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Im Zusammenhang mit unseren Untersuchungen {iber die Beziehun-
gen zwischen dem Wassergehalt des Organismus bzw. seiner Organe
und der jeweiligen Alkoholkonzentration (3), (4), (5) tauchte die Frage
auf, ob sich Verschiebungen des Wassers im Korper auf den Verlauf
der Blutalkoholkurve auswirken. Diese Frage besitzt groBe praktische
Bedeutung, da sich die gelegentlich auftretenden Schwankungen der
Blutalkoholkurve nur richtig beurteilen und in ihrem Ausmall iiber-
blicken lassen, wenn man ihre Ursachen kennt.

Immer wieder kann man feststellen, daB der Abfall der Blutalkoholkurve —
selbst bei Betrachtung kleinster Intervalle — als MaB der ,,Verbrennungsgeschwin-
digkeit** angesehen wird, oder dal aus kurzdauernden Verinderungen des Kurven-
verlaufes héufig weitgehende Schliisse auf die Grofe des ,,Stunden-f* gezogen
werden. Dabei ist schon wiederholt — so z. B. von ELBEL (2) bei der Diskussion
iber die Auswirkung von Livulosegaben auf die Blutalkoholkonzentration — darauf
hingeweisen worden, daBl man nicht berechtigt ist, aus einer kurzen Strecke der
Blutalkoholkurve ,,das Stunden-8‘ zu errechnen oder gar aus einem voriiber-
gehenden steileren Abfall ohne weiteres auf eine Verbrennungsbeschleunigung zu
schlieBen [vgl. auch SEFerr (1), (2) u.a.].

Es entstand die Frage, ob voriibergehende UnregelméBigkeiten im
Verlaufe der Blutalkoholkurve wihrend der postresorptiven Phase — wie
sie z. B.nach einem Aderlafl von RAUSCHKE, bei Erbrechen von ELsew (1),
GraF und FraxEe, JuNemicHEL, MaNz (1), RAUSCHRE, STUHLFAUTH U. a.
und hiufig auch ohne besonders auffillige Voraussetzungen gefunden
wurden — ihre Ursache in Wasserverschiebungen haben kénnen, und
welcher Art gegebenenfalls die Zusammenhénge zu denken sind. Diese
Frage héingt eng zusammen mit dem Verteilungsmodus und der Ver-
teilungsgeschwindigkeit des Alkohols im Organismus.

Wir konnten feststellen, daBl der sog. Reduktionsfaktor ,r in
gleicher Weise als Ausdruck des Alkoholkonzentrationsverhdltnisses
zwischen Gesamtkorper und Blut wie auch der entsprechenden prozen-
tualen Wasserrelation angesehen werden kann, was sich mit der
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Gleichung r = 7, ausdriicken 1d8t. Andererseits fand sich auch in Blut
und Organhomogenaten eine dem jeweiligen Wassergehalt entsprechende
Alkoholkonzentration (3, 5), was auf die Wichtigkeit des Korper- und
Organwassers fir die Alkoholverteilung hinweist. Danach war zu
erwarten, daB Anderungen des Wasserverteilungsverhéltnisses zu ver-
schiedenen Zeiten (t; ', £/ usw.) entsprechende Anderungen des Alkohol-
verteilungsverhiltnisses bewirkten. Nach Wrpmarx gilt die Gleichung:
a = ¢.p-r {wobel r als konstant befrachtet wird). Nimmt man an, die
Alkoholverteilung zwischen Gesamtkdrper und Blut dndere sich aus
irgendwelchen Griinden in der postresorptiven Phase, so gilte

fir die Zeit ¢ 1o, =¢ -p-1,
fir die Zeib t' : @ = ¢ - D - 1y,
fiir die Zeit £ @z” = Cyr* P+ ¥y, USW.

Fin etwa rektiliniarer Verlauf der Blutalkoholkurve ist aber nur
anzunehmen, wenn 7, = 7, == 7., usw. Trife diese Voraussetzung
nicht zu, so wire selbst bei gleichmaBiger Verbrennung und Ausschei-
dung des Alkohols ein unregelméiBiger Abfall der Blutalkoholkurve zu
erwarten. Dabelist jedoch auf folgendes hinzuweisen: Ein dem jeweiligen
Wassergehalt entsprechendes Verteilungsverhélinis des Alkohols kann
sich nur einstellen, wenn geniigend Zeit hierfiir vorhanden ist. Der
Frage nach der Verteilungsgeschwindigkeit des Alkohols im Organismus
kommt deshalb eine besondere Bedeutung zu.

Schon OverTON hat in seinen grundlegenden Untersuchungen tiber die Permea-
bilitét der Zellen festgestellt, ,,dall das lebende Protoplasma simtlicher Elementar-
organismen, seien sie Pflanzenzellen oder Protozoen, Flimmer- oder Driisen-
zellen . . . Muskelfasern oder Nervenzellen®, fur Losungen der niedrigen Alkohole
leicht permeabel ist, was spéter von zahlreichen anderen Forschern fiir Tier- und
Pflanzenzellen, Xrythrocyten usw. wiederholt bestdtigt wurde [HosEw (1), (2),
Gryxs, Hopur und @rsrov, CorrAnner und BARLUND u.a.]. OVERTON wies
besonders daranf hin, daB sich Tier- und Pflanzenzellen hinsichtlich der Permea-
bilitat fiir verschiedene Stoffe im grofien und ganzen gleichméafig verhalten, und
betonte, dafl der Alkcchol die Zellen bel entsprechenden Konzentrationsdifferenzen
zur Umgebung ebenso schnell wieder verlasse, wie er eingedrungen sei. Nach
Corranper und BARLUND zeigt Athylalkohol bei Pflanzenzellen eine Permeations-

. geschwindigkeit, die nur wenig hinter der des Wassers zuriickbleibt, so dafi man
annehmen kann, dafl auch im tievischen Organismus der Alkohol in die Zellen
nicht viel langsamer eindringt als Wasser. Ans Versuchen von Hzvaesy und Ja-
COBSEN ist zu schlieBen, daB sich bei kleineren Tieren nach héchstens 30 min
intravends zugefiihrtes Wasser bereibs im gesamten Organismus verteilt hat. Diese
Forscher spritzten Kaninchen eine gewisse Menge schweren Wassers ein und
bestimmten laufend den Verdimmungsgrad. Bereits nach Y/, min war ein auBer-
ordentlich starker Konzentrationsabfall zu bemerken, den die Autoren auf Ver-
mischung mit dem extracelluliren Wasser zuriickfithren. Danach trat eine lang-
samere Verditnnung ein, die nach etwa 1/, S8td beendet war und als Zeichen einer
Verteilung des schweren Wassers auf das gesamte Krperwasser {sinschlieBlich des
Zellwassers) angesehen wurde. Nach Frexwer, Grrrmory und MERRELL ist das
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Verteilungsgleichgewicht des schweren Wassers beim Meerschweinchen nach
9 min, nach Levirr und Gavpixno bei Hunden nach 15—20 min und nach Moorg
beim Menschen nach etwa 60 min erreicht. Auch bei vorsichtiger Auswertung
dieser ¥irgebnisse und Beriicksichtigung mdglicher Einwéinde (Vergleichbarkeit der
Diffusion von D,0 bzw. HDO mit H,0 ?) wird man — besonders nach Feststellungen
von Luvcks und HaArvEy, BROOKS, PARPART, GOVAERTS und LaMBRECHTS Giber die
Diffusion des D,0 durch Zellmembranen — annehmen diirfen, dafl sich auch
gewdhnliches Wasser im menschlichen Organismus relativ schnell verteilt — und
daB sich Alkochol nicht viel anders verhalt.

Diese Annahme steht im Einklang mit Feststellungen, die man bei parenteraler
Alkoholapplikation treffen konnte. HaceARD und GREENBERG infundierten
3 Hunden Alkchol-Kochsalz-Lésungen mit unterschiedlichem Alkoholgehalt (1, 2
und 3 g/kg Korpergewicht), um festzustellen, wie lange die Diffusion des Alkohols
in Anspruch nimmt. Sie fanden, dafl etwa 15 min nach Beendigung der Infusion
das Diffusionsgleichgewicht erreicht war. Bei weiteren 4 Hunden dauerte es etwa
20—25 min. FreEmMive und Storz gaben 28 Personen 0,6 cm? absoluten Alkohel
je Kilogramm Kérpergewicht -— mit physiologischer NaCl-Losung verdinnt — intra-~
vends, um den durchschnittlichen Abfall der Blutalkoholkonzentration zu studieren.
Aus ihren Ergebnissen kann man entnehmen, daf der rektilineare Verlauf der Blut-
alkoholkurve erst nach etwa 45—860 min beginnt (vgl. Abb. 11 ¢.). Bis dahin fallen
die Blutalkoholkonzentrationen steil ab, was dafr spricht, dafl zu dieser Zeit die
Diffusion noch nicht beendet ist. Aus den von GaBBE verdffentlichten Kurven geht
hervor, daB nach intravendsen Gaben von nur 0,3 g/kg Kérpergewicht ein gleich-
maBiger Abfall der Blutalkoholkurve nach etwa 20—30 min beginnt. Lz Brrrow
wandte gegen die Ergebnisse HacearDps und GREENBERGS ein, dall Konzentrations-
gleichheit von Venen- und Axterienblut noch nicht beweisend fiir ein allgemeines
Diffusionsgleichgewicht sei. Diese Autorin fand bei Ratten 10 min, bei Kaninchen
60—80 min nach intravendsen Alkoholgaben die Diffusion beendet; sie wies daranf
hin, daf der Zirkulationsgeschwindigkeit, der Vagsodilatation, der Capillaréffnung
und -permeabilitét besondere Bedeutung fur die Diffusion zukéme.

Die weitgehende Ubereinstimmung der Permeationsgeschwindigkeit
des Alkohols und Wassers einerseits und deren Gesamtverteilungszeit
im Korper andererseits lassen darauf schliefen, daf sich auch der Alkohol
relativ schnell auf die interstitielle Fliissigkeit (intercelluldre bzw. peri-
celluldre Fliissigkeit) verteilt und auch schnell in die Organzellen ein-
dringt. Trotzdem ist festzustellen, dafl fiir die allgemeine Verteilung des
Alkohols auf den Gesamtorganismus eine gewisse Zeitspanne — selbst
unter Umgehung der Resorption bei parenteraler Applikation — vergeht,
was daran denken 148t; daB auch in der postresorptiven Phase, in der im
allgemeinen ein approximatives Diffusionsgleichgewicht angenommen
wird, Konzentrationsschwankungen bzw. -differenzen moglich sind.

Ans den Studien von Hareer, Horrreu und Lams geht hervor, dafi das
Verhaltnis der Alkoholkonzentration eines bestimmten Organes wu der des Blutes
sowie der Organe untereinander, nachdem sich ,,Diffusionsgleichgewicht* eingestellt
hat, etwa gleich bleibt. Sie berechneten ein Blut: Gehirn-Verhaltnis von 1,17 4 0,09
sowie eine Leber: Gehirn-Relation von 0,91 4 0,07 und stellten weitgehende Uber-
einstimmung mit dem entsprechenden Wassergehalt der Organe fest. Sie sahen

hierin einen Beweis dafiir, daB sich im Organismus ,,das Diffusionsgleichgewicht™,
wenn es einmal erreicht ist, nicht mehr verschiebt (vgl. auch HarecER, LaMs und
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Hurriev). Diese Feststellungen der genannten Autoren spriichen dafiir, daB nach
Erzielung ,,des Diffusionsgleichgewichtes* ein merkliches Konzentrationsgefalle
zwischen Gewebe und Blut nicht besteht, bzw. daf dieses stets in kiirzester Zeit
ausgeglichen wird. Da diese Frage bei der Beurteilung von Schwankungen der
Blutalkoholkurve und ihrer Verursachung von besonderer Wichtigkeit ist, haben
wir die von den Autoren angegebenen Mittelwerte der Konzentrationsverhéltnisse
daraufhin untersucht, aus welchen Einzelresultaten sie sich zusammensetzen, und
welches Verhaltnis verschiedener Einzelwerte untereinander besteht. Dabei ergab
sich z. B. fiir das Alkoholkonzentrationsverhéltnis Blut: Gehirn folgendes: Ein Teil
der benutzten Werte stammt von Hunden, die bereits ¥/,, 1/, und 1 Std nach per-
oraler Gabe von 0,5 bzw. 1 und 3 g Alkohol je Kilogramm Kérpergewicht getotet
worden waren. Die Alkoholkonzentrations-Relationen Blut:Gehirn bei diesen
relativ schnell getoteten Tieren lagen fast alle unter dem Mittelwert von 1,17 (vgl.
Abb. 2, 8.695 1. ¢.), wihrend umgekehrt die spdter (nach 2, 3 und 12 Std) ermittelten
Werte in der Mehrzahl daritber lagen. Das bedeutet, dafl der (mit dem Wassergehalt
iibereinstimmende) Mittelwert sich aus Einzelwerten vor und nack Erzielung ,,des
Diffusionsgleichgewichtes* zusammensetzt und deshalb dem Wert entsprechen
diirfte, der wdhrend, nicht aber nach Erreichung ,,des Diffusionsgleichgewichtes*
anzunehmen ist. Letzterer liegt, das ergibt sich eindeutig aus den Einzelwerten,
wesentlich hoher. Das spricht aber dafiir, daBl nach Erzielung ,,des Diffusions-
gleichgewichtes” ein Konzentrationsgefille von Organalkohol-Konzentration zu
Blutalkohol-Konzentration (bezogen auf den Wassergehalt) herrscht und damit
ein umgekehrtes Verhiltnis wie in der Resorptionsphase bzw. vor dem approxima-
tiven ,,Diffusionsgleichgewicht* besteht. Aus den von L BrETON angegebenen —
auf den Wassergehalt von Rattenorganen bezogenen — Alkoholkonzentrationen 146t
sich (L. ¢. Tabelle 10) folgendes entnehmen: Die aus 10 Versuchen zu errechnende
durchschnittliche Alkoholkonzentration des Leber-Gewebswassers liegt (nach
etwa 95—100 min) unter der Alkoholkonzentration des Blutwassers (vgl. hierzu
ELBEL und SCHLEYER); dagegen ist die entsprechende Konzentration des Muskel-
Gewebswassers etwas hoher als die des Blutwassers. Der aus den 10 Versuchen
LEe Bretoxs von uns errechnete Durchschnittswert der Alkoholkonzentration des
Gewebswassers aller untersuchten Gewebe mit Ausnahme der Leber (Gehirn,
Nieren, Duodenum und Muskulatur) entspricht etwa dem Durchschnittswert der
Alkoholkonzentration des Blutwassers (Verhiltnis Blut: Gewebs-Wasserkonzen-
tration etwa 1,03).

Die Untersuchungen anderer Autoren (GREEANT), insbesondere solcher, die den
Alkoholgehalt der Organe und Korperflissigkeiten beim Menschen bestimmten
(Hawpovsky, vaN HrorE und TroMas, CasiEr, TaHoMAS und DELAUNOIS, DELAT-
No1s und CASIER u. a.), lassen sich zum Vergleich deswegen nur bedingt heranziehen,
da einesteils der Wassergehalt der verschiedenen Organe nicht mit ermittelt worden
ist und andererseits Konzentrationsverhéltnisse ohne Riicksicht darauf gebildet
wurden, ob sich die betreffenden Personen im Augenblick des Todes in der Re-
sorptions- oder Eliminationsphase befunden haben (HANDOVSKY, vAN HECKE und
Tromas). Entsprechend grof ist dann die Schwankungsbreite, und es verwundert
nicht, daBl z. B. das mittlere Konzentrations-Verhaltnis Blut: Gehirn bei den
Untersuchungen von HANDOVSKY u.a. mit 1,48 4- 0,35 (!) ganz erheblich von den
Resultaten HarcERS u. a. (1,17) abweicht.

Geht man davon aus, daf in der Eliminationsphase ein Konzentrationsgefalle
vom Korpergewebe (bzw. dem Gewebswasser) zum Blute hin besteht, miite auch
das ,,transzellulire’” Wasser zu jeder gegebenen Zeit einen hoheren Alkoholgehalt
als das Blut (-Wasser) aufweisen. HarerEr, Hurrieu und LamB bestimmten ein
Konzentrations-Verhaltnis Liquor:Blut von 1,18 4 0,09 (wobei die Alkohol-
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konzentration in Milligramm/Kubikzentimeter bestimmt wurde), wihrend z. B.
SEIFERT (2) einen Quotienten von 1,23 ermittelte. Nimmt man an, dafl der hohere
Liquor-Alkohol-Wert in der Eliminationsphase nur auf den — im Vergleich zum
Blut — groBeren Wassergehalt des Liquors zuriickzufiihren sei (nach VIERORDT
anndhernd 99% — gegeniiber etwa 80% im Blut), so miifite das Alkohol-Konzen-
trations-Verhaltnis Liquor:Blut mit dem Wasser-Konzentrationsverhiltnis beider
Korperfliissigkeiten iibereinstimmen, sich also etwa wie 99:80 = 1,24 verhalten.
Man sieht eine weitgehende Ubereinstimmung mit dem von SEIFERT (2) bei Unter-
suchungen von 9 Leichen festgestellten Mittelwert {1,23). Dies bedsutet jedoch
wiederum nichts anderes, als daf} im Mi#tel der Alkoholgehalt von Liquor und Blut
sich wie die entsprechende Wasserkonzentration verhalt, sagt aber noch nichts
dartiber aus, welches Verhéltnis in der Eliminationsphase vorhanden ist; denn
SerrErT hat — ebenso wie es HARGER u. a. gotan haben — keine Auswahl dahin-
gehend getroffen, ob ,,das Diffusionsgleichgewicht** bereits erreicht war oder nicht.
Hanerr, HuLpisv und Lams teilen in ihrer sehr sorgfiltigen Arbeit das Ergebnis
von Kontrolluntersuchungen des Alkoholgehaltes in Liquor und Blutproben mit,
die einige Stunden nach den ersten Proben entnommen wurden. Wir haben aus
diesen Kontrollergebnissen (die sich auf 2, 21/,, 3, 3Y/,, 4 und 10 Std nach der ersten
Probe entnommenes Untersuchungsmaterial beziehen) den Mittelwert gebildet und
fanden (nach Umrechnung in mg Alkohol/g Blut bzw. Liquor) eine Relation,
die #éber dem theoretisch (s. oben) zu erwartenden Quotienten von 1,24 liegt,
némlich 1,33. Dies spricht ebenfalls fiir ein in der Eliminationsphase vorhandenes
Konzentrationsgefalle vom Gewebe zum Blub bzw. vom ,transzelluliren Wasser
zum Gewebswasser und zum Blut (vgl. auch MzmrTENs und NEwMaN), wihrend
der mittlere Wert von Hareer u. Mitarb. (umgerechnet auf wg Alkohol/g
Blut bzw. Liquor) ebenfalls sehr gut mit dem theoretisch unter der Voraussetzung
zu erwartenden Quotienten iibereinstimmi, daB sich der Alkohol in den unter-
suchten Korperflisssigkeiten nur entsprechend deren Wassergehalt verteilt (1,24).
Dieses Verhalten des Liquoralkohols erscheint uns besonders deshalb interessant,
weil anzunehmen ist, daf nach anndhernd erreichtem Alkoholverteilungs-(Heich-
gewicht der Unterschied Alkohol-Konzentration des Liquors: Alkoholkonzentration
des Blutwassers eine der grofiten Konzentrationsdifferenzen zwischen der Alkohol-
konzentration des Blutwassers und irgendeinem Teil des sonstigen Kérperwassers
darstellt. Der Speichel enthélt nach Feststellungen Erszrs (1) im Durchschnitt
etwa 20%, nach ErsEL und ScaLEYER 1,1—1,25mal mehr Alkohol als das Blut, was
mit den von Maver verdffentlichten Kurven gut tbereinstimmt {vgl. auch Lixpx,
WIDMARK u. a.). Da Speichel nach Vieronpr iiber 99 % Wasser, Blut dagegen etwa
80% enthalt, entspricht der Alkoholkonzentrations-Unterschied etwa der Wasser-
konzentrationsdifferenz, was darauf hinweist, daB sich der Alkohol im Speichel
in der postresorptiven Phase mit dem Blutalkohol weitgehend im Diffusions-
gleichgewicht befindet. Der Unterschied zum Liquor wird verstindlich, wenn man
dessen besondere Bildungs- und Resorptionsweise beriicksichtigh. Werden von
den etwa 120 em® Liquor in der Minute etwa 0,5 cm?® in den Plexus chorioidei gebildet
und ebensoviel (nach Passage durch 3. und 4. Ventrikel in den Subarachnoidal-
raum) resorbiert (vgl. REIN-SCHNEIDER), so wird es immerhin eine gewisse Zeit
dauern, bis die Liquoralkoholkonzentration sich der Blutalkoholkonzentration an-
gepaft hat, selbst wenn man eine Diffusion zwischen Liquor und Gewebe annimmt.

DaB der intracellulire Alkoholgehalt (Alkoholkonzentration des
intracelluléiren Wassers) in der postresorptiven Periode wesentlich iiber der
Blutalkoholkonzentration (bzw. der Alkoholkonzentration des Blut-
wassers) liegt, ist nicht anzunehmen, wenn man die erwihnten Fest-



EinfluB von Kérperwasser- und Blutverschiebungen 749

stellungen OverTONs und anderer Forscher @ber die grofle Zellpermea-
bilitdt fiir Alkohol sowie auch neuere Untersuchungen iiber Capillar-
durchldssigkeit, Lymphbildung usw. berticksichtigt [Lawpis (1), (2);
vgl. auch WiLBrANDT, ScHADE und MENScHEL, OEHME u. a.]. Danach
findet bestindig ein reger Austausch zwischen Blutplasma und peri-
cellulirer Flissigkeit statt (vgl. auch GaMBLE, HUNGERLAND u. 2.), und
man kann sich die intercellulire Fliissigkeit als zu dem Blutwasser
gehorig, von annihernd gleicher Alkoholkonzentration (bezogen auf den
Wassergehalt) wie das Plasma vorstellen. Voraussetzung ist dabei
jedoch, daf3 das betreffende Gewebe optimal durchblutet wird, was nicht
stets zutritft [vgl. EprincER (1), (2) u. a.]. Liegt das Organgebiet im
NebenschluB, ist z. B. infolge Verminderung der zirkulierenden Blut-
menge die Durchblutung herabgesetzt, oder ist der Wasseraustausch
zwischen Capillaren und Zellen durch physiologische oder chemische
Einflisse behindert, so ist eine ,,Alkoholspeicherung® innerhalb gewisser
zeitlicher Grenzen denkbar.

Es scheint demnach so, als ob in der postresorptiven Phase nur
annidhernd ein Verteilungsgleichgewicht im Blut und in den verschiedenen
Organen bzw. vielen Kérperflilssigkeiten erreicht wird, dafl aber von
einer absoluten Konzentrations-Gleichheit nicht gesprochen werden
kann.

Dies ist auch aus folgenden Griinden nicht anzunehmen: Beriicksichtigen wir die
Orte vorwiegender Alkoholverbrennung und -ausscheidung (Leber, Lunge usw.), so
ergeben sich in der postresorptiven Phase etwa die umgekehrten Verhaltnisse wie vor
Erreichung des approximativen Diffusionsgleichgewichtes (s. oben HaGoaRD . a.);
das arterielle, das linke Herz verlassende Blut wird eine geringere Alkoholkonzen-
tration besitzen als das den einzelnen Organen entstammende vendse Blut, da sich
dieses bei den Orten hoherer Alkoholkonzentration (Organe) mit Alkohol aufgeladen
hat. Je nach Stromungsgeschwindigkeit des Blutes in den Organen, der jeweiligen
Konzentrationsdifferenz, dem Lymphflufl sowie der Menge der durch Capillardruck
abgepreBten bzw. durch kolloid-osmotische Krafte zurtickstromenden Flissigkeit
[Starring, Laxpis (2)], deren Menge wiederum von verschiedenen Faktoren
abhangt (vgl. Rusznyix, FOro1 und 8zas6), wird die Konzentrationsdifferenz vom
arteriellen zum vendsen Blub der einzelnen Organe bzw. Gewebe bald grofier, bald
kleiner sein. Beriicksichtigt man zudem die unterschiedliche Blutversorgung ver-
schiedener Organe zu verschiedenen Zeiten, so ergibt sich, daff nach ZusammenfluB
des den einzelnen GefaBprovinzen entstammenden vendsen Blutes leicht Konzen-
trationsverschiebungen auftreten konnen. Abgesehen von solchen durch ,,Mi-
schungs™-Unterschiede entstandenen Abweichungen muB aber besonders noch an
folgendes gedacht werden:

Betrachtet man die in der Zeiteinheit im Organismus umgesetzte
absolute Alkoholmenge als etwa konstant, so mull — wenn nicht zu jeder
Zeit das gesamte Korperwasser an der Zirkulation teilnimmt bzw. im
besténdigen Diffusionsausgleich mit dem Blut steht — der prozentuale
{(bzw. promullige) Alkoholgehalt des Blutes um so schneller absinken, je
kleiner die ,,zirkulierende® Blut- bzw. Wassermenge ist. Ein Beispiel
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mag das Gesagte verdeutlichen: Nimmt man an, es wiirde — unabhingig
von der Blutalkoholkonzentration —- in 1 Std eine Alkoholmenge von
etwa 6 g verbrannt (vgl. BoNNIOHSEN, STUHLFAUTH), und lassen wir der
Ubersichtlichkeit wegen die (durch Atmung, Niere usw.) ausgeschiedene
Alkoholmenge aufler Betracht, so fiele die Blutalkoholkonzentration bei
einem 80 kg schweren Menschen mit etwa 6 kg Blut in der Stunde um
1%/g0, falls das Blut keinerlei Kommunikation mit dem iibrigen Korper-
wasser hitte (I). Unterstellen wir, die Blutmenge betriige unter sonst
gleichen Bedingungen nur 3 kg, so erhdhte sich der stiindliche relative,
d. h. promillige Alkoholumsatz auf 2%/, (II):

I. Anfangskonzentration: 6 g Alkobol auf 6 kg Blut = 1%,

Konzentration nach 1 8td: 0g Alkohol auf 6 kg Blut = 0%,

Stiindliche Verbrennung: absolut 6 g Alkohol, relativ 19/,

II. Anfangskonzentration: 6 g Alkohol auf 3 kg Blut = 29/,
Konzentration nach 18td: 0 g Alkohol auf 3 kg Blut = 0%,

Stiindliche Verbrennung: absolut 6 g Alkohol, relativ 2%/,

Diese Beispiele zeigen mit Deutlichkeit zweierlei:

1. Je groBer die zirkulierende Blutmenge oder die im weitesten
Umfange an der ,,Zirkulation®* teilnehmende Flissigkeitsmenge, um so
kleiner ist die stiindliche promillige Verbrennung (um so kleiner ,,das
Stunden-f*) — und umgekehrt.

2. Bei einem absoluten stiindlichen Alkoholumsatz von 6 g (wie er
der Wirklichkeit entsprechen kann) ist eine verhaltnisméBig groBe, an der
Zirkulation teilnehmende Fliissigkeitsmenge Voraussetzung, um einen
stiindlichen relativen Abfall von beispielsweise 0,15%, (wie ihn als durch-
gchnittlichen Wert fir das ,,Stunden-8“ schon Winmark festgestellt
hatte) zu erkldren.

Nehmen wir an, das gesamte Korperwasser sei an der ,,Zirkulation
beteiligt (was ja bei einer lingeren Zeitspanne bei Beriicksichtigung der
stéindigen Wasseraustauschvorginge weitgehend zutrifft), so miillte
dieses 40 kg, d. h. 50% vom Kérpergewicht betragen, damit ein stiind-
licher Konzentrationsabfall von 0,15%, unter sonst gleichen Voraus-
setzungen wie oben. eintreten konnte.

Anfangskonzentration: 6 g Alkohol/40 kg Korperwasser = 0,15%,
Konzentration nach 1 Std: 0g Alkohol/40 kg Korperwasser == 0,009y,
Stiindliche Verbrennung: absolut 6 g Alkohol, relativ 0,15%,

Unterstellen wir, es sei dem Organismus mdoglich, 1 Std lang 10 kg
Kérperwasser aus der Zirkulation auszuschlieien, so miifite in diesem
Falle der stiindliche Konzentrationsunterschied in den restlichen 30 kg
Kérperwasser 0,20%,, betragen. Dagegen fiele bei einer Flissigkeits-
menge von 50 kg statt 40 kg bzw. 30 kg (unter sonst gleichen Voraus-
setzungen) die Konzentrationsdifferenz in der Stunde auf nur 0,129%,.
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Die Annahme, dafl praktisch das gesamte Kérperwasser oder ein
bestimmter Teil davon an der ,Zirkulation® teilnimmt, ist selbst-
verstiandlich nicht wortlich zu nehmen. Wir unterstellen dabei lediglich,
daB die Austauschvorginge zwischen Blut und Gesamtkorperwasser
bzw. dem betreffenden Teil davon so sehnell vonstatten gehen, daf inner-
halb der Beobachtungszeit die im Blutwasser stattfindenden Konzen-
trationsdnderungen sich ohne erhebliche Verzogerung auf das sonstige
Kéorperwasser auswirken kénnen.

Beriicksichtigen wir, dall bei einer groBlen zirkulierenden Blutmenge der
Gesamt-GefaBquerschnitt im Korper zunimmt (REIN, SIOSTRAND u. a.), so ist die
Annahme naheliegend, dafl dann die Austauschvorginge zwischen Blut und Gewebe
schneller vonstatten gehen als bei kleiner zivkulierender Blutmenge. OraME hat
bereits auf die Abhingigkeit der Lymphbildung von Blutvolumen, Blutverteilung
usw. hingewiesen. Lawp1s (2) fand, dall bei korperlicher Arbeit {groBer zirkulie-
render Blutmenge) — vgl. auch GUNTHER, SEYDEREELM und Lavez (1}, (2) u. 2. —
das Blut schnell Wasger verlore (BarcroPT und KaT0 1. a.) und der Lymphstrom
ansteige (WmmrE, FiErp und Drivker), wihrend in der Ruhe der Flissigkeits-
abstrom aus dem Blut — ebenso wie der Lymphfluff — nachlieBe. Lanpis (1), (2)
betont besonders, daf ,,unter physiologischen Bedingungen die Fliissigkeit in unter-
schiedlicher Menge bald nach auBlen, bald nach innen durch ein ausgedehntesund
in hohem MaBe permsables System von Capillar-Wanden bewegt™ werde. Vaso-
dilatation der Capillaren scheine {vgl. auch Rosowicz) die Filtration zu begiinstigen.
Desgleichen steigerten hoher arterieller Druck und aktive Hyperimie gewthnlich
den Flassigkeitsabstrom.

Wir glauben auf Grund dieser teilweise auf sehr sorgfdltigen mikro-
manipulatorischen Untersuchungen beruhenden Feststellungen sowie auf
Grund allgemeiner Uberlegungen [(vgl. EprincEr (1), (2)] annehmen zu
diirfen, daB der Korper nicht nur in der Lage ist, die zirkulierende Blut-
menge zu vergroBern oder zu vermindern, sondern (gleichzeitig) den
gesamten Flissigkeitsaustausch zu intensivieren oder zu verlangsamen.
Das hiefle, dal} sich zu einer bestimmten Zeit eine bald kleinere, bald
groBere Flissigkeitsmenge ,,in Zirkulation® beféinde, womit die Voraus-
setzungen fiir unterschiedliche ,,f-Werte” gegeben wiren. Allerdings
wird man kaum erwarten diirfen, dall es bedeutende , Flissigkeits-
speicher” — analog den eigentlichen Blutspeichern (Speicherblut in
Depot; Ruix) — gibt, in denen eine groBlere Wassermenge itber lange
Zeit disponibel gehalten werden kann, ohne an den Austauschvorgingen
teilzuhaben. Trotzdem mul man berticksichtigen, dall von den Geweben,
besonders der Haut und Muskulatur, eine groBe Wassermenge ,.auf-
genommen’® werden kann (ExgELS, FArox und ScEEFFER, NOTEWANG,
STRAUR, VOLEMANN, SKELTON u. a.; vgl. auch Horrmany und Wert-
HEIMER, D’AMATO u.a.). Nach v, Brason, GRAWITZ (2), KLIKOWICZ,
Morrrz, MtnzER, MaaNUs, Lipscarrz vermag der Organismus mit Hilfe
der ihm zu Gebote stehenden Wassermengen fremdartige Substanzen
aus dem Blut und den Geweben zu eliminieren, und ComyzuEIM und
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LicureEiM, MAcNUS, SOLLMANN u.a. erbrachten den Beweis, daB
umgekehrt dem Organismus zugefiihrtes Wasser zu den ,,Gewebs-
speichern® in erheblicher Menge abiliefen kann (vgl. auch FreyY u. a.).
Wenn dieses Wasser sicherlich auch nicht als ,;Speicherwasser im
eigentlichen Sinne angesehen werden darf, so erscheint es doch mdglich,
daf es sich in Abhéngigkeit von der zirkulierenden Blutmenge gelegent-
lich in vermindertem Austausch mit den tbrigen Korpersiiten befindet.

Auf Grund aller erdrterten Voraussetzungen ergeben sich theoretisch
verschiedene Moglichkeiten einer Beeinflussung der Blutalkoholkurve
durch Wasserverschiebungen im Organismus, deren Ausmafl man sich
auf Grund folgender Uberlegungen klarmachen kann:

1. Momentane Anderungen des Faktors r:

a) Durch Zunahme des Gesamt-Korperwassers: r wird groBer, Blutalkohol-
konzentration sinkt

(nach r = 7, oder:
Kérperalkoholkonzentration % Gesamtkorperwasser
Blutalkoholkonzentration % Blutwasser )
b) Abnahme des Gesamtkorperwassers: » wird kleiner: Blutalkoholkonzen-
tration steigt an.
¢) Zunahme des Blutwassergehaltes: r wird kleiner: Blutalkoholkonzentration
steight an.

d) Abnahme des Blutwassergehaltes: # wird grofier: Blutalkoholkonzentration

Wegen des verhiltnismiiBig hohen Wassergehaltes des Organismus diirften sich
Verdnderungen nach a) und b) (momentane Zu- oder Abnahme des Koérperwassers)
wenig bemerkbar machen. Dagegen sind ¢) und d) theoretisch zu berticksichtigen.

Beispiel:

Gesamtkoérperwasser in % = 60 ,— @ 075
Blutwasser in% =80 ~ 80 '
Gesamtkorperwasser in % = 60 60

IT =_— =07
Blutwasser in % = 78 ’ 78 7
Gesamtkdrperwasser in % = 60 60

11T =— = 0,73
Blutwasser in % = 82 ’ 82

Bei einem 70 kg schweren Menschen ergibe das nach GenuB von 70 g Alkohol
im 1. Fall (nach a = ¢ - p -1) fiir ¢, etwa 1,33%,
im 2. Fall (nach a = ¢ - p -1} fiir ¢, etwa 1,30%,
im 3. Fall (nach a == ¢ - p-1) fiir ¢, etwa 1,37%,

Dabei muB beachtet werden, daBl der Organismus bestrebt ist, die Wasser-
konzentration des Blutes moglichst konstant zu halten, und Konzentrationsveréinde-
rungen um 4% (des Gesamtblutes) schon ganz erhebliche Wasserverschiebungen
im Organismus zur Voraussetzung hatten. Es ist zu beriicksichtigen, daB die
Grundlagen der Berechnung eine Konzentrationsgleichheit des Alkohols im Gesamt-
korperwasser ist.

2. Konstante (bzw. langere Zeit wihrende) Anderungen des Faktorsr. Nach
ay, — @, = Pp.T. p ergibt sich (bei konstanter Alkoholumsetzung) bei Erhohung
von r eine Abnahme von § und umgekehrt. Es gilt fiir die unter 1. angefiihrten
Beispiele:



EinfluB von Kérperwasser- und Blutverschiebungen 753

Falls § bei Beispiel I als 0,15%,, angenommen wird, dann betragt
B bei Beispiel IT etwa 0,146y,
und # bei Beispiel 111 etwa 0,154%;,,
d.h. ¢ fiele nach 1 Std bei Beispiel I von 1,33%,, auf etwa 1,18%/,,
bei Beispiel II von 1,309, auf etwa 1,159,
bei Beispiel III von 1,37%,, auf etwa 1,229.

Es ist zu beriicksichtigen, daB Wasserverschichungen im allgemeinen nicht
momentan stattfinden, sondern sich iiber eine gewisse Zeit erstrecken. Betrachten
wir a) eine Bluteindickung durch Abstrémen von Wasser in die Gewebe und b) eine
Blutverdiinnung durch Einstromen von Wasser aus den Geweben, so ergibt sich
beispielsweise — unter sonst gleichen Voraussetzungen wie oben —:

Blutwassergehalt in %

vorher nachher B
a) Bluteindickung:  80% 78% etwa 0,18%,
b) Blutverdiinnung: 80% 82% etwa 0,119,

Hieraus ersieht man, dafl eine gewisse Schwankung des Stunden-§
bei Zu- oder Abstrémen von Blut- bzw. Gewebswasser auftreten kann:

Abstrémen aus dem Blut bewirkt Anstieg des Stunden-f, Zustrémen
in das Blut bewirkt Abfall des Stunden-f.

3. Unter 2. wurde die zirkulierende Blut- bzw. die zirkulierende Was-
sermenge als konstant angesehen. Jedoch ist im allgemeinen Ab-
stromen von Blutwasser mit Verminderung der zirkulierenden Blut-
menge und Zustromen von Gewebswasser mit Vermebrung der zirku-
lierenden Blutmenge verbunden, was im 1. Fall auch (s. oben) eine Ver-
minderung des ,zirkulierenden” Gewebswassers, im 2. Fall eine Ver-
wehrung desselben bedeuten dirfte. Hierdurch kénnen die studierten
Wirkungen gleichsinnig beeinfluit, d. h. noch weiter verstarkt werden
(vgl. obige Beispiele).

4, Wegen der anzunehmenden Konzentrationsungleichheit wvon
Gewebs- und Blutwasser besonders nach voriibergehender Verkleinerung
der zirkulierenden Blut- bzw. Wassermenge wird Hinstromen von Ge-
webswasser in der postresorptiven Phase eine zusitzliche Konzen-
trationserhdhung bewirken, so dall zusammenfassend gesagt werden
kann: ,

Vermehrung der zirkulierenden Blutmenge kann einen starken
Abfall von ,,5“ (bis zu negativen Werten, d. h. bis zu voriibergehendem
Anstieg der Blutalkoholkonzentration) bewirken.

Verminderung der zirkulierenden Blutmenge kann einen starken
Anstieg von ,,f° (Steilabfall der Blutalkoholkurve) zur- Folge haben.

Bei diesen Verdnderungen kommt den theoretisch getrennt betrach-
teten Faktoren sicherlich eine unterschiedliche Bedeutung zu. So
diirften im allgemeinen Wasserkonzentrationsverdnderungen des Blutes
in dem oben (unter l.) angenommenen Ausmaf} nicht oder selten vor-
kommen. Ganz allgemein kann man wohl sagen, dali normalerweise

Dtsch. Z. gerichtl. Med. Bd. 46 48
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Blutwasserverschiebungen in einem solchen Umfang, wie er der Berech-
nung zugrunde gelegt wurde, nicht gegeben sind, was ja die Voraus-
setzung fir einen anndhernd geradlinigen Abfall der Blutalkoholkurve
ist (wie man ihn normalerweise findet). Unter besonderen Umstéinden
mull u. E. aber stets an Verdinderungen des Alkoholkurvenverlaufs
infolge der betrachteten Ursachen gedacht werden. Als Beispiel mégen
die bei Erbrechen bzw. Brechreiz auftretenden Veranderungen des Ver-
laufs der Konzentrationskurve dienen:

Die vielfach geduBerte Annahme, da8 der Anstieg der Blutalkoholkurve nach
Erbrechen auf Nachresorption zuriickzufiihren ist, kann dort nicht zur Erklirung
des unregelméaBigen Kurvenverlaufs herangezogen werden, wo der Alkohol unter
Umgehung des Magen-Darmkanals gegeben wurde. STUHLFAUTH sah nach intra-
venoser Alkoholzufuhr im Anschlufl an Apomorphingaben die gleiche Zackenbildung,
wie sie von zahlreichen Autoren nach peroralen Alkoholgaben beschrieben worden
ist (vgl. hierzu ErBEL und ScHLEYER). Er nimmt Blutverschiebungen infolge
maximaler Vagusreizung als Ursache an.

Wir haben bei unseren Alkoholversuchen auf Anderungen der
Kurvenverldufe bei zufillig auftretendem FErbrechen geachtet und
fanden in den meisten Fillen in Ubereinstimmung mit allen Autoren
einen Anstieg der Blutalkoholkurve. Mit STUHLFAUTH glauben wir,
daB es sich dabei um die Folgen von Blut- bzw. Wasserverschiebungen
handelt. Erbrechen bzw. Brechreiz sind — ebenso wie Tachykardie,
kleiner Puls, Ohnmachtsgefiihl, Hautblisse usw. — Ausdruck eines
kollapsdhnlichen Zustandes, der zunéchst die Voraussetzung fiir einen
voriibergehenden steileren Abfall der Blutalkoholkurve darstellen kann.
Es ist bekannt, dal es im Kollaps und in kollapsdhnlichen Zustdnden zu
einer deutlichen Verminderung der zirkulierenden Blutmenge kommt
[ErPINGER (1), (2), ErPINeER und ScHURMEYER, CazAL, DUESBERG,
HrerrvEYER und RIEMSCENEIDER], die (nach EPPINGER) mit einer Ab-
nahme des Lymphstromes einhergeht. Es ist fraglich, ob man an den
Alkoholkurven MayERs, ELBELs (1) und RauscHKEs die Konzentrations-
verdnderungen vor der Zackenbildung als Ausdruck eines solchen
initialen Steilabfalles interpretieren darf; wir beobachteten ihn einmal.
Héufig diirfte er aber der Feststellung entgehen, sofern die Blutentnahmen
nicht in sehr kurzen Intervallen durchgefithrt werden. — Mit dem Ein-
stromen bis dahin deponierten bzw. voriitbergehend aus der Zirkulation
ausgeschlossenen Blutes und Gewebswasgers in der Erholungsphase
nach dem Erbrechen sind dann (s. oben) die Voraussetzungen eines An-
stieges der Blutalkoholurve (Zackenbildung) gegeben. (Vergréferung
der zirkulierenden Blutmenge.)

Daf} eine bloBe Vermehrung der zirkulierenden Blutmenge — auch
ohne vorherige Verminderung derselben — eine deutliche Auswirkung
auf den Verlauf der Blutalkoholkurve haben kann, zeigen folgende —
gemeinsam mit SCHENEIDER durchgefithrte — Versuche, bei denen der
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EinfluB von Lichtkasten-Warme auf den Verlauf der Blutalkoholkurve
in der postresorptiven Phase gepriift werden sollte:

10 mannliche Versuchspersonen im Alter von 21-—30 Jahren (Durschschnitts-
alter 24 Jahre), fast alles Studenten verschiedener Konstitution, unterschiedlichen
Gewichtes usw., bekamen auf leeren Magen 0,75 g Alkohol je Kilogramm Kérper-
gewicht zu trinken. Die Trinkzeit betrug 15 min. Das Getrink bestand aus einer
Mischung von 250 g absoluten Alkohol, einer Geschmacksessenz (,,Gin’* der Fa.
Reichel) und Aqua font. ad 1000 (2 cm® = 0,5 g Alkohol). Von der 2. bis 5. Std
nach Versuchsbeginn — in einigen Fallen 1Y/, bis 4 Std nach Beginn des Trinkens —
wurde in halbstiindlichen Abstdnden Blut zur Alkoholbestimmung aus der Cubital-
vene entnommen. Die Blutalkoholbestimmung wurde nach der vom Verfasser
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Abb. 1. Anstieg der Blutalkoholkurve unter Abb. 2. Blutalkoholkurve
Wiarmeeinwirkung unter Warmeeinwirkung (Mittelwerte von

10 Versuchspersonen)

ausgearbeiteten photometrischen Widmark-Methode (1), (2) durchgefiibrt. Im
allgemeinen erfolgte die Warmeeinwirkung mittels Lichtkastens 1/, Std lang zwischen
3. und 4. Blutentnahme {3—3Y, Std nach Versuchsbeginn). Die Warmebestrahlung
wurde so geregelt, dafl die Versuchspersonen nicht schwitzten. Wihrend der
Wirmeeinwirkung muflten die Versuchspersonen liegen (vor- und hinterher leichte
Bewegung).

Ergebnisse

In 7 {von 10) Fallen war der Abfall der Blutalkcholkurve von Beginn bis zu
Ende der Warmeeinwirkung flacker als vorher. In 2 Fillen stieg die Blutalkohol-
kurve in dieser Zeit sogar etwas an {vgl. Abb. I, Kurve I und II). In einem Fall
wurde eine deutliche Wirkung vermif3t. Das aus dem Kurvenverlauf wahrend der
Warmeeinwirkung errechnete mittlere ,,Stunden-f“ fiir alle 10 Versuchspersonen
betragt etwa 0,4%,, (gegeniiber einem aus der 2. bis 3. sowie 4. bis 5. Std errechneten
Mittelwert von etwa 0,12%,,; vgl. Abb.2). Nach Wegnahme des Lichtkastens
normalisierte sich die Kurve weitgehend. In 8 Fallen — und zwar bei denen, die eine
geringe oder gar keine (ein Fall) Anderong wihrend der Warmeeinwirkung erkennen
lieBen — zeigte die Kurve einen Anstieg erst nach der 4. Std (4—4%/, Std).

Die néchstliegende Erklidrung fiir die Abweichungen der Blutalkohol-
kurve unter Warmeeinwirkung scheint uns die folgende zu sein: Unter
Wirmeeinflull kommt es zu einer Vermehrung der zirkulierenden Blut-
menge [ROWNTREE, BRowN und Rotr, Marx, ErPPiNGER und ScHUER-
MEYER, GrRawITZ {1)]. Diese konnte um so sicherer erwartet werden,

48*
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als die Versuchspersonen unter dem Lichtkasten horizontal lagen und
[nach ErppingERr (1)] hierbei auch eine Zunahme der zirkulierenden
Blutmenge zu erwarten ist. Dadurch kam es zu einem Einstrémen
von Plasma in die Blutbahn [Grawirz (1), Comn, KNOPFELMACHER,
BrerrensteIN, MaRX (1)], das héhere Alkoholkonzentrationen als das
Blut aufwies. Die Blutalkoholkurve mufite deswegen langsamer ab-
fallen oder sogar ansteigen. Ungeklart blieb vorerst die Ursache fiir das
in 3 Fillen beobachtete verspitete Ansteigen der Kurve. In keinem
Fall wurde unter Warmeeinwirkung ein verstiarkter Kurvenabfall gesehen.

Auf Grund dieser Feststellungen glauben wir, da den nach oben
angestellten Uberlegungen zu erwartenden Anderungen des Alkohol-
kurvenverlaufes praktische Bedeutung beizumessen ist. Hierfiir sprechen
u. E. nicht nur die von Ravuscurs und GUMBEL nach AderlaB, von
Laves und Manz (2) bei Unterernihrten beobachteten Konzentrations-
kurven sondern auch weitere von uns inzwischen durchgefiihrte Alkohol-
versuche, bei denen wir durch chemische Einfliisse (Adrenalin) bzw.
durch orthostatische Wirkung eine Verdnderung der zirkulierenden Blut-
menge bzw. Wasserverschiebungen herbeizufithren suchten. Awuf das
Ergebnis dieser Experimente soll an anderer Stelle eingegangen werden,
es sei hier nur erwihnt, daf die dabei beobachteten Verdnderungen
besonders auf die Bedeutung von Blutdepots und Blutverschiebungen
hinweisen, die hier vorwiegend im Zusammenhange mit Wasserverschie-
bungen betrachtet wurden. Aus der weiter oben angestellten Berech-
nung ergibt sich jedoch, daB} allein schon Verdnderungen der zirkulie-
renden Blutmenge zu Abweichungen der Blutalkoholkurve fithren
kénnen, und daB fiir die verschiedenen Blutdepots (vgl. Ruin) sinngemi
dasselbe gilt wie fir vortibergehend ,,gespeichertes Korperwasser. So
glauben wir, dal Ravscexss Deutung der von ihm nach Aderlafl beob-
achteten Zacken richtig ist, wenn er sie auf das Einstromen von Korper-
wasser einerseits und auf die Mobilisation von Depotblut andererseits
zuriickfithrt. Auch die von GuUMBEL veréffentlichten Kurven zeigen,
wenn auch nicht so ausgesprochene Verinderungen, so doch gewisse
UnregelméBigkeiten, die u. E. ihre Ursache in den besprochenen Voraus-
setzungen haben.

Zu erwégen wire auch die Moglichkeit, daBl die nach Gehirnerschiitte-
rung beobachteten Abweichungen vom normalen Alkoholkurvenverlauf
(JoNeMICHEL und MUELLER, ZANALDI u. a.) auf Dysregulationen des
,» Wasserkreislaufes® bzw. primér des Blutkreislaufes zuriickzufiihren sind.

Hrerrer nahm bei der Comotio cerebri eine traumatisch bedingte Stérung
des Gleichgewichtes zwischen Adiuretin (HHL) und Diuretin (HVL) zugunsten des
Adiuretin mit gleichzeitiger vegetativer Gesamtumschalbung im Sinne Horrs an
und fand enge Beziehungen zwischen der (berabgesetzten) Wasserausscheidung
und dem postkommotionellen Kopfschmerz. Hs erscheint denkbar, da8 sich diese,
mit Wasserretention und sicherlich auch Wasserverschiebungen zwischen Blut und



Einfluf von Korperwasser- und Blutverschiebungen 757

Gewebe (vgl. WANEE, MARX u. a.), auch zum Hirngewebe selbst (ManuNzA), einher-
gehenden Stérungen, die auch von Narerrr und GRUNDMANX beobachtet wurden,
auf den Verlauf der Blutalkoholkurve auswirken,

Zusammenfassend ist zu sagen, dafl nach unseren Feststellungen bei
Blut- und Wasserverschiebungen im Organismus mit der Moglichkeit von
Veranderungen des Alkoholkurvenverlaufes zu rechnen ist.

Dabei kann es in der postresorptiven Phase bei Verminderung der
zirkulierenden Blutmenge bzw. Absirémen von Blutwasser ins Gewebe
zu einem steileren Absinken der Kurve, bei Vermehrung der zirkulie-
renden Blutmenge bzw. Einfliefen von Gewebswasser zu einem flacheren
Verlauf oder sogar Anstieg der Konzentrationskurve kommen.

Diese Feststellungen lassen es u. E. nicht gerechtfertigt erscheinen,
1. aus kurzen Abschnitten der Blutalkoholkurve ,.das Stunden-g* zu
errechnen, 2. ein steileres oder flacheres Absinken der Kurve ohne
weiteres mit ,,Verbrennungsbeschleunigung™ oder -,,verlangsamung®
zu identifizieren.

Es erscheint — besonders im Hinblick auf die praktischen Belange bei
eventuellen Riickrechnungen — erforderlich, streng zwischen £, als dem
durchschnitilichen Konzentrationsabfall (der aus dem gesamten Kurven-
verlauf zu errechuen ist), und voribergehenden Konzentrationsdifferenzen
zu unterscheiden,
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