beim Diabetes mit seinen hohen Zuckerwerten, die ja nur ent-
stehen, weil Glucose nicht mehr dissimiliert werden kann, sahen ErwrE-
MANN und HEERES hohe langsam abfallende Kurven. Bei allgemeinem
O,-Mangel z.B. durch kardiale und pulmonale Dekompensationen sahen
sie ebenfalls einen hoheren Anstieg des Alkoholspiegels. Auch Luminal
(Marer) und Schideltrdumen (JUNGMICHEL) zeigen parallel zur Stérung
des Gesamtstoffwechsels einen verzégerten Alkoholumsatz. Erst in
neuerer Zeit hat man erkannt, daB Barbitale, dhnlich wie z.B. auch
der Stress durch Traumen und Operationen zu einer Storung der
Glucoseverwertung fithren, kenntlich an der Erhshung des Blutzuckers,
der nicht mehr in normalem Umfang in den DissimilationsprozeB ein-
geschleust wird. Damit vermindert sich auch die Anbildung von BTS
und ATP. Es nimmt daher nicht wunder, daB bei diesen Zustinden
der Alkohol langsamer abgebaut wird. ErBeL hat allerdings nach
Veronal keine Beeinflussung finden kénnen. V

Ein verzogertes Absinken des Alkoholspiegels, ja sogar ein leichter
Wiederanstieg findet sich nun nicht nur nach Stoffwechselstérungen,
sondern auch nach Zuckerbelastungen im Laufe des weiteren Alkohol-
abbaues. KrLEIN und STUnLFAUTH beobachteten solche Verzégerungen
im Abfall der Alkoholkurve nach Zuckergaben meist dann, wenn bei
den Versuchspersonen Ubelkeit auftrat. Das gleiche beobachteten
JuNomIcHEL, ELBEL und GoLpBERG nach Erbrechen.

Bisher wurden solche Plateaubildungen und sogar kleine Wieder-
anstiege von allen Untersuchern als Resorptionsverzogerung mit Nach-
resorption gedeutet. Es fiel uns jedoch auf, daf solche Kurvenbilder
nur bei maximaler Vagusreizung auftreten. Wir haben daher den Be-
griff der Nachresorption einer experimentellen Priifung unterzogen und
die intestinale Resorption durch i.v.-Alkoholzufuhr (100 cm3 96 %iger

38%
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Alkohol innerhalb 1 8td) umgangen. Nach Anlaufen des Alkoholabbaues
mit erkennbarem rektilinearem Abfall der Kurve haben wir durch In-
jektion von Apomorphin heftiges Erbrechen erzeugt. Wihrend des
2mal auftretenden Erbrechens zeigte die Blutalkoholkurve sowohl nach
WIDMARK wie nach der ADH-Methode Wiederanstiegszacken (Abb. 2).

Unsere Befunde bestiitigen die Richtigkeit der Annahme, daBl diese
und #hnliche Kurvenbilder nicht auf einer Resorptionshemmung und
Nachresorption beruhen. Jedoch kénnen wir heute noch nicht ent-
scheiden, ob diese Erscheinungen tatsichlich mit einer Hemmung des
16 Alkoholabbauesin Zusammen-

g%l hang gebracht werden konnen
wh Apormorphin $ oder wahrscheinlicher nur die

L 4ot se. o § § Blutverschiebungen  infolge

12F é § é E *§ der Kreislaufbeteiligung bei
. $ 8§ ¢ 5 diesen extremen vegetativen
SHr T Reizen widerspiegeln. Es ist
S b ja bekannt, daB nach Alkohol
a8 die Durchblutung der Haut

- und des Unterhautzellgewebes
di—m - erheblich E?nsteigt. Beim Er-
77 | [ | ‘ br.eck}en ‘bI:ltt nun das Gegen-

o Z 7 P 5 +5a teil ein. Die dabei auftretende
Abb. 2. Blisse zeigt, dafl das Blut

wieder von der Haut weg in
die inneren Organe umgelagert wird. Bei der Verlangsamung der
Blutstromung in der Korperoberfliche und dem dort fehlenden Alkohol-
abbau fithrt die Wiedereinschwemmung der von dort her noch einen
héheren Alkoholgehalt aufweisenden Blutvolumina zwangsliufig zu
cinem Wiederanstieg des Alkoholgehaltes im groBfen Kreislauf.
Allerdings spricht fiir die Annahme eines Einflusses von Vagusreizen
auf den Alkoholabbau selbst eine Mitteilung von JariscH, demzufolge
Apomorphin die unangenehmen auf Blockade der Acetaldehydoxydation
beruhenden Sensationen nach Antabusgaben unterdriicken kann. Den-
selben Effekt haben nach Lucoq 40 mg Cholinchlorid. AuBerdem ver-
ursacht nach Lrcoq Apomorphin eine wesentliche Steigerung der ner-
valen und psychischen Symptome der Alkoholintoxikation. Dies wiirde
bedeuten, daB starke Vagusreize zu einer Hemmung des Alkoholabbaues
auf der Stufe des Athylalkohols fithren kénnen und erkliren, da8 bei
unseren eigenen Laevuloseversuchen immer dann ein Ausbleiben des
beschleunigten Alkoholabbaues zu beobachten war, wenn es den Ver-
suchspersonen iibel wurde. Vagomimetica fithren bekanntlich zu einem
Spareffekt im Stoffwechsel, d.h. zu einer Verminderung der Dissimila-
tion. Es wire aus dem oben Gesagten iiber den wesentlichen Einfluf3



Uber den Verbrennungsstoffwechsel des Alkohols. 565

dissimilatorischer Vorginge auf den Alkoholabbau daher durchaus ver-
sténdlich, wenn sie auch eine gewisse Hemmung des Alkcholabbaues
verursachen wiirden.

Es kann und darf nicht meine Aufgabe als Kliniker sein, die Aus-
wirkungen dieser biochemischen Gedankenginge auf die forensische
Begutachtung zu diskutieren. Schon LaAvEs hat 1948 darauf hinge-
wiesen, daB8 die Abbaugeschwindigkeit bei Untererndhrten wesentlich
iilber dem von WIDMARK angegebenen Maximum von §==0,004 liegt
und durchschnittlich bei seinen Versuchspersonen 0,0052 und nach zu-
sitzlicher Arbeit maximal bis 0,0067 betrdigt. Der von ihm 1947
untersuchte Personenkreis von Fliichtlingen und unterernihrten Heim-
kehrern hatte einen wesentlich hoheren Energiebedarf und damit ge-
steigerte Verbrennungsvorgénge, so daf} die gesteigerte Mitverbrennung
des Alkohols kaum verwunderlich erscheint. Das gleiche trifft auch
fir die in dem kalten Schweden lebenden Studenten zu, bei denen
WIDMARK, GOLDBERG, LILLITESSTRAND durchschnittlich hohere 5-Werte
als JuncmrcHEL und ELBEL in Deutschland ermittelten.

Fassen wir nochmals zusammen: JuxeMicHEL und ErsEL fanden
in Deutschland Mittelwerte von g von 0,0020—0,0021 ; WIpmARK, Gorp-
BERG oder LinDE in Schweden von 0,0025—0,0030; Staus fand nach
Laevulose Mittelwerte von 0,0036; LAVES bei unterernihrten Flicht-
lingen und Heimkehrern 0,0052 und bei zusétzlicher Arbeit ein f§ bis
zu 0,0067. Dies bedeutet eine Beschleunigung des Alkoholabbaues in
Stoffwechselausnahmesituationen um das 2—3fache. Die frither geltende
Anschauung, daf die allgemeine Stoffwechsellage auf den Alkoholabbau
keinen wesentlichen EinfluBl nehme, scheint mir daher nicht mehr die-
selbe gesetzmalBige Giiltigkeit zu besitzen.
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