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Die Erfahrungen tber das Verhalten des Liquoralkohols sind, wenn
man das internationale Schrifttum durchsieht, nicht sehr groBl und zum
Teil sehr widersprechend, besonders auf Grund der kleinen Anzahl der
Untersuchungen, die den einzelnen Bearbeitern zur Verfiigung stehen.
Die Verbdltnisse des Alkohols im Liquor erscheinen geeignet, besonders
wenn zum Blut in Beziehung gesetzt, uns iiber die Verteilung des
Alkohols im Organismus AufschluB zu geben. Wenn auch fir die
Praxis am Lebenden die Untersuchungen des Liquoralkohols aus
naheliegenden, begreiflichen Erwigungen keine sehr groBe Bedeutung
erlangen werden, so erscheint es doch zweckmiBig und zur Vervoll-
stdndigung unserer Kenntnisse wichtig, bei Verstorbenen diesen mit-
zubestimmen (MUELLER).

Von verschiedener Seite (BagLionr, KorN-ABREST, GORMSEN, SIOLIN usw.)
wurde berichtet, dafi auch ohne vorherigen Alkoholgenul im Blut und Liquor
bei organischen Erkrankungen, aber auch bei akuten und chronischen Infekten
Alkohol nachweisbar sei. Im Liquor Betrunkener wurde von ScaoTTMULLER und
Scaumm als ersten Alkohol nachgewiesen. Scmumm und Frmisommany (1913)
waren die ersten, die den Verlauf einer Liquor-Alkoholkurve aufstellten, die zumeist
niedriger war als die Blutkurve, diese dann kreuzte und weiter parallel zu ihr,
jedoch etwas hoher, abfiel. Diese Ergebnisse wurden in den spiteren Jahren mehr-
fach bestatigt. AmramsoN und LinDk und Fremiwe und Storz fanden in an-
néhernder Ubereinstimmung, daB der Gipfel der Liquoralkoholkurve etwa 120
bzw. 90 min spéter erreicht wird als im Blut (Untersuchungen am Lumballiquor).

Da das Verhalten des Liquoralkohols noch nicht abgeklirt ist,
haben wir an 68 Leichen mit insgesamt 229 Einzelbestimmungen ver-
gleichende Untersuchungen im Liquor, Blut und z. T. auch Urin nach
WipMaRK und teilweise nach der ADH-Methode vorgenommen.

In der 1. Versuchsgruppe haben wir zunéchst gepriift, ob im Liquor
normalerweise Alkohol nachzuweisen ist. Zu diesem Zwecke wurde
bei 34 nicht ausgelesenen Féllen des Sektionsmaterials — 26 Manner
und 8 Frauen im Alter von 24—77 Jahren — Liquor suboccipital
“entnommen und nach WipmMark und ADH untersucht unter gleich-
zeitiger Bestimmung der Werte des Blutes dieser Leiche, des Zeitpunkts
des Todes und der Entnahme und Festlegung der anatomischen Befunde.
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An Hand einer hier nicht wiedergegebenen Tabelle! kann ausgesagt
werden, dafl im Liquor Alkohol nicht nachzuweisen ist, wenn vor
dem Tode kein Alkohol getrunken wurde, d. h., daB im Liquor Alkchol
auch postmortal nicht gebildet wird (die Sektionen, d. h. die Abnahme
des Untersuchungsmaterials, wurden bis 52 Std nach dem Tode durch-
gefithrt).

Wenn der Blutalkoholspiegel sehr gering ist und sich der Alkohol
noch in der Resorptionsphase befindet, gelingt es nicht, im Liquor
Alkohol in meBbarer Konzentration nachzuweisen (60 Jahre méannlich,
Schidelbruch, Operation: Blut Widmark 0,13, ADH 0,10, Liguor
Widmark und ADH 0; 32jdhrige Frau, Methdmoglobindmie: Blut Wid-
mark 0,2, ADH 0,07, Liguor Widmark und ADI 0). Unsere Unter-
suchungen haben weiter ergeben, daBl bei akuien und degenerativen
und entziindlichen Erkrankungen des Zentralnervensystems (Multiple
Sklerose, Tabes dorsalis, subdurales Hidmatom, Poliomyelitis, Sar-
komatose der Hirnhdute, Stromtod) ein positiver Alkoholbefund weder
im suboccipitalen Liquor noch im Blut nachzuweisen ist, wobei durch
eine Untersuchung nach ADH reduzierende Fremdsubstanzen aus-
geschieden werden kénnen.

Vergiftungen exogener Art (mit Ausnahme des Alkohols selbst) mit
akutem letalem Ausgang fithren nach unserer Untersuchung zu keiner,
auch nicht scheinbaren, mefBibaren Alkoholkonzentration im Liquor
(E 605, Natriumnitrit), so da forensisch eine merkbare Alkoholbeein-
flussung wahrscheinlich ausgeschlossen werden kann.

Ohne vorangegangenen Alkoholgenufl lassen sich weder im Liquor
noch im Blut bei einem wurdmischen Koma (rezidivierende Glomerulo-
nephritis, Amyloidniere, Nierentuberkulose) positive Befunde erheben.
Der gleichzeitig mituntersuchte Rest-N ergab in einem Falle im Blut
368 mg-% und im Liquor 272 mg-% und in einem weiteren Falle im
Blut 225 mg- % . Was fir das urdmische Koma zutrifft, gilt nach unseren
Untersuchungen auch fir das didbetische Koma (Hémochromatose,
Coma diabeticum). Hierbei ist, wie unsere Untersuchungen zeigen und
langst bekannt ist (PAuLus, PAuLUs und MALLAcH u. a.), die Tatsache
wichtig, daB bei positivem Liquoraceton und Liquorzucker von 905 mg- %
(1) wohl die Widmark-Methode im Blut und im Liquor einen Wert von
0,159y, ergibt, aber nach ADH kein Alkohol nachweisbar war. Liquor-
allkohol war auch in Fallen mit Tod im Aepatischen Koma nicht nach-
weisbar (akute Leberdystrophie). Wenn tatsichlich positive Alkohol-
befunde erhoben wurden, so war nach unseren Krgebnissen ein pri-
mortaler Alkoholgenull zu eruieren.

Akute FErkrankungen, Herzinfarkt, Lungenembolie, Unfille mit
Organzerreiungen, Hirnzertriimmerungen, Nebennjerenblutungen, sub-

1 Kann vom Verfasser angefordert werden.
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chronische und chronische, entziindliche und nichtentziindliche Er-
krankungen (eitrige Peritonitis, Septicopydmie, Lungen- und Organ-
tuberkulose, Mesaortitis, universelles Ekzem, Carcinome [Bronchien
und Magen], Hypernephrom, Magenulcusleiden, Herzklappenfehler,
allgemeine GefdBsklerose, allgemeiner Marasmus) filhren zu keinem .
meBbaren Alkoholwert im Liquor bzw. im Blut.

Zu klaren war weiter die Frage, ob Alkohol in den Liquor postmortal
diffundieren kann. Zu diesem Zwecke wurde alkoholfreien Leichen
250 cm?® 15 %iger Athylalkohol in den Magen infundiert und der Liquor
und das Blut vor und nach der Infusion — bis zu 23 Std spiter — ent-
nommen und nach ADH bestimmt (vergleiche auch Hesorp: Post-
mortale Diffusion des Alkohols durch die Magenwand). Die Ergebnisse
dieser Untersuchungen finden sich in Tabelle 1.

Tabelle 1
Fall 0-Wert | V.D. | Liquor Vena, Anatomischer Befund
femoralis
1 0 15 0 0 Suicid
2 0 24 0 0 Bronchialcarcinom, Zwerchfell-
carcinose
3 0 3 0 0 Schrumpfnieren, Apoplex, Pneu-
monie
4 0 2 0 0 Stromtod
5 0 1Y, 0 0 Herzinfarkt
6 0 3 0 0 Pneumonie
7 0 2 0 0 Mitralstenose, Rechtsherz
8 0 18 0 0 Magencarcinom, Billroth IT
9 0 16 0 0 Herzinfarkt, Magenulcus
10 0 19 0 0 Lungenembolie nach Unfall
11 0 201/, 0 0 Hypernephrom mit Metastasen
12 0 17 0 0 Schadelbruch
0 = sog. 0-Wert aus der Vena femoralis vor Versuchsbeginn.
V.D. = Verweildauer des Alkohols im Magen.

Aus der Tabelle ist ersichtlich, dafl es in keinem Fall — ganz gleich,
welches anatomische Grundleiden vorlag — im suboccipital ent-
nommenen Liquor zu einem Alkoholnachweis kam, womit einwandfrei
geklart ist, dal3 Alkohol nicht in den Liquorraum diffundiert, wohl aber
in die dem Magen benachbarten Hohlensysteme: Pleura, Perikard,
intrakardial (HeBorp, GirrorDp und TURKEL).

Aus diesen Untersuchungsergebnissen 148t sich folgern, dall keine
Umstdnde oder Erkrankungen bekannt sind, die in der Lage sind, im
Liquor einen Alkoholbefund nach ADH vorzutduschen, auch nicht bei
chronischen Erkrankungen des Zentralnervensystems, Koma, Ver-
giftungen, chronischen Erkrankungen des iibrigen Organismus, wenn vor
dem Todeseintritt ein Alkoholkonsum nicht vorgelegen hat.

17*
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Nachdem gekldrt ist, daB unter normalen Bedingungen Alkohol
nicht nachzuweisen ist, bediirfen die Félle mit positivem Befund einer
eingehenden Erlduterung. Wir verfiigen iber 22 Fille — 21 ménnliche
und 1 weibliche Leiche im Alter von 26—76 Jahren —, die nach Alkohol-
genuB ad exitum gekommen sind. Die Zusammenfassung der Ergebnisse
findet sich in Tabelle 2.

Tabelle 2
. % Blut Liquor Quotient
Falll] Alter | 2 s ; . Ansatomischer Befund
Ug wid lapg| Wid- 1 pn]| Wid- | pm
1 40 Q| 2,98 [3,09] 3,37 |3,24| 1,14 |1,05] Alkoholvergiftung,
Aspiration
21 50 g | 38,36 (3,33 3,83 {3,88| 1,14 |1,16 | Alkoholvergiftung,
Aspiration
3 48 & | 216 [1,81] 2,28 {2,40| 1,06 [1,33 | Unfall, Aortenruptur
4 54 3 1,75 11,61| 1,85 | 1,92 1,06 [1,19| Unfall, Aortenruptur
51 51 g 12,02 |1,94] 2,22 |2,13] 1,09 [1,09 | Unfall, multiple Kno-
chenbriiche
6| 38 3 | 3,22 [3,12{ 3,72 [3,78| 1,16 |1,21 | Ersticken unter Wasser
7 45 3 3,84 3,73} 4,30 [4,35] 1,12 | 1,18 | Alkoholintoxikation
8] 26 & | 0,72 10,66] 0,80 |0,87] 1,11 |1,32 Strychninvergiftung,
2 Glas Bier
9 44 3 | 2,88 [3,00] 3,23 3,36] 1,12 {1,12| Unfall, Wirbelsaulen-
fraktur
10 65 31036 |017{ 0,17 [0,08] 0,47 |0,47| Ule. polyp. Endokarditis,
Coronarthrombose
11 76 3 10,93 {0,87]| 0,90 |0,81| 0,97 |0,93| Unfall, Beckenbruch,
Aspiration
12 70 g [ 211 (1,84 2,37 [2,30| 1,12 {1,25] Ersticken unter Wasser
13 27 & | 1,09 |1,07] 1,49 {1,50| 1,35 |1,40| Erschossen bei Rauf-
handel
14 59 g — 12,381 — |3.2 — 11,381} Unfall, Blut re. Herz-
kammer 2,219/,
15 47 & — (2,837 — 138,27] — |1,38| Ertrinken, Urin 3,53%,
16 65 8 — 11,96 — [2,83]1 — |1,29| Kyphoskoliose, Rausch,
Urin 2,849,
17 43 3 — 12,06 — [2,73| — [1,33] Unfall, Aortenabrif}
181 63 3 — 11,98 — |243] — |1,22| Herzinfarkt, Kypho-
skoliose
191 24 g — |1,30] — 11,50 — |1,23] Unfall, Contusio cordis
20 | 18 1) — 0 — 10,07{ — | — | Tot aufgefunden nach
Tanzveranstaltung
21 20 & — (1,19 — |1,64] — |1,29]| Suicid, Erschiefien
22 69 g — 1,97 — |2,40] — |1,22| Tot unter Wasser,
Urin 2,520/,

Aus Tabelle 2 kann man entnehmen, dafl die gefundenen suboceci-
pitalen Liquoralkoholwerte zum Zeitpunkt der Sektion, d. h. praktisch
zum Zeitpunkt des Todeseintrittes, hoher sind als die des Blutes. Nach-
dem wir durch die vorangegangenen Beobachtungen wissen, dafl im
Liquor Alkohol nicht gebildet wird, ist daraus abzuleiten, daB die
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Konzentration des Alkohols im Liquor anscheinend spater einen Hohe-
punkt erreicht als im Blut und wir uns in der postresorptiven Phase des
Blutalkohols befinden. In der spiten postresorptiven Phase tibersteigt
der Liquoralkohol den des Blutes, wihrend wir in der resorptiven Phase
niedrigere Liquor- als Blutbefunde haben, eine Tatsache, die bekannt
ist (SCENEIDER, FLEMING und StoTz, ABRAMSON und LINDE, MEHRTENS
und NEwMAN). Daraus 146t sich schlieBen, daB bei Vergleichsunter-
suchungen zwischen Blut und Liquor in der resorptiven Phase des
Blutes immer niedrigere Liquorkonzentrationen zu erwarten sind als im
Blut und andererseits, dal am Ende der postresorptiven Phase des
Blutes bereits der Wert 0 erreicht sein kann und die Liquorkonzen-
tration noch einen positiven Wert ergibt (Fall 20). In einem Fall unserer
Untersuchungsreihe haben wir annghernd den Schnittpunkt der beiden
Kurven getroffen (Fall 11). Der Blutalkohol ist schon in der post-
resorptiven, der Liquor dagegen noch in der resorptiven Phase. Bei
Fall 10 befinden sich beide Werte noch in der resorptiven Phase, was
anamnestisch einwandfrei gekldrt werden konnte.

Setzt man den Liquoralkohol zum Blutalkohol in Beziehung, wobei
wir unter Liquoralkohol immer den subocecipital entnommenen meinen,
so erhalten wir einen Quotienten, der 1,11 <4 0,05 fiir Widmark und
1,22 + 0,16 fir ADH betridgt, wobei die 2 Fille mit Befunden der
resorptiven Phase — Liquor niedriger als Blutalkohol — nicht mit
berticksichtigt sind. Bildet man einen Mittelwert der 4 eindeutigen
Fille an akuter Alkoholintoxikation — die fast stets in der postresorp-
tiven Phase liegen — so ergibt sich ein Quotient fiir Widmark von
1,14 + 0,02 und fiixr ADH von 1,15 + 0,1 fir den suboceipitalen Liquor
mit einer nicht zu groBen Streuung. Der Befund besagt, daB bei einem
Blutalkoholwert von 3,59, ein suboceipitaler Liquorwert von 4,0%,, zu
erwarten ist. s ergeben sich also bei unseren Befunden Werte, die in
anndhernder Ubereinstimmung sowohl mit den experimentellen Ergeb-
nissen als auch mit den beim Lebenden gefundenen Werten (vax HECKE,
Haxpovsky und Tromas, HarcER, HULPTEU und LaMB) stehen. Ins-
besondere bei Beriicksichtigung der Tatsache, dal wir immer im sub-
oceipitalen Liquor Alkoholbestimmungen durchgefiithrt haben, wihrend
andere Untersucher (HarcERr, HUrpirvu und Lame) lumbal Liquor ent-
nommen haben. Die Differenz der Befunde gegen andere Untersucher
diirfte sich wohl mit der verschiedenen Abnahmestelle erkliren lassen,
nachdem durch MEHRTENS und NEWMAN experimentell und durch
ScHNEIDER an Geisteskranken bestatigt werden konnte, daB der Occi-
pitalliquor schneller ansteigt und dem Blut dhnlicher ist als der Lumbal-
liquor, der einem langsameren Diffusionsvorgang und einer Depot-
funktion unterliegt.
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Bemerkenswert ist weiter, dafl der Quotient suboccipitaler Liquor/
peripheres Blut bei Bestimmungen nach ADH in der postresorptiven
Phase fast immer und z. T. recht erheblich hoher gefunden wurde als
nach Widmark. Die Differenz der Quotienten zwischen beiden Unter-
suchungsmethoden scheint um so gréfer zu sein, je spéter in der post-
resorptiven Phase untersucht wird, so dafl es moglich erscheint, auch aus
der Quotientendifferenz bei Vornahme zweier Untersuchungsmethoden
Schliisse auf die Umsatzphase des Alkohols zu ziehen, in welcher der
Patient zu Tode gekommen ist. Quotienten unter 1,0 besagen nach
unseren Ergebnissen, daff im Blut die resorptive Phase vorliegt. Je
héher der Quotient ist, in einer um so spiteren postresorptiven Phase
scheinen wir uns zu befinden.

Zusammenfassend ergibt sich aus unseren Untersuchungen,

1. daB Alkohol normalerweise nicki im Liquor nachweisbar ist;

2. daB Alkohol im Liquor bei akuten und chronischen degenerativen
und entziindlichen Erkrankungen des Zentralnervensystems und des
Organismus nicht nachweisbar ist;

3. daB bei Vergiftungen exogener (mit Ausnahme des Alkohols selbst)
oder endogener Art Alkohol im Liquor und Blut nach ADH nicht nach-
weisbar ist;

4. daB postmortal im Liguor kein Alkohol gebildet wird;

5. daB der Quotient — Liquor/Blut — Schliisse auf die Umsatz-
phase des Alkohols zulaf3t;

6. daB aus der Differenz der Quotienten bei Ausfithrung zweier
verschiedener Untersuchungsmethoden Schliisse auf die Umsatzphase
gezogen werden kénnen. A

Zur Vervollstindigung unserer Kenntnisse iiber die Verteilung
des Alkohols im Organismus stellen unsere Untersuchungen am Liquor
eine Erweiterung unseres Wissens dar. Weiter zeigen die Unter-
suchungen, daB es moglich ist, bei Vorliegen von Blut- und Liquor-
alkoholwerten Riickschliisse auf die Umsatzphase des Alkohols forensisch
zu unterbauen.
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