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Alkoholdiffusion in der Leiche

Von
H. SCHWEITZER

( Eingegangen am 24. Juli 1957 )

Nicht selten wird beobachtet, dal} bei Leichen Herzblut zur Alkohol-
bestimmung entnommen wird, obwohl in fast allen Entnahmeprotokollen
ausdriicklich darauf hingewiesen wird, daf Blutentnahmen zur Alkohol-
bestimmung an der Leiche immer aus der Oberschenkelvene vorzunehmen
sind.

In diesen Fillen wird in der Regel auf Grund der Ergebnisse der Arbeiten von
WaeNER!, HUBER?, REDETZKI u. 2.3, ELBEL und ScHLEYER* ein gewisser Un-
sicherheitsfaktor in bezug auf die wirkliche H6he der Blutalkoholkonzentration
vorliegen ; besonders schwierig ist die Begutachtung dann, wenn behauptet wird,
daB es durch einen Unfall zu einer Magenruptur gekommen sei und kurz vor dem
Unfall groBere Mengen hochprozentiger alkoholischer Getrinke getrunken wurden ;
hier taucht die Frage auf, ob es infolge Alkoholdiffusion durch das intakte Zwerch-
fell zu einer Erhohung der Blutalkoholkonzentration im Herzblut kommen kann.

Um diese Frage beantworten zu kénnen, fithrten wir unter folgenden
Bedingungen Versuche an Leichen durch:

Frischen Leichen wurde Herzblut, Herzbeutelflissigkeit und Blut aus der
Oberschenkelvene entnommen; die in den entnommenen Proben vorliegenden
Alkoholkonzentrationen wurden festgestellt.

Danach wurde die Bauchhéhle geoffnet und 100 em?® einer 15%igen Alkohol-
16sung zwischen Magen und Zwerchfell gebracht; die Bauchhohle wurde durch
Naht wieder verschlossen und die Leiche in eine Lage gebracht, durch welche die
Alkohollésung immer direkt unter dem Zwerchfell verblieb. Die Kérpertemperatur
der Leichen wurde in allen Fallen wihrend der Versuche auf plus 4° C gehalten.
12—31 Std spéater wurde erneut Herzblut, Herzbeutelfliissigkeit und Blut aus der
Oberschenkelvene entnommen und die Alkoholkonzentration nach WipMARK be-
stimmt. Die Blutproben aus dem Herzen wurden jeweils aus dem rechten Vorhof,
ohne bei der Entnahme die Lage des Herzens zu dndern, entnommen. Hs wurden
Leichen des verschiedensten Lebensalters, beiderlei Geschlechts und des ver-
schiedensten Erndhrungs- und Kréftezustandes den beschriebenen Versuchs-
bedingungen unterworfen.

Die Ergebnisse der Versuche sind aus der nachfolgenden Tabelle
(S. 736) abzulesen,

Wie sich aus der Tabelle ergibt, konnte unter den hier vorliegenden
Versuchsbedingungen nur in %/; aller Fille eine durch Diffusionsvorginge
zu erklidrende Erhshung des Alkoholgehaltes des Herzblutes festgestellt
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Tabelle 1
Entnahme I Entnahme IT -
5| Todes ) = | B I g |2 .2
Nr. % urgagie Todeszeit Zeit % ; ’S g 3-,5 Zeit ! r-é ,g SE%
E | & =33 5|z B 22
G RS
|
1]66] Alkohol- 11. 2, 12. 2., 2,56 |2,54 14.2., 12,482,562 —
Vergiftung | 1945 Uhr | 174 Uhr 9% Uhr
2 |64 | Pneumonie | 23. 2., 23.2.,, .0,03/0,04| 0,05 | 25.2, |0,05/0,05| 0,15
1020 Uhr | 174 Uhr 945 Uhr :
3| 3| Schédel- 25. 2., 26.2., ]0,03,0,03| 0,03 | 27.2,, |0,15/0,03| 2,72
verletzung | 18% Uhr | 9'% Uhr 16% Uhr
4 | 2| Milzruptur{ 3.3., 4.3., 10,00/ 0,00, 0,00 5.3., (0,04 0,02| 0,25
180¢ Uhr | 102 Uhr 930 Uhr
5 |49| Lungen- 5.3., 9.3, |0,14[0,12] 0,06 | 10.3, [0,12|0,11] 0,06
tuberkulose | 109 Uhr | 93° Uhr 915 Uhr
6116 CO- 27.3., 30.3., |0,00/0,00| 0,00 | 31.3., 10,10,0,04| 1,05
Vergiftung | 20% Uhr | 10°% Uhr 16% Uhr ‘
7 159 | Erhingen 5.4., 6.4., 0,30 0,32 0,20 7.4., '0,1810,23] 0,29
16% Uhr | 18% Uhr 930 Uhr
8 |43 CO- 2. 5., 4.5, |0,03|0,04 0,07 5.5., |021,0,04| 3,00
Vergiftung | 4% Uhr | 16% Uhr 9% Uhr
9 |58 | Schidel- 23.9., 23.9., (0,23/0,22| 0,23 | 24.9., |0,12/0,21]| 0,20
verletzung | 630 Uhr | 120 Uhr | 120¢ Uhr i
10 |17] Schéadel- 24. 9., 24.9., (0,06(0,06, — 25.9., 10,06/0,05| —
verletzung | 123 Uhr | 16 Uhr 16% Uhr
11 |35 CO- 3.10., 3.10., (0,560,558 0,48 | 4.10., |0,37 /0,43 0,45
Vergiftung | 119 Uhr | 14% Uhr 149 Uhr
12 | 56 CO- 6. 10., 6.10., |1,33(1,3¢| 1,68 | 7.10., {1,31]1,33| 2,19
Vergiftung | 1045 Uhr | 134 Uhr 134 Uhr
13 64| Ertrinken| 13.10., | 13.10., (0,78 0,64 | 0,88 | 14.10., 0,61 0,68 | 2,58
1245 Uhr | 13% Uhr 134 Uhr
14 |62 Herztod | 13.10., | 14.10., 10,02/0,01| 0,02 | 15.10., [0,02 0,03 | 0,01
1610 Uhr | 11 Uhr 1130 Uhr
15 | 23| Schidel- | 13.10., | 14.10., |0,78{0,73 | 1,46 | 15.10., 1 0,72)10,74 | 1,34
verletzung | 232 Uhr | 8% Uhr 8% Uhr
16 |42| Schadel- | 13.10., { 14.10., |0,36(0,3¢| 0,25 | 15.10., [0,25|0,29 3,23
verletzung | 173 Uhr | 104 Uhr | 103 Uhr
17 | 82] Schidel- 13.10., | 14.10., |0,55]0,65| 0,76 | 15.10., 0,75 0,64 0,91
verletzung | 18% Uhr | 12% Ubr 12% Uhr
18 |46 Erhangen | 14,10, 14.10., {0,00(0,01| 0,00 | 15.10., |0,09)0,04| 0,23
1420 Uhr j 16* Uhr 164 Uhr
19 | 23| Erhangen | 19.10., | 19.10., [0,12,0,13| 0,13 | 20.10., |0,15|0,13 | 0,30
82 Uhr | 104 Uhr 10% Ubr
20 |61 Schadel- | 22.10., | 23.10., |10,00(0,05| 0,03 | 24.10., |0,10|0,04| 0,43
verletzung | 182 Uhr | 8% Uhr 8%0 Uhr
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Tabelle 1 (Fortsetzung)

Entnahme I Entnahme II
3 Todes- ; E \ E ) ,_u% \ E E , ,_uf?
Nl 2| ursache Todeszelt | § - E%Eﬁf Zeit ‘ 5 3 5%’@0
21 }164| Schadel- 29. 10., 29.10., 1 0,05(0,04: 0,00 | 30.10., 0,14 0,03 | 0,88
verletzung | 15% Uhr | 16° Ubr | 149 Uhr

22

23

24

26

27

28

29

reifung | 10° Ubr | 12% Ubr 930 Uhr

271 Schidel- 3.11,, 3.11, |1,31 1,35 1,79 | 4.11., |1,42|1,36| 2,27
verletzung | 1% Uhr | 9% Ubr 94 Uhr

66 CO- 3.11,, 4,11, 10,11|0,14| 0,16 | 5.11., |0,00|0,15| 1,11
vergiftung | 18% Uhr | 119 Uhr 1130 Uhr

68| Herztod | 11.11., | 12.11., [0,02!0,04| 0,05 | 13.11., |0,18]0,03 ! 0,16
| 213° Uhr | 13% Ubr 134 Uhr

46} Herztod | 12.11,, } 13.11., :1,85|1,80| 2,58 | 14.11,, |1,89|1,81]| 2,71
2130 Uhr | 9% Uhr 9% Uhr

51| Herztod | 18.11,, | 19.11.,, |0,010,02] 0,01 | 20.11., [0,00|0,02| 0,07
18% Uhr | 14% Uhr 14% Uhr

31| Schadel- | 25.11,, | 25.11., |0,05]0,04| 0,03 | 26.11., {0,090,03 1,21
verletzung | 9% Uhr | 114 Uhr 1145 Uhr

50 Co- 25.11., | 25.11., |0,03 ‘ 0,05| — 26.11., 10,35|0,04| —

vergiftung | 8% Uhr | 114 Uhr 1145 Uhr i

werden. Nie wurde eine Erhohung beobachtet, die 0,3 %/, iberstieg. Ein-
deutige Ursachen fiir das Ansteigen des Alkoholgehaltes des Herzblutes
in einem Teil der Félle und das Fehlen eines Anstieges in anderen Fillen
lieBen sich nicht erkennen.

In mehr als #/; aller Fille konnte eine Erhthung des Alkoholgehaltes
der Herzbeutelflissigkeit festgestellt werden, die bis zu 3,09/, betrug. Aus
dem erheblich stirkeren Anstieg des Alkoholgehaltes der Herzbeutel-
fliissigkeit im Vergleich zu der Erhhung der Alkoholkonzentration des
Herzblutes ergibt sich eindeutig, daf es sich um Diffusionsvorginge
handeln muB. Auch fir das mehr oder weniger starke Ansteigen des
Alkoholgehaltes der Herzbeutelflissigkeit in einem Teil der Fille und
das Fehlen eines Ansteigens in einem anderen Teil der Fille fand sich
keine eindeutige Ursache.

Zwar wurde kein Fall einer Erhéhung der Alkoholkonzentration
des Herzblutes ohne Erhohung des Alkoholgehaltes der Herzbeutel-
fliissigkeit beobachtet, jedoch hatte ein stirkerer Anstieg der Alkohol-
konzentration der Herzbeutelfliissigkeit durchaus nicht regelmiBig ein
stirkeres Ansteigen der Alkoholkonzentration des Herzblutes zur Folge.
Im Gegenteil war in Fillen, in denen die Alkoholkonzentration der
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20| Leber- 3.11., 3.11, |1,24|1,30| 2,45 | 4.11,, [1,45|1,31| 2,83
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Herzbeutelflissigkeit den stdrkeren Anstieg aufwies, die Alkoholkon-
zentration des Herzblutes manchmal vollig unveréndert.

Es erhebt sich die Frage nach den Ursachen der unterschiedlichen
Diffusionsverhéltnisse.

Die Gewebe, durch welche die Diffusion erfolgt, sind Bindegewebe
und Muskulatur. Sicherlich kommt es schon allein durch den Kontakt
mit einer 15 %igen Alkohollosung zu Verdnderungen des Gewebes, die die
normalerweise vorhandenen Diffusionsmoglichkeiten dndern. Es ist ja
seit langem bekannt, dafy Alkohol die Durchléssigkeit der Gelatine herab-
setzt (BEcEEOLD und ZigcrerS5). Die durch die hochprozentige Alkohol-
losung verursachten Gewebsverdnderungen werden auf der anderen
Seite wiederum von der Art des Gewebes abhéngig sein, d. h. also, die Ver-
dnderungen des Bindegewebes werden von anderer Art sein, als die Ver-
dnderung des Muskelgewebes. Beriicksichtigt man nun, daf die Ver-
suchsbedingungen jeweils moglichst gleichartig gewdhlt wurden, so héitte
man ein gleichméBiges Verhalten des Blutes und der Herzbeutelfliissig-
keit erwarten missen, das lediglich durch die verschiedene Masse der ein-
zelnen Gewebe und die unterschiedliche Versuchszeit eine Verinderung
hitte erfabren diirfen. Wire jedoch nur die verschiedene Dicke der
Gewebe, durch welche die Diffusion erfolgte und die Versuchszeit maf-
gebend gewesen fiir die unterschiedlichen Diffusionsverhiltnisse, so hitte
sich in gleichgelagerten Fallen in Herzbeutelfliissigkeit bzw. Herzblut ein
etwa gleichartiger Alkoholgehalt finden miissen, was durchaus nicht der
Fall war (Fall 4 und 5). Hieraus ergibt sich, dall noch weitere Ursachen
fir die festgestellten wunterschiedlichen Diffusionsverhéltnisse maB-
gebend sein miissen. Als solche kdnnen unterschiedliche vitale und post-
mortale Verdnderungen der Kolloiditét der Gewebe in Frage kommen, die
mikroskopisch nicht faBbar sind.

So wird es sicherlich fiir die Diffusionsverhéltnisse von entscheidender
Bedeutung sein, ob die postmortale Starre der Muskulatur mehr oder
weniger stark ausgebildet war. Gleichfalls wird es bedeutsam sein, dafl
die individuell unterschiedlichen Gewebe unterschiedliche adsorptive
Prozesse zur Folge haben k6nnen, die durch mechanisches Festhalten des
Alkohols die Diffusionsvorgéinge stark verzdgern konnen. Von wesent-
licher Bedeutung wird weiterhin der individuell unterschiedliche Wasser-
gehalt der Gewebe sein; ein erhthter Wassergehalt wird die Diffusions-
vorginge beschleunigen, umgekehrt wird bei geringem Wassergehalt eine
Verzdgerung der Diffusionsgeschwindigkeit zu erwarten sein. Bei er-
hshter Diffusionsgeschwindigkeit infolge stérkeren Wassergehaltes wird
auBerdem eine stirkere Verdiinnung des Alkohols auftreten, was wieder-
um einen langsameren Anstieg im benachbarten Gewebe zur Folge hat.
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Nur die Masse der hier genannten Faktoren und zahlreicher anderer
nicht genannter Umstédnde in ihrer Gesamtheit kann u. E. fiir die vollig
unterschiedlichen Ergebnisse unserer Versuche verantwortlich gemacht
werden.

Zusammenfassung

1. Beider Anwesenheit 15 %iger alkoholischer Lisungen in der Bauch-
hohle kommt es infolge von Diffusionsvorgéingen zu Erhshungen des
Alkoholgehaltes der Herzbeutelfliissigkeit und des Alkoholgehaltes des
Herzblutes.

2. In 2/, der von uns untersuchten 29 Fille fand sich eine durch
Diffusionsvorgénge zu erklirende Erhcéhung des Alkoholgehaltes der
Herzbeutelfliissigkeit bis zu 3,0 9/, in Y/, der Fille wurde keine Erhshung
beobachtet.

3. In'/; der untersuchten Fille fand sich eine durch Diffusionsvorginge
zu erkldrende Erhohung des Alkoholgehaltes des Herzblutes bis zu 0,3 %
in %/, der Fille wurde keine Erhéhung beobachtet.

4. Fiir die unterschiedlichen Ergebnisse der Untersuchungen werden
individuell unterschiedliche vitale und postmortale Verdnderungen der
Kolloiditédt der Gewebe, unterschiedlicher Wassergehalt der Gewebe,
unterschiedliche adsorptive Prozesse in den Geweben, verschieden stark
ausgebildete Totenstarre und unterschiedliche Empfindlichkeit der
Gewebe hochprozentigen Alkoholldsungen gegeniiber verantwortlich ge-
macht.
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