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Aus dem stidtischen In memoriam des 19. Februar 1861 errichteten
' Alexander-Krankenhause zu St. Petersburg.

Zur Frage der Pathogenese und Therapie des
chronischen Alkoholismus.

Von
Dr. R. 1. Tuwim jun.

Die von uns beim Studium des Alkoholismus an den stationdiren
Kranken des Alexander- und Obuchow-Krankenhauses, sowie an unseren
Privatpatienten erzielten und im , Wratsch (1), in der ,,Wratschebnaja
Gazeta® (2) und im ,Russki Wratsch“ (8) dargestellten Resultate
wurden in ihrem praktischen Teile von 8. A. Ljass (4), B. A. Perott (5),
K. Popow (6), 8. Sachs (7), W. W. Popow (8) und I. N. Schmakow (9),
unserem Korreferenten, in der Sitzung der Gesellschaft abstinenter Aerzte
vom 23. April 1913 bestitigt.

In vorliegender Arbeit wollen wir den Nachweis za filhren suchen,
dass der Alkohol in seinem ersten Wirkungsstadium das Gefiihl der
eigenen Personlichkeit erregt resp. die Tatigkeit der entsprechenden
Zentren steigert. Zu diesem Zwecke wollen wir zuniichst das Bild der
akuten Trunkenheit betrachten und dann zeigen, dass eine Reihe von
klinischen Erscheinungen, die bei chronischem Alkoholismus beobachtet
werden, nur durch die dem Alkohol innewohnende Eigenschaft, das
Nervensystem zu erregen, erklirt werden kann, und schliesslich wollen
wir die Methode der Behandlung der gesteigerten Alkoholsucht angeben,
die sich aus der Eigenschaft des Alkohols, das Nerveusystem zun er-
regen, ergibt. ’

Wenn man die Erscheinungen der Alkoholabstinenz nach quartals-
sduferartigem, mehrere Wochen lang anhaltendem und nur dorch den
Alkoholschiaf unterbrochenem Genuss desselben mit den Erscheinungen
vergleicht, die bei Tieren nach Entfernung verschiedener Hirnteile be-
obachtet werden, so kann man, wie wir bald sehen werden, zu dem
Schlusse gelangen, dass der Alkohol die Tatigkeit der Stirnlappen
paralysiert, aber in seinem ersten Wirkungsstadium steigert.
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Wirkung des Alkohols auf das Gefiih! der eigenen Person-
lichkeit.

Bianchi (10) hat bei Affen, denen er die Stirnlappen entfernte,
grosse Erreghbarkeit und auffallende Angst vor allen Geriuschen oder
vor anderen Tieren, beispielsweise vor Hunden, beobachtet, die sie
frilher, vor der Operation, absolut nicht firchteten. Bei méinnlichen
Affen schwindet nach Entfernung der Stirnlappen das ihnen inne-
wohnende Gefiihl der Ueberlegenheit und des Herrschens iiber das
Weibchen. Nach Bianchi ist die Angst im vorliegenden Falle die
unmittelbare Folge der psychischen Zerstérung und durch das Ver-
schwinden des Gefiihls der eigenen Persinlichkeit bedingt.

Beim Menschen lasst bei Erkrankung der Stirnlappen das Gefiihl
der eigenen Perstnlichkeit nach Flechsig (11) gleichfalls in ver-
schiedenem Grade nach oder verschwindet sogar vollkommen. Chronische
Alkoholiker sind im Erniichterungsstadium, wo die Téatigkeit ihres
Nervensystems deprimiert ist, nach meinen Beobachtungen #hnlich den
Affen Bianchi’s im Verkehr mit Personen, die in ihren Augen eine
gewisse Autoritit besitzen, #ngstlich, unentschlossen. In den Kranken-
hinsern fallt es ihnen beispielsweise schwer, sich an das arstliche
Personal selbst mit den natiirlichsten Bitten, wie beispielsweise um
Aenderung der Nahrung, um ein Bad usw, zu wenden. Dieser idngst-
liche und unentschlossene Verkehr mit Personen, der in Krankensilen
mit gemischten Kranken, wo die chronischen Alkoholiker mit anderen
Kranken verglichen werden konnen, besonders in die Augen fallt, ist
der Angst, die bei Affen nach Entfernung der Stirnlappen beobachtet
wird, analog und wahrscheinlich dadurch bedingt, dass bei chronischen
Alkoholikern im Erniichterungsstadium die Vorstellung von ihrer Macht,
Kraft, sowie vom Einfluss ihrer Personlichkeit herabgesetzt ist. Aengst-
liches Verhalten zeigen chromische Alkoholiker nicht nur realen Gegen-
stinden, sondern auch halluzinatorischen Gebilden gegeniiher, Wahr-
scheinlich ist diese Angst auch durch die herabgesetzte Entwicklung
von Energie in den Zentren bedingt, welche die Wirkung des Gefiihls
der eigenen Personlichkeit beeinflussen. Der entgegengesetzten Ansicht,
wonach die Halluzinationen an und fiir sich die chronischen Alkoholiker
schrecken, widersprechen meiner Meinung nach diejenigen Fille, in
denen herabgesetzter Zustand von Gefiihl der eigenen Personlichkeit im
Laufe der Krankheit mit Steigerung abwechselt und umgekehrt: im
Stadium des gesteigerten Zustandes dieses Gefiihls haben die Alko-
holiker vor ihren halluzinatorischen Gebilden nicht nur keine Angst,
sondern im Gegenteil sie spielen nnd amiisieren sich mit diesen, legen
beispielsweise ihre Teufel aus der einen Tasche in die andere, ordnen
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ihre Schlangen in gewisser Reihenfolge usw. Sobald aber das Gefiihl
der eigenen Personlichkeit herabgesetzt wird, wenden sich die Alko-
holiker mit Schrecken von ihren halluzinatorischen Gebilden ab. Man
muss infolgedessen anerkennen, dass das Primére im Krankheitsbild der
jeweilige Zustand des Gefilhls der eigenen Persdnlichkeit ist, und dass
die Halluzinationen an und fiir sich diesen Zustand nur in geringem
Masse beeinflussen. Durch Nachlassen des Gefiihls der eigenen Person-
lichkeit muss man meiner Meinung nach schiiesslich auch die bei
chronischen Alkoholikern unter gewissen Umstéinden (hoher Grad von
Depression der Stirnlappen) auftretenden Wabnideen erkliren, sie seien
gestorben, oder, was hiufiger beobachtet wird, sie seien im Begriff zu
sterben. Es werden somit bei chronischen Alkoholikern im Er-
niichterungsstadium Erscheinungen beobachtet, welche auf geschwiichten
Zustand des Gefiihls der eigenen Personlichkeit hinweisen und wahr-
scheinlich ebenso wie bei den Versuchsaffen Bianchi’s durch Ab-
schwiichung oder Ausschaltung der Funktionen der Stirnlappen be-
dingt sind.

Ein ganz entgegengesetztes Bild wird sowohl bei chronischen
Alkobolikern als auch bei normalen Menschen im ersten Wirkungs-
stadium des Alkohols, resp. im Stadium der Steigerung der Funktion
der Nervenzentren beobachtet. Unter dem Einflusse von gesteigertem
Zustand des Gefiihls der eigenen Persdnlichkeit werden normale
Menschen sowohl als auch chronische Alkoholiker im Gegensatz zu dem
obenerwihnten - #ngstlichen Verkehr mit den Personen der Umgebung
dreist und entschlossen Personen gegeniiber, vor denen sie sich sonst
genieren; sie geben ohne Umschweife ihren Meinungen und Ansichten
Ausdruck, selbst wenn diese den allgemein geltenden zuwiderlaufen,
und dHussern sich ungeniert tadelnd tiber Handlungen und Vergehen
ibrer Tischgenossen. Infolge der iibertriebenen Vorstellung von ibrer
eigenen Personlichkeit beginnen sie mit Geringschitzung auf Gegen-
stinde herabzublicken, die ihnen frither teuer waren (Verschwendung),
und wegen gleichzeitiger Steigerung des Freundschaftsgefiibls fir die
Personen der Umgebung (s. u.) werden sie auch freigebig. Unter dem
Einflusse der iibertriebenen Vorstellung von ihrer eigenen Persdnlichkeit
werden sie auch mitteilsamer: da der Alkohol die Vorstellung von der
eigenen Personlichkeit steigert und die Wahl, sowie die konsekutive
Reihenfolge der Vorstellungen in der Ideenassociation sich in der Weise
vollzieht, dass jede Vorstellung stets als ihre Nachfolgerin eine asso-
ciativ verwandte Vorstellung hervorruft, so wird es verstindlich, warum
Menschen unter dem KEinflngse des Alkohols so gern dher Fragen
sprechen mochten, welche sich auf ihre Person beziehen. Dieses Be-
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streben, von sich zu sprechen, filhrt in Gemeinschaft mit der durch
die Erregung der Stirnlappen bedingten Steigerung des Freundschafts-
gefiihls (s. u.) dazu, dass trunkene Menschen unwillkiirlich die intimsten
Seiten ihres Lebens, nicht selten sogar vor ganz zufilligen Menschen
aufdecken. Unter dem Einflusse des Alkohols werden die Menschen
schliesslich teilnahmsloser gegen Harm, Kummer und Krinkungen,
hauptsichlich weil die Vorstellung von der eigenen Persinlichkeit, die
durch traurige Erlebnisse unterdriickt war, dorch den Alkohol kiinstlich
gesteigert wird, teilweise auch weil unter dem Einflusse des Alkohols
die Gedanken eine andere, neue Richtung nehmen, so dass die Vor-
stellungen, welche friither ihre ganze Aufmerksamkeit fesselten, ver-
blassen, in den Hintergrund treten und nicht mehr so wichtig und ernst
erscheinen wie zuvor.

Die Wirkung des Alkohols auf unser soziales Ich.

Ausser dem persénlichen Ich #ndert sich unter dem Einflusse des
Alkohols auch unser soziales Ich. Golz (12) zeigte, dass Hunde, bei
denen die Stirnlappen samt der motorischen Sphire entfernt sind, reiz-
bar und erregt werden. Harmlose, gutmiitige Tiere konnen ausser-
ordentlich boshaft und wiitend werden. In gut ausgeprigten, selten
vorkommenden Fallen gestatten Tiere, die bis dahin zéirtlich waren,
nicht, dass man sie beriihrt, und reagieren auf jeden derartigen Versuch
mit Knurren und Zahnefietschen. Die Mehrzahl der Hunde bleibt nach
wie vor gegeniiber dem Menschen freundlich und untertan, wird aber
bos und reizbar anderen Hunden gegeniiber, mit denen sie vor der
Operation in grosser Freundschaft gelebt haben. Die Tiere werden bése
nicht nur dann, wenn sie denken konnen, dass ihnen etwas drohe,
sondern auch ohne jede Veranlassung, und iiberfallen von selbst andere
Tiere. Kleine Hunde greifen weit gréssere an, die sie vor der Operation
firchteten. Die Tiere werden gewaltsam und hindelsichtig im Gegen-
satz zu der Umgénglichkeit, Vertraulichkeit und Friedfertigkeit vor der
Operation, so dass man jeden in der angegebenen Weise operierten
Hund in einem besonderen Kafig halten mumss. Alle diese Charakter-
dnderungen sind nach Golz nicht die Folgen einer Unterbrechung der
Hirnfunktion tiberhaupt, sondern eben durch die Entfernung der Stirn-
lappen bedingt, wofiir anch der Umstand spricht, dass bei Entfernung
der hinteren Lappen bei’ den Hunden direkt entgegengesetzte Er-
scheinungen wahrgenommen werden.

Beim Menschen wiederholen sich bei durch Trauma bedingter
Unterbrechung der Funktion der Stirnlappen im grossen und ganzen
dieselben Erscheinungen, wie wir sie bei Hunden bei kiinstlicher Ent-
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fernung der Stirnlappen sehen (13). Dasselbe tritt nun auch unter dem
Einflusse des Alkohols ein. Das Verhalten der Umgebung gegeniiber
andert sich unter dem Einflusse des Alkohols bekanntlich nach zwei
diametral entgegengesetzten Richtungen hin, und zwar werden die
Menschen im ersten Wirkungsstadium des Alkohols liebreicher, was sich
durch Freundschaftsbeteuerungen, Kiisse, freundschaftliche Anrede
(Duzen) uund Selbstaufopferung dussert. Mit dem Eintreten der Parese
des Nervensystems (Trunkenheit) tritt eine briiske Aenderung des Bildes
ein, wobel in manchen Fillen infolge irgendeines harmlosen Wortes,
in anderen Fillen anch ohne jegliche Veranlassung die Menschen sich
zanken, schlagen, wihrend in den weniger gebildeten Schichten auch
mehr oder minder schwere Traumen an der Tagesordnung sind; Neigung
zu Gewalttatigkeit, Reizbarkeit, Bosartigkeit und Wut kennzeichnen in
gleichem Masse sowohl Hunde, denen die Stirnlappen entfernt sind,
als auch Menschen im Stadium der alkoholischen Depression des Nerven-
systems. Infolgedessen kann man annehmen, dass die im zweiten
Wirkungsstadium des Alkohols zur Beobachtung gelangende Verrohung
des Charakters durch Depression der Stirnlappen, die Zunahme des
Freandschafts- und Liebesgefiihls, welche im Stadium der gesteigerten
Titigkeit des Nervensystems beobachtet wird, durch urspriingliche Er-
regung der Stirnlappen durch den Alkohol bedingt werden?).

Wirkung des Alkohols auf den Geschlechtstrieb.

Ausser dem Gefiihl der eigenen Perstnlichkeit steigert der Alkohol
in seinem ersten Wirkungsstadium auch die Tatigkeit der Zentren, denen
die Erhaltung der Art, nimlich der Geschlechtstrieb, unterstellt ist.
Nieht selten werden auch keusche Personen unter dem Einflusse des
Alkohols in geschlechtlicher Beziehung so ausschweifend, dass sie sich
mit puellis publicis einlassen, wodurch sich die Haufigkeit der Syphilis-
acquisition im Zustande der Trunkenheit teilweise erkliren lsst. Bei
manchen Alkoholikern ist der Geschlechtstrieb unter dem Einflusse des
Alkohols dermassen stark ansgepriigt, dass er fiir die Frauen der Alko-
holiker eine Quelle physischer und moralischer Leiden abgibt.

Unter dem Einflusse des Alkohols nimmt auch die Leidenschaft fiir
Musik (auch fiir Ténze) zu, wabrscheinlich, wenigstens teilweise, infolge

1) Roheit und Bestialitdt werden im Stadium der Trunkenheit nicht bei
allen Menschen beobachtet, was vielleicht sowohl durch die grissere Gegen-
wirkung, welche die Stirnlappen in diesen Fillen dem lihmenden Einflusse des
Alkohols entgegenbringen, als anch durch rasch eintretende Paralyse der
motorischen Sphdre, sowie durch den Schlaf bedingt sein kann, der solche
Menschen ausser stand setzt, ihren wiitigen Charakter zum Ausdruck zu bringen.
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einer Erregung des Geschlechtssinnes, welche sich u. a. auch dadurch
dussert, dass viele Virtuosen nach dem Genuss einer relativ geringen
Quantitit Wein die Musikstiicke hdchst vollkommen vortragen, aber nur
hinsichtlich des Gefithls, nicht aber hinsichtlich der Technik. Ausser
den soeben erwiihnten Funktionen der Rinde werden unter dem Ein-
flusse des Alkohols nach den Angaben der Literatur (20) die motorischen
Leistungen erleichtert, die minderwertigen fusseren (Klang-)Associationen
nehmen betrachtlich zu, die akustische Reizempfindlichkeit wird durch
Alkohol gesteigert, ausserdem lisst sich eine objektive Steigerung der
Sehschirfe konstatieren. Diese Steigerung der Reizempfindlichkeit
spricht fiir eine erhthte Reizempfindlichkeit der sensorischen Zentren
durch Alkohol und ist der Erhthung der motorischen Erregbarkeit
durch kleinere und mittlere Alkoholdesen an die Stelle zu
setzen,

Die Schitzung der Zeit schien veréndert zu sein, indem die Zeit
subjektiv rascher verlief. Die Reaktionszeiten wurden bei den ein-
fachen und Wahlreaktionen nach den kleinsten Dosen Alkohol zunichst
verkiirst, dann verlingert. Ist die anfingliche motorische Erleichterung
voriiber und beginnender Trigheit gewichen, so lisst sie sich durch er-
neute kleine Alkoholgaben noch mehrmals wieder hervorrufen, bis
definitive Ermidung eintritt.

Durch Steigerung der motorischen Erregbarkeit kann man das
wihrend der Alkoholwirkung auftretende subjektive Gefiihl erhohter
Leistungsfahigkeit erkliren (die Zeit, die erforderlich ist, um auf einen
Sinneseindruck in bewusster Weise, z. B. durch ein Signal, zu reagieren,
ist durch Alkoholgenuss wesentlich verlingert, wihrend die Versuchs-
person im Gegenteil vermeint, jetzt schneller zu reagieren als friiher).

Wir sehen also, dass eine Reihe von Erscheinungen, die bei akuter
Trunkenheit beobachtet werden, sich in befriedigender Weise durch den
erregenden Einfluss des Alkohols auf die Nervenzentren im ersten
Stadium, sowie durch den deprimierenden Einfluss im zweiten Stadium
der Alkoholwirkung erkliren lisst. Eine kritische Erorterung der von
der Mehrzahl der Autoren akzeptierten Ansicht Schmiedeberg’s (9),
wonach der Alkohol das Nervensystem sogleich paralysiert, werden wir
am Ende des Aufsatzes folgen lassen.

Wirkung des Alkohols auf das Kleinhirn.

Hier wollen wir kurz [vgl. meine Arbeit (3)] darauf hinweisen, dass
der Alkohol die Titigkeit des Kleinhirns paralysiert, was sich daraus
ergibt, dass nach Abschluss einer lingeren Saufperiode bei den Alko-
holikern Symptome beobachtet werden, die bei Tieren bei Entfernung
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des Kleinhirns auftreten [Luciani (14), Ferrier (13), Russel (16)],
namlich schwankender Gang, Zittern der Extremitsiten, gewaltsame Be-
wegungen, welche den horizontal liegenden Alkoholiker nach oben und
sogar aus den Betten herausschleudern, Erbrechen, Steigerung der Sehnen-
reflexe, Erhohung der Erregbarkeit der psychomotorischen
Zentren und epileptische Anfille (s. unten).

Indem wir nun zum zweiten Teil unserer Arbeit iibergehen, mdchten
wir vor allem darauf hinweisen, dass, wenn der Alkohol eine Reihe
von Nervenzentren erregf, Erscheinungen vorhanden sein miissen, die
auch anderen Arten der Erregung des Nervensystems (beispielsweise der
sexuellen) eigen sind, nimlich gewisse Dauer und Hohe der Erregung,
Intensitdt der Erregung und nach eingetretener Erschdpfung mehr oder
minder schnelle Wiederherstellung neuer Erregungsfihigkeit. Da der
Alkohol noch die Eigenschaft besitzt, das Nervensystem zu paralysieren,
so hingt die Dauer der alkoholischen Erregung, von anderen Faktoren
abgesehen, noch von der Widerstandsfihigkeit der Nervenzentren dem
paralysierenden Einflusse des Alkohols gegeniiber ab.

Wie wir bald sehen werden, treten die soeben erwihnten Er-
scheinungen, die fiir andere Arten der FErregung des Nervensystems
charakteristisch sind, tatsichlich auch unter dem Einflusse des Alkohols
zutage, jedoch nicht in gleichem Grade bei normalen Menschen und bei
Alkoholikern.

Widerstandsfihigkeit, Gesamtdauer, Intensitit und Hohe
der Erregung, Schnelligkeit der Wiederherstellung der Er-
regungsfihigkeit bei normalen Menschen.

Unter normalen Menschen kommen solche vor, die nur nach mehr-
stiindigem Genuss von grossen Weinguantititen trunken werden
(Paralyse), und umgekehrt solche, die beim (Genuss einer geringen Wein-
quantitit (1-—2 Gliser Wein) innerhalb einer sehr kurzen Zeit (/, bis
1/, Stunde) trunken werden. Ausser der Dauer schwankt bei normalen
Menschen in weitem Masse auch die Hohe der alkoholischen Erregung.
Wir urteilen tiber dieselbe nach der Hohe der Steigerung des Persdn-
lichkeitsgefiihls: es gibt normale Menschen, bei demen das Personlich-
keitsgefilhl (und auch andere Zentren) durch den Alkohol so schwach
erregt werden, dass sofort eine Depression des Gefithls eintritt. Schon
unter dem FEinflusse kleiner Dosen werden diese Menschen traurig,
schweigsam, wobei ihre Gedankenarbeit sich mehr oder minder verlangsamt,
Infolge des lihmenden Einflusses, den der Alkehol auf ihr Personlich-
keitsgefithl (auch auf andere Zentren) ausiibt, empfinden diese Personen
eine mehr oder minder starke Aversion gegen den Wein (Dipsophobie).
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Es gibt aber auch nicht wenig normale Menschen, bei denen die Héhe
der alkoholischen Erregung nicht geringer ist als bei Trunksfichtigen
(s. unten). Ueber die Intensitit der alkoholischen Erregung urteilen
wir nach der Intensitit der durch den Alkohol hervorgernfenen moto-
rischen, sprachlichen, sexuellen und anderen Erregungsarten resp. nach
der Hohe des Widerstandes gegen die Hindernisse, die sich auf dem
Wege der Ausbreitung der Erregung einstellen. Bei normalen Menschen
schwankt die Intensitit der alkoholischen Erregung ebenso wie die Hohe
derselben in weiten Grenzen. Die Widerstandsfahigkeit der
Nervenzentren gegen den paralysierenden Einfluss des Alkohols ist bei
normalen Menschen gleichfalls verschieden: bej gesteigerter Widerstands-
fahigkeit kounen die Menschen ungeheure Weinmengen zu sich nehmen,
ohne trunken zu werden, wihrend bei herabgesetzter Widerstandsfihig-
keit Trunkenheit schon nach einigen Glaschen Wein eintritt. Nach dem
Alkoholschlaf wirken neue Weinmengen auf normale Menschen nicht
erregend, sondern deprimierend, und zu dieser Zeit macht sich Aversion
gegen den Weingenuss bemerkbar. Die Wiederherstellung der Fahig-
keit zur neuen starken alkoholischen Erregung tritt bei normalen
Menschen erst einen oder mehrere Tage nach dem Alkoholexzess ein.

Widerstandsfahigkeit, Gesamtdauer, Intensitiit und Hohe
der FErregung, Schnelligkeit der Wiederherstellung der
Erregungsfihigkeit bei Quartalssiufern.

Bei Alkoholikern ist die Dauer der starken alkoholischen Erregung
weit groser als bel normalen Menschen. Alkoholiker, z. B.
Quartalssiufer, trinken in den jungen Jahren zu Beginn der Saufperiode
Wein innerhalb mehrerer Stunden, nach deren Ablauf sie nicht selten
sitzend, aber nur fiir 1—2 Stunden, einschlafen. Gleich nach dem Er-
wachen befinden sie sich nicht, wie Normale, in deprimierendem Zu-
stande, sondernim Zustande einer mehr oder minderstark ausgeprégten alko-
holischen Erregung, wobeisie wieder grosse Weinmengen konsumieren,worauf
wiederum voriibergehender Schlaf eintritt, und dieser Prozess dauert
83—b Tage lang, nach deren Ablauf die Fahigkeit der Nervenzentren,
durch den Alkohol weiter erregt zu werden, schliesslich erschopft ist;
unter diesen Umstinden wird das Nervensystem unter dem Einflusse
neuer Alkoholdosen nicht mehr erregt, sondern deprimiert (s. unten).
Bei den Kranken stellt sich Aversion gegen den Wein ein, die Sauf-
periode lsuft mehr oder minder rasch ab, und die Kranken erholen
sich rasch von den Folgen derselben. Wir sehen also, dass bei
Quartalssiufern die starke alkoholische Erregung nicht einige Stundeén,
wie beim normalen Menschen, sondern alles in allem 3--5 Tage anhilt,
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mit lichten Augenblicken in der Zeit, die der Saufer im durch den
Alkohol hervorgerufenen Schlaf verbringt, ferner dass die Widerstands-
fahigkeit ihrer Nervenzentren gegen den paralysierenden Einfluss des
Alkohols stirker ist als beim normalen Menschen (die Trunkenheit tritt
erst nach ungeheuren Weinquantititen ein), und dass die Schnelligkeit
der nach dem Alkoholschlaf eintretenden Fihigkeit zu neuer starker
alkoholischer Krregung gleichfalls besser ausgeprigt ist als bei normalen
Menschen (sie konsumieren grosse Weinquantititen unmittelbar nach dem
Alkoholschlaf). Was die Hohe der alkoholischen Erregung betrifft, so
ist sie bei Alkoholikern gleichfalls sehr stark ausgepriigt. Der Hohe-
punkt der alkoholischen Erregung wird bei den Quartalssiufern zu Be-
ginn der Saufperiode beobachtet; zu dieser Zeit werden sie quasi ganz
andere; aus traurigen, gedriickten, ewig besorgten und schweigsamen
Menschen verwandeln sie sich unter dem Einflusse des Alkohols in
glickliche, frohliche und selbstzufriedene Menschen. Es kommen aber
Saufer vor, bei denen die erhdhte Gemiitsstimmung nur am ersten Tage
der Saufperiode beobachtet wird, wihrend sie in der ganzen ibrigen
Zeit stark herabgesetzt ist.

Widerstandsfihigkeit, Gesamtdauer, Intensitit und Hohe der
Erregung, Schnelligkeitder Wiederherstellung der Erregungs-
fahigkeit bei Gewohnheitstrinkern.

Bei Gewohnheitstrinkern tritt nach einer mehr oder minder kurzen
Uebungsperiode, wihrend welcher sie, ohne trunken zu werden, grosse
Weinquantititen zu trinken lernen, eine Periode gesteigerter Widerstands-
fahigkeit der Nervenzentren dem Idihmenden Einflusse des Alkohols
gegenilber ein. Wihrend der Periode der gesteigerten Widerstandsfihig-
keit vermogen die Alkoholiker, oline trunken zu werden, wihrend eines
jeden Exzesses gewaltige Weinmengen zu sich nehmen, d.h. das Gedachtnis,
das Urteilsvermdgen, die Sprache, die Bewegungsfihigkeit usw. bleiben
mehr oder minder normal, und nach dem Alkoholschlaf erwachen die
Alkoholiker im Zustande leichter alkoholischer Krregung ohne Spuren
von Parese der Nervenzentren. Zur [llustration mdchte ich folgende
Episode aus dem Leben eines meiner Patienten mitteilen:

P. A., 28 Jahre alt, Student der Universitit. Trinkt seit seinem
16. Lebensjabr, wobei er schon gleich zu Anfang grosse Weinmengen
zu sich nehmen konnte, ohne trunken zu werden. Als er im letsten
Semester war, trank er einmal im Laufe der 24 Stunden vor der
Priifung in der hoheren Mathematik ungefihr vier Flaschen Schnaps,
schlief die ganzen 24 Stunden nicht, sondern arbeitete ununterbrochen
und bestand am nichsten Morgen glinzend die Priifung. '
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Unmittelbar nach dem Alkoholschlaf sind diese Alkoholiker, d. h.
die Alkoholiker mit gesteigerter Widerstandsfihigkeit, nicht imstande,
Wein zu trinken, und erst nach einigen Stunden stellt sich bei ihnen
die Fahigkeit zu starker alkoholischer Erregung wieder ein. In den
Fillen, welche die Mitte zwischen intermittierendem und stindigem
Alkoholismus einnehmen, trinken die Alkoholiker im Stadium der ge-
steigerten Widerstandsfihigkeit Wein unmittelbar nach dem Alkohol-
schlaf. '

Wir sehen also, dass bei den Gewohnheitstrinkern die Widerstands-
fahigkeit der Nervenzentren gegeniitber dem paralysierenden Einflusse
des Alkohols eine gewaltige ist, dass die Schnelligkeit der Wieder-
herstellung der Erregungsfihigkeit bei ihnen eine geringere ist als bei
Quartalssiufern, und dass die Gesamtdauer der Erregung bei den Ge-
wohnheitstrinkern nach Jahren bemessen werden kann, wobei aber
zwischen dem Konsum mehr oder minder bedeutender Weinquantitiiten
lingere Intervalle vorkommen. Die Héhe und die Intensitit der Erregung
ist auch bei den Gewohnheitstrinkern eine grosse.

Bei Alkoholikern mit herabgesetzter Widerstandsfahigkeit
nehmen die Gesamtdauer der Erregung und die Schnelligkeit
der Wiederherstellung der Erregungsfihigkeit zu.

Mit den Jahren nimmt bei den Alkoholikern die Widerstandsfihig-
keit der Nervenzentren dem paralysierenden Einflusse des Alkohols
gegeniiber ab. Die Alkoholiker beginnen trunken zu werden, das Ge-
dachtnis und die Orientierungsfihigkeit zu verlieren, hinzustiirzen schon
nach dem Konsum bedeutend geringerer Weindosen als frither, wihrend
sie im hoheren Lebensalter schon nach so geringen Dosen trunken
werden, die nicht einmal normale Menschen trunken machen konnen,
d. h. es entwickelt sich bei den Alkoholikern mit den Jahren, wie die
Kranken sich selbst auszudriicken pflegen, eine ,Schwiche* gegeniiber
dem Alkohol. Mit der fortschreitenden Herabsetzung der Widerstands-
fahigkeit der Nervenzentren gegeniiber dem paralysierenden Einflusse
des Alkohols nimmt die Weinmenge, welche sowohl im Laufe des Tages
(z. B. 2y statt 4/5), als auch im Laufe eines jeden Exzesses (z. B. Yy
statt 4/,40) genossen wird, natiirlich ah. Die Hohe der Erregung lisst
im Gegensatz zu der Intensitiit derselben gewdhnlich nicht nach. Was
die Gesamtdauer der Erregung und die Schnelligkeit der Wiederherstellung
der Erregungsfihigkeit betrifft, so nehmen sie mit fortschreitender Her-
absetzung der Widerstandsfihigkeit nicht, wie man es hatte erwarten
sollen, ab, sondern im Gegenteil zu: die Quartalssiufer trinken Wein
nicht 8—5 Tage lang wie frither, sondern eine bis mehrere Wochen
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hindurch, wihrend Gewohnheitstrinker Wein nicht mehr einige Stunden
nach dem Alkoholschlaf, wie dies bei gesteigerter Widerstandsfihigkeit
der Fall ist, sondern unmittelbar nach demselben zu trinken beginnen.
Dabei kinnen sie nach dem Alkoholschlaf im Vergleich zum Stadium
der gesteigerten Widerstandsfihigkeit nur kleine Weinmengen zu sich
nehmen, die ihr Nervensystem erregen, wihrend grosse Dosen dasselbe
im Gegenteil deprimieren und bei den Gewohnheitstrinkern Schlaf her-
vorrufen. Derselbe Prozess der Erregung des Nervensystems durch
kleine Alkoholdosen wiederholt sich in kurzen Zeitabstiinden im Laufe
des Tages, und nur gegen Abend kehrt bei den Gewohunheitstrinkern in
vielen Fillen die Fahigkeit zu einer lingeren Erregung durch relativ
grosse Alkoholmengen zuriick. Mit fortschreitender Herabsetzung der
Widerstandsfihigkeit machen sich bei den Alkoholikern nach dem
Alkoholschlaf stark gedriickter Gemiitszustand, Zittern, wackliger Gang
oder vollstiindiger Verlust des Gehvermdgens, d. h. Erscheinungen be-
merkbar, die durch Parese der Stirnlappen und des Kleinhirns bedingt
sind. Auf die Zunahme der Gesamtdaver der Erregung (Saufperiode)
und der Schnelligkeit der Wiederherstellung der Hrregungsfahigkeit
in der Periode der herabgesetzten Widerstandsfihigkeit miissen wir etwas
ausfibrlicher eingehen, da es uns auf diese Weise gelingen wird, die,
wie wir spiter sehen werden, in praktischer Beziehung ausserordentlich
wichtige Frage von den Ursachen der Unterbrechung des Alkohol-
genusses sowohl wihrend des Exzesses als auch beim Abschluss det
Saufperiode aufzukliren,

In Uebereinstimmung mit dem, was auch bei anderen Erregungs-
arten beobachtet wird, kann die Unterbrechung der alkoholischen
Erregung entweder durch die Erschopfung der Fahigkeit zur weiteren
Erregung oder durch Ansammlung von Stoffwechselprodukten bedingt
sein, welche die Nervenzentren deprimieren und infolgedessen die
erregende Wirkung der neuen Alkoholmengen hemmen.

Der Abschluss der Saufperiode ist durch die Nervenzentren
deprimierende Stoffwechselprodukte nicht bedingt.

Was die Stoffwechselprodukte betrifft, so werden in der Periode der
herabgesetzten Widerstandsfahigkeit nach dem Schlaf, der sowohl auf
den alkoholischen Exzess als auch auf den Abschluss der Saunfperiode
folgt, wie wir gesehen haben, Zittern, wackliger Gang oder vollstindiges
Unverm&gen zu gehen, stark unterdriicktes subjektives Befinden usw.,
d. h. Erscheinungen beobachtet, die durch Parese der Stirnlappen und
des Kleinhirns bedingt sind, welche erstere (Parese) ihrerseits durch
Stoffwechselprodukte hervorgerufen werden kann, welche die Nerven-
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zentren deprimieren. Gegen die Abhingigkeit des Abschlusses der
Saufperiode von den Stoffwechselprodukten sprechen jedoch die Fille
mit gesteigerter Widerstandsfihigkeit, in denen die Saufperiode bei
vollstindigem Fehlen von paretischen Erscheinungen resp. unter dem
Einflusse irgendwelcher anderer Ursachen, die unabhingig von den
Stoffwechselprodukten deprimieren, ihren Abschluss findet. Aber auch
in der Periode der herabgesetzten Widerstandsfihigkeit spielen die in
Rede stehenden Stoffwechselprodukte im Abschluss der Saufperiode keine
besonders grosse Rolle: waren die nach dem Alkoholschlaf auftretenden
paretischen Erscheinungen durch die Nervenzentren deprimierende Stoff-
wechselprodukte bedingt, so wiren zur Erregung der deprimierten Zentren
bedeutendere Alkoholmengen erforderlich als in der Norm; in Wirklich-
keit abersind hierzu schon kleine Alkoholdosen vollkommen ausreichend.
Gegen die Abhiingigkeit der bei herabgesetzter Widerstandsfihigkeit
auftretenden paretischen Erscheinungen von Stoffwechselprodukten spricht
auch die grosse Schnelligkeit der Wiederherstellung der Funktion der
deprimierten Zentren, die bekanntlich unter dem Einflusse von meuen
Alkoholdosen eintritt. Wiren die paretischen Erscheinungen durch
deprimierende Stoffwechselprodukte bedingt, so hitte sich die Wieder-
herstellung der Funktion der deprimierten Nervenzentren sukzessive und
langsam vollzogen, da zur Ausscheidung dieser Produkte aus dem
Nervensystem und aus dem Organismus eine mehr oder minder lange
Zeitperiode erforderlich wire. In Wirklichkeit aber werden die paretischen
Erscheinungen nicht selten auf einmal und plétzlich unterbrochen: es
kommen Alkoholiker vor, die, nachdem sie die erforderliche Alkohol-
menge auf einmal und nicht in geteilten Portionen genossen hatten,
schon nach 5—10 Minuten, eben weil der Tremor aufgehort hat, voll-
kommen frei schreiben; ebenso rasch und fast pldtzlich stellt sich in
diesen Fillen auch das subjektive Befinden der Alkoholiker wieder ein.
Wir sehen also, dass auch bei herabgesetzter Widerstandsfahigkeit die
Wirkung der die Nervenzentren deprimierenden Stoffwechselprodukte auf
den Verlauf der Krankheit sich durch nichts #ussert, so dass die An-
nahme von der Existenz spezifischer Stoffwechselprodukte, welche die
Nervenzentren deprimieren, vollkommen unbegriindet ist und der Abschluss
der Sanfperiode von der Wirkung dieser Produkte nicht abhiingt..

Der Abschluss des Exzesses hingt nicht von der Erschiopfung
der Erregungsfihigkeit durch den Alkohol ab.

‘Wie wir bald sehen werden, ist der Abschluss der Saufperiode
durch Erschopfung der Erregungsfahigkeit durch Alkohol, der Abschluss
des IKxzesses durch voriibergehende Abschwichung desselben bedingt,
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die ihrerseits durch die durch Alkohol bewirkte Uebererregung oder
Paralyse der Nervenzentren bedingt ist. Zu diesem Schlusse sind wir
durch Gegeniiberstellung der Erscheinungen gelangt, welche bei Reizung
des Nervenstammes durch starke Reizfaktoren beobachiet werden, und
der Erscheinungen, die in verschiedenen Stadien des chronischen Alko-
holismus zutage treten,

Im Stadium der gesteigerten Widerstandsfihigkeit hort der
" Exzess unter dem Einflusse der durch den Alkohol bedingten
Uebererregung der Nervenzentren auf.

Bei Reizung des N. ischiadicus des Frosches mittels sehr starken
Stromes bleibt die Extremitit des Tieres ruhig. Es geniigt aber eine
kurze Unterbrechung, um durch Reizung mittels Stromes mittlerer
Stirke Kontraktionen der Extremitit hervorrufen zu konnen, d. b. eine
starkere (17) oder hiufigere Reizung des Nervengewebes gibt einen ge-.
ringeren Effekt als eine schwichere oder seltuere Reizung, was durch
die Herabsetzung der Reizfihigkeit nach jeder Reizung bedingt ist,
welche erstere zu ihrer Wiederherstellung desto mehr Zeit erfordert, je
stirker der Reiz und je stirker die Ermiidung war: Wenn die Reiz-
faktoren zu stark sind oder zu schnell aufeinander folgen, so kann eine
Wiederherstellung der Reizbarkeit tberhaupt nicht eintreten, woraus
Unempfindlichkeit resultiert, wihrend eine Verringerung der Intensitit
oder der Frequenz des Reizfaktors das Wiederauftreten der Erregbarkeit
des Nervengewebes begiinstigt. Wenn man in Anbetracht dieser
physiologischen Tatsachen in Erwigung zieht, dass die Alkoholiker in
der Periode der gesteigerten Widerstandsfihigkeit im Laufe des Exzesses
gewaltige Weinmengen konsumieren, dass sie nach dem Alkoholschlaf
im Zustande alkoholischer Erregung erwachen, und dass starke Reize
das Gewebe unempfindlich machen, so muss man annehmen, dass der
Alkoholiker, beispielsweise der Quartalssiufer, der im Laufe des Exzesses
sein Nervensystem durch grosse Alkoholdosen erregt, dasselbe bis in
den Zustand.von Uebererregung versetzt, welche Depression und Schlaf
hervorruft. Mit dem Eintritt des Schlafes und mit dem Aufhoren der
weiteren Alkoholzufuhr beginnt die Quantitit des letzteren im Organismns
sich zu verringern, und das Nervensystem befindet sich nach Ablauf der
fir die Wiederherstellung der Funktion der iibererregten Zentren er-
forderlichen Zeit, steht schon unter Wirkung geringerer Alkoholmengen
und geht infolgedessen aus dem iibererregten Zustand in den Zustand
mehr oder minder starker alkoholischer Erregung iiber, welche, wie wir
oben gesehen haben, bei Alkoholikern nach dem Erwachen aus dem
Alkoholschlaf auch tatsichlich beobachtet wird. Da der Alkohol in
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diesen Fallen wihrend des Eszesses das Nervengewebe ad maximum
erregt, so tritt die Wiederherstellung der Erregungsfihigkeit bei neuer
alkoholischer Erregung unmittelbar naech dem Schlaf nur in den Fillen
ein, in denen die Fihigkeit zu einer alkoholischen Erregung sebr stark
ausgeprigt ist, nimlich bei Quartalssiufern und bei einem Teil der Ge-
wohnheitstrinker, wihrend in allen fibrigen Fallen die Wiederherstelluug
der Erregungsfihigkeit erst einige Stunden nach dem Alkoholschlaf
eintritt.

Wir sehen also, dass die Unterbrechung des Exzesses bei ge-
steigerter Widerstandsfihigkeit durch die durch den Alkohol hervor-
gerufene Ueberreizung der Nervenzentren bedingt wird.

Unterbrechung des Exzesses bei herabgesetzter Widerstands-
fahigkeit wird durch die vom Alkohol hervorgerufene Para-
lyse der Nervenzentren bedingt.

Auf ganz andere Art und Weise vollzieht sich die Unterbrechung
des alkoholischen Exzesses im Stadinm der herabgesetzten Widerstands-
fahigkeit. Zu dieser Zeit bewirkt der Alkohol mehr oder minder rasch
Paralyse der Nervenzentren, so dass eine Ueberreizung derselben un-
méglich wird. Sobald ein Teil des Alkohols wibrend des Schlafes aus
dem Organismus ausgeschieden ist, erholt sich das Nervensystem von
der durch den Alkohol hervorgerufenen Paralyse der Nervenzentren, so
dass dieselben sich am nichsten Morgen in mehr oder minder normalem
Zustande befinden. Bei t#glich sich wiederholenden alkoholischen
Paralysen nimmt die Fihigkeit der paralysierten Zentren, wihrend des
Alkoholschlafes ihre Funkiion wiederherzustellen, mit der Zeit ab,
worauf die Wiederherstellung der paralysierten Zentren nun keine voll-
stindige mehr sein wird (Parese), was, wie wir gesehen haben, in
Wirklichkeit aunch beobachtet wird. Wenn nach dem Alkoholschlaf
die Fahigkeit der Nervenzentren, ihre Erregungsfihigkeit darch neue
Alkoholdosen wiederzuerlangen, nicht eingebiisst ist, so verschwindet
bei der aus den psycho-physischen Experimenten Kraepelin’s (18) be-
kannten Eigenschaft des Alkohols, die Tatigkeit der von ihm ge-
schwiichten Zentren zu steigern, die Parese unter dem Einflusse neuer
Alkoholdosen und weicht einer Erregung, an deren Stelle wieder Para-
lyse tritt usw. Dieser Prozess dauert so lange, bis das Nervensystem
seine Fahigkeit zur Erregung durch Alkohol eingebiisst hat: da die
Alkoholiker bei herabgesetzter Widerstandsfahigkeit wihrend des
Exzesses relativ kleine Weinmengen zu sich nehmen und demzufolge
ibre Fahigkeit zur Erregung durch Alkohol bedeutend weniger in An-

spruch nehmen, als im Stadium der gesteigerten Widerstandsfahigkeit,
Arehiv f, Psychiatrie, Bd. 54. Heff 3. 63
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so bleibt die Fihigkeit zur Erregung durch neue Alkoholmengen un-
mittelbar nach dem auf den Exzess folgenden Alkoholschlaf nun auch
bei herabgesetzter Widerstandsfihigkeit bei allen Alkoholikern erhalten,
z, B. tritt der Verlust der Fiahigkeit zur Erregung durch Alkohol
bei Quartalssiufern nach einer lingeren Reihe von alkoholischen Ex-
zessen ein, als im Stadium der gesteigerten Widerstandsfihigkeit. Da-
zu, dass die Abschwiichung der Fiahigkeit zur Erregung durch Alkohol,
die unter dem Einflusse des Exzesses im Stadium der herabgesetzten
Widerstandsfihigkeit eintritt, weniger bedeutend ist, trigt die zu dieser
Zeit bestehende grossere Dauer der Unterbrechung der alkoholischen
Erregung bei: bei herabgesetzter Widerstandsfihigkeit befinden sich die
Nervenzentren nach dem Schlafe im Zustande alkoholischer Parese, bei
gesteigerter Widerstandsfahigkeit dagegen im Zustande alkoholischer
Erregung, welche die Fahigkeit der Zentren zur Erregung durch
Alkohol rascher erschopft, weil die Unterbrechungen der Erregung nur
auf die Zeit des Alkoholschlafes (teilweise auch durch die Verkiirzung
des letzteren) beschrinkt ist.

Wir sehen also, dass die von uns oben erwihnte, im ersten Augen-
blick wunderlich erscheinende Tatsache der Zunahme der Gesamtdauer
der Erregung {Saufperiode) und der Schnelligkeit der Wiederherstellung
der Fahigkeit zur nenen Erregung im Stadium der herabgesetzten
Widerstandsfabigkeit durch die liangeren Unterbrechungen der alko-
holischen Erregung und durch die weniger starke Inanspruchnahme der
Erregungsfihigkeit bedingt wird, welche die Fahigkeit der Zentren zur
Erregung durch Alkohol in geringerem Grade erschopfen als bei ge-
steigerter Widerstandsfshigkeit.

Da die Nervenzentren nach Ablauf der mit Lihmungserscheinungen
einhergehenden Saufperiode sich im Zustande der Parese befinden, und
da die Saufperiode unter diesen Bedingungen léingere Zeit anhilt, so
vollzieht sich die Genesung von der mit Libmungserscheinungen ein-
hergehenden Trunksucht weit langsamer als von der Trunksucht, die
mit Erscheinungen von Ueberreizung einhergeht.

Wir sehen also, dass der Abschluss der Saufperiode am ehesten in
denjenigen Fillen eintritt, in denen der Alkohol Ueberreizung der
Nervenzentren hervorruft, und dass die durch den Alkohol hervor-
gerufene Paralyse der Nervenzentren die Dauer der Saufperiode ver-
lingert. )

Aus dem iber die Ursachen des Abschlusses der alkoholischen Er-
regung Gesagten geht hervor, dass, das Vorhandensein einer geniigenden
Quantitat des Alkohols als Reizfaktor vorausgesetzt, die Unterbrechung
des Exzesses durch die durch den Alkohol hervorgerufene Ueberreizung
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oder Paralyse der Nervenzentren der Abschluss der Saufperiode durch
Erschopfung der Fahigkeit zur Hrregung durch Alkohol bedingt wird,
die nach der lichten Periode sich in einer Reihe von Tagen, Wochen
oder Monaten wiederherstellt.

Die oben gebrachte Beschreibung der Erscheinungen, welche bei
gesteigerter und bei herabgesetzter Widerstandsfihigkeit der Nerven-
zentren beobachtet werden, gewihrt die Méglichkeit, die Merkmale fest-
zustellen, welche in Bezug auf den Alkohol normale Menschen von
chronischen Alkoholikern unterscheidet.

Der chronische Alkoholismus ist durch grosse Gesamtdauer
der Erregung und durch grosse Schnelligkeit ihrer Wieder-
herstellung gekennzeichnet.

Wir haben oben gesehen, dass das Stadium der gesteigerten Wider-
standsfihigkeit sich durch im Vergleich zu normalen Menschen grossere
Schnelligkeit der Wiederherstellung der Fahigkeit zur neuen Erregung
durch Alkohol und durch grossere Gesamtdauer derselben auszeichnet,
mit anderen Worten, dass dieses Stadium durch starke Entwicklung der
Fahigkeit zur Erregung durch Alkohol, sowohl in Bezug auf die Ge-
samtdauer der Erregung als auch in Bezug auf die Schnelligkeit ihrer
Wiederherstellung gekennzeichnet ist. Was die Hohe der alkoholischen
Erregung betrifft, so ist sie bei Alkoholikern, wie wir gesehen haben,
sebr stark ausgepriigt. Jedoch wird grosse Hohe der alkoholischen Er-
regung nicht selten auch bei gesunden Menschen heobachtet,  wihrend
sie andererseits bei manchen Alkobolikern, wie oben erwihnt, wihrend
der Saufperiode durch stark deprimiertes subjektives Befinden ersetszt
wird, welches durch das ungleichzeitige Rintreten der alkoholischen
Parese der Stirntappen und der iibrigen Nervenzentren bedingt ist
(vergl. oben die Wirkuvg des Alkohols auf die -Stirnlappen): Unter
dem Einflusse der rasch eintretenden Parese der Stirnlappen entwickelt
sich triibe Gemiitsstimmung; die andauernde alkoholische Erregung der
anderen Zentren bewirkt aber bei den Alkoholikern eine starke Alkobhol-
sucht, welche mit der Erschépfung der Fihigkeit dieser Zentren zur
Erregung durch neue Alkoholdosen verschwindet. Die Intensitat der
alkoholischen Erregung, welche im Stadium der gesteigerten Wider-
standsfdhigkeit sebr bedeutend ist, nimmt mit fortschreitender Herab-
setzung der letzteren ab. Da grosse Intensitit der alkoholischen Er-
regung auch bei normalen Menschen beobachtet wird, so ist folglich der
eine oder der andere Zustand der Hohe und der Intensitit der alko-
holischen Erregung fiir den Alkoholismus ni¢ht charakteristisch, so dass
nur die grosse Gesamtdauer der alkoholischen Erregung und die grosse

63~
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Schnelligkeit ihrer Wiederherstellung die Alkoholiker im Stadium der
gesteigerten, bezw. herabgesetzten (vergl. unten) Widerstandsfihigkeit
von normalen Menschen unterscheiden. Bei letzteren kann man, wie
wir gesehen haben, die Gesamtdauer der alkoholischen Erregung nach
Stunden messen,  wahrend die Schueiligkeit der Wiederherstellung der
Fahigkeit zur neuen Rrregung sehr gering ist; infolgedessen kionnen
normale Menschen auch bei maximaler Willensanstrengung nicht wie
die Quartalssiiufer, wochenlang nur mit Unterbrechungen wihrend des
Alkoholschlafes Wein trinken oder, wie die Gewohnheitstrinker grosse
Weinquantititen unmittelbar nach dem auf den Alkoholexzess folgenden
Schlaf zu sich zu nehmen,

Wag das Stadium der herabgesetzten Widerstandsfihigkeit betrifft,
so ist dasselbe, wie wir gesehen haben, nicht nur durch starke Ent-
wicklung der Fihigkeit zur alkoholischen Erregung, sondern auch durch
Parese der Stirnlappen und des Kleinhirns gekennzeichnet, die nach
dem Alkoholschlaf eintritt und unmittelbar nach neuen Weindosen,
welche diese Zentren erregen, verschwindet. Herabsetzung -der Energie-
bildung in den Nerveuzentren tritt jedoch nicht nur bei Unterbrechung
des Alkoholgenusses ein, sondern wird nicht selten auch im Stadium
der gesteigerten Widerstandsfihigkeit beobachtet, bei Mangel an anderen
die Nervenzentren erregenden Faktoren, oder umgekehrt bei Ueberschuss
an Momenten, welche die letzteren paralysieren, nimlich bei Mangel
an frischer und nahrhafter Nahrung, bei Aufenthalt in stickiger Luft
und bei anderen Entbehrungen, bei Unzufriedenheit mit sich selbst und
mit den sozialen Verhiltnissen usw., dann bei Usberanstrengung, bei
Einformigkeit der Eindriicke, wie durch innere Ursachen bedingter
schlaffer Arbeit der Zentren, welche unser eigeues Ich beeinflussen usw.
Die soeben aufgeziihlten Faktoren konnen an und fiir sich nicht die
Ursache des Alkoholismus sein, da die Nervenzentren bei normal ent-
wickelter Fihigkeit zur alkoholischen Erregung durch den Alkohol
rasch erschopft werden, und der weitere Alkoholgenuss unméglich wird.
Wir sehen also, dass herabgesetzte Energiebildung in den Nervenzentren
an und fiir sieh nicht die Ursache des chronischen Alkoholismus ab-
gibt, sondern, indem sie den Bedarf an Alkohol als Erreger steigert,
einen Faktor dacstellt, der zum Alkoholgenuss beitrigt. (Im Stadium
der gesteigerten Widerstandsfihigkeit wird Alkoholismus nicht selten
auch bei gesteigertem Gefiihlstonus beobachtet.)

Wir haben oben gesehen, dass der eine oder der andere Zustand
der Hohe der Intensitiit der alkoholischen Erregung wund der Wider-
standsfahigkeit fiir den Alkoholismus nicht charakteristisch ist. In-
folgedessen liegt die Ursache der Alkoholsucht bei den



Zur Frage der Pathogenese und Therapie des chronischen Alkoholismus, 987

Alkoholikern iniiberméassiger Entwicklung der Fahigkeit zur
alkoholischen Erregung, welche in grosser Gesamtdauer der
alkoholischen Erregung und in grosser Schnelligkeit der
Wiederherstellung der Fahigkeit zur neuen Erregung durch
Alkohol ihren Ausdruck findet.

Die bei Alkoholikern wahrnehmbare grosse Gesamtdauer der alko-
holischen Erregung und die grosse Schnelligkeit der Wiederherstellung
der Fahigkeit zur neuen Hrregung weisen darauf hin, dass bei den-
selben die Nervenzentren in Bezug auf die erregende Wirkung des
Alkohols nur gering erschipft werden. '

Sehlisse.

Die von uns gegebene Bestimmung des chronischen Alkoholismus
macht das Vorhandensein von potentialem und aktivem Alkokolismus
begreiflich: der Quartalssiiufer bleibt trotz der lichten Zwischenzeit
immerhin Alkoholiker, wihrend der normale Mensch, der tiglich beim
Essen 1—2 Glaschen Schnaps trinkt und sich vom pathologisch-
anatomischen Standpunkte aus vielleicht grossen Schaden zufiigt oder
seine Fiahigkeit zur alkoholischen Erregung sukzessive steigert, kein
Alkoholiker ist, wenn die Gesamtdauer der Erregung und die Schnellig-
keit ihrer Wiederherstellung nicht grdsser sind als bei normalen
Menschen. Tatsfichlich héren diese Menschen, welche von sich sagen,
dass sie keine Leidenschaft fiir den Schnaps haben, mit Leichtigkeit
auf, denselben zu frinken, sobald sie von einer kompetenten Person
horen, dass dies fiir sie schidlich sei.

Das fiir Alkoholiker charakteristische Unvermdgen oder die grosse
Schwierigkeit, den einmal begonnenen Alkoholgenuss aufzugeben, ist
durch die spét eintretende alkoholische Erschopfung des Nervensystems
bedingt. Die durch den Alkohol hervorgerufene Erregung der Nerven-
zentren fiihrt zu einer Depression der letzteren, welche ihrerseits den
Bedarf an neuen erregenden Alkoholdosen hervorruft, auf die eine neue
Depression folgt usw., bis sechliesslich alkoholische Erschopfung des
Nervensystems eintritt. Beim normalen Menschen tritt lefzteres rasch
ein, und infolgedessen entwickelt sich rasch Abneigung gegen den
Alkoholgenuss.

Starke Entwicklung der Fihigkeit zur alkoholischen Erregung
wird teilweise durch Uebung im Alkoholgenuss erworben, teilweise aber
geerbt, oder sie stellt eine Rasseneigentiimlichkeit dar: normale
Menschen lernen ebenso wie Alkoholiker nach und nach lingere Zeit
hindurch und mit geringeren Zwischenﬁausen zwischen den einzelnen
alkoholischen Exzessen Wein zu trinken.
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Die Fahigkeit zur alkoholischen Erregung wird nach dem natiir-
lichen Abschluss der Saufperiode fiir mehr oder minder lingere Zeit
erschopft, jedoch wird Riickbildung der Fahigkeit zur alkohelischen
Erregung, namlich der Gesamtdauer der Erregung und der Schnelligkeit
ihrer Wiederherstellung im Gegensatz zur Widerstandsfihigkeit bei
Alkoholikern als konstante Erscheinung augenscheinlich nicht
beobachtet: In einigen Fillen geht mit der fortschreitenden Entwicklung
der ,Schwiche® die Fahigkeit zur Erregung durch den Alkohol gleich-
sam auf Null herab; die Alkoholiker geben fiir mehr oder minder
langere Zeit, bisweilen fiir Jahre, den Alkoholgenuss auf. Nach dieser
langen Ruhepause nehmen die Schnelligkeit der Wiederherstellung der
Fihigkeit zur neuen FErregung, die Gesamtdauer derselben und die
Widerstandsfahigkeit zu, und die Alkoholiker trinken, wenn sie einmal
Wein zu trinken begonnen haben, denselben schon nach der Art der
Quartalssiufer, wobei die Dauer der einzelnen Saufperiode von Jahr zu
Jahr zunimmt. Wenn Grossvater und Vater Gewohnheitstrinker, be-
sonders Quartalssiufer waren, so wird die Fihigkeit zur Erregung der
Nervenzentren durch den Alkohel bei der Nachkommenschaft erschopft,

" und die Enkel stellen typische Dipsophoben dar. Ich habe in solchen
Fallen beobachten konnen, dass beispielsweise die eine Schwester
dipsophobisch, die andere dipsomaniakalisch war.

Einfluss des Bewusstseins.

Bei der Beschreibung der Ursachen, welche gesteigerten Alkohol-
genuss hervorrufen, haben wir noch nicht den Einfluss beschrieben, den
unser Bewusstsein auf die Alkoholsucht ausiibt. Da die Fahigkeit zur
alkoholischen Erregung sich, wie wir gesehen haben, durch Uebung
vervollkommnet, so ist in trunkener Umgebung, wo der Besitz einer
stark entwickelten Fihigkeit zur alkoholischen Erregung nicht minder
gepriesen wird als der Besitz anderer Talente, die Versuchung fiir
jugendliche Personen, grosse Alkoholmengen zu sich zu nebmen, eine
ausserordentlich grosse. Desgleichen horen Alkoholiker beim Ueber-
gang aus dem Stadium der gesteigerten in dasjenige der herabgesetzten
Widerstandsfihigkeit, wo der Alkohol eine Reihe von unangenehmen
Empfindungen hervorzurufen beginnt, die durch paretischen Zustand
des Nervensystems bedingt sind, in trunkener Gesellschaft in den
meisten Fallen nicht auf zu trinken, sondern passen sich den neuen
Bedingungen der Wirkung des Alkohols auf ihren Organismus an,
indem sie ihn in geringer Quantitiit geniessen sowohl wihrend eines
jeden Exzesses als auch im Laufe des Tages oder nach der Art der
Quartalssiufer.
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Demgegeniiber entwickelt sich der Alkoholismus, wenn im sozialen
Bewusstsein Vorstellungen von dem ungeheuren Schaden des Alkohols
bestehen, bedeutend seltener. Bei den schweren Formen von Alko-
holismus, die mit herabgesetzter Energiebildung in den das Gefiihl der
Persénlichkeit beeinflussenden Zentren einhergehen, vermag unser Be-
wusstsein nur in seltenen Fillen die Leidenschaft fiir den Alkohol zu
unterdriicken; hiufiger unterliegt es der intensiven Alkoholsucht, wobei
es gewisse Rechtfertigungen findet, wie z.B.: ,,Ein solches Leben, voll von
Entbehrungen, Einférmigkeit, Ueberanstrengung usw., ohne Alkohol, der
das Leben wenigstens voriibergehend friedlicher gestaltet, sei schlimmer
als der Tod“ usw. Wir sehen also, dass die Vorstellungen, die im Be-
wusstsein gewisser Kreise in Bezug auf den Alkohol bestehen, auf die Ent-
wicklung des Alkoholismus einen ungeheuren Einfluss ausiiben, dass aber
bei bereits entwickeltem oder ererbtem Alkoholismus unser Bewusstsein
in dieser Frage nur eine mehr oder minder untergeordnete Rolle spielt.

Wenn wir den zweiten Teil unserer Arbeit einer summarischen Be-
trachtung unterziehen, so sehen wir, dass eine Reihe vou Erscheinungen
des chronischen Alkoholismus nicht hitte beobachtet werden kénnen,
wenn der Alkohol nur die Eigenschaft besessen hitte, das Nervensystem
zu paralysieren: z. B. kurze Saufperiode bei hoher Widerstandsfihigkeit,
wihrend der der Alkoholiker den Alkohol vorziiglich vertrigt und um-
gekehrt sehr lange Saufperiode bei abnehmender Widerstandsfihigkeit,
wo der Alkoholiker schon nach kleinen Alkoholmengen trunken wird
und nach dem Alkoholschlaf das Nervensystem sich als erschlafft er-
weist (Parese): Wenn der Alkohol das Nervensystem nur paralysiert
hitte, so hitte man eine lange Saufperiode bei guter Widerstands-
fahigkeit, wo der Organismus den Alkohol gut vertriigt, eine kurze da-
gegen bei herabgesetzter Widerstandsfihigkeit beobachtet.

Wir gehen nun zur Behandlung iiber und méchten die Behandlung der
chronischen Alkoholiker im Stadium des Weingebrauchs und im Stadium,
das auf den Abschluss einer lingeren Saufperiode folgt, einzeln betrachten.

Wie oben gesagt, liegt der Behandlung der bei den Alkoholikern
bestehenden gesteigerten Alkoholsucht die dem Alkohol innewohnende
Eigenschaft, das Nervensystem zu erregen, zu Grunde.

Die Behandlung besteht in kiinstlicher Erregung und Ueber-

erregung des Nervensystems: letztere bewirkt ebenso wie bei

normalen Menschen eine rasche Erschopfung der Fihigkeit
des Nervensystems zu einer Erregung durch Alkohol

Da die Alkoholsucht durch zu stark entwickelte Fihigkeit zur Er-
regung durch Alkehol, nicht selten in Kombination mit herabgesetster
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Energiebildung in den Zentren, welche das Gefithl der Persinlichkeit
beeinflussen, bedingt wird, so muss die Behandlung des Alkoholismus in
Erschopfung dieser iibermissig entwickelten Fihigkeit zur Erregung
durch Alkohol und in Steigerung der Funktion der das Gefithl der
Personlichkeit beeinflussenden Zentren bestehen, darch welche der Bedarf
an erregendem Alkohol verringert wird. Wenn wir den Alkoholikern
ausser dem erregenden Alkohol noch Substanzen verabreichen werden,
welche das Nervensystem erregen, so werden wir bei entsprechender
Dosierung der letzteren mehr oder minder rasch eine Ueberreizung resp.
Erschépfung der Nervenzentren hervorrufen, die ihrerseits eine weitere
Erregung dieser Zentren durch Alkohel unméglich machen wird.

Die Mittel, welche eine Ueberreizung der Nervenzentren hervorrufen,
sind in der Gruppe der Substanzen zn suchen, welche das Nervensystem
erregen, dabei aber keine depressorische Riickwelle haben, da der
kiinstlich erzeugte paretische Zustand der Nervenzentren, wie wir ge-
sehen haben, dazu beitrigt, dass die Gesamtdauer der alkoholischen
Erregung resp. der Alkoholgenuss verlingert wird.

Von den Substanzen, welche jenen Postulaten entsprechen, wihlten
wir das Atfropin, haupfsichlich aus dem Grunde, weil diese Substanz
auch in grossen Dosen von unserem Organismus gut vertragen wird.
Das Atropin bewirkt in grossen Dosen eine Ueberreizung resp. eine Er-
schopfung der Nervenzentren; in mittleren Dosen bewirkt es eine
Erregung der letzteren. Infolgedessen entsteht bei der Verabreichung
einer grossen Atropindosis, auf mittlere Dosen in gewissen Zeitabstinden
verteilt, sowohl vor der Anbiufung des Atropins im Organismus in
iiberreizenden Dosen als auch nach der Eliminierung des iiberschiissigen
Teiles des Afropins aus dem Organismus eine erregende, bei der An-

. hiufung einer grossen Dosis jedoch eine iiberreizende Atropinwirkung,
mit anderen Worten, wir kombinieren bei der bezeichneten Verordnungs-
weise des Atropins die erregende Wirkung mit der iiberreizenden Wirkung
desselben.

Da eine bestimmte Atropintagesdosis, wenn sie in grossen Zeitab-
stinden verabreicht wird, das Nervensystem weniger erregt als dieselbe
Atropindosis, wenn sie auf einmal oder in kurzen Zeitabstinden verab-
reicbt wird, so erreicht man eine Ueberreizung des Nervensystems
ceteris paribus leichter, wenn man die thgliche Afropindosis entweder
auf einmal oder in 2—3 Dosen alle 1—1%/, Stunden gibt, als wenn man
dieselbe Atropindosis in drei einzelnen Dosen morgens, mittags und
abends nehmen lisst. Da bei den Quartalssinfern die Fahigkeit zur
Erregung durch den Alkobol, wie wir gesehen haben, stirker ausgeprigt
ist als bei den Gewohnheitstrinkern, so miissen die zur Erschiopfung der
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Fahigkeitder Nervenzentren zur Erregung durch Alkohol erforderlichen Atro-
pindosen bei den ersteren grosser sein als bei den Gewohnheitstrinkern.

Ueberreizungserscheinungen.

Ob nun unter dem Einflusse des Atfropins eine Ueberreizung des
Nervensystems eingetreten ist oder nicht, kann man danach beurteilen,
dass die Alkoholiker in diesem Zustande schon bei weit geringeren
Alkoholdosen als sonst trunken werden, dass sie ihre Bewegungsfahig-
keit einbiissen, beispielsweise die Absicht, durch die Restaurants zu
streifen, fallen lassen, schlifrig und wortkarg werden, den Wein ungern
trinken, sich hinlegen und nicht selten einschlafen. Der Einfluss der
Ueberreizung #ussert sich auch durch die Art und Weise der Unter-
brechung des Alkoholgenusses, die sich ohne Behandlung rasch und ohne
quilende Sensationen, wie wir gesehen haben, nur bei Alkoholikern mit
gesteigerter Widerstandsfihigkeit (Einfluss der Ueberreizang) vollzieht.
Unter dem Einflusse des Atropins wird dieselbe Leichtigkeit der Unter-
brechung des Weingenusses, wie es auch zu erwarten war, auch bei
herabgesetzter Widerstandsfihigkeit beobachtet.

Erregungserscheinungen.

Die erregende Wirkung des Atropins auf die Stirnlappen geht da-
raus hervor, dass das grobe, tierische Benehmen Menschen gegeniiber,
welches durch den paralysierenden Einfluss des Alkohols auf die Stirn-
lappen hervorgerufen war, unter dem Einflusse des Atropins verschwindet.
Zur Illustration méchte ich folgenden Fall mitteilen.

A. N, Ingenieur, 42 Jahre alt, trinkt in Saufperioden, die bis zu
2 Wochen andauern. Diesmal hatte er am 20. Februar 1912 zu trinken
begonnen. Er hatte das Haus um 111/, Uhr nachts verlassen und kehrte
um 4 Ubr morgens in stark angetrunkenem Zustande zuriick. Er schrie,
suchte mit den Verwandten Hindel (zu Fremden war er hoflich — vgl.
die oben erwihnten Golz'chen Experimente). Er schimpfte mit nicht
wiederzugebenden Worten und skandalisierte. Er schlief keine Minute,
sondern trank ununterbrochen. Um 9 Uhr morgens wollte er das Haus
wieder verlassen. Er bekam nun 0,002 Atropin, welche Dosis um
10Y/, Ubr morgens und um 12 Ubr mittags wiederholt warde. Nach
der letzten Atropindosis schien er gleichsam zu erwachen. Er wurde
rubig und héflich, entschuldigte sich fiir die zugefiigten Krinkungen.
Bald schlief er ein und schlief volle 24 Stunden. Er erwachte in guter
Stimmung. Abends trank er ein Glas Bier und bekam wieder
0,008 Atropin. Seitdem trank der Patient nicht mebr.

Das Atropin erregt auch die Téatigkeit der Zentren, die unser
persinliches Ich beeinflussen: die traurige Gemiitsverfassung, die Reiz-
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barkeit, die nicht seiten 2—3 Tage dem Beginn der Saufperiode vor-
ausgehen, verschwinden nach wiederholten Atropinkuren, so dass die
neuen Trunksuchtsanfille schon bei normalem oder sogar gesteigertem
Gefiihlstonus beginnen. Hochgradige Besserung des Gefiihlstonus wird
auch bei mit Atropin behandelten Gewohnheitstrinkern beobachtet, und
zwar sowohl bei denjenigen, die den Weingenuss bereits aufgegeben
haben, als auch bei denjenigen, die von Zeit zu Zeit mehr oder minder
grosse Alkoholquantititen zu sich nehmen. Die erregende Wirkung des
Atropins auf die Tatigkeit des Kleinhirns ist sehr deutlich ausgeprigt.
Im Nachstehenden sind Handschriften von Alkoholikern vor und 1 bis
11/, Stunden nach der Einnahme von 0,001 Atropin wiedergegeben,

4

: one
 yt o

wobei im Jetzteren Falle die Handschrift gleichmissiz und gerade wird.
Schliesslich dussert sich die allgemein erregende Wirkung des Atropins
auf das Nervensystem bei Quartalssdufern nicht selten schon einen Tag
nach der Einnahme des Medikaments durch Erniichterung der Kranken
trotz des andauernden Alkoholgenusses: das Gesicht bekommt normalen
Ansdruck, das Betragen wird verniinftig, das Oedem des Gesichts ver-
schwindet.

Methodik der Atropinanwendung.

Der Methodik der Atropinanwendung, die im Nachstehenden vorge-
schlagen wird, liegen nicht nur die beschriebenen allgemeinen Griinde,
soudern auch die bei der Erfahrung zutage getretenen praktischen Kr-
wigungen zugrunde.

Meine Kranken bekamen das Atropin in manchen IFillen gegen ihr
Wissen als Beimischung zur Suppe, zum Tee, Schnaps, Bier oder zu
anderen Getriinken, wobei ich diese Beimengung nur von nahen Verwandten
des Kranken (Frauen, Muttern, Schwestern) vornehmen liess. Diese
Bebhandlung wurde in denjenigen zahlreichen Fillen angewendet, wo die
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Kranken keine Lust hatten, sich wihrend ihrer krankhaften Alkoholsucht
behandeln zu lassen. In allen tibrigen Fillen nahmen die Kracken das
Medikament selbst ein. Wenn aber die Kranken wihrend der Behandlung
sich weigerten, das Atropin weiter einzunehmen, indem sie itber Ak-
kommodationsstérungen oder iiber Trockenheit im Rachen bzw. in einigen
seltenen Fillen iiber Strangurie klagten, so schritt ich zur geheimen
Atropinbehandlung. Auch bei offener Behandlung gab ich das Medi-
kament den Alkoholikern iibrigens nichf, weil ich fiirchtete, dass sie im
trunkenen Zustande zu grosse Atropindosen nehmen werden. Ich ver-
ordnete Atropin am ersten Tage in einer Dosis von 0,001 (Atropini
sulfuriei 0,1 : 400,0, so dass ein Teeldffel 0,001 enthielt); am 2. Tage
liess ich zwei Teeldffel voll nebmen und ging, indem ich die Dosis
tiglich um einen Teeloffel vergrosserte, bei Frauen bis 4—6, bei
Manner bis 8—9 Teeldffel voll tiiglich. Nach dem Verbrauch der ersten
Flasche (0,1 Atropin) steigerte ich die Dosis bei Frauen bis 8—9, bei
Méannern bis 10—12 Teeldffel voll tiglich, wenn bei den fritheren Atropin-
dosen eine Ueberreizung des Nervensystems bzw. eine Unterbrechung des
Alkoholgenusses nicht eintrat. Die tagliche Atropindosis verabreichte
ich gewohnlich morgens in drei Einzeldosen in Abstinden von 2 Stunden.
War aber aus physischen Grinden diese Medikation nicht ausfithrbar,
so verabreichte ich das Atropin in drei Einzeldosen abends oder nachts
in Abstinden von 11/,—2 Stunden. Im letzteren Falle wurde trunkenen,
einschlafenden Alkoholikern, welche nach Schnaps nicht verlangten,
Atropin nicht gegeben: nach dem Erwachen aus dem Schlafe, wo sie
gieriz Wasser zu trinken pflegen, bekamen sie mit dem Wasser auch
Atropin. - Da die Alkoholiker #rztliche Hilfe gewdhnlich erst daun in
Anspruch nehmen, wenn sie sich sehon im Stadium der herabgesetzten
Widerstandsfihigkeit befinden, wo der Alkohol Paralyse der Nerven-
zentren hervorruft, so raten wir, um eine Ueberreizung der Nerven-
zentren schon mit kleinen Atropindosen zu erzielen, bei offener Be-
handlung den Patienten, wihrend des Atropingebrauchs Alkohol méglichst
wenig oder iiberhaupt ni¢ht zu trinken. Wenn der Kranke nach einer
Pause von einer oder mehreren Wochen wieder Alkohol zu trinken be-
ginnt, so verordne ich Atropin sogleich in iiberreizenden Dosen d. h. die
maximalen Atropindosen, welche der Kranke bei der letzten Kur be-
kommen batte. Mit der Zeit vergrissere ich die einzelmen Dosen und
verringere die Zeitabstinde zwischen denselben. Die maximale Einzel-
dosis, bis zu der ich in einem Fall geschritten war, betrug 7Y/, mg;
wenn der Patient hierbei das Atropin gleich zu Beginn der Saufperiode
bekam, so hérte er schon nach 1—11/, Stunden zu trinken auf; wenn
er ausserhalb des Hauses (ohne Afropin) zu trinken begann, und, nach
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Hause zuriickgekehrt, das Trinken fortsetzte, so musste man ihm 71/, mg
und dann nach 1%/, Stunden weitere 71/, mg geben, worauf er still
wurde und das Trinken aufgab.

Diese Atropinwirkung beobachtete ich bei einem Patienten schon
2 Jabre lang, wobel der Patient nicht langer als 11/,—3 Stunden trinkt
und jetzt mehrere Wochen lang iiberhaupt pausiert, wihrend er frither,
d. h. vor der Atropinbehandlung, ein verzweifelter und dabei ausser-
ordentlich unruhiger Trinker war, bei dem die Saufperiode 4—5 Tage
lang und dariiber dauerte. Dass in dem vorliegenden Falle von einer
zufilligen Kongruenz nicht die Rede sein kann, geht daraus hervor,
dass er, als seine Frau im vorigen Jahre einmal vergessen hatte, sich
mit Atropin zu versehen, sich wieder dem Trunke ergab. und iiber
8 Tage lang trank, aber nach der ersten Einnahme von 71/, mg Atropin
den weiteren Alkoholgenuss schon nach einer halben Stunde abbrach
und dann 2 Monate lang nicht mehr trank. _

Gewdhnlich betrugen aber die von mir nach wiederholten Kuren
verordneten Atropindosen dreimal téglich je 6-—5 Teeloffel voll. In
3 Fillen haben die Verwandten selbst die tigliche Atropindosis bis 20,
in einem Falle sogar bis 80 mg gesteigert, die in Einzeldosen von 3 bis
4 mg in Zeitabstinden von 2 Stunden verabreicht wurden; Delirien,
hochgradige Pulsbeschleunigung, Schwiiche in den Beinen waren jedoch
nicht eingetreten. Einer von diesen Kranken ist sogar personlich zu
mir gekommen, wobei ich bei ihm eine Pulsfrequenz von ca. 100 in der
Minute feststellte.

Auch nach dem Abbruch des Alkoholgenusses setzte ich die Be-
handlung fort, bis im Ganzen 0,1 Atropin verbraucht war, vorausgesetzt
natiirlich, dass dasselbe gut vertragen wurde,” was allerdings in der
weitaus grossten Mehrzahl der Fialle auch beobachtet wurde. Stellten
sich bei dem Patienten unruhiger Schlaf, Halluzinationen, Delirien ein,
so setzte ich nach der Unterbrechung des Alkoholgenusses auch die
Atropinbehandlung aus. In denjenigen seltenen Fillen, in denen die
Alkoholiker bei bestehenden Delirien und Halluzinationen Alkohol weiter
tranken, setzte iech den Alkoholgenuss wie den Atropingebrauch aus
und verordnete eine Eisblase auf den Kopf, gab innerlich Veronal,
Opium, Brom, wobei die Delirien rasch, in 6—18 Stunden, aufhirten;
nach 814 Tagen, wenn der Kranke weiter Alkohol zu sich nahm,
verordnete ich wieder Atropin, aber schon in kleineren Dosen, welche
ich auch langsamer vergrisserte als sonst. Delirien traten unter dem
Einflusse des Atropins haunfiger bei der ersten Kur auf; wenn der Patient
nach 1—2 Monaten wieder zu trinken begann, so rief eine nene Atropin-
gabe Delirien gewohnlich nicht hervor. In 8 von iber 350 Fillen, in
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denen die Atropinkur einmal oder mehrere Male durchgemacht war,
waren die Halluzinationen, Delirien und Tobsucht so stark, dass man die
Kranken nach dem Krankenhaus schaffen musste. Ihrem Husseren An-
sehen nach erinnerten die Patienten an Delirium tremens, jedoch ging
diese Erregung als primire (s. unten) in 12—14 Stunden gewdhnlich
zuriick. Die diffuse Erregung der Hirnrinde, welche durch das Atrepin
hervorgerufen war (Tobsucht), erwies sich als eine sehr leichte Affektion,
nach der die Patienten ebenso wie nach den Tobsuchtsformen des
Delirium tremens fiir sehr lange Zeit das Trinken aufgaben. (Einer
dieser Patienten trinkt volle 5 Jahre nicht mehr). Die durch das Atropin
hervorgerufene diffuse Erregung der Hirnrinde wird sich vielleicht bei
der Behandlung der schweren Formen der gesteigerten Alkoholsucht als
niitzlich erweisen. Im allgemeinen suchte ich dem Eintritt dieser Er-
regung vorzubeugen und verordnete zu diesem Zwecke zu Beginn der
Behandlung nur kleine Atropindosen, welche ich nach und nach ver-
grosserte, um den Kranken auf diese Weise nach und nach an das
Atropin zu gewdhnen. Wenn die Kranken trotz der bei ihnen aufge-
tretenen Aversion gegen den Alkohol (sie zogen das Gesicht vor dem
Alkoholgebrauch und sagten, er wire ihnen widerlich) den Alkoholgenuss
fortsetzten, so entzog ich ihnen, ohne das Atropin auszusetzen, gewaltsam
den Alkohol fiir einige Stunden, worauf die Alkoholsucht rasch ver-
schwand. In einigen Fillen betranken sick Alkoholiker, welche unter
dem Einflusse des Atropins schon geringe Alkoholquantititen zu sich
genommen hatten, plotzlich vollstindig trotz der friiheren Atropindosis:
einige Tage nach dieser episodischen Trunkenheit horten sie jedoch
selbst dann zu trinken auf, wenn die Tagesdosis des Afropins nicht ver-
grossert wurde. Die Kranken horten gewohnlich nach der Einnahme
von 0,1, seltener von 0,2 Atropin zu trinken auf. War diese Dosis
erfolglos, so unterbrach ich die Behandlung fiir 2-—3 Wochen, um nach
deren Ablauf dieselbe wieder aufzunehmen, wobei ich sowohl die ein-
maligen als auch die tiglichen Dosen des Medikaments steigerte. Die
nach dem Abbruch des Alkoholgenusses eintretende lichte Zwischenzeit
dauerte von einigen Tagen bis zu 5 Jahren.

Somit wurden dank dem Atropin aus Gewohnheitstrinkern, die
permanent Alkohol genossen hatten, Menschen, welche nur voriibergehend
Alkohol zu sich nahmen. Quartalssiufer bekamen am ersten Tage alle
2 Stunden einen Teeldffel voll. Wenn sich der Schlaf unter dem Ein-
flusse des Atropins nicht besserte, so wurde am 2. Tage die Dosis bis
11/, Teeloffel, am 3. Tage bis 2 Teeldffel erhoht. Am 4. Tage gab ich
je zwei Teeloffel voll in Abstinden von je 11/, Stunden. Blieb diese
Medikation erfolglos, so wurden die einmaligen Atropindosen nach
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wiederholten Kuren erhoht, wobei ich nach und nach bis 23 Teeloffel
voll kam, und zwar zu 8 Teeloffel voll alle 1!/,—2 Stunden. Schlief
der Patient nach der ersten Atropindosis ein, so wurde die folgende Dosis
nach dem Erwachen des Patienten aus dem Alkoholschlaf verabreicht,
wenn der Alkoholdrang zun dieser Zeit noch nicht verschwunden war.
Es kommen Fille vor, in denen die Saufperiode schon am ersten Tage,
d. h. nach dem Verbrauch von 6-—12 Teeloffeln voll abgebrochen wird;
meistenteils musste man, um die Saufperiode abzubrechen, wie oben
erwihnt, die Atropindosis bis 12—15 Teeloffel voll tiglich erhohen.
Aufgeregten Quartalssiufern gab ich zanichst Atropin in Dosen von
1—2 Teeldffeln voll alle i/,—1 Stunde bis zum Kintritt des ersten
Schlafes, worauf ich die Atropinquantitit verringerte. Da die durch
den Alkohol hervorgerufene Paralyse die Dauer der alkoholischen Er-
regung verlingert, entzog ich, wenn das Sensorium nicht ganz klar war,
den Quartalssinfern wie den Gewohnheitstrinkern den Alkohol (s. oben)
2—3 Stunden lang, gab weiter Atropin, wobei der Alkoholdrang rasch
verschwand.

Ein negatives Resultat wurde vor allem in den Fillen erzielt, in
denen wegen iHusserer Verhiltnisse die Durchfihrung einer regelrechten
Atropinbehandlung unmdglich war, z. B. wenn der Kranke ausserhalb
des Hauses trank, indem er morgens fortging und nachts in stark ange-
trunkenem Zustande zuriickkehrte oder sogar fiir einige Tage das Haus
verliess und dann, nach Hause zuriickgekehrt, eine Zeitlang nicht trank,
ferner in Fillen, in denen ausser dem Alkoholismus noch Unfibigkeit
zur systematischen Arbeit bestand, d. h. bei Personen, die untitig waren
und ein liederliches Vagabundenleben fiihrten usw. Die von mir ange-
wendeten Atropindosen waren auch in Fillen unzureichend, wo die
Alkoholiker gewaltige Alkoholmengen (mehrere Liter) zu sich nahmen.
In 2 nach der Quantitit des verbrauchten Alkohols mittleren Fillen,
in denen die Patienten den Alkoholgenuss nicht abbrachen, dauerte die
Atropinbehandlung (geheime) ca. 11/,—2 Jahre, wihrend welcher Zeit
die Atropinverabreichung mehrere Male entweder auf 1—2 Wochen
unterbrochen oder das Atropin nur in Dosen von 3—4 mg tiglich ge-
geben wurde. Das Resultat war, dass die Patienten das Alkoholtrinken
anfgaben: einer derselben, ein Priester, ist gegenwirtig ein feuriger
Prediger des Antialkoholismus geworden.

Bisweilen gelang es, die Kranken zu iiberzeugen, Atropin auch
ausserhalb des Hauses vor oder nach dem Beginn des Alkoholgenusses
zu sich zu nehmen, und zwar nicht als Mittel gegen den Alkoholismus,
sondern angeblich zur Beseitigung irgendwelcher bestimmter Beschwerden
der Kranken. Beispielsweise ist es in dem einen Falle der Frau ge-
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lungen, ihrem Manne (Ingenieur) einzureden, dass die durch das Atropin
bewirkte Trockenheit im Munde durch beginnende Zuckerkrankheit
bedingt sei, zu deren Beseitigung der Patient nunmehr das Atropin auch
ausserhalb des Hauses zu sich nahm. Der Patient horte bald zu trinken
auf, wihrend friiher, wo der Patient Atropin morgens und abends bekam,
die Behandlung erfolglos blieb.

Wenn die Patienten unter dem Einflusse des Atropins das Trinken
aunfgaben, so wurden etwaige Rezidive des Alkoholismus in allen Fillen
in 1—2 Tagen mit Atropin geheilt.

Eine Kontraindikation gegen die Atropinanwendung ist die nicht
selten gegen Ende der Saufperiode hervorgerufene gesteigerte Erregbar-
keit der Rinde (allgemeine Erregung, mangelhafter Schlaf, Halluzina-
tionen usw.). In diesen Fillen kann sich unter dem Einflusse des
Atropins eine diffuse Erregung der Hirnrinde entwickeln. Andere Kontra-
indikationen kenne ich streng genommen nicht. Jedoch schloss ich
wegen der Neuigkeit dieser Behandlungsmethode solche Patienten aus,
die nach dem Zustand ihrer inneren Organe quoad vitam unsicher
waren, z. B. Patienten mit Anfillen von Angina pectoris oder Tuber-
kulose, sowie Patienten, die durch langen Alkoholismus bochgradig er-
sehopft waren, das Gelivermogen eingebiisst hatten usw. Esist auffallend,
dass ich von den mit Atropin behandelten Alkoholikern keinen einzigen
verlor, trotzdem die Mortalitit unter den Alkoholikern im allgemeinen
bekanntlich ziemlich gross ist. Das Fehlen von Todesfillen bei der
Atropinbehandlung ist wahrscheinlich dadurch bedingt, dass das Atropin,
indem es die Nervenzentren erregt, den stark paralysierenden Einfluss
schwicht, den grosse Alkoholdosen in ihrem zweiten Wirkungsstadium
auf diese Zentren ausiiben. Die Zahl der Fille, in denen die Atropin-
behandlung den Alkoholgenuss fiir mehr oder minder lange Zeit unter-
brach, ibersteigt bereits 350.

Atropinanwendung in den freien Intervallen.

Ausser in den Perioden des Alkoholgenusses haben wir in der
letzten Zeit begonnen, das Atropin aach in den Abstinenzperioden an-
zuwenden. Ieh ging hierbei von folgenden Erwigungen auns: Da
nach der Saufperiode ein freies Intervall von der Dauer eines oder
mehrerer Monate eintritt, und da die Saufperiode, die mit Er-
scheinungen von Ueberreizung ohne Paralyse der Nervenzentren einher-
geht, in einigen Tagen aufhort, so konnte man annehmen, dass vor-
iihergehende Ueberreizung der Nervenzentren durch Atropin, welches
man eine gewisse Anzahl von Tagen nehmen lisst, gleichfalls fiir mehr
oder minder lange Zeit Abstinenz hervorrufen wird. Mit anderen
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Worten, wir zwingen einen nicht trinkenden Alkoholiker guasi,  eine
mit Erscheinungen von Ueberreizung einhergehende Atropin-Saufperiode
durchzumachen, um auf diese Weise ein freies Intervall von mehr
oder minder grosser Dauer hervorzurufen.” Zu diesem Zwecke ver-
ordoen wir das Atropin in Dosen, welche eine Ueberreizung der Hirn-
rinde hervorrufen, die sich durch Sehlifrigkeit, Schlaffheit, Apathie und
Arbeitsunlust #ussert. Am ersten Tage geben wir 1 mg Atropin, er-
hohen an jedem folgenden Tage die Dosis um 1 mg und gehen auf
diese Weise bei Mannern bis zu 9, bei Frauen bis zu 6 mg. Die tig-
liche Atropindosis verabreichen wir in 3 Einzeldosen in Abstinden von
je 2 Stunden.

Die Kur dauert 10—12 Tage (0,1 Atropin : 400 mg Wasser). Ge-
wohnlich tritt gegen Ende der Kur bei den Patienten ein instinktiver
Widerwillen gegen den Genuss des Alkohols resp. Erregers ein. Fehlt
dieses Gefiihl, so setzen wir die Behandlung weitere 10—12 Tage lang
fort, wobei wir die tégliche Atropindosis bis 12 mg erhdhen. Nach
einer Unterbrechung von 3 Wochen wiederholen wir die Atropinkur in
denselben Dosen wie bei der ersten Kur.

Ich habe vorliufig im ganzen 17 Alkoholiker im Abstinenzstadium
behandelt, ven denen 12 47 Monate lang keinen Alkohol mehr zu
sich nehmen.

Wegen der geringen Anzahl der Fille, sowie in Anbetracht des
Umstandes, dass die Behandlung mit Vorwissen der Patienten gefiihrt
wurde und ein Einfluss der Suggestion nicht ausgeschlossen war, konnten
wir uns keine Vorstellung von der Wirkung der AtropillanWendung
machen. '

Praktische Bemerkungen.

In Bezug auf die Atropinanwendung mdchte ich folgende praktische
Bemerkungen machen. Gegen die Stérung der Akkommodation empfahl
ich den Patienten wihrend des Atropingebrauchs ein entsprechendes
Konvexglas zu benutzen, gegen die allerdings sehr seltene Strangurie ver-
ordnete ich Morphiumzipfchen, wenn die Atropinbehandlung mit Vor-
wissen des Patienten angewandt wurde.

In einigen Fillen verabfolgten die Apotheker geringere Atropin-
dosen als wir verschrieben hatten, was man annehmen musste, weil
Pupillenerweiterung, Trockenheit im Rachen fehlten und die Patienten,
welche bei den fritheren Kuren den Alkoholgenuss nach 2—3 Atropin-
dosen mit mathematischer Genauigkeit einstellten, den Alkoholgenuss
nicht unterbrachen. Der fortgesetzte Alkoholgebrauch war in diesen
Fallen keineswegs durch infolge von Gewdhnung eingetretene Un-
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empfindlichkeit gegen das Atropin bedingt, da der Widerwillen gegen
den Alkohol sich einstellte, wenn man das Atropin aus einer nea be-
stellten Flasche verabreichte.

Auf die Psychotherapie, sowie auf die gewaltsame Alkoholentziehung
mbchte ich hier nicht eingehen und nur sagen, dass wihrend der Sauf-
periode die Psychotherapie, wie allgemein bekannt, vollkommen un-
wirksam ist.

Wenn wir die vorstehenden Ausfithrungen tber die Erzeugung von
Widerwillen gegen den Alkohol bei Alkoholikern nochmals iiberblicken,
so sehen wir, dass das Atropin die Fahigkeit zur Erregung durch den
Alkohol herabsetzt, und dass der durch das Atropin hervorgerufene
Widerwillen gegen den Alkohol auf der dem Alkohol innewohnenden
Eigenschaft, das Nervensystem zu erregen, beruht. Hitte der Alkohol
das Nervensystem nur paralysiert, so hiitte das Atropin den schidlichen
Einfluss des paralysierenden Prinzips neutralisiert und dem weiteren
Alkoholgenuss nur Vorschub geleistet.

Es bleibt uns noch iibrig, ecinige Worte iber die Behandlung der
Alkoholiker im Stadium zu sagen, welches auf den natiirlichen oder
gewaltsamen Abschluss der Saufperiode folgt, d. h. von der Behandlung,
die sich aus der im vorliegenden Aufsatz gegebenen Erklirung der
Wirkung des Alkohols auf das Zentralnervensystem ergibt.

In denjenigen Fillen von Trunksucht, die mit Erscheinungen von
Ueberreizung einhergehen, ist eine Behandlung fiberhaupt nicht er-
forderlich, da die Saufperiode nicht lange andauert, und da die iiber-
reizten Nervenzenfren mit dem Aufhoren der weiteren Erregung durch
den Alkohol rasch in den Zustand normaler Erregbarkeit zuriickkehren.

Anders liegen die Verhiltnisse in den Fillen, wo die Trunksucht
mit Lihmungserscheinungen verliuft. Da die verschiedenen Nerven-
zentren durch den Alkohol nicht gleich stark erregt und paralysiert
werden, so konnen diese Zentren nach dem Abbruch des Alkohol-
genusses sich nicht gleichueitig restaurieren, was seinerseits eine Reihe
von Stirungen in der Funktion der Hirnrinde hervorruft.

Wir haben oben gesehen, dass bei Tieren mit entferntem Klein-
hirn die psychomotorische Sphire sich im Zustande gesteigerter Erreg-
barkeit befindet. Aus diesem Grunde kann man annebmen, dass auch
bei Alkoholikern, bei denen nach dem Alkoholschlaf Erscheinungen
beobachtet werden, die fiir Parese des Kleinhirns charakteristisch sind,
die Erregbarkeit der psychomotorischen Sphire gleichfalls erhoht ist,
wofiir auch die epileptischen Anfalle sprechen, die sowohl bei Alko-
holikern als auch bei kleinhirnlosen Tieren beobachtet werden. Diese
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Erregung der Rinde wollen wir zur Unterscheidung von der primiren
Erregung als die sekundire bezeichnen. Per analogiam mit der psycho-
motorischen Sphire kann man annehmen, dass die bei Alkoholikern
gleichzeitig bestehende Erregung der anderen Zentren (Gehors-, Gesichts-
halluzinationen) ihrem Charakter nach gleichfalls eine sekundire ist,
d. h. durch Parese irgendwelcher uns unbekannter Zentren bedingt.

In der Mehrzahl der Fille geht diese sckundire Erregung
(1. bis 2. Stadium des Delirium tremens) nach der Einstellung ‘des
Weingenusses dank der Wiederherstellung der normalen Erregbarkeit
der paretischen Stirnlappen und des Kleinhirns zuriick. In einigen
Fillen entwickelt sich aus der sekundiren Erregung eine diffuse Er-
regung der Hirnrinde (Tobsucht, 8. Stadium des Delirium tremens).

Der Mechanismus des Uebergangs der zirkumskripten sekundiren
Erregung in eine diffuse ist meiner Meinung nach der folgende:

Aus den experimentellen Erhebungen ist bekannt, dass die Er-
regung von irgend einem Zentrum der psychomotorischen Sphire auf
andere Zentren irradiieren und beim Hunde (19) das Bild von diffuser
Erregung der Hirnrinde hervorrufen kann, welche sich durch Tobsucht,
Halluzinationen uvsw. #ussert. Aus diesem Grunde kann man annehmen,
dass auch bei Alkoholikern die Erregung von irgend einem sekundir
erregten Zentrum sowohl auf Zentren mit erhohter als auch auf solche
mit herabgesetzter Erregbarkeit irradiieren und eine fiir das Leben des
Kranken nicht ungefshrliche diffuse Erregung der Hirnrinde (8. Stadium
des Delirium tremens) hervorrufen kann. Da der diffusen Erregung der
Hirnrinde, wie wir gesehen haben, ein paretischer Zustand der Nerven-
zentren zugrunde liegt, der eine sekundire Erregung der psycho-
motorischen und anderen Zentren bervorruft, so trigt die Irradiations-
welle, welche die paretischen Zentren erregt, zur rascheren Wieder-
herstellung der normalen Erregbarkeit der letzteren, resp. zu rascherem
Verschwinden der Erscheinungen sekundirer Erregung bei, was in
Wirklichkeit auch beobachtet wird.

Atropin und Koffein, sowie entziindlicher Zustand der Hirnrinde,
fordern, sofern nach den experimentellen Erhebungen geurteilt werden
darf, die Entwicklung der Irradiationswelle bei Tieren, wihrend Chloral,
Opium, Eisblase auf den Kopf usw. dieseibe behindern; dieselbe
Wirkung iiben nun diese Priparate nach unseren Beobachtungen auch
auf Alkoholiker aus.

Auf Grund der soeben vorgebrachten Erwigungen wurden die
Alkoholiker im auf den Abschluss "der Saufperiode folgenden Stadium
folgendermassen behandelt:

64*
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" Wenn bei den Kranken Erscheinungen von sekundirer Erregung,
wie Zittern, KErbrechen, Halluzinationen und Schlaflosigkeit bestanden,
so suchten wir durch die Verordnung von Exzitantien, z. B. durch kleine
Atropindosen (bis zu 1 mg subkutan) die Parese des Kleinhirns und der
Stirnlappen abzuschwichen und die sekundire Erregung indirekt zu
verringern. .

Bei dieser Behandlung wird bei den Alkoholikern nach dem
Abbruch des "Alkoholgenusses nach meinen Beobachtungen der Gang
weniger schwankend, das Zittern lisst auffallend nach, die alko-
bolische Epilepsie und die schweren Formen des Nachlassens des Ge-
fithls der eigenen Personlichkeit (Delirien iiber den eigenen Tod) treten
nicht ein, und das Verhiltnis zur Umgebung bessert sich. Um das so-
eben Gesagte zu veranschaulichen, liess ich die Alkoholiker am Morgen
nach der ersten im Krankenhause verbrachten Nacht vor und 1 bis
11/, Stunden nach der Atropininjektion (0,6 mg — 1 mg) schreiben, wo-
bei ich feststellte, dass die Handschrift sich auffillig besserte; bei
gleichartigen Kranken, die kein Atropin bekommen hatten, besserte sich
die Handschrift wihrend dieser kurzen Frist nicht, sondern ver-
sehlimmerte sich sogar hiufig.

Die Halluzinationen, besonders die Gehdrshalluzinationen, nahmen
10—15 Minuten nach der Atropininjektion zu, um dann bedeutend
nachzalassen, und das Gefihl der eigenen Personlichkeit besserte sich
unter dem Hinflusse des Atropins gleichfalls etwas. Da das Atropin
die sekundire Erregung der Hirnrinde verringerte, so war es klar, dass
die Kranken in vielen Fallen nach 1/,—1 Stunde nach der Injektion
sich -beruhigten und einschliefen, Da aber das Atropin sowohl auf
paralysierte -als auch auf erregte Zentren wirks, so ist es klar, dass
die Erregung der Hirnrinde unter dem Einflusse dieses Alkaloids in
denjenigen Fallen zunehmen muss, in denen die Titigkeit der paraly-
sierten Zentren unter seinem Einflusse infolge von erschépftem Zustand
der letzteren sich niecht wiederherstellt. Da das Atropin zu gleicher
Zeit zum Auftreten einer Irradiationswelle beitriigt, so kann in den
Fallen letzterer Art die zirkumskripte Erregung der Hirnrinde sich
leicht in eine diffuse verwandeln, was ich in einigen Fiillen auch be-
obachtete. Um einem eventuellen EKintreten dieser nicht selten sehr
schweren Komplikation entgegenzuwirken, modifizierte ich die von mir
beschriebene Methode (1) der Behandlung der mit Delirium tremens be-
hafteten Personen dermassen, dass ich denselben zuvor Mittel verab-
reichte, welche das Auftreten der Irradiationswelle aufhalten, wie Chloral,
Opium, Brom usw., und gehe erst dann zu Atropin iiber. Dem-
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entsprechend bekommen die Patienten gleich bei der Aufnahme in das
Krankenhaus am Tage Brom mit Opium, zur Nacht aber Chloral und
Veronal. Wenn der Patient die Nacht gut geschlafen und sich etwas
beruhigt hat, so bekommt er morgens Atropin (0,6 mg subkutan), zur
folgenden Nacht wieder Veronal und morgens 0,7 mg Atropin subkutan;
Bei dieser Behandlung habe ich die oben erwihnten giinstigen Resultate
erzielt (Besserung der Handschrift, Nachlassen der Halluzinationen usw.).
In einigen Fillen verordne ich, wenn der Patient nach 4,0 Chloral
nicht einschlaft, im allgemeinen aber ruhig ist und die -Gefahr einer
diffusen Erregung der Hirnrinde nicht besteht, 1 Stunde nach der letaten
Chloraldosis 0,6—0,7 mg Atropin, worauf der Patient nicht selten schon
nach 15—80 Minuten einschldft?). Zur Illustration der Wirkung des
Atropins auf Alkoholiker mochte ich einige kurze Krankengesehichten
an dieser Stelle wiedergeben:

1. Th. K., 37 Jahre alt, Reiter, trinkt seit seinem 18. Lebensjahre.
Urspriinglich trank er wenig, dann aber immer mehr und mehr., In den letzten
4 Jahren ist er Quartalssiufer, bleibt zu Hause, arbeitet nicht. In der 3. bis
4. Woche nach Beginn der Saufperiode bringt man ihn in eine Alkoholiker-
anstalt, wo ihm der Alkohol gewaltsam entzogen wird. Das freie Intervall
dauert 2—3 Monate, 2. 6. 13. Der Patient trinkt seit 6 Tagen. Im letaten
Jahr hat er wihrend der Saufperiode zu stottern begonnen. Er schreit, skanda-
lisiert, schlift nicht; ich besuchte den Kranken um 8 Uhr abends und verordnete
ihm Atropin fiir2Stundenje 1 Teeloffel voll. Wahrend der Nacht hat er im ganzen
6 Loffel eingenommen. 3. 6. Am Tage hat der Patient 7 Liffel Atropin be-
‘kommen. Das Stottern verschwand. Der Patient wurde frohlich, er sang Lieder
und begann etwas einzuschlafen. In der Nacht vom 3. zum 4. 6. bekam er
4 Loffel und schlief durch. 4. 6. morgens bekam er einen Loffel. Nach Alkohol
verlangt er nicht mehr. Die Atropinbehandlung wurde ausgesetzt. Ich besuchte
den Patienten um 2 nachmittags. Er machte den Eindruck eineg vollstindig
gesunden Menschen; er stotterte nicht und bekundete Interesse fiir geschiftliche
Angelegenheiten. Es wurde Natriom bromat. wnd Strychninum nitricum
verordnet,

1) Die Depression der Nervenzentren, welche auf eine nicht durch Alkohol,
sondern durch andere Faktoren hervorgerufene Erregung folgt, kann ebenso wie
nach einer langen Saufperiode nicht gleichzeitig zuriickgehen und ein dem
Delirium tremens &hnliches Bild von psychischer Stérung hervorrufen. Bei den
Delirien, Halluzinationen und Schlaflosighkeit, die nach dem Abfall der durch
Typhus: oder durch croupdse Lungenentziindung hervorgerufenen hohen Tempe-
ratur eingetreten waren, bewirkten kleine Atropindosen (0,001) 1/,—1 Stunde
nach der Injektion Schlaf, nach welchem psychische Stirungen bedeutend
schwacher waren oder vollkommen verschwanden.
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2. Th.S., 26 Jahre alt, ledig, trinkt seit seinem 18. Lebensjahre, nicht
viel, nur Portwein und Vogelbeerenwein. Betrunken war er niemals. Im Alter
von 24 Jaliren trank er taglich mehrere Liter Wein, ohne trunken zu werden, und
ohne die. Atbeit zu unterbrechen. Seit einem halben Jahre kann er mehr als
2/50 tiglich nicht vertragen, wobei er leicht trunken und besinnungslos wird.
10. 9. 12. Es wurde Atropin bis zu 3 Teeldoffeln dreimal tdglich in Zeitab-
standen von je. 2 Stunden, morgens beginnend, verordnet. Als die erste
Flasche (0,1) Atropin verbraucht war, begann der Patient 1/,, tdglich zu
trinken. 20, 9. Wiederum Atropin dreimal tiglich je 4 Teeliffel voll in Ab-
stinden von je 2 Stunden, morgens beginnend. Er nahm Atropin 6 Tage lang
ein, aber noch nicht zu Ende, da der Schnaps ihm zuwider wurde. Nunmehr
trinkt der Patient seit 11/, Jahren nicht mehr und arbeitet fleissig.

3. Ch, St., 80 Jahre alt, verheiratet, Glasarbeiter, trinkt seit seinem
17. Lebensjahre. ~Seit seinem 20. Lebensjahre trinkt er stark, bis 3/, tiglich.
In den letzten 3 Jahren trinkt er 2/,,, wobei er in hohem Grade trunken wird.
Seit ungefihr 11/, Jahren bestehen epileptische Anfélle (der Patient bricht auf
der Strasse zusammen, verletzt sich blutig, beisst sich in die Zunge). Im ganzen
10 Anfille. Am 20. 11. 11 bekam er 3 mg Atropin, am 21, 11. 4 mg, am 22,
5 mg usw. bis 9 mg am 29. 11. Keine Anfille. Am 19. 11 hat er getrunken.
Am 20. 11 trank er 1/,5, am 21. 1/,0, am 22. 11 8/,,y Schnaps. Der Schnaps-
drang ist, wie der Patient angibt, um die Hilfte geringer. Vom 23, bis zum
29. 11 trank er /4o taglich, am 29, begann er unruhig zu werden. Im Laufe
des Tages drei epileptische Anfille. In der Nacht begann der Patient zu hallu-
zinieren und zu toben. Er wurde in das Krankenhaus gebracht, wo er sich in
einigen Stunden beruhigte. Seitdem trinkt er schon 11/, Jahre nicht mehr und
hatte auch keine epileptischen Anfille mehr.

4. M.P., 48 Jahre alt, Héindler, verheiratet, kinderlos, trinkt seit seinem
27. Lebensjahre, ldsst es fiir ungefihr 3 Monate sein, trinkt dann wieder
2 Monate und noch langer. Br trinkt tiglich bis /o, Schnaps, ausserdem Bier
und Kognak. Sein Vater war starker Alkoholiker und starb im Irrenhause. Am
25. 11, 11 wurde Atropin (heimlich) verordnet, nnd zwar mit 1 Teeldffel be-
ginnend und bis 9 Teeloffel steigend in 3 Einzeldosen in Abstinden von je
2 Stunden vom Morgen ab. Am 30. 11. bekam der Patient 5 Teeltoffel voll
Atropin; an diesem Tage trauk er 3/;o, Schnaps und wurde trunken; seit 1. 11
trinkt er nicht, Am 16. 2. begann er wieder zu trinken. Wiederum Atropin
wie am 25, 11, 11. Am 21. 2. trank er 1/, Vogelbeerenschnaps und 3 Flaschen
Bier, Am 25. 2. horte er zu trinken auf, nachdem man bis zu 9 Teeldffel
Atropin tiglich geschritten war. In der Nacht vom 24. bis 25. 2. sah er Teufel,
die thm sagten, dass er um 11 Uhr nachts sterben wiirde. Er bekam Brom-
natrium mit wissrigem -Opiumextrakt, zur Nacht Veronal. Am 26. 2. beruhigte
er sich. Am 7. 7. 12 begann er wieder zu trinken. Er bekam nun wieder
Atropin vom Morgen ab alle 11/; Stunden je 3 Teelffel voll (téglich 9 bis
12 Teeloffel). Die Kur wurde mit 12 Teeloffeln tiglich beendigt. Am 4. 9.
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begann er wieder zu trinken. FEr trank 3 Tage lapg und. bekam dreimal
tiglich je 4 Teeldffel voll Atropin, morgens beginnend. Wiederum. Potus. vom
29. 12. 12. Das Atropin wurde erst vom 3. 1. 13 in Dosen von 12 Tee-
l6ffeln voll tiglich gegeben. Am 7. 1. 13 trank er 2/, Vogelbeerenschnaps.
Er klagte iiber Widerwillen gegen den Alkohol. Am 24. 8. trank er nicht, wollte
damit aber am n#chsten Tage beginnen, Fiir diesen Fall sollte er wieder
Atropin bekommen. "

B, Sch. N., 40 Jahre alt, Jurist, verheiratet. Der Patient ist Quartals-
séufer, trinkt 10—12 Flaschen Bier taglich ca. einen Monat lang, schlft nicht
und isst nicht. Beginn des Potus diesmal am 1. 1. 12, Es wurde Atropin
(heimlich) je 1 Teelsffel voll in Abstinden von 1/,—1 Stunde bis zum Ein-
schlafen verordnet. Nach dem 5. Teeldffel schlief der Patient wirklich ein und
schlief 9 Stunden hintereinander. Nach dem Schlaf trank er schwichet, bekam
dreimal je einen Teeldffel voll Atropin und schlief wieder ein, Am 2, 1, das-
selbe Bild. Er trank ca. § Flaschen, schrie abér nicht und war ruhig., Am
3. 1. trank er 2 Flaschen Bier und bekam 6 Teeldffel voll Atropin. Es stellte
sich Widerwillen gegen das Bier ein. An 7. 5. begann er zu trinken, hekam
Atropin stindlich je 2 Teeloffel voll. Nach dem 6. Teeldffel schlief er um
2 Uhr morgens ein und schlief bis 7 Uhr morgens. Nach dem Schlaf trank er
Tee, um 1/,12 mittags 2 Glas Schnaps mit 1 Teeloffel voll Atropin. Nach einer
Stunde trank er eine Flasche Bier mit 1 Teeltffel Afropin nach weiteren
3/, Stunden eine Flasche Bier mit 2 Loffeln Atropin, worauf er bis 7 Uhr
abends schlief. Abends 3 Flaschen Bier mit 6 Loffeln Afropin (stiindlich je
2 Teeliffel), schlief bis 8 Ubr morgens und trank dann nicht mehr bis zum
10. 3. 13. Dann wiederum Atropin stiindlich je 3 Teeloffel voll. Nach dem
9. Loffel schlief er ein, schlief bis gegen 6 Uhr, verlangte dann nach Bier und
bekam hierbei einen Teeloffel Atropin, worauf Erbrechen eintrat. Nun begann
er niichtern zu werden. Am 2. 3. trank er 4 Flaschen Bier, bekam 9 Teeloffel
voll Atropin, stindlich je 3. Er trank hierauf 2 Flaschen Bier, worauf er
mehrere Male erbrach. Seit dem 12. 3. trinkt er nicht mehr.

6. G. 1., 42 Jahre alt, Hindler, verheiratot. Trinkt ungefdhr seit seinem
20. Lebensjahre, seit 1910 flott. Er trinkt 5 Tage lang und ldsst dann eine
Pause von 7, seltener von 10 Tagen eintreten. Vor Beginn der Saufperiode wird
er zornig, geht aus dem Hause und kehrt betrunken zuriick, worauf er das
Trinken zu Hause fortsetzt, skandalisiert, schlift nicht und trinkt téglich ca.
2/ Schnaps, schon am Morgen beginnend. Seit dem 20. 1. 12 heimliche Be-
handlung. Der Patient bekommt am ersten Tage 3, am zweiten Tage 5, am
dritten Tage 6, am vierten Tage 7, am finften Tage 8 Teelsffel voll (alle
2 Stunden je einen). Kr trank nach wie vor 5 Tage lang, schlief viel, skanda-
lisierte nicht. (Am 3. Tage der Saufperiode erbrach er einmal). Er trank etwas
iber /g, Pause von 10 Tagen. Vom 4. 3, Atropinbehahdlung: am ersten
Tage 8, an den folgenden Tagen je 9 Teeloffel voll. Der Patient trank
21/, Tage lang, jedoch nicht mehr als 1/, tiglich; er skandalisierte nicht und
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schlief. Am 8. Tage erbrach er dreimal. Am 20. 3. begaunn er wieder zu
trivken. Er bekam 10 Teeldffel voll tiglich (4 Teeloffel, nach 2 Stunden
3 Teeldffel und nach weiteren 2 Stunden wiederum 3 Teeloffel). Am 2. Tage
erbrach er gleichfalls ca. dreimal. Er trank 21/, Tage lang. Am 3. Tage ging
er auf einmal zur Arbeit, wihrend er vor der Bebandlung nach der Saufperiode
3—4 Tage krank war. Vom Alkohol und Atropin wird der Patient diister. Am
24. 4. trank er wieder, war betrunken, (ohne Atropin). Am 25. 4. morgens
3 Teeloffel. Der Patient ging fort, kehrte betrunken zuriick, schlief um 5 Uhr
‘nachmittags ein (3 Teeloffel voll Atropin), schlief bis 8 Uhr abends (3 Teeldffel
voll) und schliesslich die ganze Nacht hindurch. Am 26. morgens 4 Teeliffel
voll, gegen 2 Uhr weitere 3. Der Patient schlief. Um 6 Uhr abends 3 Tee-
Toffel. Am 27. 4. bekam er morgens ein Glas Schnaps und 4 Teeldffel voll
Atropin. Er ging zur Arbeit und trank nicht mehr. Ordination: Nach Ab-
schluss der Saufperiode 2 Tage lang je 5 Teeloffel voll. Der Patient trank
5 Wochen lang nicht, Am 8. 4. kam er um 8 Uhr abends etwas angetrunken
nach Hause, verlangte nach Alkohol, bekam 4 Teeloffel voll Atropin, ging fort
und kehrte um 11 Uhr abends zuriick, wobei er sich auf den Beinen zu halten
vermochte, Er schlief bis 10 Uhr morgens. Am 9. 4, bekam er morgens ein
Glas Schnaps und 4 Teeloffel Atropin. Er ging fort und kehrte nach
11/, Stunde zuriick, worauf er bis 5 Uhr nachm. schlief. Er verlangte nach
Schnaps, bekam ihn und zugleich 3 Teeldffel Atropin. Er schlief bis 9 Uhr
abends, Mehr verlangte er nach Alkohol nicht. Am 10. und 11. 4. bekam er
je 5 Teeloffel voll Atropin und keinen Alkohol. Vom 2. 7. ab trank er
3 Wochen nicht, dann trank er einen Tag und bekam gleichzeitig Atropin,
8 Tage spiter trank er ohne Atropin. Er fihlte sich sehr schlecht., Ordination:
12 Teeloffel voll im Laufe des Tages (je 4 Teeloffel voll alle 2 Stunden) und
dann 2 Tage 6 Teeloffel voll und keinen Alkohol. 26. 9. Der Patient hatte
zweimal je einen Tag getrunken. Ordination: dreimal 5 Teel5ffel voll in Ab-
stinden von 11/, Stunden. Am 28. 10. begann er abends zu trinken und trank
den 29, 10. hindurch. Am 30. 10. ging er zur Arbeit. 8 Tage spiter trank er
3 Tage lang. Ordination: 2malje 6 und einmal 5 Teeltffel voll in Abstinden
von 11/, Stunden. Er trank dann am 4. 11. und 15. 11., am 16. 11. pausierte
er, am 17. 11. betrank er sich wieder. 8. 12, Der Patient hatte 5 Tage ge-
trunken, war erregt. Die Pupillen waren nicht erweitert, Es wurde frisches
Atropin bestellt, yon dem er 6 Teeldffel voll bekam, worauf er sich beruhigte
und zu trinken aufhorte. Am 15. 1. 13 trank er wieder. Am 28. 1. trank ér
1.0y am 29. 1. 2 Glas Alkohol. Er wurde lebenslustig, war vor dem Alkohol
nicht reizbar. Das Geddchtnis hat sich bedeatend gebessert. Am 13, 2. trank
er ziemlich viel (ohne Atropin), am 14, 2. wenig (zweimal je 6 und einmal
5 Teeldffel voll), am 15. 2. zwei Glas (aweimal je 6 Teelflel voll Atropin).
22. 4. Der Patient hatte 2 Tage getrunken, war am ersten Tage betrunken,
am zweiten Tage hatte er 1/, zu sich genommen (an beiden Tagen bekam er
je zweimal 6 und einmal 5 Teeloffel voll Atropin). - Am 29. 4. trank er gelegent-
‘lich einer Hochzeit etwas, bekam aber sofort 6 und dann 5 Teelsffel voll
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Atropin. Am 30, 4. trank er 3 Glas Alkohol (einmal 6 und zweimal je
5 Teeloffel voll). Am 15. 5. 13 war er wieder betrunken, er bekam am 15. und
16. 5. je zweimal zu 6 und einmal 5 Teeldffel voll Atropin. Bis zum 23, 8.
trank er nicht mehr.

7. S.E., 44 Jahre alt, verheiratet, hat 2 Kinder, welche leben, 5 Kinder
sind gestorben. 23. 1. 12. Pat. trinkt seit ungefdhr 10 Jahren, seit 2 Jahren
stark, tiglich etwas weniger als 1/y,. Sie trinkt gleich morgens ca. /gy, auf
einmal, Gegen 9 Uhr abends ist die Patientin betrunken. Nachts trinkt sie
nicht. Offene Behandlung., Atropin, beginnend mit 1 Teeltffel und steigend
bis 6 Teeloffel voll tiglich (nm 9 Uhr morgens, 11 Uhr morgens und um 1 Uhr
nachmittags je 2 Teeloffel voll). 1. 2. 13. Die Patientin beginnt um 12 Uhr
zu trinken, trinkt im Laufe des Tages 1/,o (kleinere Gliser und seltener); sie
sagt, dass der Alkohol ihr unangenehm sei. Puls 84. Atropin dreimal zu
3 Teeldffeln voll in Abstinden von 2 Stunden. 10. 2. Die Patientin trank je
1 Glas um 11 Uhr und um, 11!/, Uhr morgens, sowie um 12 Uhr mittags.
Atropin 4—3—2 Teeloffel voll gleich morgens beginnend. Seit 17. 2. trinkt
die Patientin nicht; in den letzten Tagen versagten die Beine den Dienst. Sie
trank 2 Monate nicht, dann begann sie wieder zu trinken, kam aber nicht zu
mir, weil sie sich schimte. Schliesslich kam sie am 10. 5. 13, von ihrem
Manne dazu gedringt. Es wurde verordnet Atropin dreimal je 3 Teeldffel voll
in Abstinden von 2 Stunden, gleich morgens beginnend. Seit dem 13, 5. trinkt
die Patientin nicht. Sie bekam Atropin bis zum 15. 5. Bis zum 27. 8. trank
sie immer noch nicht.

8. S.1, 30 Jahre alt, Musiker verheiratet, hatte 3 Kinder. Er trinkt
seit 10 Jahren. Sobald er einmal getrunken hat, kann er nicht mehr aufhren,
sondern trinkt 8 Tage lang ohne zu arbeiten. Er bekommt sein Gehalt drei-
mal monatlich.. Nach Empfang des Gehalts fingt er an zu trinken, trinkt
ausserhalb des Hauses, wohin er nicht einmal zur Nacht zuriickkehrt. Ordina-

_tion am 30. 1. 13. Atropin mit 1 Teelbffel beginnend und bis zu dreimal tig-
lich 3 Teeloffel voll in Abstéinden von 2 Stunden gleich morgens beginnend,
und dies 12 Tage lang, selbst wenn der Patient nicht mehr trinken sollte.
Offene Behandlung. Unter dem Einflusse des Atropins begann der Patient gut
zu schlafen, wenn er auch im Schlafe delivierte. Der Appetit war mangelhaft,
8. 3. 13. Der Patient verlangt nicht nach Alkohol, sondern hitte gern etwas
Siisses getrunken. Ordination: Atropin, mit 1 Teeldffel beginnend und bis zu
‘dreimal tiglich je 3 Teeloffel voll steigend. Der Patient bekam Atropin bis
zum 16. 3. Bis auf den heutigen Tag, den 20. 8., trinkt er nicht mehr. -

‘ 9. N.P., 34 Jahre alt, Uhrmacher, ledig. Trinkt seit seinem 20, Lebens-

jahre, zuniichst wenig, dann immer mehr. Seit 7 Jahren ist er Quartalssiufer.
Er trinkt ungefihr 8 Tage zu Hause. Wenn er zu Hause keinen Schnaps bekam,
vertrank er Kleidung und Schuhzeug. Pausen von 4--5 Wochen. Am 3. 5. 12
begann er zu trinken. Er bekam nun am 1. Tage 8 (viermal zu 2), am 2. Tage
10, am 3. Tage 12 Teeloffel voll Atropin und hdrte zu trinken auf. Er schlief
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gut. Am 29. 5, begann er wieder zu trinken. 1—2 Tage lang vor Beginn der
Saufperiode klagte der Patient iiber schwere Beklemmung. Ordination: Am
1. Tage 10, am 2, Tage 12, am 3. Tage 14, am 4. Tage 16 Teeldffel voll. Am
4, Tage trank er nur zwei Glaschen Schnaps. Es bestanden Gehérshalluzina-
tionen. Seit dem 2. Mai arbeitet er wieder und trinkt jetzt schon dber ein Jahr
lang nicht mehr.

10. H. T., 42 Jahre alt, Professor einer der hoheren Lehranstalten, ein
ausserordentlich talentierter Mensch., Der Patient ist seit seinem 25. Lebens-
jahre Quartalssiufer. Zunichst trank er 2—3 Tage lang, in den letzten Jahren
dauert die jeweilige Saufperiode bis zum 8. Tage, worauf er 10 Tage pausiert,
um dann wieder zu beginnen. Der Patient mochte gern seine Alkoholsucht
bekdmpfen. Jedoch blieb die Behandlung mit Hypnotismus und Strychnin-
injektionen ohne Erfolg. Gut wirken auf den Patienten nur Reisen, ‘wihrend
welcher er tatsiichlich micht trinkt. Der Patient klagt, dass er von Beklemmung
befallen, schlaflos, appetitlos und schwach werde. In diesem Zustande beginnt
er zu trinken, wobei er schon nach dem ersten Biergenuss Appetit bekommt,
munter und arbeitsfihig wird, In den ersten 2—3 Tagén trinkt er wenig,
dann aber beginnt er immer mehr und mehr zu trinken, wobei er téglich ca.
8 Flaschen Bier und dazu /,;, Schnaps und Kognak trinkt. Im erregten Zu-
stande leidet er an Grissenwahn: immer muss vor seinem Hause eine zwei-
spannige Kutsche stehen, in der er, meistenteils nachts, weit iiber die Grenzen
der Stadt hinaus Spazierfahrten macht in Begleitung eines Freundes, der nicht
trinkt, Unterwegs besucht er die feinsten Restaurants; wo er viel Geld aus-
gibt. Nach Hause kehrt er ruhelos und schreiend zuriick, skandalisiert auf der
Treppe und in seiner eigenen Wohnung dermassen, dass die Bewohner der be-
nachbarten Wohnungen nicht schlafen konnen. Er begibt sich angezogen zu
Bett und verlangt, dass ihn Frau und Dienerschaft auskleiden. In niichternem
Zustande ist er ein zirtlicher, gefiihlvoller und ausserordentlich zuvorkommen-
der Mensch. Am 25. 11. 11 begann er eine neue Saufperiode. Er bekam drei-
mal je einen Teeloffel voll Atropin in Bier in Absténden von 2 Stunden. Er’
war ruhig und trank weniger als sonst. Am 26. 11. bekam er 6 Teeloffel voll
in Abstinden von 2 Stunden in Schnaps oder Bier. Er trank schlaff und
klagte, dass er sich schlecht fiihle, war aber ruhig. Er fuhr in gewthn-
licher Droschke nach dem Bahnhof und kehrte nach einer halben Stunde zu-
riick. Er schliet gut. Am 27. 11. begann er erst um 2 Uhr nachmittags zu
trinken. Er bekam 9 Teeloffel voll in Abstinden von 2 Stunden: 11/, Tee-
Ioffel. Er schlief gut, trank schlaff. Er nahm 4 Flaschen Bier und 3 Glaschen
Schnaps zu sich. Er war ruhig, fubr in einer gewdhnlichen Droschke spazieren
und kehrte nach einer halben Stunde zuriick, worauf er sich selbst auskleidete,
was er frither niemals tat, und schlief gut. 28. 11. Patient klagt fiber Storung
der Akkommodation und will das Atropin nicht mehr trinken. Er bekam es
daher heimlich, Der Patient begann zu trinken erst um 6 Uhr abends. Er
hatte 21/, Teeloffel Atropin bekommen, dann alle 2 Stunden je 2 Teeldffel voll
bis 2 Uhr nachts, im ganzen 101/, Teeldffel voll. Er trank sehr schlaff im
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ganzen 4 Flaschen Bier. Seit dem 29. 11. trinkt er nicht mehr, In der Nacht
vom 29, zum 30. 11. schlief er unruhig. 30. 11. Patient verlangt nicht nach
Alkohol. = Appetit befriedigend. Wannenbad, zur Nacht 1,0 Bromural, Der
Patient schlief ziemlich gut. 1,12. Der Patient trinkt nicht und fiihlt sich
wohler, im Gegensatz: zu frither sogar mit jedem Tage immer wohler. An
Schnaps kann er nicht einmal denken, und selbst zu Neujahr weigert er sich,
mit den Verwandten Champagner zu trinken. Appetit und Schlaf gut.

Am 10. 1. 1912 begann er abends zu. trinken. Er trank 4 Flaschen Bier
und 3—4 Gléschen Schnaps. Dreimal 3 Teeldffel voll Atropin in Abstédnden
yon 2 Stunden. Am 11. 1. trinkt er seit 6 Uhr abends. Wiederum Atropin in
derselben Dosis. 12. 1, Patient trank 5 Fiaschen Bier und 3 Glischen Schnaps.
Er bekam zweimal 3 Teeloffel voll Atropin. Der Patient trank 3 Flaschen Bier
und 6 Gldschen Schraps, wurde trunken und schlief gut. Am 26, 1. 12 trinkt
er seit dem Abend. Er bekam zweimal 4 und einmal 3 Teeldffel voll Atropin.
Br trank nichi mehr bis zum 15. 2, Er bekam zweimal 4 und einmal 3 Tee-
loffel voll, trank 4 Flaschen Bier und 3 Gldschen Schnaps. Am 16. 2. dasselbe.
Am 17, 2. trank er 3 Flaschen Bier und 2—3 Glischen Schnaps. Er bekam
dreimal je 4 Teeloffel voll Atropin. Der Patient klagt dber unangenehme
Sensationen im Halse, sowie iber schmerzhafte und abnorm frequente Harn-
entleerung. Er glaubt, dass man ihm Atropin gebe. Die Frau iiberzeugte ihn,
dass die unangenehmen Sensationen auf Aufstossen vom friiheren Atropin
beruhen, Patient trank nicht bis zum 5. 3. Dann trank er die iibliche Portion
und bekam dreimal je 4 Teeloffel voll Atropin. Am 6., 7. und 8. 3. trank er
und bekam an denselben Tagen je 5 und zweimal je 4 Teeloffel Atropin. Er
trank nicht bis zum 15. 4., dann wieder zwei Tage lang, wobei er dieselbe
Quantitat Atropin bekam. Bis zum 1. . trank er nicht, dann 4 Tage lang,
war aber ruhig und schlief gut. An diesen Tagen bekam er je 5—5—4 Tee-
1offel voll Atropin. Im Juni, Juli und August trank er je einen Abend, und
zwar jedesmal 11/, Flaschen Bier und 2 Glaschen Schnaps. Gleichzeitig be-
kam er 5—5—4 Teeliffel Atropin. Der Patient klagt, dass er in Bezug auf den
Alkohol impotent geworden sei. Am 4. 11. betrank er sich, kam um 1 Uhr
nachts nach Hause und verlangte nach Bier. Er bekam 5—5—4 Teeloffel
Atropin, trank dann am 5., 6., 7. und 8. 9. abends, bekam an denselben Tagen
je 5—5—b Atropin. Am 2. 10. trank er wieder und bekam dreimal je 5 Tee-
loffel voll Atropin. Am 20, 11, begann er wieder zu trinken und trank am 21.
und 22. 11. Er bekam je 6—5--3 Teeldffel voll Atropin, trank dann am 31. 12.
und am 1. 1, 13, wobei er je 6—6—5 Teeldtfel Atropin erhielt, begann wiederum
am 28. 1. zu trinken und trank am 29. 1. Er bekam je 6—6—5 Teeloffel
Atropin. Bis zum Friihling trank er ein bis zweimal monatlich, aber nicht mehr
als einen Abend hindurch, wobei er 6—5—5 Teeloffel Atropin bekam. Im Juni,
Juli und August trank er im ganzen nur einmal, bekam 6—6—5 Teeloffel
Atropin, wurde Iebenslustig. Sein Appetit ist gut. Er interessiert sich auch
fir Gegenstinde, die nicht zu seinem Fach gehéren, sagt jedoch, dass er bis-
weilen trinken mdchte, aber nicht kinne.
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Die von anderen Autoren bei der Erzeugung von Widerwillen gegen
den Alkohol durch Atropin erzielten Resultate haben sich, wie oben
gesagt, in vielen Fillen als volikommen befriedigend erwiesen,

K. M. Popoff (6), der im Gegensatz zu mir Atropin nur mit Vor-
wissen der Kranken anwendete, hatte dies in 11 Fillen angewendet,
wobel es ihm pur in 3 Fillen gelungen ist, die Behandlung wahrend
eines geniigend langen Zeitraumes durchzofiibren. Wie aus den vor-
gebrachten Krankengeschichten hervorgeht, trinkt der eine dieser drei
Kranken seit Beginn der Beobachtung bis zum Zeitpunkt der Druck-
legung des Aufsatzes, etwa ein Jahr, nicht mehr. Bei dem zweiten
Patienten wurden zwei niichterne Pausen von je dreitigiger Dauer
konstatiert, und ausserdem bewirkten grosse Atropindosen einen zwei-
stiindigen Schlaf und beseitigten die Tobsuchtserscheinungen, selbst
wenn der Patient viel Schnaps getrunken hatte. Nach der 7. Flasche
‘Atropin (0,006) gab der Patient das Trinken nicht auf, und die weitere
Behandlung wurde abgebrochen. Im 3. Falle, in dem es sich um eine
Patientin handelte, brach der Verf. die Behandlung nach 6 Flaschen
Atropin (0,008) ab: gegen Ende der Behandlung trank die Patientin
den Schpaps zwar mit Widerwillen und mit Brechreiz, aber doch in
derselben Quantitit wie frither.

In der zweiten Gruppe (8 Fille) wurde die Behandlung in ge-
niigendem Masse nicht durchgefilhrt, und zwar wegen der Kranken selbst
oder deren Angehorigen. Aus den mitgeteilten Krankengeschichten der
zweiten Gruppe ist zu ersehen, dass in 7 Fillen die Patienten fiir mehr
oder minder lange Zeit zu trinken aufhorten, wihrend in dem 8. Falle
(No. 10) die betreffende Patientin nur zwei Tage lang Atropin be-
kommen hatte.

Auf Grund seiner DBeobachtungen gelangt Verf. zu folgenden
Schliissen: Wir diirfen es nicht unterlassen, Atropin in geeigneten
Fallen von Trunksucht mit Zustimmung des Patienten anzuwenden.
Alkoholiker vertragen Atropin besser als nfichterne Menschen. Es sei
notwendig, mit der Vervollkommnung der in Rede stehenden Behand-
lungsmethode oder mit der Nachpriifung derselben sich zu beeilen; so-
bald in der Literatur mehrere Hinweise auf die Wirksamkeit dieser
Behandlungsmethode erschienen sein wiirden, wiirde die Hauptarbeit be-
ginnen: die Behandlung der Kravken ohne ihve Zustimmung, heimlich,
unter Hilfe der Frauen oder Schwestern. Es wire erwiinscht, iiber den
Grad der Verantwortlichkeit des Arztes ins Klare zu kommen, der
einen Kranken ohne dessen Vorwissen mit einem stark wirkenden Mittel
behandelt. Im 5. Falle k#mpfte der Patient mit dem Gefiihl von
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Widerwillen gegen den Schnaps, weil er wusste, dass derselbe durch
das Medikament bedingt ist. Hitte man das Medikament heimlich ge—
geben, so wire er vom Schnaps enttiuscht.

B. A. Perott (5) hat meine Behandlungsmethode in 19 Fallen an-
gewendet, und zwar in 17 mit und in 2 ohne Vorwissen der Kranken.
Seine Resultate sind sehr gute. Wie aus den Krankengeschichten
ersichtlich, trivken von den 1 Patienten 17 vom Begine der Beob-
achtung bis zur Zeit der Drucklegung seines Aufsatzes (etwa 1 Jahr)
nicht mehr. Der eine Patient entzog sich der weiteren Beobachtung.
Auf Grund seiner Beobachtungen gelangt Dr. Perott zu folgendem
Schlusse:

Die Frage der Behandlung des Alkoholismus mit Afropin sei der
strengsten und ernstesten Aufmerksamkeit seitens der Aerzte wert; es
sel notwendig, die von Dr. Tuwim vorgeschlagene Behandlungsmethode
moglichst grindlich zu erforschen. Trotzdem seine Fille, fiihrt
Dr. Perott weiter aus, nur 1 Jabr alt seien, so kénne man nichts-
destoweniger die Heilwirkung als mebr als eine gelungene und die
Grundidee dieser Behandlung .als sebr geistreich betrachten. Die er-
forderliche Atropindosis koste sehr wenig, wihrend der Nutzen dieser
Behandlungsmethode wirksamer sei als die Behandlung mit Hypnose
und Strychnin.  Schliesslich konne man die Behandlungsmethoden
kombinieren, indem man Atropin gleichzeitig mit Strychnin oder Hyp-
nose anwendet. Jedenfalls seien griindliches und sorgfiltiges Studium
dieser Frage mit vollstindiger Systematik und Gruppierung der Kranken,
sowie langdauernde Beobachtung der auf diese Weise behandelten
Kranken erforderlich. :

W. W. Popoff (8) hat die Atropinbehandlung des Alkoholismus in
27 Fillen durchgefithrt, wobei er tiglich maximum 0,005 gab. Die
Mehrzahl der Kranken verlangte selbst nach Behandlung und hatte
schon vor der Atropinbehandlung eine andere Kur durchgemacht, in
einigen Fillen musste die Behandlung auch ohne Vorwissen der Kranken
angewendet werden. Positives Resultat trat gewdhnlich nach 4—6 Be-
handlungstagen ein. Ein negatives Resultat wurde nur in einem einzigen
Falle beobachtet, in dem sich der betreffende Patient nach 2 Atropin-
gaben weigerte, das Mittel weiter zu gebrauchen.

S. Sachs (7) hat das Atropin bei 8 Patienten angewendet, von
denen 3 das Trinken aufgaben, wihrend bei 5 die Behandlung noch
nicht abgeschlossen ist.

I. N. Schmakow hat in seiner Eisenbahn- und Privatpraxis etwa
200 Patienten behandelt, darunter etwa 80 Quartalssiufer. Die Schliisse
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des Autors lauten: Die Methode der Behandlung der Alkoholiker mit
Atropin ergibt in der Praxis die wiinschenswertesten und giinstigsten
Resultalte.

Wirkung des Alkohols auf die iibrigen Hirnelemente.

Am Schlusse unseres Aufsatzes glauben wir in wenigen Worten
ausfiihrlich [vergl. Hoppe (20)] auf die Funktionen der Hirnrinde ein-
gehen zu sollen, die durch den Alkohol geschwiicht werden. In der
ersten Periode der Alkoholwirkung werden die Aunffassung und die
intellektuelle Verarbeitung der Eindriicke verlangsamt, die Fihigkeit,
sich Verse einzuprigen, vermindert sich, die Unterschiedsempfindlichkelt
bei Gehors- und Gesichtseindriicken wird betriichtlich herabgesetst, die
Genauigkeit der Augenmassbestimmungen (einen Stab zu halbieren) er-
leidet nach Alkoholaufnahme eine starke Herabsetzung, die Feinheit
des Tast- nnd Temperatursinnes wird ganz erheblich beeintrichtigt, der
Sinn fiir scharfe Geruchseindriicke ist abgestumpft. Die Abschwichung
der Funktion der Hirnelemente im ersten Stadium der Alkoholwirkung
kann im Lichte der vorstehenden Ausfiihrung durch weniger bedeutende
Widerstandsfahigkeit der entsprechenden Hirnelemente dem paraly-
sierenden Einflusse des Alkohols gegeniiber bedingt sein, teilweise ist
sie, wie wir annehmen zu kénnen glauben, die Folge. der erregenden
Wirkung des Alkohols auf die Vorstellung von der eigenen Personlich-
keit, indem der Alkohol die Arbeit des Gedankens auf Vorstellungen
bringt, welche zu unserem Ich in Beziehung stehen, und infolgedessen
die Bildung von Vorstellungen, die der Vorstellung der Personlichkeit
assoziativ fremd sind, erschwert. Die von uns angenommene erregende
Wirkung des Alkohols auf das Gefithl der eigenen Personlichkeit
widerspricht der Ansicht tber den Alkohol, welche gegenwirtiz von
der Mehrzahl der Autoren geteilt wird.

Nach Schmiedeberg (9) iibt der Alkohol nur eine paralysierende
Wirkung auf das Nervensystem aus, und zwar gehen vor allem die
feineren Grade der Aufmerksamkeit, der Ueberlegung, der Reflexion
und Erwigung verloren, wihrend sonst die psychische Titigkeit noch
normal bleibt. Gegen die lediglich paralysierende Wirkung des Alkohols
sprechen die von uns im Vorstehenden mitgeteilten Beobachtungen
tiber akute Trunkenheit, aus denen hervorgeht, dass der Alkohol
in den verschiedenen Perioden seiner Wirkung auf einige Seiten
unserer psychischen Titigkeit direkt entgegengesetzte Wirkungen aus-
tibt. So wird beispielsweise in der ersten Wirkungsperiode Neigung
zur Verbriiderung, in der zweiten Wirkungsperiode Vertierung beob-
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achtet. Wenn die 'Vertierung, analog den- Experimenten von Golz,
die Folge der paralysierenden Wirkung des Alkohols auf die Stirn-
lappen ist, so muss man die derselben vorangehende Neigung zur
Verbriiderung als das Resultal einer erregenden Wirkung des Alkohols
auf dieselben Stirnlappen betrachten. Ausser dem direkten Gegensatz
der Erscheinungen, die in den verschiedenen - Perioden der Alkohol-
wirkung beobachtet 'werdeh, stimmt die Annahme Schmiedeberg’s mit
den Beobachtungen Kraepelin’s (18) nicht fiberein, wonach alkoholische
Euphorie zu einer Zeit beobachtet wird, zu der das Urteils- und
Kritikvermogen selbst bei sorgfiltigster Beobachtung sich kaum als
verandert erweist, d. h. dass die Erscheinungen der alkoholischen Er-
regung dem paralytischen Zustand der hoheren Zentren vorangehen
und folglich nicht durch denselben bedingt sind. Schliesslich ist, wie
wir bei der Beschreibung des Delirium tremens gesehen haben, die
sekundire Erregung nicht nur durch gesteigerte, sondern auch durch
unregelmiissige Tatigkeit (beispielsweise durch Halluzinationen, Wahn-
ideen) gekennzeichnet, was im ersten Stadium der normal verlaufenden
akuten Trunkenheit bekanntlich nicht beobachtet wird.

Auf Grund der soeben vorgebrachten Erwigungen, sowie auf Grund
der vorstehenden Ausfihrungen tber den Verlauf und die Behandlung
des chronischen Alkoholismus gelangen wir zu dem Schluss, dass der
Alkohol in der ersten Periode seiner Wirkung eine primire Erregung
einer Reihe von Zentren des Nervensystems hervorruft.
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