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Experimental Determination of Blood-Alcohol Metabolism with Dogs in

Haemorrhagic Shock

Summary: Ethanol at a dosage of 3 g/kg reduced body weight was injected i.v.
into mongrel dogs resulting in a blood alcohol concentration of approximately
2.9 mg/ml. One hour after injection the dogs were anaesthetized with halothane-
N,0/0, and blood was withdrawn until the blood pressure was reduced to 40 mm
Hg. This usually required removal of about 30 -~ 40 7 of the total blood volume.
The resulting haemorrhagic shock was ascertained by monitoring blood pH, pCO,,
p0,, lactate, pyruvate and blood electrolytes. A blood specimen for enzymatic
alcohol determination (ADH) was obtained every 30 min over a period of 3 hours.
Compared with equally dosed controls the dogs in haemorrhagic shock showed a
significant (p = 0.005) reduction of the blood alcohol decay rate (B) which

is explained by 1) the diminished blood flow through the liver and 2) the
hypoxaemic metabolic situation in shock.

Zusammenfasdung: Nach einer Alkoholbelastung Von 3 g Athanol pro Kilogramm
reduziertem Kdrpergewicht und nach einem l-stiindigen Diffusionsausgleich wurde
unter einer Halothan~N,0/0s~Narkose an Bastardhunden unter standardisierten
Bedingungen ein Blutverlust von 30 bis 40 % der Gesamtblutmenge erzeugt. {Uber
eine Versuchsdauer von 3 Stunden wurden alle 30 Minuten BAK-Bestimmungen nach
der ADH-Methode durchgefiihrt.

Gegeniiber der Kontrolltieren fand sich bei den Versuchstieren im himorrhagi-
schen Schock im vergleichbaren Beobachtungszeitraum eine signifikante Verzo-—
gerung des mittleren Gesamtabbaus p = 0,005 (U-Test mit Rangauflistung).

Key words: Blutalkoholabbau im Schock, Schock, Alkoholabbau

In der rechtsmedizinischen Praxis der Begutachtung unfallverletzter alkoholi~

sierter Verkehrsteilnebmer im himorrhagischen Schock wird aufgrund der Arbeiten
von GUMBEL 1956, DITT und SCHULZE 1962 und BRETTEL und MASKE 1971 bei der Riick-
rechnung davon ausgegangen, daR die bei diesen Versuchen verursachten Blutver-

luste keinen forensisch relevanten EinfluR auf den Alkoholabbau haben.

! Als Dissertation erschienen
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Bei diesen experimentellen Arbeiten wurden Blutverluste in der GrdBenordnung
4,5 bis 8,7 % bzw. 8 bis 18 % der Gesamtblutmenge erzeugt.
Bei griBeren Blutverlusten von 30 bis 60 %Z der Gesamtblutmenge, was nach

GERSMEYER und YASARGIL 1970 einem schweren bzw. lebensbedrohlichen himorrhagi-
schen Schock entspricht, erscheint es naheliegend, infolge der zentralisations—
bedingten Mangeldurchblutung der Leber eine Beeinflussung des Alkoholabbaus zu
erwarten; insbesonders dann, wenn man die Untersuchungsergebnisse von SHOEMAKER
und Mitarbeiter 1961 heranzieht, die nachweisen konnten, daf im akuten h#morrha-
gischen Schock die Durchblutung der Pfortader um die H#lfte abnimmt, und wenn
man die Untersuchungsergebnisse von RUTHERFORD und Mitarbeiter betrachtet, die
bei Hunden im h#morrhagischen Schock sogar eine Abnahme der Durchblutung der

Pfortarder um 71 % und der Leberarterie um 36 % feststelltenw

METHODIK

Es wurden zwei Versuchsserien mit jeweils 8 Bastardhunden ohne Geschlechtsaus-
wahl mit einem durchschnittlichen Kﬁrpergeﬂicht von 26 kg durchgefiihrt.

Die Narkose wurde mit 25 mg/kg Pentothal i.v. eingeleitet ung nach endotra-
chealer Intubation mit einem Gemisch von 0,5 bis 1,0 Z Halothan und N,0/05-
Gemisch im Verhdltnis 2 : 1 aufrechterhalten (DRAGER "SULLA" gestchlossen; Ver—
dampfer Halothan Vapor). Die Tiere wurden mit intermittierenden positiven
Drucken von O bis 15 cm HyO durch einen Pulmomaten (DRAGER) beatmet.

In Riickenlagerung erfolgte am linken Hinterlauf die Kaniilierung der Arteria
femoralis und Vena femoralis sowie der Vena jugularis externa einer Halsseite.

Die Hunde erhielten nach dem operativen Eingriff 3 Gramm Athanol (96 % p.a.)
pro Kilogramm reduzierten Kdrpergewichts mit 300 ml RingerlSsung durch die Ju-—
gularvene infundiert. Die Infusion erfolgte mit dem automatischen Infusionsge-
rit von BRAUN, Melsungen, bei einer konstanten Geschwindigkeit von 360 ml pro
Stunde.

Nach einem 60minutigen Diffusionsausgleich wurden alle 30 Minuten aus dem
Femoralvenenkatheter Blutproben in Einmalspritzen zur Blutalkoholkonzentra-
tionsbestimmung nach der ADH-Methode entnommen.

Aus der Arterie, die gleichzeitig zur Blutdruckregistrierung iiber einen
HELLIGE-Mehrkanalschreiber mittels eines STATHAM-Elementes diente, wurden
Blutproben fiir die Messung von aktual pH, pCOy, pO, sowie Himatokrit entnom-
men, ferner fiir die Serumelektrolyte, Laktat— und Pyruvatbestimmungen, wobei
die hierfiir erforderliche Blutmenge freitropfend aufgefangen wurde.

Das aktual pH, der pCO, und der pO, wurden direkt mit dem Blutgasanalysator
IL (INSTRUMENTATION LABORATORIES Boston) bestimmt. Die Standardbicarbonatkon—
zentration wurde mit Hilfe eines Nomogramms von SINGER und HASTINGS 1948 er-—
rechnet. + + o

.Die Bestimmung der Serumelektrolyte Na , K und Ca erfolgte mit dem Flam-
menphotometer Eppendorf.

Die Laktat— und Pyruvatkonzentrationen wurden enzymatisch mit den UV-Test-
packungen der Fa. BOEHRINGER bestimmt.

Um Fehlergebnisse durch das Totraumvolumen in den Kathetern zu vermeiden,
wurde vor jeder Probenentnahme aus den Kathetern ca 5 ml Blut aspiriert und
nach der Entnahme der Blutprobe, die in ihrer Menge durch Ringerldsung ersetzt
wurde, reinjiziert.
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Die Tiere der Versuchsgruppe im Himorrhagischen Schock wurden nach der Alko-
holinfusion und nach dem 60minutigen Diffuionsausgleich mittels einer Vacuum-—
flasche bis zu einem Mitteldruck von 40 mm Hg rasch entblutet. Um diesen Druck
von 40 mm Hg zu erreicher, waren max. 3 Minuten erforderlich, wobei im Durch-
schnitt 30 bis 40 % der Gesamtblutmenge entzogen wurden.

Sich andeutende metabolische Anzeichen wurden mit einer 8,4 Zigen Natriumbi-
carbonatldsung (max. 10 ml) ausgeglichen.

Der vergleichbare Beobachtungszeitraum nach der Alkoholinfusion und nach dem
Diffusionsausgleich von 60 Minuten betrug 3 Stunden.

Nach Versuchsende wurde aus den Lebern aller Tiere kleine Teile fiir feinge-
webliche Untersuchungen entnommen. Nach Formolfixierung und entsprechender Auf~
arbeitung wurden Schnitte angefertigt, die nach HE, van Gieson und Sudan ge-
farbt wurden.

ERGEBNISSE

Die Ausgangswerte des mittleren arteriellen Biutdrucks der Tiere der Kontroll-
und entbluteten Versuchsgruppe unterschieden sich im Mittel nicht wesentlich
(105 mm Hg bzw. 110 mm Hg). Bei der Kontrollgruppe ergaben sich bis zu Versuchs-
ende keine auffilligen Ver#nderungen. In der Versuchsgruppe folgte dem rapiden
Abfall auf 40 mm Hg unmittelbar nach der Entblutung ein allmihlicher Wieder-
anstieg auf durchschnittlich 65 mm Hg. Die Ausgangswerte wurden in keinem Fall
erreicht,

Die Serum-Natrium und Calciumkonzentrationen lagen bei beiden Gruppen im
Normbereich.

Eine Ausnahme bildete das Serum-Kalium. Die Ausgangswerte (Tabelle 1 und 2)
des Serum—Kaliums differierten zwischen Kontrollgruppe (4,3 = 0,2 mVal/Liter)
und der Versuchsgruppe (3,5 * 0,1 mVal/Liter). Unmittelbar nach Infusionsende
war in beiden Gruppen eine Erniedrigung des Serum-Kaliumsspiegel gegeniiber den
Ausgangswerten festzustellen (3,4 * 0,2 bzw. 3,4 + 0,1 mVal/Liter). Obwohl in
der Versuchsgruppe der Unterschied zum Ausgangswert gering ist, ergibt sich
sowohl in der Kontrollgruppe als auch in der Versuchsgruppe im WILCOXON-Test
fiir die Kaliumdifferenzen eine Signifikanz (20 = 0,02). In der Versuchsgruppe
stiegen nach der Entblutung die Serumkaliumwerte kontinuierlich auf einen End-
wert von 5,6 + 0,3 mVal/Liter an.

Alle {ibrigen gemessenen Parameter zeigﬁen auch die sonst beim Schock zu
beobachtenden Verdnderungen (s. Tabellen 1 und 2).

Nach Ende der Alkoholinfusion betrug die Blutalkoholkonzentration (BAK) bei
der Kontrollserie 2,89 * 0,15 %o und bei der Versuchsserie 2,87 * 0,09 7o0. Bis
zur 240. Minute fiel die BAK auf 2,03 * 0,09 Zo (Kontrollgruppe) bzw. auf
2,12 £ 0,12 Zo (Versuchsgruppe).
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Bei direkten Vergleich der Blutalkoholkonzentrationen der Kontroll- und Ver-

suchsgruppen lassen sich zu keinem Zeitpunkt sichere Unterschiede nachweisen

.

(s. Abb.
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Abb. 1. Verlauf der Blutalkoholkurve

Tabelle 1. Stindlicher Alkoholabbau (%o) der Kontrolltiere nach Diffusionsaus-—
gleich (Mittelwerte von 4 Einzelbestimmungen)

1. Stunde 2. Stunde 3. Stunde
0,22 0,21 0,23
0,18 0,09 0,26
0,13 0,10 0,28
0,19 0,12 0,12
0,15 0,14 0,18
0,20 0,13 0,14
0,13 0,22 0,21
0,17 0,12 0,17

Tabelle 2. Stimdlicher Alkoholabbau (%o0) der Tiere im himorrhagischen Schock
nach Diffusionsausgleich (Mittelwerte von 4 Einzelbestimmungen)

1. Stunde 2. Stunde 3. Stunde
0,02 0,25 0,05
0,15 0,00 0,14
0,04 0,03 0,22
0,13 0,16 0,16
0,08 0,13 0,09
0,18 0,20 0,14
0,15 0,21 0,09

0,09 0,21 0,13
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Abb. 2. Gegeniiberstellung der mittleren B8 60 Werte (nach der Entblutung)
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LaRt man jedoch die Streuung der BAK-Werte auBer acht und betrachtet den
stiindlichen Alkoholabbau (B 60) gesondert, so ist das B 60 der Versuchsgruppe
in der erster und dritten Stunde nzch der Entblutung eindeutig kleiner (s.
Tabelle | u. 2 und Abb. 2).

Die Behauptung eines echten Unterschiedes ist in diesen Zeitintervallen mit
einer Irrtumswahrscheinlichkeit von p = 0,017 (1. Stunde) bzw, p = 0,010
(2. Stunde) nach dem U-Test mit Rangauflistung belastet.

In der zweiten Stunde nach der Entblutung zeigt sich kein Unterschied des
mittleren B 60.

Vergleicht man den mittleren Alkoholabbau von Versuchs— und Kontrollgruppe
iiber den gesamten 3stiindigen Zeitraum nach der Entblutung, so wird der Unter-
schied zwischen der beiden Gruppen noch schidrfer als bei Einzelbetrachtung der
ersten und dritten Stunde (s. Abb. 3).

Die Irrtumswahrscheinlichkeit fiir die Behauptung eines geringeren mittleren
Gesamtabbaus in der entbluteten Versuchsgruppe liegt bei p = 0,005 (U-Test mit
Rangauflistung).

Die feingewebliche Auswertung der Leberschnitte ergab bei allen Tieren im
h#morrhagischen Schock zentrolobuldre Zellunterginge, die bei den Kontroll-

tieren in keinem Fall beobachtet werden konnten.
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Abb. 3. Gegeniiberstellung des mittleren Gesamtabbaus nach Entblutung

BESPRECHUNG DER ERGEBNISSE

Die Entblutung in der Versuchsgruppe filhrte zu einem sofortigen Abfall des
arteriellen Mitteldrucks, der durch die Gegenregulationsmechanismen des Orga=’
nismus bis zum Versuchsende nur teilweise kompensiert werden Eonnte.

Trotz teilweisen Ausgleichs der Azidose mittels Natriumbicarbonatinfusionen
sanken die arteriellen pH-Werte nach der Entblutung midBig ab, ebenfalls die
Standardbicarbonatwerte.

Das Verhalten des Blutdrucks in Verbindung mit dem des pH, des Standardbi-
carbonats und des Serum—Kaliums erlaubt es den durch Entblutung erreichten
Zustand als h#morrhagischen Schock zu definieren. Die progrediente Laktater—
hdhung in dieser Gruppe weist_ebenfalls auf einen gestdrten Zellstoffwechsel
hin.

In Einklang dazu stehen auch die zentrolobuldren Zellunterginge der Leber,
als Ausdruck der Sauerstoffmangelsituation infolge der Zentralisation.

Beim Vergleich der stiindlichen Alkoholabbauwerte zwischen den beider Versuchs-—
serien zeigte sich, daf der nittlere stiindliche Alkoholabbau bei den Tierem im

Schock in der ersten und dritten Stunde nach der Entblutung deutlich verzdgert
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ist (vgl. Tabelle 1 und Abb. 2). Bei einem Teil der Tiere war sowohl bei stiind-
licher als auch bei halbstiindlicher Messung zwischenzeitlich kein Abbau nach-
weisbar.

Einer Anstieg der BAK nach dem Entbluten der Versuchstiere konnten wir bei
den halbstiindlichen Entnahmen nicht feststellen. Derartige Kurvenverliufe sind
bei RAUSCHKE 1954 und BECK 1961 nach Versuchen an Kaninchen allerdings nach
peroraler Applikation beschrieben und auf Verschiebungen von Gewebsfliissigkei~
ten zuriickgefilhrt worden. Die halbstiindlichen Werte (nicht abgebildet) der BAK
zeigen jedoch bei der Gruppe im himorrhagischen Schock im weiteren Verlauf der
Blutalkoholkurve Zackenbildungen. Diese Abweichungen lassen aber kein signifi-
kantes Ansteigen der Kurve erkennen, sondern liegen im Bereich der Streuung,
was auch DITT und SCHULZE 1962 beschrieben.

Die statistischen Auswertungen zeigen, daB in der ersten und dritten Stunde
nach der Entblutung der Alkoholabbau der Versuchstiere im himorrhagischen
Schock gegeniiber den Kentrolltieren signifikant vermindert ist. Die Signifikanz
liegt nach dem U-Test mit Rangauflistung bei p = 0,017 bzw. p = 0,010. Noch
deutlicher wird die Verzdgerung des Alkoholabbaus im h#morrhagischen Schock,
wenn man den entsprechenden gesamten 3-Stundenzeitraum zwischen den Kontroll-
und Versuchstieren vergleicht. Die Signifikanz liegt hierbei bei p = 0,005
(U-Test mit Rangauflistung).

Die Erklirung fiir den verminderten stiindlichen Alkoholabbau sehen wir im
pathophysiologischen Geschehen des hdmorrhagischen Schocks. Wie bereits SHOE-
MAKER und Mitarbeiter 1961 und RUTHERFORD und Mitarbeiter 1968 zeigten, liegt
im himorrhagischen Schock eine erhebliche Minderdurchblutung der Leber vor und
damit eine hypoxisch bedingte Stoffwechselabnahme.

Diese Untersuchungsergebnisse stehen im scheinbaren Widerspruch zu denen
von RAUSCHKE 1954, GUMBEL 1956>und DITT und SCHULZE 1962. Die differierenden
Resultate sind jedoch auf die unterschiedlichen Schockmodelle zuriickzufiihren.

In der vorliegenden Arbeit wurden Blutverluste von 30 bis 40 7 der Gesamt-—
blutmenge erzeugt, wohingegen die obengenannten Autoren Werte zwiscken 4,5 und
8,7 % bzw. 8 bis 18 7 beschreiben. Nach GERSMEYER und YASARGIL 1970 fiihren je-~
doch erst akute und massive Blutungen (30 bis 60 % der Gesamtblutmenge) zur
Zentralisation und peripheren Minderdurchblutung.

Aufmerksamkeit verdient das voriibergehende Absinken des Serum—Kaliumspiegels
bei den Kontroll- und Versuchstieren am Ende der Alkoholinfusion.

Dieser Abfall der Serum~Kaliumwerte ist bei allen Tieren in bezug auf die

Normwerte signifikant.
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Hypokali#mien sind in der vorliegenden Literatur bei Patienten im Delirium
tremens (SCHMIDT und Mitarbeiter 1971) und bei Alkoholikern (JOHNSON 1969)
beschrieben, wobei die Autoren dies auf Fehl- und Mangelerndhrung (JOHNSON,
SCHMIDT), hheres Alter (JOHNSON) und Malabsorption sowie Diarrhoe im Pridelir
(SCEMIDT) zuriickzufiihren.

Die Ursache der bei den Hunden umnmittelbar nach der Alkoholinfusion aufge-
tretenen Hypokali#mie karn nach KRUCK (persdnliche Mitteilung) in einer alko-
holbedingten Anderung der renalen Ausscheidung gesehen werden. KRUCK beobach-
tete am Menscher unter einer kombinierten oralen Wasser- und Alkoholbelastung
eine Steigerung der renalen Kaliumausscheidung. Da nicht versucht wurde, Urin
zu sammeln, konnte dies nicht {iberpriift werden.

Wihrend des weiteren Versuchs stiegen die Serum—Kaliumwerte in der Kontroll-
gruppe auf Normalbereiche und blieben bis zu Versuchsende unveridndert.

Bei den Tieren im h#morrhagischen Schock wurde ein kontinuierlicher Anstieg
des Serum—Kaliums beobachtet. Eine Erkldrung hierfiir kann in einer Stdrung der
Transmineralisationsvorgidnge an den Zellmembranen gesehen werden. Davon unab-
hingig sind bel azidotischen Stoffwechsellagen ebenfalls Hyperkalidmien be-
schrieben, wobei intrazellulire K+—Ionen gegen extrazelluldre Na+— und H+—
Ionen ausgetauscht werden (GOLDBERGER 1965). Eine weitere Erklidrung bieten die
von LUNSGAARD-HANSEN 1970 sowie HENSON und Mitarbieter 1973 beschriebenen zen-
trobuldren Leberzellunterginge, die sie inmerhalb von 5 Stunden nach vermin-

derter Leberdurchblutung beobachteten.

SCHLUSSFOLGERUNG

Die vorliegenden Ergebnisse im Tierexperiment zeigen, daB im h#morrhagischen
Schock der Alkoholabbau infolge der verminderten Stoffwechselleistung der Le-
ber zeitweise signifikant vermindert ist und in Einzelfdllen sogar ein Abbau-
stop iiber eine Stunde beobachtet wird.

Vor Beantwortung der Frage, ob diese bel Hunden gewonnenen Ergebnisse auf
den Menschen iibertragen werden konnen, muR kurz auf die bei diesen Tieren vor-
liegenden Stoffwechselgegebenheiten eingegangen werden. SEIDEL und SOEHRING
1965 kamen, gestiitzt auf CHILD 1951 zu dem Ergebnis, daB zwar gewisse Unter-
schiede des Alkoholabbaues zwischen Mensch und Hund bestehen, diese jedoch
mehr qualitative als quantitative Aspekte haben.

Wir haben in der uns zugidngien Literatur keine AuBerungen bzw. Befunde fest~
stellen k&nnen, die dieser Auffassung widersprechen. Ubertrigt man insoweit

die in unseren Versuchen bei Hunden gewonnenen Ergebnisse auf den Menschen,
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so kann sich in der forensischen Praxis bei der Riickrechnung in Eliminations=-
phase ein Nachteil fiir den Betroffenen ergeben, was auch durch die einheitliche
Festsetzung der Riickrechnung mit nur O,! Zo nach hdchstrichterlicher Entschei~-
dung nicht kompensiert wird. Das gilt allerdings nur fir die Fille, in denen
ein hidmorrhagischer Schock ilber einen so langen Zeltraum unbehandelt bletben
sollte, wie er sich aus unserer Versuchsarordnung ergibt.

Im Hinblick auf die eigenen Versuchsergebnisse 14Bt sich ein gegeniiber der
Norm stdrkerer Abfall der Blutalkoholkonzentration und damit eine eventuelle
‘Begiinstigung eines Beschuldigten nicht stiitzen, wie sie BEETTEL aufgrund der
Auswertung von in der Literatur vorliegenden Ergebnissen mit einer voriiberge-
henden Ausschaltung von Kérperwasserteilridumen aus der Zirkulation erklirt.

In der Regel ist der Schweregrad eines himorrhagischen Schocks schwierig
abzuschitzen. Es muB deshalb jeder Einzelfall sorgfdltig {iberpriift und indi-
viduell beurteilt werden.

Bei entsprechend groBen Plutverlusten, die zu einem h#morrhagischen Schock
filhren, der zum Zeitpunkt der Blutentnahme noch nicht mit einer Subtitutions-—
therapie bekdmpft wurde, darf nicht in jedem Falle pauschal zuriickgerechnet
werden und im Zweifel soll bei den nicht sicher zu beurteilenden F&Zllen nach
dem Grundsatz "in dubio pro reo'" verfshren werden.

Die von uns gewonnenen Ergebnisse stehen nicht in Widerspruch zu den eingangs
zitierten Arbeiten, weil der von diesen Autoren tierexperimentell bzw. am Men-
schen beobachtete Blutverlust wesentlich geringer war und nicht zu einem hi-
morrhagischen Schock fiihrte.

Fiir die Mithilfe bei der statistischen Berechnung danken wir den Herren Dipl.

Math. HEINRICH und GRABER, Rechenzentrum der Universitdt des Saarlandes, Hom-—
burg/Saar.
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