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Anflutung und Verteilung yon Alkohol bei oraler Resorption* 
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Flowing Phase and Diffusion o/Ethylalcohol by Oval Resorption 

Summary. The lower tolerance to ethylalcohol during the resorptive phase may be attributed 
to a higher concentration of alcohol in the brain. The cause is the increased concentration 
of alcohol in the arterial blood - -  as compared to the peripheral venous blood - -  and a fast 
concentration adjustment between the arterial blood and brain-tissue. The arterial-venous 
difference of alcohol concentration after administration of 0.8 g ethylalcohol (33 W/W% 
solution, 15 rain absorption) was determined in 5 patients in an intensive care unit. I t  in- 
dicated a maximum of 0.27 -4- 0.200/00 . An alcohol concentration of 0.940/00 was reached in 
the arterial blood and 0.81°/oo in the venous blood. The elimination rate (fl 60) of 0.30 q- 0.050/00 
was very high. In comparison, an elimination rate (fl 60) was obtained in 5 patients during 
Halothane anesthesia. I t  amounted to 0.15 -4- 0.02°/oo and was, therefore, within the normal 
range. Rats did not show reduced ethylalcohol elimination rate under ttalothane either. 
A possible small reduction in ethylalcohol degradation may be attributed to a competitive 
restraint of ADtt-activity by Trifluorethanol, which is a Halothane product of metabolism. 
This seems to be sufficiently considered when using a fi 60 value of 0.10°/o0 for the determina- 
tion of the previous blood alcohol concentration. 

Zusammen/assung. Die geringere Alkohol-Konzentrationsteleranz w/~hrend der Anflutungs- 
phase kann anf eine stErkere Alkoholanflutung im Gchirn zuriickgcfiihrt werden. Die Ursache 
liegt in der gegeniiber dem peripheren Venenblut fiberhShten Alkoholkonzentration im 
arteriellen Blur und einem sehnellen Konzentrationsausgleich zwisehcn arteriellem Blur und 
ttirngewebe. Die arterio-venSse Alkohol-Konzentrationsdifferenz nach Gate yon 0,Sg 
Alkohol (33 W/W% LSsung, 15 rain Trinkzeit) wurde bei 5 Patienten einer Intensivstation 
bestimmt. Sie betrug maximal 0,27 -[- 0,200/00 . Als maximale Alkoholkonzentration warden 
im arterieIlen Blur 0,94°/0o, im venSsen 0,81°/0o erreicht. Die Eliminationsrate (fl 60) war 
mit 0,30 -V 0,05 °/00 sehr hoch. Vergleichsweise wurde die Eliminationsrate (fl 60-Wert) bei 
5 1)atienten w~hrend einer Halothan-Narkose bestimmt. Sic betrug 0,15 ± 0,02°/o0 und lag 
damit im Normbereich. Auch Tierversuche an Ratten ergaben keine sicher verminderte 
Alkohol-Eliminationsrate unter ttalothan. Eine mSgliche geringe Verminderung des _~thanol- 
abbaus durch kompetitive ttemmung der ADI-I-Aktivit~t durch das ttalothan-Abbauprodukt 
Trifluorithanol erscheint bei der Rfiekrectmung durch Anwendung eines fl 60-Wertes yon 
0,10°/oo hinreichend berficksichtigt. 

Key words: Alkohol, Anflutnng - -  Alkohol, Verteilung bei oraler Resorption - -  Resorption, 
Alkohol - -  Narkose, Eliminationsrate. 

Die geringere Alkohol-Konzent ra t ions to leranz  wiihrend der Anflutungsphase  
wird auf  eine st/~rkere Alkoholanf lu tung im Gehirn  zurfiekgeffihrt. Exper imente  
am Tier ergaben w/ihrend der Anf lu tungsphase  im ar ter ie l len Blur  hShere Alkohol- 

* Vortrag: 50. Jahrestagung der Dentechen Gesellschaft ffir Reehtsmedizin, KSln, 3.--7. 
10. 1971. 
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Abb. 1. Schematisierte D~rstellung eines Blut-Kreislaufes unter Angabe der Blutversorgung 
(Anteil am tterz-Minuten-Volumen (HMV)/An~il am KSrpergewicht/kg) einzelner Organe 

konzentrationen als im Blur der Extremit/~tenvenen. DiG Alkoholspiegel yon 
arteriellem Blut nnd Gehirn gleichen sieh wegen der hohen Durchb]utung des 
Gehirns sehr schnell aneinander an [1, 2]. 

Ffir die ]'~bertragung der aus Tierexperimenten gewonnenen Vorstellungen auf 
den Menschen ergeben sich folgende Fragen: 

1. Wie groB kann die arterio-venSse Konzentrationsdifferenz beim Mensehen 
bei Resorption des Alkohols aus dem Magen-Darm-Trakt werden ? 

2. Kann diese DiffGrenz eine ,,Promille-inad/iquate" Alkoholisierung wghrend 
der Anflutungsphase erklgren ? 

3. WiG kann die arterio-venSse Differenz bestimmt werden ? 

Die schematisierte Darstellung (Abb. 1) eines Kreislaufes zeigt, dab bei Zustrom 
des Alkoho]s ans dem Splanehnieus-Gebiet die Alkoholkonzentration im Blur 
des rechten Herzens und im arteriellen Stromgebiet gleieh hoeh sein miissen, 
abgesehen yon einer gewissen verzSgernden Depot-Wirkung des kleinen Kreis- 
laufes, in dem sich his zu einem Drittel des Gesamtblutvolumens befinden kann 
[3]. Demgegeniiber sollte Blur der peripheren Venen his zum Konzentrations- 
ausglGich mit dem durchstrSmten Gewebe (Abb. l :  ,,iibrige Organe") eine niedri- 
gere Alkoholkonzentration aufweisen. Das Ilirngewicht maeht nur ca. 2% des 
KSrpergewiehtes ans. Es wird jedoeh yon 14% des Herz-Minuten-Volumens 
durehstrSmt, wodureh in diesem Organ der sehnelle Konzentrationsansgleich mit 
dem arteriellen Blut erfolgt. 

Bei der Untersuehung dGr arterio-venSsen Alkohol-Konzentrationsdifferenz 
beim Menschen waren wir anf die Hilfe der Xliniker angewiGsen. Alkoholl6sungen 
k6nnen pri-  und postoperativ zur Einsparnng yon Alkaloiden verabreieht werden. 
In der Intensivpflege wird bei der parenteralen Ernghrung Xthanol als Energie- 
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Abb. 2. Vorlauf der Alkoholkonzentration im arterie]len Blut, im zentrM-venSsen und peri- 
pher-ven6sen Blur beim Menschen nach Alkoholresorption aus dem Magen-Darm-Trakt. 

O O V. eubi~alis, x - - X zentrale Vene (rechter Vorhof), A A A. radialis 

Abb. 3. Verlauf der Alkoholkonzentration in verschiedenen Abschnitten des Gefi~Bsystems 
wi~hrend der Anflutungsphase. O O V. cubitMis, X - - x zentrale Vene (rechter Vorhof), 

A ~ A. radialis 

donator verwendeb (z. B. Analgofusin®: L~vulose 100 g/l, J~thanol 50 g/l). Der- 
arbig ern~hrte Patienten tragen in der Regel einen Zentralvenenkatheter  und 
werden zur Uberwachung h£ufiger arteriell punktiert .  Wit  haben bei 5 Patienten 
mit  ausreiehender Atmung, stabilisiertem Kreislauf und teilweiser Ern£hrung 
per Magensonde eine Alkoholl6sung (0,8 g/kg, 33 Gewichtsprozent, Trinkzeit 
15--20 rain) durch die Sonde zugeffihrb. Untersueht  wurden Verteilung und 
Elimination des Alkohols. 

Die Abb. 2 (Fall 1) zeigt den Verlauf der Alkoholkonzentration im rechten 
Vorhof (Zentralvene), in der A. radialis und der V. cubitalis. Die maximale arterio- 
venSse Konzentrationsdifferenz finder sieh 15 rain naeh Trinkende und betr£gt 
0,6°/00 . Das Resorptionsende, erkennbar am beginnenden Konzenbrationsabfall 
in der Zentralvene, ist ca. 30 rain nach Trinkende erreieht. Der Diffusionsausgleieh 
also das Verteilungsgleichgewicht des Alkohols in den Organen entsprechend ihres 
Wassergehaltes, britt erst 50 rain nach Trinkende ein. Bemerkenswert ist hier und 
in den folgenden F~llen der hohe/7 60-Wert. Darauf  isb sp£ter noeh einzugehen. 

Die Abb. 3 zeigt einen anderen Fall mit  £hnlichem Verteilungsablauf, jedoeh 
sind die auftretenden Konzentrationsdifferenzen geringer. Die maximale Konzen- 
trationsdifferenz wurde 15 rain nach Trinkbeginn, also bei Trinkende mit  0,19°/oo 
registriert. Der DiffusionsausgMeh brat ca. 30 rain naeh Trinkende ein. 

In  der Abb. 4 ist ein Fall dargestellt, bei dem die maximale arterio-venSse Kon- 
zentrationsdifferenz yon 0,260/00 10 min nach Trinkbeginn festgestellt wurde. 
Das sp£ter erreiehte arterielle und das venSse Konzentra t ionsmaximum liegen 
jedoch nut  gering auseinander, der DiffusionsausgMeh ist 30 rain naeh Trinkende 
erreieht. 

Als eine Ursaehe ffir den unberschiedlichen Ablauf der Anflutungsphase und 
fiir das AusmaB der dabei auftretendenKonzentrationstiberhShungen im arteriellen 
System wird folgender Mechanismus angenommen: 
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Abb. 4. Alkoholkonzentration in verschiedenen Abschnitten des Gef~I3systems n~ch Alkohol- 
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Abb. 5. ~berh6hung der Alkoholkonzentration im arterietlen Blur durch Injektion yon 
Adrenalin vor einer intraven6sen Alkoholg~be im Tierversuch (Kaninchen) 

Alkohol ffihrt durch Gef~Bcrweiterung im periphercn Stromgebict, erkennbar 
z .B.  an der R6tung der Hant ,  zur Widcrstandserniedrigung mit  Absinkcn des 
arteriellcn Mittcldruckes. Uber Pressoreceptoren wird gcgcnregulatorisch eine 
sympathikotonc Reaktion ausgcl6st, die unter  Ausschfittung yon Katecholaminen 
zu einer periphercn Vasoconstriction f/ihrt. Die zcitweise Aussch~ltung peripherer 
Stromgebiete als L6sungsvolumen ffihrt bei fortlaufender Alkoholresorption zur 
Konzentrationsfibcrh6hung im zentralcn Stromgebiet. Die Stgrke der sympathiko- 
torten l{caktion prggt so die Ausbildung dcr Anflutungsph~nomcnc. 

Die Wirkung dcr Katccholamine (Adrenalin) l~Bt sich im Tiervcrsuch demon- 
stricren [4]. Bci Kaninchen ffihrt die Gabe yon Adrenalin vor einer intravenSsen 
Alkoholinfusion zu einer starken Alkohol-Konzcntrationsfiberh6hung im artericllen 
System (Abb. 5). 

Der Alkohol-Konzentrationsanstieg w~hrcnd der Anflutungsphase wird auch 
wescntlich yon der Funktion des Magen-Darm-Tr~ktes bccinfluBt. Bci dem in 
Abb. 6 dargestcllten Fall wurdcn cbenfalls 0,8 g Alkohol/kg K6rpcrgewicht inner- 

4, Z. Reehtsmedizin 70 
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Abb. 6. Verz6gert~ Magenen~leerung und Resorption bedingen offenbar bei einem verlang- 
samten Anstieg der BAN. © © V. eubitMis, X - -  × zentrMe Vene (reehter Vorhof), 

A A A. radiMis 

halb yon 20 min verabfolgt. Der langsame Konzentrationsanstieg und das sp/~tere 
Erbreehen yon 500 ml Mageninhalt weisen auf eine nur z6gernde Magenentleerung 
und Alkoholresorption bin. 

Die Daten aus Untersuchungen an 5 Intensivpatienten sind in der Tabelle 1 zu- 
sammengestellt. Im Mittel wird im arteriellen System ein h6heres Konzentrations- 
maximum erzielt als im ven6sen (t-Test (verbundene Daten) : t = 3,000, 2 p kleiner 
als 0,05). Der Mittelwert der maximalen arterio-venSsen Konzentrationsdifferenz 
betr/~gt 0,27 ± 0,200/00. 

Eingangs wurde bereits auf die sehr hohen Werte ffir fl 60 (Eliminationsrate) 
bei den dutch Seh/~del-I-Iirn-Traumata immobilisierten somnolenten Patienten 
hingewiesen. Sie erhielten zwar unter anderem Fructose infundiert, jedoch ist die 
yon Stuhlfauth et al. [5] beriehtete Steigerung der Abbaurate ffir Alkohol um das 
1,5--2faehe yon anderen Untersuchern nicht bestgtigt worden [7]. M6glieherweise 
fiihrt jedoch die Stoffweehselsituation der Intensivpatienten bei parenteraler Er- 
n/~hrung zu einer sehnelleren Reoxydation des NAD/NADH2-Komplexes. Ffir die 
Funktion des Redoxpotentials als limitierenden Sehritt und ffir seine BeeinfluB- 
barkeit durch bestimmte Stoffwechselsituationen sprechen neuere Untersuehungs- 
ergebnisse. Zuppinger et al. erklgren so die gegen/iber normalen Vergleiehspersonen 
um das 4faehe erhShte Alkoholabbaurate bei Kind ernmit Glycinose (Typ I, 
Glueose-6-phosphatase-Mangel der Leber), bei normaler ADIt-Aktivit/~t in der 
Leber [6, 7]. 

Deutlieh niedriger als bei Intensivpatienten fanden Mr die Alkohol-Abbaurate 
bei einer anderen Form der BewuBtlosigkeit, n/~mlich bei narkotisierten Patienten. 
Sie betr/igt bier im Mittel 0,15 4- 0,02°/00 (Tabelle 2), also nur die H£1fte der bei 
den Intensivpatienten gefundenen Werte. Der Unterscbied ist statistisch hoeh 
signiffkant (t-Test (ungepaarte Daten): t  = 6,229, i~ kleiner als 0,001). Gelegent- 
iiche eigene Beobachtungen bei operativer Versorgung Alkoholisierter in Halothan- 
Narkose ergaben zwar etwa im Normbereich liegende Abbauraten, jedoeh erschien 
die Beurteilung wegen B]utverlust und Flfissigkeitsersatz mit Unsicherheit be- 
haftet. Zur Bestimmung der Abbaurate erbielten deshalb 5 jiingere m&nnliche 
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Tabelle 1. Alkoholkonzentration in verschledenen Ge/diflabschnitten w~ihrend der Anflutungslghase 
und Eli~ninationsrate ( fl 60-Weft) bei Intensivlgatienten 

Alkohol (0,8 g/kg KG) ; 33 W/W°/o ; per ~-Sonde 

Nr. C max. °/o o Max. der fl 60 Temperatur 
A V ZV a-v-Differenz [°/0o] (rectal) 

1 0,97 0,86 0,94 0,26°/oo 0,31 38,1 o 
2 0,94 0,91 0,89 0,23°/oo 0,29 37,8 ° 
3 0,60 0,54 0,52 0,080/00 0,35 38,2 ° 
4 0,95 0,66 0,84 0,60°/oo 0,32 38,3 ° 
5 1,23 1,09 1,20 0,19°/oo 0,21 38,3 ° 

-~ 0,94 0,81 0,89 0,270/00 0,30 38,1 ° 
~= S 0,22 0,22 0,24 0,200/00 0,05 0,2 ° 

Tabelle 2. Alkoholelimi~uztion w~ihrend einer Halothan-Narkose bei 5 mdinnlichen Personen 

Alkohol (0,5 g/kg KG) ~- Halothan 

Nr. Abbau-Zeit fl 60 

1 75 rain (4 BE) 0,17°/oo 
2 90 rain (6 BE) 0,13°/oo 
3 90 rain (6 BE) 0,15O/oo 
4 90 rain (6 BE) 0,16O/oo 
5 60 rain (2 BE) 0,13O/oo 

X 0,15°/oo 
:£ S 0,020/00 

Personen, bei denen chirurgische Eingriffe ohne wesentliehe Blutverluste dureh- 
gefiihrt wurden, 0,5 g Alkohol/kg K6rpergewicht (5% ige w/~Brige LSsung) inner- 
halb von 30 rain intravenSs infundiert. 30 rain nach Beendigung der Infusion 
wurde die Halothan-Narkose begonnen und die Alkoholelimination best immt.  

Auf  den Alkoholabbau in Halothan-Narkose wird aus folgenden Griinden hin- 
gewiesen: 

Halothan ist das derzeit am h£ufigsten verwendete Inhalationsanaesthetieum. 
Es wird zum Tell in der Leber abgebaut. Der dabei entstehende TrifluorKthanol 
wird zur Trifluoracedaldehyd metabohsiert,  offenbar unter Betefligung der Alkohol- 
dehydrogenase. Wahrscheinlieh hemmt  Trifluor/~thanol kompeti t iv  die Alkohol- 
oxydation in vivo [8]. In  vitro ~vurde die ADH nicht gehemmt [8]. Wh" konnten 
weder am Menschen noch beim Tier (Albino-Ratten, SIV-50, S. Ivanovas,  Kisslegg 
i. Allg/~u) w/ihrend t{alothan-Narkosen (1 Vol% t talothan,  02/N20 wie 1:2) bis 
zu 5 Std Dauer eine sichere Verminderung der Alkohol-Abbaurate gegenfiber der 
Kontrollgruppe naehweisen. 

Der Alkoholabbau unter t ta lo than  kann dann forensisches Interesse gewinnen, 
wenn die Narkosezeit in die Rtiekreehnung einbezogen werden soll. Eine evtl. 
geringe Verminderung der Abbaurate  unter I ta lo than erseheint dureh Anwendung 
des fl 60-Wertes yon 0,10o/oo hinreichend beriicksichtigt. 

4* 
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