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Die Veriinderungen des Acetaldehydspiegels im Blute
nach Alkoholaufnahme
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Mit 1 Textabbildung
( Bingegangen am 28. Oktober 1955)

Acetaldehyd ist nach der herrschenden Meinung die erste Stufe des
oxydativen Alkoholabbaues im Organismus. Dariliber hinaus wird be-
hauptet (STuHLFAUTH), dall der Acetaldehyd die Alkoholoxydation
reguliere, fiir diesen Vorgang also geschwindigkeitsbestimmend sei.

Geschwindigkeitsbestimmend wére er dann, wenn sein Verhiltnis
zum Athylalkohol, dem chemischen Gleichgewicht entsprechend, ein
konstantes wire. Hat sich das Gleichgewicht eingestellt, so kénnte
Alkohol nur in dem Mafie oxydiert werden, wie der Acetaldehyd aus der
Reaktion ausscheidet. Nach Literaturangaben (JakoBsEN, STUHL-
raUTH) soll das Gleichgewichtsverhiltnis bei py 7 60:1 betragen. Die
graphische Darstellung des zeitlichen Alkohol-Aldehydabbaues miifite
unter diesen Umstéinden Kurven von konstantem Quotientenverhiltnis
ergeben. Ein paralleler Kurvenverlauf — eine additive oder subtraktive
GroBe also — wiirde ebenfalls daftir sprechen, dafl die jeweils iiberhaupt
zuldssige Aldehydkonzentration erreicht wire. Auch ein solcher Vor-
gang ware geschwindigkeitsbestimmend.

Die bisherigen Darstellungen der Beziehungen Alkohol — Aldehyd
sind fiir die Deutung dieser Frage lickenhaft. FAsrE, GEE und CHAIKOFE
wiesen Acetaldehyd in tierischem und menschlichem Blut nach; SkEL-
ToN, McConkEY und GRAND, SUPNIEVSKI, STOTZ u. a. beschrieben die
Bildung von Acetaldehyd nach Alkoholgaben. In neuerer Zeit fanden
Harp und JARKOBSEN einen Anstieg des Blutacetaldehydspiegels nach
Alkoholaufnahme. Ahnliche Befunde wurden von anderen Autoren er-
hoben (AsmusseN, Haup und LArRsEN; LarsEN; HaLp, JAK0oBSEN und
Larsmx; HiNE und BURBRIDGE u. a.); sie beziehen sich jedoch meist
auf den Alkoholgehalt nach Antabusgaben. XEine erschopfende Dar-
stellung des Aldehydspiegels beim Menschen nach Alkoholaufnahme
in ihrem zeitlichen Ablauf fehlt; es liegen lediglich einige Stichunter-
suchungen vor. Auch die Arbeit von HINE und BurerIDGE verfolgt die
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Aldehydkurven nur wihrend 60 Minuten. Die Frage, ob dem Aldehyd tat-
séchlich ein geschwindigkeitsbestimmender EinfluBl zukommt, 148t sich
aus diesen Darstellungen nicht entnehmen ; es erschien deshalb angezeigt,
Versuche in dieser Richtung durchzufiihren.

Zur Bestimmung des Blutacetaldehydgehaltes sind verschiedene
Methoden angegeben worden. Die édlteren von ihnen (BoucauLr und
GRros, SIEBER, Bricas, STePp) sind, was Empfindlichkeit und Spezifitat
anbelangt, fehlerhaft. Sie erfordern zudem erhebliche Mengen an Sub-
strat. 1943 hat Srorz ein Verfahren beschrieben, das offenbar nicht
unbefriedigende Resultate liefert; doch hat die Methode den Nachteil
eines erheblichen Zeitaufwandes.

Wir bestimmten den Acetaldehyd im Diffusionsverfahren, wie es in
dhnlicher Weise bereits von Hing, BURBRIDGE und ScHICK angegeben
ist, jedoch verwendeten wir Diffusionskammern, wie sie in unserem
Institut auch fiir den optischen und polarographischen Alkoholnachweis
benutzt werden (ScHMIDT-MANZ). :

Das zu untersuchende Blut (1 em?) wird in eine der duleren Kammern des
DiffusionsgefidBes gebracht, die anderen Vertiefungen des duBeren Ringes werden
mit 2 em?® einer 1-nH,S0,- und einer 10%igen wialrigen Na-Wolframatlosung
gefiillt. Die Absorptionslésung — 5em? Yo n Thiosemicarbazid in 1/, n Schwefel-
sdure — wird in die innere Kammer gegeben. Das Gefal wird nunmehr verschlos-
sen, und die Lésungen der duBeren Kammern werden durch vorsichtiges Schwenken
miteinander vermischt. Die Diffusion erfolgt im Brutschrank 2 Std bei 30°C.
Die spektrophotometrische Messung des Aldehyd-Thiosemicarbazons erfolgte bei
2.261,5 pp (vgl. ScaMIDT-MANZ). ’

Plasima zeigt auch nach Alkoholaufnahme nur iiberaus geringe
Aldehydwerte, die sich im Bereich der physiologischen Grenzen —
40—130 y-% — halten. Mit Wolfram-Schwefelsiure gefilltes Vollblut
gibt in alkoholniichternem Zustande die gleichen Mengen wie im
Plasma, nach Alkoholgaben aber erhthte Werte, deren Beziehung zum
Alkoholspiegel sich ohne weiteres ergeben. BARKER behandelte Vollblut
mit Kupferkalk. Srorz enteiweilte zusitzlich mit Na-Wolframat. Er
erhielt hiernach erheblich héhere Aldehydmengen. Er ist der Meinung,
daB durch dieses Vorgehen der Acetaldehyd von gewissen Protein-
komponenten befreit wiirde. Wir bestétigen diese Angaben insofern, als
nach unseren Beobachtungen ungefilltes oder nur mit Schwefelsdure
versetztes Vollblut auch nach Alkoholgaben keinen Aldehyd ergibt.

Als typisches und regelmiBiges Beispiel von 14 Trinkversuchen mag
Abb. 1 dienen. Sie zeigt die Alkoholkonzentration im Vollblut, ange-
geben in g-%/y, sowie in molarer Konzentration, und den Aldehydgehalt.
Die Kurven sind so angelegt, daB ihr Schnittpunkt das molare Verhiltnis
von 60:1 anzeigt.
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Es ergibt sich nun, daf die Kurven weder parallel verlanfen noch
in irgendeiner konstanten Beziehung zueinander stehen. Das molare
Verhiltnis Alkohol und Aldehyd im Resorptionsmaximum betrigt im
vorliegenden Falle 104:1. Bei den 14 Versuchen liegt der Grenzwert
bei 230 bis 50:1, der Mittelwert bei etwa 100:1. Gegen Endes des Ab-
baues ist das molare Verhdltnis ein vollig anderes: es betrigt nunmehr -
40:1. Extreme Werte sahen wir bei 63 bis zu 15:1, bei einem Mittel-
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Abb. 1
wert von 41:1. Die maximalen Aldehydmengen -— ausgedriickt in.

g-% /oo — sind selbst bei hoherem Alkcholgehalt #uflerst gering. Bei
Alkoholwerten von 1,60 g-2/,, betrugen sie etwa 0,03 g-%/o,. Ein derartiger
Aldehydgebalt ist weder in der Lage, die Alkobolwerte im Widmark
noch im polarographischen oder optischen Verfahren zu verfilschen.

Der Korper kann also den Aldehydspiegel nach Aufnahme von Alko-
hol iiber das physiologische Mall hinaus erhchen. Ein- konstantes
Gleichgewicht zwischen Alkohol nnd Aldehyd wird im Verlauf des
Alkoholabbaues nicht eingehalten. Das Verhiiltnis zwischen Alkohol und
Aldehyd wird vielmehr gegen Ende des Abbaues zugunsten des Aldehyds .
erhoht. Eine parallele Anordnung der Abbaukurven findet sich nicht.
Hieraus ist zu entnehmen, dafl dem Aldehyd ein fiir den Alkoholabbau
geschwindigkeitsbestimmender Einflul nicht zukommt.
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