
XXII. 

Aus dem stitdtischen in memoriam des 19. Februar 1861 errichteten 
Alexander-Krankenhause zu St. Petersburg. 

Zur Frage der Pathogenese und Therapie des 
ehronischen Alkoholismus. 

Von 

Dr. R. I. Tuwim jun. 

Die yon uns beim Studium des Alkoholismus an den station'~ren 
Kranken des Alexander- und 0buchow-Krankenhauses, sowie an unseren 
Privatpaticnten erzielten und im ,,Wratseh" (1)~ in der ,Wratschebnaja 
Gazeta" (2) und ira ,Russki  Wratsch" (3) dargestellten Resultate 
wurden in ihrem praktischen Teile yon S. A. Ljass  (4)~ B. A. P e ro t t  (5)~ 
K. e opow (6), S. Sachs  (7), W. W. Popow (8) und I. N. Schmakow (9), 
unserem Korreferenten~ in der Sitzung der Gesellschaft abstinenter Aerzte 
yore 23. April 1913 best~tigt. 

In vorliegender Arbeit wollen wit den Nachweis zu fiihren suchen~ 
dass der Alkohol ill seinem ersten Wirkungsstadium das Gefiihl der 
eigenen PersSnlichkeit erregt resp. die Tatigkeit der entsprechenden 
Zentren steigert. Zu diesem Zwecke wollen wir zun~ichst das Bild der 
akuten Trunkenheit betraehten und dann zeigen~ dass eine Reihe yon 
klinischen Erscheinungen~ die bei chronischem Alkoholismus beobachtet 
werden~ nut dutch die dem Alkohol innewohnende Eigenschaft~ das 
Nervensystem zu erregen~ erkliirt werden kann~ und schliesslieh wollen 
wir die Methode der Behandlung der gesteigerten Alkoholsucht angeben~ 
die sich aus der Eigenschaft des Alkohols, das Nervensystem zu er- 
regen, ergibt, 

Wenn man die Erscheinungen der Alkoholabstinenz nach quartals- 
si~uferartigem~ mehrere Wochen lang anhaltendem und nut durch den 
Alkoholsehlaf unterbroehenem Genuss desselben mit den Erscheinungen 
vergleieht, die bei Tieren nach Entfernung verschiedener Hirnteile be- 
obachtet werden, so kann many wie wit bald sehen werden~ zu dem 
Schlusse gelangen~ dass der Alkohol die Ti~tigkeit der Stirnlappen 
paralysiert~ abet in seinem ersten Wirkungsstadium steigert. 
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Wirkung  des Alkoho l s  auf  das Geffihl  der e igenen  PersSn-  
l i chke i t .  

B ianch i ( lO)  hat bei kffen~ denen er die Stirnlappen entfernt% 
grosse Erregbarkeit und auffallende Angst vor allen Gerauschen oder 
vor anderen Tieren~ beispielsweise vor Hunden~ beobaehtet~ die sie 
friiher, vor der Operation~ absolut nicht fiirchteten. Bei mlinnlichen 
Affen schwindet nach Entfernung der Stirnlappen das ihnen inne- 
wohnende Gefiihl der Ueberlegenheit uad des Herrschens fiber das 
Weibchen. Nach Bianchi  ist die Angst im vorliegenden Falle die 
unmittelbare Folge der psychischen Zerstiirung uud dutch das Ver- 
schwinden des Geffihls der eigenen PersSnlichkeit bedingt. 

Beim Measchen lasst bei Erkrankung der Stirn]appen das Geffihl 
der eigenen PersSnlichkeit nach F lechs ig (11 )  gleichfalls in ver- 
schiedenem Grade nach oder verschwindet sogar vollkommen. Chronische 
Alkoholiker sind im Erniichterungsstadium, wo die T~ttigkeit ihres 
Nervensystems deprimiert ist~ nach meinen Beobachtungen ahnlich den 
Affen B ianeh i ' s  im Verkehr mit Personen~ die in ihren Augen eine 
gewisse Autoritfit besitze% iingstlich, unentschlossen. In den Kranken- 
hliusern fallt es  ihnen beispielsweise schwer, sich an das i~rztliche 
Personal selbst mit den natfirlichsten Bitten, wie beispielsweise um 
Aenderung der Nahrung, um ein Bad usw. zu wenden. Dieser angst- 
liche und unentsehlossene Verkehr mit Personen, der in Krankensalen 
mit gemisehten Kranken, wo die ehronischen Alkoholiker mit anderen 
Kranken verglichen werden kiinnen, besonders in die Augen fallt, ist 
der Angst, die bei Affen naeh Entfernung der Stirnlappen beobachtet 
wird~ analog und wahrseheinlich dadurch bedingt, dass bei chronischen 
Alkoholikern im Erniichterungsstadium die Vorstellung yon ihrer Macht: 
Kraft, sowie vom Einfiuss ihrer Persfnlichkeit herabgesetzt ist. Aengst- 
liches Verhalten zeigen chronisehe Alkoholiker nicht nut realen Gegen- 
stlinden, sondern auch halluzinatorischen Gebilden gegeniiber. Wahr- 
scheinlieh ist diese Angst auch dutch die herabgesetzte Entwieklung 
yon Energie in den Zentren bedingt, welche die Wirkung des Gefiihls 
der eigenen PersSnlichkeit beeinfiussen. Der entgegengesetzten Ansicht, 
wonach die Halluzinationen an 'und fiir sich die ehronischen Alkoholiker 
schreeken, widersprechen meiner Meinung nach diejenigen F~lle~ in 
denen herabgesetzter Zustand von Geffihl der eigenen PersSnlichkeit 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 und amfisieren sich mit diesen~ legen 
beispielsweise ihre Teufel aus der einen Tasche in die andere, ordnen 
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ihre Schlangen in gewisser Reihenfo]ge usw. Sobald aber das Geffih] 
der eigenen PersSnlichkeit herabgesetzt wird, wenden sich die A]ko- 
holiker mit Schrecken Yon ihren halluzinatorischen Gebilden ab. Man 
muss infolgedessen anerkennen~ dass das PrimRre im Krankheitsbild der 
jeweilige Zustand des Geftihls der eigenen Pers6nlichkeit ist, und dass 
die Halluzinationen an und ftir sich diesen Zustand nut in geringem 
Masse beeinflussen. Durch Nachlassen des 6eftihls der eigonen PersSn- 
lichkeit muss man meiner Meinung nach schliesslich auch die bei 
chronischen Alkoholikern unter gewissen Umstanden (hoher Grad yon 
Depression der Stirnlappen) auftretenden Wahnideen erkl~ren, sie seien 
gestorben, oder, was haufiger beobachtet wird, sie seien im Begriff zu 
sterben. Es werdea somit bei chronischen Alkoholikern im Er- 
nfichterungsstadium Erscheinungen beobachtet~ welche auf geschw~chten 
Zustand des Geffihls der eigenen PersSn]ichkeit hinweisen und wahr- 
scheinlich ebenso wie bei den Versuchsaffen Bianchi 's  durch Ab- 
schw~chung oder Ausschaltung der Funktionen der Stirnlappen be- 
dingt sind. 

Ein ganz entgegengesetztes Bild wird sowohl bei chronischen 
Alkoho]ikern als auch bei normalen Menschen im ersten Wirkungs- 
stadium des Alkohols, resp. im Stadium der Steigerung der Funktion 
der Nervenzentren beobachtet. Unter dem Einflusse yon gesteigertem 
Zustand des Geftihls der eigenen PersSnlichkeit werden normale 
Menschen sowohl als auch chronische Alkoholiker im Gegensatz zu dem 
obenerwahnten ~ngstlichen Verkehr mit den Personen der Umgebung 
dreist und entschlossen Personen gegenfiber, vor denen sie sich sonst 
genieren; sie geben ohne Umschweife ihren Meinungen und Ansichten 
Ausdruck, selbst wenn diese den allgemein geltenden zuwiderlaufen, 
und ~ussern sich ungeniert tadelnd fiber Handlungen und u 
ihrer Tischgenossen. Infolge der tibertriebenen Vorste]lung yon ihrer 
eigenen PersSnlichkeit beginnen sie mit GeringschRtzung auf Gegen- 
st~nde herabzublicken, die ihnen frtiher teuer waren (Verschwendung), 
und ~,egen gleichzeitiger Steigerung des Freundschaftsgeffihls ffir die 
Persoaen der Umgebung (s. u.) werden sie auch freigebig. Unter dem 
Einfiusse der iibertriebenen Vorstellung i'on ihrer eigenen PersSnlichkeit 
werden sie auch mitteilsamer: da der Alkohol die Vorste]lung yon der 
eigenen PersSnlichkeit 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 verst~ndlich~ warum 
Menschen unter dem Einfi~sse des Alkoho]s so gern fiber Fragen 
sprechen m~chten~ welche sich auf ihre Person beziehen. Dieses Be- 
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streben~ yon sich zu sprechen, ffihrt in Gemeinschaft mit der dutch 
die Erregung der stirnlappen bedingten Steigerung des Freundsehafts: 
gefiihls (s. u.) dazu, dass trunkene Menschen unwillkiirlieh die intimsten 
Seiten ihres Lebens, nicht selten sogar vor ganz zufalligen Menschen 
aufdecken. Unter dem Einflusse des Alkohols werden die Menschen 
schliesslieh teilnahmsloser gegen Harm, Kummer und Kr~nkungen~ 
hauptsiichlich well die Vorstellung yon der eigenen PersSnlichkeit, die 
dutch traurige Erlebnisse unterdriickt war~ durch den Alkohol kiinstlich 
gesteigert wird~ teilweise auch weil unter dem Einflusse des Alkohols 
die Gedanken eine ander% neue Riehtung nehmen, so dass die Vor- 
stellungen~ welche friiher ihre ganze Aufmerksamkeit fesselten, ver- 
blassen~ in den ttintergrund treten und nicht mehr so wichtig und ernst 
erseheinen wie zuvor. 

Die Wi rkung  des A lkoho t s  auf unser  sozia les  Ich.  

Ausser dem persSnlichen Ich andert sich unter dem Einflusse des 
Alkohols aueh unser soziales ich. Golz (12) zeigte, dass I-]unde~ bei 
denen die Stirnlappen saint der motorisehen Sphere entfernt sind~ reiz- 
bar und erregt werden. Harmlose, gutmiitige Tiere kSanen ausser- 
ordentlich boshaft und wfitend werden. In gut ausgepragten, seIten 
vorkommenden Fiillen gestatten Tiere, die his dahin zlirtlich waren~ 
nicht, dass man sie berfihrt, und reagieren aufjeden derartigen Versuch 
mit Knurren und Ziihnefietschen. Die Mehrzahl der Hunde bleibt nach 
wie vor gegeniiber dem Mensehen freundlieh und untertan~ wird aber 
b6s und reizbar anderen Hunden gegeniiber, mit denen sie vor der 
Operation in grosser Freundsehaft gelebt haben. Die Tiere werden bSse 
nicht nur dann, wenn sie denken kSnnen, dass ihnen etwas droh% 
sondern auch ohne jede Veranlassung~ und iiberfallen yon se]bst andere 
Tiere. Kleine Hunde greifen weit grSssere an~ die sie vor der Operation 
fiirchteten. Die Tiere werden gewaltsam und handelsiichtig im Gegen- 
satz zu der Umgi~ngliehkeit~ Vertrauliehkeit und Friedfertigkeit vor der 
Operation, so dass mad jeden in tier angegebenen Weise operierten 
Hund in einem besonderen Ki~fig halten muss. Alle diese Charakter- 
ande~:ungen sind nach Golz nicht die Folgen einer Unterbrechung der 
Hirnfunktion fiberhaupt, sondern eben dureh die Entfernung der Stirn- 
lappen bedingt~ woffir auch der Umstand spricht, dass bei Entfernung 
der hinteren Lappen bei ~ den Hunden direkt entgegengesetzte Er- 
seheinungen 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 ttunden bei kiinstlieher Ent- 
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fernung der Stirn]appen sehen (13). Dasselbe tritt nun :~uch unler dem 
Einfiusse des Alkohols ein. Das Verhalten der Umgebung gegeniiber 
andert sich uuter dem Einfiusse des Alkohols bekannttieh naeh zwei 
diametral entgegengesetzten Richtungen hin, und zwar werden die 
Menschen im ersten Wirkungsstadium des Alkohols liebreicher, was sich 
d,wch Freundschaftsbeteuerungen, Kfisse, freundschaftliehe Anrede 
(Duzen) uud Selbstaufopferung /~ussert. Mit dem Eintreten der Parese 
des Nervensystems (Trunkenheit) tritt eine brfiske Aenderung des Bildes 
ein, wobei in manchen F/illen infolge irgendeines harmlosen Wortes, 
in anderen F/~llen aueh ohne jegliche Veranlassung die Menschen sich 
zanken, sehlagen: w~hrend in den weniger gebildeten Sehichten auch 
mehr oder minder schwere Traumen an der Tagesordnung sind; Neigung 
zu Gewalttatigkeit, Reizbarkeit, BSsartigkeit und Wut kennzeichnen in 
gleichem Masse sowohl Hunde, denen die Stirnlappen entfernt sind, 
als aueh Menschen im Stadium der alkoholischen Depression des Nerven- 
systems, lnfolgedessen kann man annehmen, dass die im zweiten 
Wirkungsstadium des Alkohols zur Beobachtung gelangende Verrohung 
des Charakters dutch Depression der Stirnlappen, die Zunahme des 
Freundschafts- und Liebesgeftihls, welche im Stadium der gesteigerten 
Ti~tigkeit des Nervensystems beobachtet wird, dureh urspriingliche Er- 
regung der Stirnlappen durch den A!kohol bedingt werdenl). 

W i r kung  des A lkoho l s  auf den G e s e h l e c h t s t r i e b .  

Ausser dem Gefiihl der eigenen PersOnlichkeit steigert der Alkohol 
in seinem ersten Wirkungsstadium auch die T/~tigkeit der Zentren, denen 
die Erhaltung der Art, ni~mlich der 6eschlechtstrieb, unterstellt ist. 
iNicht selten werden aueh keusche Personen unter dem Einflusse des 
Alkohols in geschlechtlicher Beziehung so aussehweifend, dass sie sich 
mit puellis publicis einlassen, wodurch sieh die H/iufigkeit der Syphilis- 
acquisition im Zustande der Trunkenheit teilweise erklliren li~sst. Bei 
manchen Alkoholikern ist der Gesehlechtstrieb unter dem Einfiusse des 
Alkohols dermassen stark ausgepr~igt, dass er ffir die Frauen der Alko- 
holiker eine Quelle physischer und moralischer Leiden abgibt. 

Unter dem Einfiusse des Alkohols nimmt auch die Leidenschaft fiir 
Musik (auch fiir T/inze) zu, wahrseheinlich, wenigstens teilweise,'infolge 

1) Roheit und Bestialit~t werden im Stadium der Trunkenheit nicht bei 
allen Menschen beobachtet, was vielloicht sowohl durch die grSssere Gegen- 
wirkung, welche die Stirnlappen in diesen F~illen dem l~hmenden Einfiusse des 
Alkohols entgegenbringen~ als auch durch rasch eintretende Paralyse der 
motorisehen Sph~ire, sowie durch don Schlaf bedingt sein kann~ der solche 
Mensehen ausser stand setzt 7 ihren wfitigen Charakter zumAusclruek zu bringen. 
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einer Erregung des Geschlechtssinnes, welche sich u. a. auch dadurch 
iiussert~ dass viele Virtuosen nach dem Genuss einer relativ geringen 
Quantitat Wein die Musikstiicke hSchst vollkommen vortragen~ aber nur 
hinsiehtlich des Geffihls, nicht aber hinsichtlich der Technik. Ausser 
den soeben erwahnten Funktionen der Rinde werden unter dem Ein- 
fiusse des Alkohols nach den Angaben der Literatur (20) die motorischen 
Leistungen erleichtert, die minderwertigen iiusseren (Klang-)Associationen 
nehmen betraehtlich zu, die akustische Reizempfindlichkeit wird durch 
Alkohol gesteigert~ ausserdem lasst sieh eine objektive Steigerung der 
Sehsch~rfe konstatieren Diese Steigerung der Reizempfindlichkeit 
spricht fiir eine erhShte Reizempfindlichkeit der sensorisehen Zentren 
dureh Alkohol und ist der ErhShung der motorisehen Erregbarkeit 
dutch kleinere und m i t t l e r e  A l k o h o l d o s e n  an die S t e l l e  zu 
setzen.  

Die Sch~itzung der Zeit schien verandert zu sein, indem die Zeit 
subjektiv rascher verlief. Die Reaktionszeiten wurden bei den ein- 
fachen und Wahlreaktionen nach del~ kleinsten Dosen Alkohol zunachst 
verkfirzt~ dann verlangert. Ist die anflingliche motorische Erleichterung 
vorfiber und beginnender Tragheit gewichen~ so lasst sie sich durch er- 
neute kleine Alkoholgaben noch mehrmals wieder hervorrufen, his 
definitive Ermtidung eintritt. 

Durch Steigerung der motorisehen Erregbarkeit kann man das 
wahrend der Alkoholwirkung auftretende subjektive Gefiihl erhShter 
Leistungsfiihigkeit erklaren (die Zeit~ die erforderlich ist~ um auf einen 
Sinneseindruck in bewusster Weise, z. B. dutch ein Signa|~ zu reagieren~ 
ist dutch Alkoholgenuss wesentlich verllingert~ w~ihrend die Versuehs- 
person im Gegenteil vermeint, jetzt schneller zu reagieren als frfiher). 

Wir sehen also, dass eine Reihe yon Erscheinungen~ die bei akuter 
Trunkenheit beobachtet werden, sich i n  befriedigender Weise dutch den 
erregenden Einfiuss des Alkohols auf die Nervenzentren im ersten 
Stadium, sowie dutch den deprimierenden Einfiuss im zweiten Stadium 
der Alkoholwirkung erklaren lasst. Eine kritisehe ErSrterung der yon 
der Mehrzahl der Autoren akzeptierten Ansicht S c h m i e d e b e r g ' s  (9), 
wonaeh der Alkohol das Nervensystem sogleieh paralysiert~ werden wit 
am Ende des Aufsatzes folgen lassen. 

Wi rkung  des A lkoho l s  auf das Kle inh i rn .  

Hier wollen wit kurz [vgl. meine Arbeit (3)] darauf hinweisen~ dass 
der Alkohol die Tatigkeit des Kleinhirns paralysiert, was sich daraus 
ergibt, dass nach Abschluss einer l~ngeren Saufperiode bei den Alko- 
holikern Symptome beobachtet werden, die bei Tieren bei Entfernung 
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des Kleinhirns auftreten [-Lueiani (14), F e r r i e r  (15), Russel  (16)j, 
n~mlich schwankender Gang~ Zittern der Extremitiiten~ gewaltsame Be- 
wegungen, welehe den horizontal liegenden Alkoholiker nach oben und 
sogar aus den Betten heraussehleudern, Erbrechen, Steigerung der Sehnen- 
reflexe, E r hS hung  der  E r r e g b a r k e i t  der p s y c h o m o t o r i s e h e n  
Zen t ren  und epileptisehe Anfalle (s. unten). 

Indem wit nun zum zweiten Tell unserer Arbeit iibergehen, mSehten 
wir vor allem darauf hinweisen, dass, wenn der Alkohol eine Reihe 
you Nervenzentren erregt, Erscheinungen vorhanden sein mfissen, die 
auch anderen Arten der Erregung des Nervensystems (beispielsweise der 
sexuellen) eigen sind, ni~mlieh gewisse Dauer und HShe der Erregung: 
Intensit~it der Erregung und naeh eingetretener ErschSpfung mehr odor 
minder sehne]le Wiederberstellung neuer Erregungsfghigkeit. Da der 
Alkohol noch die Eigenschaft besitzt, das Nervensystem zu paralysieren, 
so h~ngt die Dauer der alkoholisehen Erregung, yon anderen Faktoren 
abgesehen~ noeh yon der Widerstandsflihigkeit der Nervenzentren dora 
paralysierenden Einflusse des A]koho]s gegenfiber ab. 

Wie wit bald sehen werden, treten die soeben erw~thnten Er- 
scheinungen, die fiir andere Arten der Erregung des iNervensystems 
eharakteristisch sind, tats~ehlich aueh unter dem Einflusse des Alkoho]s 
zutag% jedoch nieht in gleichem Grade bei normalen Mensehen und bei 
Alkoholikern. 

Widers tandsf '~higkei t~  Gesamtdauer~ In tens i t l i t  und 1-15he 
der Erregung~ S c h n e l l i g k e i t  der  W i e d e r h e r s t e l l u n g  tier Er- 

r e g u n g s f i i h i g k e i t  bei no rma]en  Mensehen. 

Unter normalen Menschen kommen solche vor~ die nur naeh mehr-  
s t i ind igem Genuss yon grossen Weinquantitliten trunken werden 
(Paralyse), und umgekehrt solch% die beim Genuss einer geringon Wein- 
quantitlit (1--2 Ol~ser Wein) innerhalb einer sehr kurzen Zeit (1/4 bis 
1/2 Stunde) trunken werden. Ausser der Dauer schwankt bei normalen 
Menschen in weitem Masse aueh die HOhe der alkoho]isehen Erregung. 
Wir urteilen fiber dieselbe nach der HShe der Steigerung des PersSn- 
lichkeitsgeffihls: es gibt normale Menschen~ bei denen das PersOnliehi 
keitsgefiihl (uud aueh andere Zentren) durch den Alkohol so schwaeh 
erregt werden, dass sofort eine Depression des Gefiihls eintritt. Schon 
anter dem Einflusse kleiner Dosen werden diese Mensehen traurig, 
schweigsam~ wobei ihre Gedankenarbeit sieh mehr odor minder verlangsamt. 
Infolge des lahmenden Einflusses, den der Alk0hol auf ihr PersOnlieh- 
keitsgefiihl (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 nieht wenig normale Mensehen~ bei denen die HShe 
der alkoholischen Erregung nicht geringer ist als bei Trunkstichtigen 
(s. unten). Ueber die Intensi t '~t  der alkoho]ischen Erregung urteilen 
wir nach der Intensitgt der durch den Alkohol hervorgerufenen mo~o'- 
rischen, spr,'tchlichen~ sexuelleu und anderen Erregungsarten resp. nach 
der Hiihe des Widerstandes gegen die Hindernisse~ die sich auf dem 
Wege der Ausbreituag der Erregung einstellen. Bei normalen Menschen 
sehwankt die Intensiti~t der alkoholisehen Erregung ebenso wie die HShe 
derselben in weiten Grenzen. Die Widers t ands f~ ih igke i t  der 
Nervenzentren gegen den paralysierenden Einflass des Alkohols ist bei 
normalen Menscllen gleichfalls verschieden: be i gesteigerter Widerstands- 
flihigkeit kSt~nen die Menschen ungeheure Weinmengen zu sich nehmen, 
ohne trunken zu werden, w~ihrend bei he,'abgesetzter Widerstandsf~hig- 
keit Trunkenheit sehon naeh einigen Gl~schen Wein eintritt. Naeh dem 
Alkoholsehlaf wirken neue Weinmengen auf normale Menschen nicht 
erregend~ sondern deprimierend~ und zu dieser Zeit macht sieh Aversion 
gegen den Weingenuss bemerkbar. Die W i e d e r h e r s t e l l u n g  der F~hig- 
keit zur neuen starken alkoholischen Erregung tritt bei normalen 
Menschen erst einen oder mehrere Tage nach dem Alkoholexzess ein. 

Wide r s t ands f l i h igke i t~  G e s a m t d a u e r ,  Intensi t '~ t  und Hiihe 
der  E r r e g u n g  7 S c h n e l l i g k e [ t  der W i e d e r h e r s t e ] l u n g  der 

E r r e g u n g s f l i h i g k e i t  bei~ Quar t a l s s~ufe rn .  

Bei Alkoholikern ist die D aue r  der starken alkoholischen Erregung 
wel t  g rSser  als bei n o r m a ] e n  Menschen.  Alkoholiker, z.B. 
Quartalss~iufer~ trinken in den jungen Jahren za Beginn der Saufperiode 
Wein im~erha]b mehrerer Stunden, naeh deren Ablauf sie nicht selten 
sitzend, aber nur fiir 1--2 Stunden~ einschlafen. Gleich nach dem Er- 
wachen befinden sie sieh nieht, wie Norma]% in deprimierendem Zu- 
stande~ sondernimZustande einermehr odes minderstark ausgepr~gten alko- 
ho]isehen Erregun g~ wobei sie wieder grosse Weinmengen konsumieren ~worauf 
wiederum vorfibergehender Sehlaf eintritt, und dieser Prozess dauert 
3--5 Tage ]ang, naeh deren Ablauf die F~ihigke[t der Nervenzentren~ 
dutch den Alkohol weiter erregt zu werden, schliesslich erseh6pft ist; 
unter diesen Umst~inden wird das ~Nervensystem unter dem Einflusse 
neaer Alkoholdosen nicht mehr er~'egt, sondern deprimiert (s. unten). 
Bei den Kranken stellt sich Aversion gegen den Wein ein, die Sauf- 
periode l~uft mehr oder minder raseh ab, und die Kranken erholen 
sieh raseh von den Folgen derselben. Wir sehea also, dass be~ 
Quartalss~iufern (lie starke alkoholisehe Erregung nicht einige Stunden, 
wie beim normalea Menschen, sondern alles in ahem 3--5 Tage anh&tt~ 



978 Dr. R. I. Tuwim~ 

mit lichten Augenblicken in der Zeit~ die der S~ufer im dutch den 
Alkohol hervorgerufenen Schlaf verbringt: ferner dass die Widerstands- 
fahigkeit ihrer Nervenzentren gegen den paralysierenden Einfluss des 
Alkohols st'~rker ist als beim normalen Menschen (die Trunkenheit tritt 
erst nach ungeheuren Weinqnantit~ten ein)~ und dass die Schnelligkeit 
der nach dem Alkoholschlaf eintretenden Fahigkeit zu neuer starker 
alkoholischer Erregung gleichfalls besser ausgepr~gt ist als bei normalen 
Menschen (sie konsumieren grosse Weinquantiti~ten unmittelbar nach dem 
Alkoholschlaf). Was die HShe der alkoholischen Erregung betrifft, so 
ist sie bei Alkoholikern gleiehfalls sehr stark ausgepr~gt. Der Hiihe- 
punkt der alkoholischen Erregung wird bei den Quartalssaufern zu Be- 
ginn der Saufperiode beobachtet; zu diesel' Zeit werden sie quasi ganz 
andere; aus traurigen, gedrfiekten, ewig besorgten und schweigsamen 
Menschen verwandeln sie sieh unter dem Einflusse des Alkohols in 
glfiekliche, frShliehe und selbstzufriedene Menschen. Es kommen aber 
Siiufer vor, bei denen die erhiihte Gemiitsstimmung nur am ersten Tage 
der Saufperiode beobachtet wird, wahrend sie in der ganzen fibrigen 
Zeit stark herabgesetzt ist. 

W i d e r s t a n d s f a h i g k e i t ,  G e s a m t d a u e r ,  Intensi t i~t  u n d H 0 h e  der 
E r r e g u n g ,  S e h n e l l i g k e i t  der W i e d e r h e r s t e l l u n g  der E r r eg u n g s -  

f i~higkeit  bei G e w o h n h e i t s t r i n k e r n .  

Bei Gewohnheitstrinkern tritt naeh einer mehr oder minder kurzen 
Uebungsperiode, wi~hrend welcher sie, ohne trunken zu werden, ~rosse 
Weinquantitaten zu trinken lernen, eine Periode gesteigerter Widerstands- 
fi~higkeit der ~ervenzentren dem lahmenden Einflusse des Alkohols 
gegeniiber ein. Wahrend der Periode der gesteigerten Widerstandsflihig- 
keit vormSgen die Alkoholiker, ohne trunken zu werden, wahrend eines 
jeden Exzesses gewaltigeWeinmengen zu sich nehmen, d.h. das Gedlichtnis, 
das UrteilsvermSgen, die Sprache~ die Bewegungsfiihigkeit usw. bleiben 
mehr oder minder normal, und nach dem A]koholschlaf erwachen die 
Alkoholiker im Zustande leichter alkoholiseher Erregung ohne Spuren 
yon Parese der Nervenzentren. Zur Illustration mSchte ieh folgende 
Episode aus dem Leben eines meiaer Patienten mitteilen: 

P.A., 23 Jahre alt, Student der Universiti~t. Trinkt seit seinem 
16. Lebensjahr, wobei er schon gleich zu Anfang grosse Weinmengen 
zu sieh nehmen konnte, ohne trunken zu werden. Als er im letzten 
Semester war, t r a n k e r  einmal im Laufe der 24 Stunden vor d e r  
Priifung in der h6heren Mathematik ungefahr vier Flasehen Schnaps, 
schlief die ganzen 24 Stunden nicht, sondern arbeitete ununterbrochen 
uud bestand am nlichsten Morgen gl~nzend die Priifung. 
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Unmittelbar nach dam Alkoholschlaf sind diese Alkoholiker~ d. h. 
die Alkoholiker mit gesteigerter Widerstandsfahigkeit~ nicht imstande, 
Wein zu trinken, und erst nach einigen Stunden stellt sich bei ihnen 
die Fiihigkeit zu starker alkoholiseher Erregung wieder ein. In den 
Fallen, welche die Mitre zwischen intermittierendem und sti~ndigem 
Alkoho]ismus einn'ehmen, trinken die Alkoholiker im Stadium der ge- 
steigerten Widerstaudsfiihigkeit Wein unmittelbar nach dem Alkohol- 
schlaf. 

Wir sehen also, dass bei den Gewohnheitstrinkern die Widerstands- 
fahigkeit der Nervenzentren gegenfiber dem paralysierenden Einflusse 
des Alkoho]s eine gewaltige ist, dass die Schnelligkeit der Wieder- 
herstellung tier Erregungsf~ihigkeit bei ihnen eine geringere ist als bei 
Quartalssaufern, und dass die Gesamtdauer der Erregung bei den Ge- 
wohaheitstrinkern naeh Jahren bemessen werden kann, wobei aber 
zwischen dem Konsum mehr oder minder bedeutender Weinquantitliten 
llingere Intervalle vorkommen. Die H6he und die Intensitiit der Erregung 
ist auch bei den Gewohnheitstrinkera eine grosse. 

Bei A l k o h o l i k e r n  mit  h e r a b g e s e t z t e r  Widers tandsf i~higkei t  
nehmen die Gesamtdaue r  der  Er regung  und d i e S c h n e l l i g k e i t  

der W i e d e r h e r s t e l l u n g  der Erregungsf i~higkei t  zu. 

Mit den Jahren nimmt bei den Alkoholikern die Widerstandsf~hig- 
keit der Nervenzentren dem paralysierenden Einflusse des Alkohols 
gegeniiber ab. Die Alkoholiker beginnen trunken zu werden, das Ge- 
dachtnis und die Orientierungsfithigkeit zu ver!ieren , hinzustiirzen schon 
nach dem Konsum bedeutend geringerer Weindosen als friiher, wiihrend 
sie im hSheren Lebensalter schon nach so geringen Desert trunken 
werden, die nicht einmal normale Menschen trunken machen kiinnen, 
d. h. es entwickelt sich bei den Alkoholikern mit den Jahren, wie die 
Kranken sich selbst auszudriicken pflegen, eine ,Sehwliche" gegenfiber 
dem Alkohol. Mit der fortschreitenden tterabsetzung der Widerstands- 
fi~higkeit der Nervenzentren gegeniiber dem paralysierenden Einflusse 
des Alkohols nimmt die Weinmenge, welche sowohl im Laufe des Tages 
(z. B. 2/~ o start 4/~o) , als auch im Laufe eines jeden Exzesses (z. B. 1/loo 
statt 4/lOO ) genossen wird~ natfirlieh ab. Die H~ihe der Erregung lasst 
im Gegensatz zu der lntensitlit derselben gewShnlieh nicht nach. Was 
die Gesamtdauer der Erregung und die Schnelligkeit derWiederherstellung 
der Erregungsfahigkeit betrifft~ so nehmen sie mit fortschreitender Her- 
absetzung der Widerstandsfahigkeit nicht~ wie man es hlitte erwarten 
sollen, ab~ sondern im Gegenteil zu: die Quartalssliufer trinken Wein 
nicht 3--5 Tage lang wie friiher~ sondern eine bis mehrere Wochen 
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hindurch, w~ihrend Gewohnheitstrinker Wein nicht mehr einige Stunden 
nach dem Alkoholschlaf~ wie dies bei gesteigerter Widerstandsfahigkeit 
der Fail ist~ sondern unmittelbar nach demselben zu trinkea beginnen. 
Dabei kSnneu sie nach dem Alkoholschlaf im Vergleieh zum Stadium 
der gesteigerten Widerstandsfahigkeit nur klcine Weinmengen zu sich 
nehmen~ die ihr Nervensystem erregen~ wahrend grosse Dosen dasselbe 
im Gegenteil deprimieren und bei dell Gewohnheitstrinkern Schlaf her- 
vorrufen. Derselbe Prozess der Erregung des Nervensystems dm'ch 
kleine Alkoholdosen vviederholt sich in kurzen Zeitabst~nden im Laufe 
des Tages, und nur gegen Abend kehrt bei den Gewohnheitstrinkern in 
vielen Fallen die F~higkeit zu einer langeren Erregung durch relativ 
grosse Alkoholmengen zuriick. Mit fortschreitender Herabsetzung der 
Widerstandsffihigkeit machen sich bei den Alkoholikem nach dem 
Alkoholsehlaf stark gedriickter Gemiitszustand~ Zittern, wackliger Gang 
oder vollst~ndiger u  des Gehverm(igens~ d.h. Erscheinungea be- 
merkbar~ die dutch Parese der Stirnlappen und des Kleinhirns bediagt 
sind. Auf die Zunahme der Gesamtdauer der Erregung (Saufperiode) 
und tier Schnelligkeit der Wiederherstellung der Erregungsfahigkeit 
in der Periode tier herabgesetzten Widerstandsfahigkeit miissen wit etwas 
ausfiihrlicher eingehen, da es uns auf diese Weise gelingen wird~ die~ 
wie wir spater sehen werden, in praktischer Beziehung ausserordentlich 
wiehtige Frage yon den Ursachen der Unterbrechung des Alkohol- 
genusses sowoh| wahrend des Exzesses als auch beim Abschluss der 
Saufperiode aufzuklaren. 

In Uebereinstimmung mit dem, was auch bei anderen Erregungs- 
arten beobaehtet wird," kann die Unterbreehung der alkoholisehen 
Erregung entweder dureh die Erseh6pfung der Fahigkeit zur weiteren 
Erregung oder dureh Ansammlung yon Stoffwechselprodukten bedingt 
sein, welche die Nervenzentren deprimieren und infolgedessen die 
erregende Wirkung det neuen Alkoholmengen hemmen. 

Der Absch luss  der S a u f p e r i o d e  ist  du tch  die N e r v e n z e n t r e n  
depr imiere~ide  S t o f f w e c h s e l p r o d u k t e  n i ch t  bedingt .  

Was die Stoffwechselprodukte betrifft~ so werden in tier Periode der 
herabgesetzten Widerstandsfahigkeit nach dem Schlaf~ der sowohl auf 
den alkoholischen Exzess als aueh auf den Abscbluss der Saufperiode 
folgt~ wie wit gesehen haben, Zittern, wackliger Gang oder vollstandiges 
UnvermSgen zu gehen~ stark unterdriicktes subjektives Befinden usw~ 
d.h. Erscheinungen beobachtet, die dutch Parese dec Stirnlappen und 
des Kleinhirns bedingt sind~ we!che erstere (Parese) ihrerseits dutch 
Stoffwechselprodnkte hervorgerufen werden kalm, welehe die Nerven- 
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zentren deprimieren. Gegen die Abhi~ngigkeit des Absch]usses der 
Saufperiode yon den Stoffwechselpl'odukten sprechen jedoch die Fi~ll6 
mit gesteigerter Widerstandsflihigkeit, in denen die Saufperiode bei 
vollst~indigem Fehlen yon paretischen Erscheinungen resp. unter dem 
Einflusse irgendwelcher anderer Ursachen, die unabhitngig yon den 
Stoffweehselprodukten deprimieren~ ihren Absch!uss finder. Abet auch 
in tier Periode tier herabgesetzten Widerstandsf~higkeit spielen die in 
Rede stehenden Stoffwechselprodukte im Abschluss der Saufperiode keine 
besonders grosse Rolle: w~tren die nach dem Alkoholschlaf auflretenden 
paretisehen Erscheinungen dutch die Nervenzentren deprimierende Stoff- 
wechselprodukte bedingt~ so wi~ren zur Ervegung der deprimierten Zentren 
bedeuteudere Alkoholmengen erforderlieh als in der _Norm; in Wirklich- 
keit abel" sind hierzu schon kleine Alkoholdosen vollkommen ausreichend. 
Gegen die Abhlingigkeit der bei herabgesetzter Widerstandsfi~higkeit 
auft,'etenden paretischen Erscheinungen yon Stoffwechselprodukten spricht 
auch die grosse Schne]ligkeit det" Wiederherstellung der Funktion der 
deprimierten Zentren, die bekanntlich unter dem Einflasse yon neuen 
Alkoholdosen eintritt. Wiiren die paretischen Erseheinungen dutch 
deprimierende Stoffweehselprodukte bedingt, so h'~tte sich die Wieder- 
herstellung der Funktion der deprimierten Nervenzentren sukzessive und 
langsam vollzogen, da zur Ausscheidung dieser Pvodukte aus dem 
Nervensystem und aus dem Organismus eine mehr oder minder lange 
Zeitperiode erforderlich ware. In Wirk]ichkeit aber werden die paretischen 
Erscheinungen nicht selten auf einmal und plStzlich unterbrochen: es 
kommen Alkoholiker vor, die, nachdem sie die erforderliehe Alkohol- 
menge auf einmal und nicht in geteilten Portionen genossen hatten, 
schon nach 5--10 Minuten~ eben well der Tremor aufgeh6rt hat, voll- 
kommen frei schreiben; ebenso rasch und fast plStzlich stellt sieh in 
diesen F~llen auch das subjektive Befinden der Alkoholiker wieder ein. 
Wir sehen also, dass auch bei herabgesetzter Widerstandsfiihigkeit die 
Wirkung der die Nervenzentren deprimierenden Stoffwechselprodukte auf 
den Verlauf der Krankheit sich durch nichts ~ussert, so dass die An- 
nahme yon der Existenz spezifischer Stoffweehselprodukte, welehe die 
Nervenzentren deprimieren, vollkommen unbegriindet ist und der Abschluss 
der Saufperiode v o n d e r  Wirkung dieser Drodukte nieht abhangt.. 

Der Abschluss  des Exzesses  hlingt  n ich t  v o n d e r E r s c h S p f u n g  
der E r r e g u n g s f a h i g k e i t  durch  den A lk o h o l  ab. 

Wie wir bald sehen werden, ist der Abschluss der Saufperiode 
durch ErschSpfung der Erregungsfi~higkeit durch Alkoho], der Abschluss 
deS Exzesses durch vorfibergehende Abschw/ichung desselben bedingt~ 
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die ihrerseits durch die durch Alkohol bewirkte Uebererregung oder 
Paralyse der Nervenzentren bedingt ist. Zu diescm Schlusse sind wir 
durch Gegeniiberstellung der Erscheinungen gelangt~ welche bei Reizung 
des Nervenstammes durch starke Reizfaktoren beobachtet werden~ und 
der Erscheinungen, die in verschiedenen Stadien des chronischen Alko- 
holismus zutage treten, 

[m S tad ium der  g e s t e i g e r t e n  W i d e r s t a n d s f a h i g k e i t  h6r t  der 
Exzess  un te r  d e m E i n f l u s s e  der durch  d e n A l k o h o l  b e d i n g t e n  

U e b e r e r r e g u n g  der  1Nervenzentren auf. 

Bei'Reizung des N. ischiadicus des Frosches mittels sehr starken 
Stromes bleibt die Extremitlit des Tieres ruhig. Es genfigt aber eine 
kurze Unterbrechung, um durch Reizung mittels Stromes mittlerer 
Starke Kontraktionen der Extremitiit hervorrufen zu kSnnen~ d. h. eine 
st~rkere (17) oder haufigere Reizung des Nervengewebes gibt einen ge-. 
ringeren Effekt als eine schw~ichere oder seltnere Reizung~ was dutch 
die Herabsetzung der Reizfahigkeit nach jeder Reizung bedingt ist, 
welche erstere zu ihrer Wiederherstellung desto mehr Zeit erfordert~ je 
starker der Reiz und je starker die Ermfidung war: Wenn die Reiz- 
faktoren zu stark sind oder zu schnell aufeinander folgen, so kann eine 
Wiederherstellung der Reizbal'keit iiberhaupt nieht eintreten~ woraus 
Unempfindlichkeit resultiert~ wahrend eine'Verringerung der Intensitat 
odel' der Frequenz des Reizfaktors das Wiederauftreten der Erregbarkeit 
des Nervengewebes begiinstigt. Wenn man in Anbetracht dieser 
physiologischea Tatsaehen in Erwagung zieht~ dass die Alkoholiker ia 
der Periode der gesteigerten Widerstandsfahigkeit im Laufe des Exzesses 
gewaltige Weinmengen konsumieren, dass sie nach dem hlkoholschlaf 
im Zustande alkoholisehev Erregung erwachen~ und dass starke Reize 
das Gewebe unempfindlieh maehen~ so muss man annehmen~ dass der 
Alkohoiiker~ be[spielsweise der Quartalssaufer, der im Laufe des Exzesses 
sein Nervensystem dutch grosse Alkoho]dosen erregt~ dasselbe bis in 
den Zustand.voa Uebererregung versetzt, welehe Depression und Sehlaf 
hervorruft. Mit dem Eintritt des Schlafes und mit dem Aafhiiren der 
weiteren Alkoholzufuhr beginnt die Qaantitat des letzteren im Organismns 
sieh zu verringern~ und das Nervensystem befindet sieh naeh Ablauf der 
fiir die Wiederherste]lung der Funktion der iibererregten Zentren er- 
forderliehen Zeit: steht sehon unter Wirkung geringerer Alkoholmengen 
und geht infolgedessen aus dem fibererregten Zustand in den Zustand 
mehr oder minder starker alkoholiseher Erregung tiber, welche~ wie wir 
oben gesehen haben, bei Alkoholikern naeh dem Erwachen aus dem 
Alkoholsehlaf auch tatsachlich beobachtet wird. Da der Alkohol in 
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diesen F~llen w~hrend des Exzesses ~]as Nervengewebe ad maximum 
erregt, so tritt die Wiederherstellung der Erregungsfiihigkeit bet neuer 
alkoholiseher Erregung unmittelbar naeh dem Sehlaf nut in den Fallen 
ein, in denen die F~ihigkeit zu ether alkoholischen Erregung sehr stark 
ausgepr~tgt ist: nitmlich bet Quartalssliufern und bet einem Teil der Ge- 
wohnheitstrinker, w/~hrend in allen fibrigen Fiillen die Wiederherstelluug 
der Erregungsf/~higkeit erst einige Stunden nach dem Alkoholsehlaf 
eintritt. 

Wit sehen also, dass die Unterbrechung des Exzesses bet ge- 
steigerter Widerstandsf/ihigkeit durch die durch den Alkohol hervor- 
gerufe.ne Ueberreizung der Nervenzentren bedingt wird. 

Un t e r b r e c hung  d e s E x z e s s e s  bet h e r a b g e s e t z t e r W i d e r s t a n d s -  
f a h i g k e i t  wird dureh die vom Alkohol  he rvorge ru fene  Para- 

lyse der Nervenzent ren  bedingt .  

Auf ganz andere Art und Weise vollzieht sieh die Unterbreehung 
des alkoholischen Exzesses im Stadium der herabgesetzten Widerstands- 
fii.higkeit. Zu dieser Zeit bewirkt der Alkohol mehr oder minder raseh 
Paralyse der Nervenzentren, so dass eine Ueberreizung derselben un- 
mSglieh wird. Sobald ein Teil des Alkohols wlihrend des Schlafes aus 
dem Organismus ausgeschieden ist, erholt sich das t~ervensystem yon 
der durch den Alkohol hervorgerufenen Paralyse der Nervenzentren, so 
dass dieselben sieh am ni~chsten Morgen in mehr oder minder normalem 
Zustaude befinden. Bet t~iglich sich wiederholenden alkoholisehen 
Paralysen nimmt die Fahigkeit der paralysierten Zentren~ w/~hrend des 
Alkoholschlafes ihre Funktion wiederherzustellen, mit der Zeit ab, 
worauf die Wiederherstellung der paralysierten Zentren nun keine voll- 
standige mehr sein wird (Parese), was, wie wir gesehen haben, in 
Wirklichkeit auch beobaehtet wird. Wenn naeh dem Alkoholschlaf 
die Fahigkeit der Nervenzentren~ ihre Erregungsflthigkeit dareh neue 
Alkoholdosen wiederzuerlangen, nicht eingebtisst ist, so verschwindet 
bet der aus den psycho-physischen Experimenten Kraepel in ' s  (18) be- 
kannten Eigenschaft des Alkohols~ die Tiitigkeit der yon ihm ge- 
schwachten Zentren zu steigern: die Parese unter dem Einfiusse neuer 
Alkoholdosen und weieht ether Erregung, an deren Stelle wieder Para- 
lyse tritt usw. Dieser Prozess dauert so lunge, bis das Nervensystem 
seine F~thigkeit zur Erregung dutch Alkohol eingebfisst hat: da die 
Alkoholiker bet herabgesetzter Widerstandsfahigkeit w~ihrend des 
Exzesses relativ kleine Weinmengen zu sich nehmen und demzufolge 
ihre F~higkeit zur Erregung dutch Alkohol bedeutend weniger in An: 
spruch nehmen~ als im Stadium der gesteigerten Widerstandsfi~higkeit: 

Archly f. Psychiatrie, Bd. 54. Heft 3. 63  
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so bleibt die Fi~higkeit zur Erregung durch neue Alkoholmengen un- 
mittelbar nach dem auf den Exzess folgenden Alkoholschlaf mm auch 
bei herabgesetzter Widerstandsfi~higkeit bei allen Alkoholikeru erhalten, 
z. B. tritt der Verlust der Fi~higkeit zur Erregung durch Alkohol 
bei Quartalssiiufern nach einer llingeren Reihe yon alkoholischeu Ex- 
zessen ein~ als im Stadium der gesteigerten Widerstandsf~ihigkeit. Da- 
zu, dass die Abschwliehung der Fi~higkeit zur Erregung durch Alkohol, 
die unter dem Einflusse des Exzesses im Stadium der herabgesetzten 
Widerstandsf~higkeit eintritt~ weniger bedeutend ist, trligt die zu dieser 
Zeit bestehende grOssere Dauer der Unterbrechung der alkoho]ischen 
Erregung bei: bei herabgesetzter Widerstandsfiihigkeit be~nden sich die 
Nervenzentren nach dem Schlafe im Zustande alkoholischer Parese: bei 
gesteigerter Widerstandsfi~higkeit dagegen im Zustande alkoholischer 
Erregung, welche die Fi~higkeit der Zentren zur Erregung durch 
Alkohol rascher erschSpft, well die Unterbrechungen der Erregung nur 
auf die Zeit des A]koholschlafes (teilweise auch durch die Verkfirzung 
des letzteren) beschr~nkt ist. 

Vqir sehen also, dass die yon uns oben er~ahnt% im ersten Augen- 
blick wunderlich erscheinende Tatsache der Zunahme der Gesamtdauer 
der Erregung (Saufperiode) und der Schnelligkeit der Wiederherstellung 
der F:Ahigkeit zur neuen Erregung im Stadium der herabgesetzten 
Widerstandsfi~higkeit durch die llingeren Unterbrechungen der alko- 
holischen Erregung und dutch die weniger starke Inauspruchnahme der 
Erregungsflihigkeit bedingt wird, welche die F'~higkeit der Zentren zur 
Erregung durch Alkohol in geringerem Grade ersch0pfen als bei ge- 
steigerter Widerstandsfahigkeit. 

Da die Nervenzentren nach Ablauf der mit Li~hmungserscheinungen 
einhergehenden Saufperiode sich im Zustande der Parese befinden~ und 
da die Saufperiode untec diesen Bedingungen ]iingere Zeit anhi~lt, so 
vol]zieht sich die Genesung yon der mit Liihmungserscheinungen ein- 
hergehenden Trunksucht welt langsamer als yon der Trunksucht: die 
mit Erscheinungen von Ueberreizung einhergeht. 

Wit sehen als% dass der Abschluss der Saufperiode am ehesten in 
denjenigen F~llen eintritt, in denen der Alkohol Ueberreizung der 
~Nervenzentren hervorruft: und dass die durch den Aikohol hervor- 
gerufene Para]yse der Nervenzentren die Dauer der Saufperiode ver- 
l~ngert. 

Aus dem fiber die Ursachen des Absch]usses der alkoholischen Er- 
regung Gesagten geht hervor, dass, das u einer geniigenden 
Quantitlit des Alkohols als Reizfaktor vorausgesetzL die Unterbrechung 
des Exzesses durch die dutch den Alkohol hervorgerufene Ueberreizung 
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oder Paralyse der 5Tervenzentren der Abschluss der Saufperiode durch 
ErschSpfung der Fiihigkeit zar Erregung durch Alkohol bedingt wird~ 
die nach der lichten Periode sich in einer Reihe yon Tagen~ Wochen 
oder Monaten wiederhersteIlt. 

Die oben gebrachte Beschreibung der Erscheinungen~ welche bei 
gesteigerter und bei herabgesetzter Widerstandsflihigkeit der Nerven- 
zentren beobachtet werden, gewli.hrt die M6glichkeit, die Merkmale fest- 
zustellen, welche in Bezug auf den Alkohol normale Menschen you 
ehronischen Alkoholikern unterscheidet. 

Der c h r o n i s c h e  Alkoho l i smus  ist  dureh  grosse  G e s a m t d a u e r  
der Er regu l lg  und durch  grosse  S c h n e l l i g k e i t  i h r e r  Wieder -  

h e r s t e l l u n g  gekennze i chn e t .  

Wir haben oben gesehen, dass das Stadium der gesteigerten Wider- 
standsf/thigkeit sich dm'ch im Vergleich zu normalen Menschen grSssere 
Sehnelligkeit der Wiederherstellung der Fi~higkeit zur neuen Erregung 
durch Alkohol und durch gr6ssere Gesamtdauer derselben auszeichnet, 
mit anderen Worten: dass dieses Stadium dutch starke Entwicklu~g der 
Fiihigkeit zur Erregung durch Alkoho], sowohl in Bezug auf die Ge- 
samtdauer der Erregung als auch in Bezug auf die Schnelligkeit ihrer 
Wiederherstellung gekennzeichnet ist. Was die HShe der alkoholischen 
Erregung betrifft~ so ist sie bei Alkoholikern: wie wir gesehen haben~ 
sehr stark ausgeprligt. Jedoch wird grosse HShe der alkoholischen Er- 
regung nicht selten auch bei gesunden Menschen beobachtet, w~hrend 
Sie andererseits bei manchen Alkoholikern, wie oben erw~hnt: withrend 
der Saufperiode dm'ch stark deprimiertes subjektives Befinden ersetzt 
wlrd, welches dutch das ungleichzeitige Eintreten der alkoholisehen 
Parese der Stirntappen and der fibrigen Nervenzentren bedingt ist 
(verg]. oben die Wirku~g des Alkohols auf die Stirnlappen): Unter 
dem Einfiusse der rasch eintretenden Parese der Stirnlappen entwickelt 
sich tr/ibe Gemiitsstimmung; die andauernde alkoholische Erregung der 
anderen Zentren bewirkt aber bei den Alkoholikern eine starke Alkohol- 
sucht, welche mit der ErschSpfurJg der F/ihigkeit dieser Zentren zur 
Erregung dutch neue Alkoholdosen verschwindet. Die Intensitlit der 
alkoholischen Erregung: welche im Stadium der gesteigerten Wider- 
standsfiihigkeit sebr bedeutend ist, nimmt mit fortschreitender Herab- 
setzung der ]etzteren ab. Da grosse Intensifftt der alkoholischen Er, 
regung auch bei normalen Menschen beobachtet wird, so ist folglich der 
eine oder der andere Zustand der H0he und der Intensitlit der alko- 
holischen Erregung ffir den Alkoholismus nicht charakteristisch~ so dass 
nut die grosse Gesamtdauer der alkoholischen Erregung und die grosse 
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Schnelligkeit ihrer Wiederherstellung die Alkoholiker im Stadium der 
gesteigerten, bezw. herabgesetzten (vergl. unten) Widerstandsf~thigkeit 
yon normalen Menschen unterscheiden. Bei letzteren kann man~ wie 
wir gesehen haben, die Gesamtdauer der alkoholischen Erregung nach 
Stunden messen, w~ihrend die Schuelligkeit der •iederherstetlung der 
F~ihigkeit zur neuen Erregung sehr gering ist; infolgedessen kSnnen 
normale Menschen auch bei maximaler Willensanstrengung nicht wie 
die Quartalssliufer~ wochenlang nur mit Unterbrechungen w~thrend des 
Alkoholschlafes Wein trinken oder, wie die Gew0hnheitstrinker grosse 
Weinquantit~ten unmittelbar naeh dem auf den Alkoholexzess folgenden 
Schlaf zu sich zu nehmen. 

Was das Stadium der herabgesetzten Widerstandsf~higkeit betrifft~ 
so ist dasselb% wie wir gesehen haben, nicht nur durch starke Ent- 
wicklung der F~ihigkeit zur alkoholischen Erregung~ sondern much 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 WiderstandsfShigkeit beobachtet: bei Mangel an anderen 
die ~ervenzentren erregenden Faktoren~ oder umgekehrt bei Ueberschuss 
an Momenten, welche die letzteren paralysieren~ n~mlich 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 Verh~iltnissen usw., dann bei Ueberanstrengung~ bei 
EinfOrmigkeit der Eindrticke, wie dureh innere Ursachen bedingter 
schlaffer Arbeit der Zentren~ weiche unser eigenes Ich beeinflussen usw. 
Die soeben aufgez~hlten Faktoren kSnnen an und fiir sich nicht die 
Ursache des Alkoholismus sein~ da die 3Rervenzentren bei normal ent- 
wickelter Fiihigkeit zur alkoho]ischen Erregung durch den Alkohol 
rasch erschSpft werden~ und der weitere Alkoholgenuss unm6glich wird. 
Wit sehen als% dass herabgesetzte Energiebildung in den Nervenzentren 
an und f(ir sich nicht die Ursache des chronisehen Alkoholismus ab- 
gibt 7 sondern, indem sie den Bedarf an A]kohol als Erreger steigert, 
einen Faktor darstellt, der zum Alkoholgenuss beitrligt. (Ira Stadium 
der gesteigerten Widerstandsf~higkeit wird Alkoholismus nicht selten 
auch bei gesteigertem Geftihlstonus beobachtet.) 

Wit haben oben gesehen: dass der eine oder der andere Zustand 
der HShe der lntensit~t der alkoholischen Erregung und der Wider- 
standsf~higkeit fiir den Alkoholismus nicht charakteristisch ist. In- 
f o l g e d e s s e n  l i e g t  die Ursache  der  A l k o h o l s u c h t  bei den 
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A l k o h o l i k e r n  in f ibermliss iger  E n t w i c k l u n g  der Fi~higkei t  zur  
a l k o h o l i s e h e n  E r r e g u n g ,  welche  in g ros se r  G e s a m t d a u e r  der 
a l k o h o l i s c h e n  E r r e g u n g  und in g r o s s e t  S c h n e l l i g k e i t  der  
W i e d e r h e r s t e l l u n g  der F a h i g k e i t  zur neuen E r r e g u n g  dureh 
AlkohoI  ih ren  Ausdruck  finder.  

Die bei Alkoholikern wahrnehmbare grosse Gesamtdauer der a]ko- 
holischen Erregung und die grosse Schnelligkeit der Wiederherstellung 
der Fahigkeit zur neuen Erregung weisen darauf hin~ dass bei den- 
selben die Nervenzentren in Bezug auf die erregende Wirkung des 
Alkohols nur gering erschSpft werden. 

Schlfisse. 
Die yon uns gegebene Bestimmung des chronischen Alkoholismus 

macht das Vorhandensein yon potentialem und aktivem Alkoholismus 
begreiflich: der Quartalssaufer bleibt trotz der lichten Zwisehenzeit 
immerhin Alkoholiker, wahrend der normale Menseh, der taglich beim 
Essen 1--2 Glaschen Schnaps trinkt und sich vom pathologiseh- 
anatomischen Standpunkte aus vielleieht grossen Schaden zuffigt oder 
seine Fahigkeit zur alkoho]ischen Erregung sukzessive steigert, kein 
Alkoholiker ist, wenn die Gesamtdauer der Erregung und die Schnellig- 
keit ihrer Wiederherstelluug nieht gr6sser sind als bei normalen 
Menschen. Tatsachlich hSren diese Menschen, welche yon sich sagen, 
dass sie keine Leidensehaft fiir den Sohnaps haben, mit Leichtigkeit 
auf, denselben zu trinken~ sobald sie yon einer kompetenten Person 
h(iren, dass dies ffir sie sehadlich sei. 

Das fiir Alkoholiker charakteristische Unverm6gen oder die grosse 
Schwierigkeit, den eimnal begonnenen Alkoholgenuss aufzugeben, ist 
durch die spat eintretende alkoholische ErschSpfung des Nervensystems 
bedingt. Die dureh den A]kohol hervorgerufene Erregung tier 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 schliesslich alkoholisehe ErschSpfung des 
Nervensystems eintritt. Beim normalen Menschen tritt letzteres rasch 
ein, und infolgedessen entwiekelt sich rasch Abneigung gegen den 
Alkoholgenuss. 

Starke Entwieklung der Fahigkeit zur alkoholischen Erregung 
wird teilweise dureh Uebung im Alkoholgenuss erworben, teilweise aber 
geerbt, oder sie stellt eine Rasseneigentfimlichkeit dar: normale 
Menschen lernen ebenso wie Alkoholiker nach und nach langere Zeit 
hindurch und mit geringeren Zwischenpausen zwischen den einzelnen 
alkoholisehen Exzessen Wein zu trinken. 
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Die F~higkeit zur alkoholischen Erregung wird naeh dem natiir- 
lichen Absehluss der Saufperiode ffir mehr oder minder lfingere Zeit 
ersehSpft~ jedoeh wird Rfiekbildung der F~higkeit zur alkoholisehen 
Erregung, n~mlieh der Gesamtdauer der Erregung und der Schnelligkeit 
ihrer Wiederherstellung im Gegensatz zur Widerstandsf~higkeit bei 
Alkoholikern a]s konstante Erscheinung augenscheinlich nieht 
beobachtet: In einigen F~llen geht mit der fortsehreitenden Entwicklung 
der ,Schw~ehe" die Fahigkeit zur Erregung durch den Alkohol gleieh- 
sam auf Null herab; die Alkoholiker geben ftir mehr oder minder 
]~ngere Zeit: bisweilen ffir Jahre, den Alkoholgenuss auf. Naeh dieser 
langen Ruhepause nehmen die Schnelligkeit der Wiederherstellung der 
F~higkeit zur neuen Erregung, die Gesamtdauer derselben und die 
Widerstandsf~higkeit zu, und die Alkoholiker trinken, wenn sic einmal 
Wein zu trinken begonnen haben, denselben schon nach der Art der 
Quartalssfiufer~ wobei die Dauer der einzelnen Saufperiode yon Jahr zu 
Jahr zunimmt. Wenn Grossvater und Vater Gewohnheitstrinker, be- 
sonders Quartalss~ufer waren~ so wird die F~higkeit zur Erregung der 
Nervenzentren durch den Alkohol bei der Nachkommenschaft erschSpft~ 

u n d  die Enkel stellen typische Dipsophoben dar. Ich habe in solchen 
F~llen beobachten kSnnen, dass beispielsweise die eine Schwester 
dipsophobisch~ die andere dipsomaniakalisch war. 

E inf luss  des Bewuss tse ins .  

Bei der Beschreibung der Ursachen, welche gesteigerten Alkohol- 
genuss hervorrufen, haben wir noch nicht den Einflass beschrieben: den 
unser Bewusstsein auf die Alkoholsucht ausfibt. Da die F~higkeit zur 
alkoholischen Erregung sich, wie wit" gesehen haben, durch Uebung 
vervollkommnet, so ist in trankener Umgebung, wo der Besitz einer 
stark entwickelten F~higkeit zur alkoholischen Erregung nicht minder 
gepriesen wird als der Besitz anderer Talente, die Versuchung ftir 
jugendliche Personen, grosse Alkoholmengen zu sich zu nebmen, eine 
ausserordentlich grosse. Desgleichen hSren Alkoholiker beim Ueber- 
gang aus dam Stadium der gesteigerten in dasjenige der herabgesetzten 
Widerstandsf~higkeit, wo der Alkohol eine Reihe yon unangenehmen 
Empfindungen hervorzurufen beginnt~ die durch paretisehen Zustand 
des ~ervensystems bedingt sind, in trunkener Gesellsehaft in den 
meisten F~llen nieht auf zu trinken, sondern passen sieh den neuen 
Bedingungen der Wirkung des Alkohols auf ihren Organismus an~ 
indem sic ihn in geringer Quantit~tt geniessen sowohl wahrend eines 
jeden Exzesses als auch im 'Laufe  des Tages oder nach der Art der 
Quartalss~ufer. 
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Demgegentiber entwickelt sich der Alkoholismus, wenn im sozialen 
Bewusstsein Yorstellungen yon dem ungeheuren Schaden des Alkohols 
bestehen, bedeutend seltener. Bei den schweren Formen yon Alko- 
holismus, die mit herabgesetzter Energiebildung in den das Geffihl der 
Pers6nlichkeit beeinfiussenden Zentren einhergehen, vermag unser Be- 
wusstsein nur in seltenen Fallen die Leidenschaft ffir den Alkohol zu 
unterdrficken; hi~ufiger unterliegt es der intensiven Alkoholsucht, wobei 
es gewisse Rechtfertigungen findet; wie z.B.: ,,Ein solches Leben~ voll von 
Entbehrungen, EinfSrmigkeit, Ueberanstrengung usw., ohne Alkohol, der 
das Leben wenigstens voriibergehend friedlicher gestaltet, sei schlimmer 
als der Tod" usw. Wir sehen als% dass die Vorstellungen, die im Be- 
wusstsein gewisser Kreise in Bezug auf den Alkohol bestehen, auf die Ent- 
wicklung des Alkoholismus einen ungeheuren Einfiuss ausiiben~ dass aber 
bei bereits entwickeltem oder ererbtem Alkoholismus unser Bewusstsein 
in dieser Frage nur eine mehr oder minder untergeordnete Rolle spielt. 

Wenn wit den zweiten Teil unserer Arbeit einer summarischen Be- 
trachtung unterziehen, so sehen wir, dass eine Reihe vou Erscheinungen 
des chronischen Alkoholismus nicht hlitte beobachtet werden k6nnen, 
wenn der Alkohol nut die Eigenschaft besessen hatte, das Nervensystem 
zu paralysieren: z. B. kurze Saufperiode bei hoher Widerstandsfahigkeit, 
w•hrend der der Alkoholiker den Alkohol vorziiglich vertr~igt und um- 
gekehrt sehr lange Saufperiode bei abnehmender Widerstandsflihigkeit, 
wo der Alkoholiker schon nach kleinen Alkoholmengen trunken wird 
und nach dem Alkoholschlaf das 5~ervensystem sich als erschlafft er- 
weist (Parese): Wenn der Alkohol das Nervensystem nur paralysiert 
hlitte, so hatte man eine lange Saufperiode bei guter Widerstands- 
fiihigkeit, wo der Organismus den Alkohol gut vertr~igt, eine kurze da- 
gegen bei herabgesetzter Widerstandsf~thigkeit beobachtet. 

Wir gehen nun zur Behandlung fiber und mSchten die Behandlung der 
chronischen Alkoholiker im Stadium des Weingebrauchs und im Stadium~ 
das auf den Abschluss einer llingeren Saufperiode folgt, einzeln betrachten. 

Wie oben gesagt, liegt der Behandlung der bei den AIkoholikern 
bestehenden gesteigerten Alkoho]sucht die dem Alkohol innewohnende 
Eigenschaft~ das Nervensystem zu erregen~ zu Grunde. 

Die B e h a n d l u n g  b e s t e h t  in k i i n s t l i c h e r  E r r e g u n g  und Ueber-  
e r r e g u n g  des Ne rvensys t ems :  l e t z t e r e  bewi rk t  ebenso wie bei 
no rma len  Menschen eine r a sche  E r schSpfung  der F~thigkei t  

des iNcrvensys tems  zu e iner  E r r e g u n g  durch Alkohol .  

Da die Alkoholsucht durch zu stark entwickelte Fiihigkeit zur Er- 
regung durch Alkohol, nicht selten in Kombination mit herabgesetzter 
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Energiebildung in den Zentren, welche das Geffihl der Pers6nlichkeit 
beeinflussen, bedingt wird, so muss die Behandlung des Alkoholismus in 
ErschSpfung dieser fibermassig entwickelten F~ihigkeit zur Erregung 
dutch Alkohol und in Steigerung der Funktion der das Gefiihl der 
Pers6nlichkeit beeinfiussenden Zentren bestehen, durch 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 wit bei entsprechender 
Dosierung der letzteren mehr oder minder rasch eine Ueberreizung resp. 
Ersch~ipfung der Nervenzentren hervorrufen, die ihrerseits eine weitere 
Erregung dieser Zentren dutch A[kohel unmSglieh machen wird. 

Die Mittel, welehe eine Ueberreizung der Nervenzentren hervorrufen, 
sind in der Gruppe der Substunzen zu suchen, welche das •ervensystem 
erregen, dabei abet keine depressorische Rtickwelle haben, da der 
kfinstlich erzeugte paretische Zustand der Nervenzentren~ wie wir ge- 
sehen haben, daza beitr~gt, dass die Gesamtdauer der alkoholisehen 
Erregung resp. der Alkoho]genuss verlangert wird. 

u den Substanzen, welche jenen Postulaten entsprechen, w~ihlten 
wit das Atropin~ hauptsaehlich aus dem Grunde, weil diese Substanz 
auch in grossen Dosen yon unserem Organismus gut vertragen wird. 
Das Atropin bewirkt in grossen Dosen eine Ueberreizung resp. eine Er- 
schiipfung der 5~ervenzentren; in mittleren Desert bewirkt es eine 
Erregung der letzteren. Infolgedessen entsteht bei der Verabreichnng 
einer grossen Atropindosis~ auf mittlere Desert in gewissen Zeitabstanden 
verteilt, sowohl vet der Anh~ufung des Atropins im Organismus in 
fiberreizenden Desert als auch naeh der Eliminierung des fiberschfissigen 
Teiles des Atropins aus dem Organismus eine erregende, bei der An- 

�9 haufung einer grossen Dosis jedoch eine iiberreizende Atropinw]rkung, 
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- 
standen verabreicht wird, das ~ervensystem weniger erregt a]s dieselbe 
Atropindosis, wenn sie auf einmal oder in kurzen Zeitabstanden verab- 
reicht wird, so erreicht man eiue Ueberreizung des Nervensystems 
ceteris paribus Ieichter, wenn man die t~gliehe Atropindosis entweder 
auf einmal oder in 2--3 Dosen alle 1--11/2 Stunden gibt, als wena man 
dieselbe Atropindosis in drei einzelnen Desert morgens, mittags und 
abends nehmen lasst. Da bei den Quartalssatlfern die F~ihigkeit zur 
Erreglmg durch den Alkohol, wie wir gesehen haben, starker ausgepr~igt 
ist als bei den Gewohnheitstrinkern, so mfissen die zur ErschSpfung der 
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F~higkeit der Nervenzentren zur Erregung dutch Alkohol erforderlichen Atro- 
pindosen bei den ersteren grSsser sein als bei den Gewohnheitstrinkern. 

U e b e r r e i z u n g s e r s e h e i n u n g e n .  
Ob nun unter dem Einflusse des Atropins eine Ueberreizung des 

Nervensystems eingetreten ist oder nicht, kann man danach beurteilen, 
dass die Alkoholiker in diesem Zustande schon bei welt geringeren 
Alkoholdosen als sonst trunken werden, dass sie ihre Bewegungsfahig- 
keit einbfissen~ beispielsweise die Absicht~ dutch die Restaurants zu 
streifen~ fallen lassen~ schl~ifrig und wortkarg werden~ den Wein ungern 
trinken~ sich hinlegen und nicht selten einsehlafen. Der Einfluss der 
Ueberreizung aussert sich auch dutch die Art und Weise der Unter- 
brechung des Alkoholgenusses~ die sich ohne Behandlung rasch und ohne 
qualende Sensationen, wie wit gesehen haben, nur bei Alkoholikern mit 
gesteigerter Widerstandsf~higkeit (Einfluss der Ueberreizung) vol]zieht. 
Unter dem Einflusse des Atropins wird dieselbe Leichtigkeit der Unter- 
brechung des Weingenusses, wie es auch zu erwarten war~ aueh bei 
herabgesetzter Widerstandsf~higkeit beobachtet. 

E r r e g u n g s e r s c h e i n u n g e n .  
Die erregende Wirkung des Atropins auf die Stirnlappen geht da- 

raus hervor~ dass das grob% tierische Benehmen Menschen gegentiber, 
welches durch den paralysierenden Einfluss des Alkohols auf die Stira- 
lappen hervorgerufen war~ unter dem Einflusse des Atropins versehwindet. 
Zur Illustration mSchte 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 butte das Hans um 111/2 Uhr nachts verlassea und kehrte 
um 4 Uhr morgens in stark angetrunkenem Zustande zurfick. Er schrie, 
suchte mit den Verwandten Handel (zu Fremden war er hSflich - -  vgl. 
die oben erwahnten Golz'chen Experimente). Er sehimpfte mit nieht 
wiederzugebenden Worten.und skandalisierte. Er schlief keine Minute~ 
sondern frank ununterbrochen. Um 9 Uhr morgens wollte er das Haus 
wieder verlassen. Er bekam nun 0,002 Atropin~ welche Dosis um 
101/2 Uhr morgens und um 12 Uhr mittags wiederholt wurde. Naeh 
der letzten Atropindosis schien er gleichsam zu erwachen. Er wurde 
ruhig und hSflich, entsehuldigte sich ffir die zugeffigten Kr~inkungen. 
Bald schllef er ein und schlief volle 24 Stunden. Er erwaehte in guter 
Stimmung. Abends frank er ein Glas Bier und bekam wieder 
0~003 Atropin. Seitdem trank der Patient nicht mehr. 

Das Atropin erregt auch die T~tigkeit der Zentren~ die unser 
persOnliches Ich beeinflussen: die traurige Gemfitsverfassung~ die Reiz- 
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barkeit, die nieht selten 2--3 Tage dem Beginn der Saufperiode vor- 
ausgehen, verschwinden nach wiederholten Atropinkuren, so dass die 
neuen Trunksuehtsanfi~lle schon bei normalem oder sogar gesteigertem 
Geffihlstonus beginnen. Hoehgradige Besserung des Geffihlstonus wird 
auch bei mit Atropin behandelten Gewohnheitstrinkern beobachtet, und 
zwar sowohl bei denjenigen, die den Weingenuss bereits aufgegeben 
haben, als auch bei denjenigen, die yon Zeit zu Zeit mehr odor minder 
grosse Alkoholquantitaten zu sich nehmen. Die erregeude Wirkung des 
Atropins auf die Ti~tigkeit des Kleiahirns ist sehr deutlich ausgepragt. 
Im iNaehstehenden sind Handschriften yon Alkoholikern vor und 1 bis 
11/2 Stunden naeh der Einnahme yon 0~001 Atropin wiedergegeben~ 

wobei im letzteren Falle die Handschrift gleiehmassig und gerade wird. 
Schliesslich iiussert sich die allgemein erregende Wirkung des Atropins 
auf das 5~ervensystem bei Quartalss~ufern nieht selten schon einen Tag 
nach der Einnahme des Medikaments durch Ernfichterung der Kranken 
trotz des andauernden Alkoholgenusses: das Gesieht bekommt normalen 
Ausdruck, das Betragen wird vernfinftig~ das Oedem des Gesichts ver- 
schwindet. 

Me thod ik  der  A t r o p i n a n w e n d u n g .  

Der Methodik der Atropinanwendung~ die im Nachstehenden vorge- 
schlagen wird~ liegen nicht nut die besehriebenen allgemeinen Griind% 
sondern auch die bei der Erfahrung zutage getretenen praktischen Er- 
wi~gungen zugrunde. 

Meine Kranken bekamen das Atropin in manehen Fi~llen gegen ihr 
Wissen als Beimischuug zur Supp% zum Te% Sehnaps~ Bier oder zu 
anderen Getri~nken 7 wobei ich diese Beimengung nur yon nahen Verwandten 
des Kranken (Frauen: Miit~ern, Schwestern) vornehmen liess. Diese 
Behandlung wurde in denjenigen zahlreichen Fi~llen angewendet, wo die 
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Kranken keine Lust hatten, sich w~ihrend ihrer krankhaften Alkoholsucht 
behandeln zu lassen, in alien iibrigen Fallen nahmen die Kranken das 
Medikament selbst ein. Wenn aber die Kranken wi~hrend der Behandlung 
sich weigerten, das Atropin weiter einzunehmen~ indern sie fiber Ak- 
kornmodationsstiirungen oder fiber Trockenheit irn Rachen bzw. in einigen 
seltenen Fallen fiber Strangurie klagten, so schritt ieh zur geheimen 
Atropinbehandlung. Aueh bei oftener Behandlung gab ich das Medi- 
karnent den Alkoholikern fibrigens nieht, weft ich ffirchtet% dass sie im 
trunkenen Zustande zu grosse Atropindosen nehmen werden. Ieh ver- 
ordnete Atropin am ersten Tage in einer Dosis yon O:001 (Atropini 
sulfurici 0,1 : 400,0~ so dass ein Teeliiftel 0~001 enthie]t); am 2. Tage 
liess ieh zwei Teel/iftel roll nehrnen und ging, indem ich die Dosis 
taglieh urn einen TeelSffel vergrSsserte, bei Frauen bis 4--6, bei 
Manner bis 8--9 TeelSftel roll taglich. Nach dem Yerbrauch der ersten 
Flasche (0,1 Atropin) steigerte ich die Dosis bei Frauen bis 8--97 bei 
Mi~nnern his 10--12 Teel0ffel yell ti~glieh, wenn bei den friiheren Atropin- 
dosen eine Ueberre!zung des Nervensystems bzw. eine Unterbrechung des 
Alkoholgenusses nicht eintrat. Die tligliche Atropindosis verabreiehte 
ich gewShnlich morgens in drei Einzeldosen in Abstanden von 2 Stunden. 
War aber aus physischen Grfinden diese Medikation nieht ausfiihrbar, 
so verab,'eichte ich das Atropin in drei Einzeldosen abends oder naehts 
in Abstlinden yon 11/2--2 Stunden. Im letzieren Falle wurde trunkenen: 
einschlafenden Alkoholikern, we]che naeh Schnaps nicht verlangten, 
Atropin nieht gegeben: nach dem Erwaehen aus dem Schlafe, wo sie 
gierig Wasser zu trinken pflegen, bekamen sie rnit dem Wasser aueh 
Atropin. Da die Alkoholiker arztliche Hilfe gewShnlich erst dann in 
Anspruch nehmen, wenn sie sich sehon irn Stadium der herabgesetzten 
Widerstandsflihigkeit befinden, wo der Alkohol Paralyse der Nerven- 
zentren hervorruft, so raten wit, um eine Ueberreizung der Nerven- 
zentren schon mit kleinen Atropindosen zu erzielen, bei oftener Be- 
handlung den Patienten, wiihrend des Atropingebrauchs Alkohol mSgliehst 
wenig oder fiberhaupt nicht zu  trinken. Wenn der Kranke nach einer 
Pause yon einer oder mehreren Wochen wieder Alkohol zu trinken be- 
ginnt, so verordne ich Atropin sogleich in fiberreizenden Dosen d. h. die 
maxirnalen Atropindosen, welche der Kranke bei der ]etzten Kur be- 
komrnen hatte. Mit der Zeit vergr6ssere ich die einzelnen Dosen und 
verringere die Zeitabstande zwischen denselben. Die maxirnale Einzel- 
dosis, bis zu der ich in einem Fall geschritten war, betrug 71/2 rag; 
wenn der Patient hierbei das Atropin gleieh zu Beginn der Saufperiode 
bekarn, so hiirte er schon nach 1--11/2 Stunden zu trinken auf; wenn 
er ausserhalb des Hauses (ohne Atropin) zu trinken begann~ nnd: nach 
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Hause zurfiekgekehrt, das Trinken fortsetzte, so musste man ihm 71/2 mg 
und dann nach 11/2 Stunden weitere 71/2 mg geben~ worauf er still 
wurde und das Trinken aufgab. 

Diese Atropinwirkung beobachtete ich bei einem Patienten schon 
2 Jahre lang~ wobei der Patient nieht liinger als 11/2--3 Stunden trinkt 
und jetzt mehrere Wochen lung fiberhaupt pausiert, wahrend er frfiher~ 
d.h. vor der Atropinbehandlung~ ein verzwaifelter und dabei ausser- 
ordentlich unruhiger Trinker war, bei dem die Saufperioda 4--5 Tage 
lang und darfiber dauerte. Dass in dem vorliegenden Falle yon einer 
zufalligen Kongruenz nicht die Rede sein kann, geht daraus hervor~ 
dass er~ als seine Frau im vorigen Jahre einmal vergessen hatt% sich 
mit Atropin zu versehen, sich wieder dem Trunke ergab und fiber 
8 Tage lang trank~ aber nach der ersten Einnahme yon 71/2 mg Atropin 
den weitereu Alkoho]genuss schon nach einer halben Stunde abbrach 
und dann 2 Monate lung nieht mehr trunk. 

GewShnlich betrugen abet die yon mir nach wiederholten Kuren 
verordneten Atropindosen dreimal tiiglich je 6--5 TeelSffel yell. In 
3 F~illen haben die Verwandten selbst die t~gliche Atrapindosis bis 20, 
in einem Falle sogar bis 30 mg gesteigert~ die in Einzeldosen van 3 his 
4 mg in Zeitabstanden yon 2 Stunden verabreicht wurden; Delirien~ 
hochgradige Pulsbeschleunigung, Schw'~che in den Beinen waren jedoeh 
nieht eingetreten. Einer yon diesen Kranken ist sogar persSnlich zu 
mir gekommen, wobei ieh bei ihm eine Pulsfrequenz van ca. 100 in der 
Minute feststellte. 

Auch naeh dem Abbruch des Alkoholgenusses setzte ich die Be- 
handlung fort~ bis im Ganzen 0~1 Atropiu verbraucht war: vorausgesetzt 
natfirlieh, dass dasselbe gut vertragen wurde~ was allerdings in der 
weitaus griissten Mehrzahl der Falle auch beabachtet wurde. Stellten 
sich bei dem Patienten unruhiger Schlaf~ Halhzinationen, Delirien ein~ 
so setzte ich nach der Unterbrechung des Alkoholgenusses auch die 
Atropinbehandhng aus. In denjenigen seltenen Fallen~ in denen die 
Alkoholiker bei bestehenden Delirien und Halluzinationen Alkohol weiter 
tranken, setzte ieh den Alkoholgenuss wie den Atropingebrauoh aus 
und verordnete eine Eisblase auf den Kopf, gab innerlich Veronal, 
Opium, Brom, wobei die Delirien rasch, in 6--18 Stunden, aufhSrten; 
nach 8--14 Tagen, wenn der Kranke weiter Alkohol zu sich nahm, 
verordnete ich wieder Atropin, aber sehon in kleineren Dosen, welche 
ich auch langsamer vergr~sserte als sonst. Delirien traten unter dem 
Einfiusse des Atropins haufiger bei der ersten Kur auf; wenn der Patient 
nach 1--2 Monaten wieder zu trinken begann, so rief eine neue Atropin- 
gabe Delirien gewShnlich nicht hervor. In 8 yon fiber 350 Fallen, in 
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denen die Atropinkur einmal oder mehrere Male durehgemaeht war, 
waren die Halluzinationen, Delirien und Tobsucht so stark, dass man die 
Kranken nach dem Krankenhaus schaffen musste. Ihrem ausseren An- 
sehen nach erinnerten die Patienten an Delirium tremens, jedoch ging 
diese Erregung als primiire (s. unten) in 12--14 Stunden gewShnlieh 
zurfick. Die diffuse Erregung der Hirnrinde, wr durch das Atropin 
hervorgerufen war (Tobsucht), erwies sieh als eine sehr leichte Affektion, 
nach der die Patienten ebenso wie nach den Tobsuchtsformen des 
Delirium tremens ffir sehr lunge Zeit das Trinken aufgaben. (Einer 
dieser Patienten trinkt volle 5 Jahre nicht mehr). Die dureh das Atropin 
hervorgerufene diffuse Erregung der Hirnri~de wird sieh vielleicht bei 
der Behandlung der sehweren Formen der gesteigerten Alkoholsueht als 
ntitzlich erweisen. Im allgemeinen suchte ich dem Eintritt dieser Er- 
regung vorzabeugen und verordnete zu diesem Zwecke zu Beginn der 
Behandlung nur kleine Atropindosen, welehe ich nach uad naeh ver- 
grSsserte, um den Kranken auf diese Weise nach und naeh an das 
Atropin zu gewiihnen. Wean die Kranken trotz der bei ihnen aufge- 
tretenen Aversion gegen den Alkohol (sie zogen das Gesieht vor dem 
Alkoholgebrauch und sagten, er ware ihnen widerlich) den Alkoho]genuss 
fortsetzten, so entzog ieh ihnen, ohne das Atropin auszusetzen, gewaltsam 
den Alkohol ffir einige Stunden, worauf die Alkoho]sucht rasch ver- 
schwand. [n einigen Fallen betranken sich Alkoholiker, welehe unter 
dem Einflusse des Atropins schon geringe Alkoholquantitliten zu sich 
genommen hatten, plStzlieh vollsti~ndig trotz der fr~iheren Atropindosis: 
einige Tage nach dieser episodischen Trunkenheit hOrten sie jedoch 
selbst dann zu trinken aaf, wenn die Tagesdosis des Atropins nicht ver- 
gr(issert Wurde. Die Kranken hSrten gewShnlich nach der Einnahme 
yon 0,1, seltener yon 0,2 Atropin zu trinken auf. War diese Dosis 
erfolglos, so unterbraeh ieh die Behandlung ffir 2- -3  Wochen, um nach 
deren Ablauf dieselbe wieder aufzunehmen, wobei ieh sowohl die ein- 
maligen als auch die tagliehen Dosen des Medikaments steigerte. Die 
nach dem Abbrueh des Alkoholgenusses eintretende ]ichte Zwischenzeit 
dauerte yon einigen Tagen bis zu 5 Jahren. 

Somit warden dank dem Atropin aus Gewohnheitstrinkern, die 
permanent Alkohol genossen hatten, Menschen, welehe nur vortibergehend 
Alkohol zu sich nahmen. Quartalss~ufer bekamen am ersten Tage alle 
2 Stunden einen TeelSffel vo]l. Wenn sieh der Schlaf unter dem Ein- 
fiusse des Atropins nicht besserte, so wurde am 2. Tage die Dosis bis 
11/2 TeelSffel, am 3. Tage bis 2 TeelSffel erh611t. Am 4. Tage gab ich 
je zwei TeelSffel roll iil Abst~mden yon je 1i/2 Stunden. Blieb diese 
Medikation erfo]glos, so wurden die einmaligen Atropindosen nach 
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wiederholten Kuren erhSht, wobei ich nach und naeh bis 23 TeelSffel 
yell kam~ und zwar zu 3 TeelSffel yell alle 11/2--2 Stunden. Schlief 
der Patient nach der ersten Atropindosis eia, so wurde die folgende Dosis 
nach dem Erwachen des Patienten aus dem Alkoholschlaf verabreicht, 
wean der Alkoholdrang zu dieser Zeit noch nieht verschwunden war. 
Es kommen FAlle vor~ in denen die Saufperiode schon am ersten Tage, 
d. h. nach dem Verbrauch yon 6--12 Tee]Sffeln yell abgebrochen wird; 
meistenteils musste man~ um die Saufperiode abzubrecheu~ wie oben 
erwahnt~ die Atropindosis bis 12--15 Tee]Sffel veil t~glieh erh6hen. 
Aufgeregten Quartalssaufern gab ich zunAchst Atropin in Dosen yon 
1--2  TeelSffeln yell atle t/2--1 Stunde bis zum Eintritt des ersten 
Schlafes, worauf ich die Atropinquantititt verringerte. Da die durch 
den Alkohol hervorgerufeae Paralyse die Dauer der alkoholischen Er- 
regung verl~ngert~ entzog ieh~ wenn das Sensorium nicht ganz klar war~ 
den QuartalssAufern wie den Gewohnheitstrinkern den Alkohol (s. oben) 
2- -3  Stuaden lang~ gab welter Atropin, wobei der Alkoholdrang rasch 
versehwand. 

Ein negatives Resu]tat wurde vor allem in den FMlen erzielt, in 
denen wegen Ausserer Verh~ltnisse die Durchfiihrung einer regeirechten 
Atropinbehaadlung unmSglich war, z.B. wenn der Kranke ausserhalb 
des Hauses frank, indem er morgens fortging und nachts in stark ange- 
trunkenem Zustande zuriickkehrte oder sogar ffir einige Tage das Haus 
verliess und dann~ naeh Hause zur/ickgekehrt, eine Zeitlang nicht frank, 
ferner in FMlen~ in denen ausser dem Alkoholismus noch UnfAhigkeit 
zur systematisehen Arbeit bestand, d. h. bei Personen, die untAtig waren 
und ein liederliches Vagabundenleben ffihrten usw. Die yon mir ange- 
wendeten Atropindosen waren aueh in FAllen unzureichend, we die 
Alkoholiker gewaltige Alkoholmengen (mehrere Liter) zu sich nahmen. 
In 2 naeh der QuantitAt des verbrauehten Alkohols mittleren FAllen, 
in denen die Patienten den Alkoholgenuss nieht abbrachen, dauerte die 
Atropinbehandlung (geheime) ca. 11/2--2 Jahre, w~ihrend welcher Zeit 
die Atropinverabreichung mehrere Male entweder auf 1---2 Woehen 
unterbrochen oder das Atropin nur in Desert yon 3 - -4  rag tAglich ge- 
geben wurde. Das Resultat war, dass die Patienten das Alkoholtrinken 
aufgaben: einer derselben~ ein Priester, ist gegenw~rtig ein feuriger 
Prediger des Antialkoholismus geworden. 

Bisweilen gelang es~ die Kranken zu fiberzeugen, Atropin auch 
ausserhalb des Hauses vor oder nach dem Beginn des Alkoholgenusses 
zu sich zu nehmen, and zwar nicht als Mittel gegen den Alkoholismus, 
sondern aageblieh 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 dutch das Atropin 
bewirkte Trockenheit im Munde dutch beginnende Zuckerkrankheit 
bedingt sei~ zu deren Beseitigung der Patient nunmehr das Atropin auch 
ausserhalb des Hauses zu sich nahm. Der Patient hSrte bald zu trinken 
auf, wahrend friiher, wo der Patient Atropin morgens und abends bekam, 
die Behandlung erfolglos blieb. 

Wenn die Patienten unter dem Einfiusse des Atropins das Trinken 
aufgaben, so wurden etwaige Rezidive des Alkoholismus in allen F~llen 
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 Fallen kann sich unter dem Einfiusse 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 Anfallen von Angina pectoris oder Tuber- 
kulose, sowie Patienten, die durch langen A]koholismus hochgradig er- 
schSpft waren, das GehvermSgen eingebiisst batten usw. Es ist auffallend~ 
dass ich von den mit Atropin behandelten Alkoholikern keinen einzigen 
verlor, trotzdem die Mortalitat unter den Alkoholikern im allgemeinen 
bekanntlich ziemlich gross ist. Das Fehlen yon Todesf~tllen bei der 
AtroPinbehandlung ist wahrscheinlich dadurch bedingt~ dass das Atropin, 
indem es die Nervenzentren erregt, den stark paralysierenden Einfiuss 
schwacht, den grosse Alkoholdosen in ihrem zweiten Wirkungsstadium 
auf diese Zentren ausfiben. Die Zahl der Fall% in denen die Atropin- 
behandlung den Alkoholgenuss ffir mehr oder minder lange Zeit unter- 
brach~ fibersteigt bereits 350. 

A t r o p i n a n w e n d u n g  in den f r e i en  I n t e r v a l l e n .  

Ausser iu den Perioden des Alkoholgenusses haben wit in der 
letzten Zeit begonnen~ das Atropin auch in den Abstinenzperioden an- 
zuwenden. Ich ging hierbei yon fo]genden Erwagungen aus: Da 
nach der Saufperiode ein freies Interva]l yon der Dauer eines oder 
mehrerer Monate eintritt, und da die Saufpet'iode~ die mit Er- 
scheinungen yon Ueberreizung ohne Paralyse der Nervenzentren einher- 
geht, in einigen Tagen aufhiirt, so konnte man annehmen, dass vor- 
iibergehende Ueberreizung der Nervenzentren dutch Atropin~ welches 
man eine gewisse Anzahl yon Tagen nehmen lasst, gleichfalls ffir mehr 
oder minder lange Zeit Abstinenz hervorrufeu wird. Mit anderen 
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Worten, wir zwingen einen nicht trinkenden Alkoholiker quasi, eine 
mit Erscheinungen yon Ueberreizung einhergehende Atropin-Saufperiode 
durchzumachen, um auf diese Weise ein freies Intervall yon mehr 
oder minder grosser Dauer hervorzurufen. Zu diesem Zwecke ver- 
ordnen wir das Atropin in Dosen, welche eine Ueberreizung der Hirn- 
rinde hervorrufen, die sich durch Schli~frigkeit, Schlaffheit, Apathie und 
Arbeitsunlust aussert. Am ersten Tage geben wir 1 mg Atropin 7 er- 
hiihen an jedem folgenden Tage die Dosis um I mg und gehen auf 
diese Weise bei Mannern bis zu 97 bei Frauen bis zu 6 rag. Die tlig- 
liche Atropindosis verabreichen wit in 3 Einzeldoson in Abst~inden yon 
jo 2 Stundon. 

Die Kur dauert 10--12 Tage (0,1 Atropin : 400 mg Wasser). Ge- 
wiihn]ich tritt gegen Ende der Kur bei den Patienten ein instinktiver 
Widerwillen gegen den Genuss des Alkohols resp. Erregers ein. Fehlt 
dieses Gefiihl 7 so setzen wir die Behandlung weitere 10--12 Tage lang 
fort, wobei wit die tligliche Atropindosis his 12 mg erhiihen. ~ach 
einer Unterbrechung yon 3 Wochen wiederholen wir die Atropinkur in 
denselben Dosen wie bei der ersten Kur. 

Ich habe vorliiufig im ganzen 17 Alkoholiker im Abstinenzstadium 
behandelt, yon denen 12 4--7 Monate lang keinen Alkohol mehr zu 
sieh nehmen. 

Wegen der geringen Anzahl der Falle, sowie in Anbetracht des 
Umstandes~ dass die Behandlung mit Vorwissen der Patienten gefiihrt 
wurde und ein Einfluss der Suggestion nicht ausgesehlossen war~ konnten 
wit uns keine Vorstellung von der Wirkung der Atropinanwendung 
maehen. 

P r a k t i s c h e  Bemerkungen .  

In Bezug auf die Atropinanwendung mSchte ich folgende praktisehe 
Bemerkungen machen. Gegen die StSrung der Akkommodation empfahl 
ich den Patienten wahrend des Atropingebrauehs ein entsprechendes 
Konvexglas zu benutzen, gegen die al]erdings sehr seltene Strangurie ver- 
ordnete ich Morphiumzapfehen, wenn die Atropinbehandlung mit Vor- 
wissen des Patienten angewandt wurde. 

In einigen Fallen verabfolgten die Apotheker geringere Atropin- 
dosen als wir versehrieben hatten, was man annehmen musste, weil 
Pupillenerweiterung, Trockenheit im Rachen feb]ten und die Patienten, 
welche bei den frtiheren Kuren den Alkoholgenuss nach 2--3 Atropin- 
d osen mit mathematischer Genauigkeit einstellten, den A]koholgenuss 
nieht unterbrachen. Der fortgesetzte Alkoholgebrauch war in diesen 
Fallen keineswegs dutch infolge yon GewShnung eingetretene Un- 
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empfindlichkeit gegen das Atropin bedingt, da der Widerwillen gegen 
den A]kohol sich einstellte, wenn man das Atropin aus einer neu be- 
stellten Flasehe verabreiehte. 

Auf die Psyehotherapie~ sowie auf die gewaltsame Alkoholentziehung 
mtichte ich hier nicht eingehen und nur sagen~ dass wahrand der Sauf- 
periode die Psychotherapie, wie al]gemeia bekannt, vol]kommen un- 
wirksam ist. 

Wean wir die vorstehenden Ausftihrungen tiber die Erzeugung yon 
Widerwillen gegen den Alkohol bei Alkoholikern nochmals fiberblicken, 
so sehen wir, dass das Atropin die Fi~higkeit zur Erregung durch den 
Alkohol herabsetzt~ und dass der dutch das Atropin hervorgerufene 
Widerwillen gegen dan Alkohol auf der dem Alkohol innewohnenden 
Eigenschaft~ das Nervensystem zu erregen~ beruht. Hittte der Alkohol 
das Nervensystem nur paralysiart, so hiitte das Atropin dan sehiidlichen 
Einfluss des paralysierenden Prinzips neut,'alisiert und dem weiteren 
Alkoholgenuss nur Vorschub geleistet. 

Es bleibt uns noch fibrig, einige Worte fiber die Behandlung der 
Alkoholiker im Stadium zu sagea ~ welches auf den natfirliehen oder 
gewaltsamen Abschluss der Saufperiode folgt~ d. h. yon der Behandlung~ 
die sieh aus der im vorliegenden Aufsatz gegebenen Erkliirung der 
Wirkung des Alkohols auf das Zentralnarvensystem ergibt. 

In denjenigen F~llen yon Trunksueht~ die mit Erschainungen voa 
Ueberreizung einhergehen, ist eine Behandlung fiberhaupt nicht er- 
forderlieh~ da die Saufperiode nicht ]ange andauert, und da die iiber- 
reizten Nervenzentren mit dam Aufhiiren der waiteren Erregung darch 
den Alkohol raseh in den Zustand normaler Erregbarkeit zurfickkehren. 

Anders liegen die Yerha]tnisse in den F~llen, wo die Trunksueht 
mit Liihmungserscheinungen ver]iiuft. Da die verschiedenen Nerven- 
zentren durch den Alkohol nieht gleich stark erregt uacI paralysiert 
werden, so k6nnen diese Zentren nach dem Abbruch des Alkohol- 
geausses sich nicht gleiehzeitig restaurieren: was seinerseits eine Reihe 
yon StSrungen in der Funktion der Hirnrinde harvorruft. 

Wir haben oben gesehen, dass bei Tieren mit antferatem Klein- 
hirn die psychomotorisehe Sph~ire sieh im Zustande gesteigerter Erreg- 
barkeit befindet. Aus diesem Grunde kann man annebman~ dass aueh 
bei Alkoholikern, bei denen nach dem Alkoholschlaf Erschainungen 
beobaehtet werdan, die fiir Parase des Kleinhirns charakteristisch sind, 
die Erregbarkeit dar psychomotorischen Sphlire gleiehfalls arhtiht ist, 
wofiir auch die epileptisehen Anfalle spreehen, die sowohl bei Alko- 
holikern als aueh bei kleinhirnlosen Tieren beobaclltet werden. Diese 
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Erregung der Rinde wollen wir zur Unterseheidung yon der primi~ren 
Erregung als die sekundlire bezeichnen: Per analogiam mit der psyoho- 
motorischen Sphare kann man annehmen, dass die bei Alkoholikern 
gleichzeitig bestehende Erregung der anderen Zentren (GehSrs-, Gesiehts- 
halluzinationen) ihrem Charakter nach gleichfalls eine sekundare ist, 
d. h. duroh Parese irgendwelcher uns unbekannter Zentren bedingt. 

In der Mehrzahl der Falle geht diese sekund'~ro Erregung 
(1. bis 2. Stadium des Delirium tremens) nach der Einstellung des 
Weingenusses dank der Wiederherstellung der normalen Erregbarkeit 
der paretischen Stirnlappen and des Kleinhirns zuriick. Ill einigen 
Fallen entwickeIt sich aus der sekuudliren Erregung eine diffuse Er- 
regung der Hirnrinde (Tobsucht, 3. Stadium des Delirium tremens). 

Der Meehanismus des Uebergangs der zirkumskripten sekundaren 
Erregung in eine diffuse ist meiner Meinung nach der folgende: 

Aus den experimentellen Erhebungen ist bekannt, dass die Er- 
regung yon irgend einem Zentrum der psyehomotorischen Sphlire auf 
andere Zentren irradiieren and beim Hunde (19) das Bild yon diffuser 
Erregung der Hirnrinde hervorrufen kann, welehe sich durch Tobsucht~ 
ttalluzinationen usw. aussert. Aus diesem Grunde kann man annehmen~ 
dass aueh bei Alkoholikern die Erregung von irgend einem sekund~ir 
erregten Zentrum sowohl auf Zentren mit erhShter als aueh auf solche 
mit herabgesetzter Erregbarkeit irradiieren and eine ffir das Leben des 
Kranken nicht ungef~hrliehe diffuse Erregung der Hirnrinde (3. Stadium 
des Delirium tremens) hervorrufen kann. Da der diffusen Erregung der 
Hirnrinde, wie wit gesehen haben, ein paretischer Zustand der Nerveu- 
zentren zugrunde liegt, der eine sekundfire Erregung der psycho- 
motorischen and anderen Zentren hervorruft, so tragt die Irradiations- 
welle, welche die paretischen Zentren erregt~ zur raseherea Wieder- 
herstellung der normalen Erregbarkeit der letzteren~ resp. zu rascherem 
Verschwinden der Erscheinungen sekundlirer Erregung bei, was in 
Wirklichkeit auch beobachtet wird. 

Atropin und Koffein~ sowie entzfindlicher Zustand der Hirnrinde, 
fSrdern~ sofern naeh den experimentellen Erhebungen geurteilt werden 
darf~ die Entwieklung der Irradiationswelle bei Tieren, wlihrend Chloral, 
Opium, Eisblase auf den Kopf usw. dieseibe behindern; dieselbe 
Wirkung fiben nun diese Praparate nach uaseren Beobachtungen auch 
auf Alkoholiker aus. 

Auf Grand der soeben vorgebraehten Erwligungen warden die 
Alkoholiker im aaf den Abschluss der Saufperiode fo]genden Stadium 
folgendermassen behandelt: 

64* 
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Wenn bei den Kranken Erscheinungen yon sekund~rer Erregung, 
wie Zittern, Erbrechen~ Halluzinationen und Schlaflosigkeit bestanden, 
so suchten wir durch die Verordnung yon Exzitantien, z. B. durch kleine 
Atropindosen (bis zu 1 mg subkutan)die Parese des Kleinhirns und der 
Stirnlappen abzuschw~ehen und die sekund~re Erregung indirekt zu 
verringern. 

Bei dieser Behandlung wird bei den Alkoholikern naeh dem 
Abbrueh des Alkoholgenusses nach meinen Beobaehtungen der Gang 
weniger sehwankend~ das Zittern ]~sst auffallend nach, die a]ko- 
holisehe Epilepsie und die sehweren Formen des b~aehlassens des Ge- 
ffihls der eigenen PersSnliehkeit (Delirien fiber den eigenen Tod)treten 
nicht ein, und das Verhaltnis zur Umgebung bessert sich. Um das so- 
ebel~ Gesagte zu veranschaulichen, liess ich die Alkoholiker am Morgen 
nach der ersten im Krankenhause verbrachten Nacht vor und 1 his 
11/2 Stunden nach der Atropininjektion (0,6 mg - -  1 rag) sehreiben~ wo- 
bei ich feststellte, dass die Handsehrift sich auff~llig besserte; bei 
gleichartigen Kranken, die kein Atropin bekommen batten, besserte sich 
die Handschrift w~hrend dieser kurzen Frist nicht~ sondern ver- 
sehlimmerte Sieh sogar h~ufig. 

Die Halluzinationen, besonders die GehBrshalluzinationen, nahmen 
10--15 Minuten nach der Atropininjektion zu, um dann bedeatend 
nachzulassen, und das Geffihl der eigenen PersBn]ichkeit besserte sieh 
unter dem Einflusse des Atropins gleichfalls etwas. Da das Atropin 
die sekund~re Erregung der Hirnrinde verringert% so war es klar~ dass 
die Kranken in vielen FMlen nach 1/2--1 Stunde naeh der Injektion 
sich beruhigten und einschliefen. Da aber das Atropin sowobl aaf 
paralysierte als auch auf erregte Zentren wirkt, so ist es kla U dass 
die Erregung der Hirnrinde unter dem Einflusse dieses Alkaloids in 
denjenigen FMlen zunehmen muss~ in denen die T~tigkeit der paraly- 
sierten Zentren unter seinem Einflusse infolge von ersehSpftem Zustand 
der letzteren sich nicht wiederherstellt. Da das Atropin zu gleicher 
Zeit zum Auftreten einer ]rradiationswel]e beitrfigt, so kann in den 
F~llen letzterer Art die zirkumskripte Erregung der Hirnrinde sieh 
]eieht in eine diffuse verwandeln, was ich in einigen F~llen aueh be- 
obaehtete. Um einem eventuellen Eintreten dieser nicht selten sehr 
schweren Komplikation entgegenzuwirken~ modifizierte ieh die van mir 
beschriebene Methode (1) der Behandlung der mit Delirium tremens be- 
hafteten Personen dermassen~ dass ich denselben zuvor Mittel verab- 
reicht% welche das Auftreten der Irradiationswelle aufhalten, wie Chloral, 
Opium~ Brom usw, und gehe erst dann zu  Atropin fiber. Dem- 
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entspreehend bekommen die Patienten gleich bei der Aufnahme in des 
Krankenhaus am Tage Brom mit Opium~ zur Nacht aber Chloral und 
Veronal. Wenn der Patient die Nacht gut geschlafen und sich etwas 
be,'uhigt 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 erwlihnten gfinstigen Resultate 
erzielt (Besserung der Handschrift~ Nachlassen der Halluzinationen usw.). 
In einigen Fallen verordne ich~ wenn der Patient nach 4~0 Chloral 
nicht einschlaft~ im allgemeinen aber ruhig ist und die Gefah'r einer 
diffusen E)'regung der Hirnrinde nieht besteht~ 1 Stunde nach der letzten 
Chloraldosis 0,6--0~7 mg Atropin~ worauf der Patient nicht selten schon 
nach 15- -30  Minuten einschl~iftl). Zur Illustration der Wirkung des 
Atropins auf Alkoholiker mSehte ich einige kurze Krankengeschichten 
an dieser Stelle wiedergeben: 

] .  Th. K.~ 37 Jahre alt~ Reiter, trinkt seit seinem 18. Lebensjahre. 
Urspriinglieh tranker wenig~ dann abet immer mehr und mehr. In den letzten 
4 Jahren ist er Quartalss~iufer 7 bleibt zu Hause~ arbeitet nicht. In der 3. his 
4. Woche nach Beginn der Saufperiode bringt man ihn in eine Alkoholiker- 
anstalt~ wo ihm der Alkohol gewaltsam entzogen wird. Des fi'eie Intervall 
dauert 2 - -3  Monate. 2. 6. 13. Der Patient trinkt seit 6 Tagen. Im letzten 
Jahr hat er w~hrend der Saufperiode zu stottern begonnen. Er schreit~ skanda- 
lisiert~ sch!aft nicht; ich besuchte den Kranken um 8 Uhr abends und verordnete 
ihmAtropinfiir2Stundenje 1 TeelSffel roll. W~hrend der Nacht hat er im ganzen 
6 LSffel eingenommen. 3. 6. Am Tage hat der Patient 7 LSffel htropin be- 
kommen. Das Stottern verschwand. Der Patient wurde frShlieh~ er sang Lieder 
und begann etwas einzuschlafen. In der Naoht yore 3. zum 4. 6. bekam er 
4 LSffel und sehlief durch. 4. 6. morgens bekam er einen LSffel. l~ach Alkohol 
ver]angt er nicht mehr. Die Atropinbehandlung wurde ausgesetzt. Ieh besuchte 
den Patienten um 2 nachmittags. Er machte den Eindruck eines vollst~ndig 
gesunden Menschen ; er stotterte nicht und bekundete Interesse ffir gesch~iftliohe 
Angelegenheiten. Es wurde I~atrium bromat, und Strychninum nitrieum 
verordnet. 

1) Die Depression der Nervenzentren~ welche auf eine nicht durch Alkohol~ 
sondern durch andere Faktoren hervorgerufeneErregung folgt: kann ebenso wie 
naeh einer langen Saufperiode nicht gleiehzeitig zurfickgehen und ein dem 
Delirium tremens ~hnliches Bild yon psychischer StSrung hervorrufen. Bei den 
Delirien~ Halluzinationen und Schlaflosigkeit: die nach dem Abfall der durch 
Typhus oder durch croupSse Lungenentziindung hervorgerufenen hohen Tempe- 
ratur eingetreten waren~ bewirkten kleine Atropindosen (0:001) 1/2--1 Stunde 
nach der Injektion Sehlaf: nach welchem psychische StSrungen bedeutend 
schwiicher waren oder vollkommen versohwanden. 
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2. Th. S., 26 Jahre alt, ledig, trinkt seit seinem 18. Lebensjahre, nicht 
~iel~ nur Portwein und Vogelbeerenwa~n. Betrunken war er niemais. Im Alter 
Yon 24Jaliren trank er t~glich mehrere Liter Wein~ ohne trunken zu werden, und 
ohn~ die Arbeit zu unterbreehen. Seit einem halben Jahre kann er mehr als 
2/20 t~.glich nieht vertragen~ wobei er leieht trunken and besinnungslos wird. 
10. 9. 12. Es wurde Atropin bls zu 3 TeelSffeln dreimal t~glich in Zeitab- 
stEnden yon je: 2 Stunden, morgens beginnend, verordnet. Als die erste 
Flasche ~ (011) Atr0pin verbraucht war, begann der Patient 1/4 o t~glieh zu 
trinken. 20, 9. Wiederum Atropin dreimal t~glich je 4 TeelSffel yell in Ab- 
st~nden yon je 2 Stunden, morgens beginnend. Er nahm Atropin 6 Tage lang 
eia, aber noeh nicht zu End% da der Sehnaps ihm zttwider wurde. Nunmehr 
trinkt eler Patient seit 11/2 Jahren nieht mehr und arbeitet fleissig. 

3.  Ch .  St., 30 Jahre alt~ verheiratet, Glasarbeiter, trinkt seit seinem 
17, Lebensjahre. Soit seinom 20. Lebensjahre trinkt er stark, his 3/20 t~iglieh. 
In den letzten 3 Jahren trinkt er 2/20, wobei or in hohem Grade trunken wird. 
Seit ungef~hr 11/2 Jahren bestohon epiloptisehe Anfgllo (der Patient brieht auf 
der Strasse zusaliamen, verletzt sich blutig, beisst sioh in die Zunge). Im ganzen 
10 Anfiille. Am 20. 11. 11 bekam er 3 mg Atropin, am 21. 11. 4 rag, am 22. 
5 mg usw. bis 9 mg am 29. 11. Keine Anf~lle. Am 19. 11 hat er gotrunken. 
Am 20. 11 frank er  1/20, am 21. 1/20, am 22. 11 3/lO0 Schnaps. Der Sehnaps- 
drang ist, wie dot Patient angibt, um die H~lfte geringer. Yom 23. bis zum 
29. 11 tranker 1/loo t~glieh, am 29. begann er unruhig zu werden. Im Laufe 
des Tages drei epileptische AnfMle. In der Naeht begann der Patient zu hallu- 
zinieren and zu toben. Er wurde in das Krankenhaus gebracht, we er sieh in 
einigen Stunden beruhigte. Seitdem trinkt er sehon 11/2 Jahre nieht mehr und 
hatte aueh keine epileptischen Anfiille mehr. 

4. M.P., 48 Jahre alt~ H~ndler, verheiratet, kinderlos, trinkt seit seinem 
27. Lebensjahre, lgsst es fiir ungef~hr 3 Monate sein, trinkt dann wieder 
2 Monate und noeh lgnger. Er trinkt tg.glieh bis 4/2 o Schnaps, ausserdem Bier 
und Kognak. Sein Vater war starker Alkoholiker und starb im Irrenhause. Am 
25. 11. 11 wurde Atropin (heimlich) veIordnet, nnd zwar mit 1 TeelSffel be- 
ginnend und his 9 TeelSffel steigend in 3 Einzeldosen in Absfiinden yon je 
2 Stunden vom Morgen ab. Am 30. 
Atropin; an diesem Tage trank er 3/loo 
trinkt er nieht. Am 16. 2. begann er 
Wie am 25. 11. l l .  Am 21.2. frank er 

11. bekam der Patient 5 TeelSffel yell 
Sehnaps and wurde tranken; seit 1. 11 
wieder zu trinken. Wiederum Atropin 
1/20 Vogelbeerenschnaps und 3 Flasohen 

Bier. Am 25. 2. hSrte er zu trinken auf, naehdem man bis zu 9 TeelSffet 
Atropin t~iglieh gesehritten war. In der Nasht vom 24. bis 25.2. sah er Teufel, 
die ihm sagten~ dass er um 11 Uhr naehts sterben wtirde. Er bekam Brom- 
natrium mit w~ssrigem Opiumextrakt, zur Nacht Veronal. Am 26. 3. beruhigte 
er sieh. Am 7. 7. 12 begann er wieder zu trinken. Er bekam nun wieder 
Atropin veto Morgen ab alle 11/i Stunden je 3 TeelSffel voll (t~iglish 9 bis 
12 Teel5ffel). Die Kur wurde mit 12 TeelSffeln taglich beendigt. Am 4. 9. 
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begann er wieder zu trinken. Er frank 3 Tage lavg und bel{am dreimal 
t~glich jo 4 TeelSffel veil Atrepin 7 mergens beginnond. Wiederum Potus ivom 
29. 12, 12. Das Atropin wurdo erst veto 3. 1. 13 in Desert yon I2 Tee- 
15ffeln veil t~glioh gegeben. Am 7. 1. 13 trank er 2/loo Vogelbeerenschnaps. 
Er klagte fiber Widerwillen gegen den Alkohol. Am 24. 8. frank er nieht~ wollte 
damit aber am n~ichsten Tage beginnen. Fiir dieson Fall sollte er Wieder 
Atropin bekommen. 

5. Sch. N,  40 Jahre alt, Jurist 7 vorhoiratet. Der Patiens ist Quartals- 
s~iufer, trinkt 10--12 Flasehen Bier t~iglioh ca. einen Monat lang 7 sehlgft nicht 
und isst nieht. Beginn des Potus diesmal am 1. 1. 12. Es wurde Atropin 
(heimlich) je 1 TeelSffet yell in Abstgndon yon 1/2--1 Stundo his zumEiu- 
sehlafen verordnet. Naeh dem 5. Teel5ffol sehlief tier Patient wirklich ein und 
schlief 9 Stunden hintereinander. Nach dem Schlaf trank or sehw~chei'~ bekam 
dreimal je einen TeelSffel yell Atropin und schlief wieder ein. Am 2. 1. das- 
selbe Bild. Er trank ca. 8 Flasehen, schrie aber nieht und war ruhig. Am 
3. I. trank er 2 Flaschen Bier und bekam 6 TeelSffol yell Atropin. Es stollto 
sioh Widerwillen gegen das Bier ein. An 7.5.  begann er zu trinken~ bekam 
Atropin stiindlieh je 2 TeelSffel yell. Naeh dem 6. TeelSffel sehlief er um 
2 Uhr mergens ein und sehlief bis 7 Uhr mol"gens. Nach dem Sehlaf frank er 
Tee~ um 1/212 mittags 2 Glas Schnaps mit 1 TeelSffel yell Atropin. Naeh einer 
Stunde trank er eine Flasche Bier mit 1 TeelSffel Atropin naoh weiteren 
a/4 Stunden eine Flasehe Bier mit 2 LSffeln Atropin 7 worauf er his 7 Uhr 
abends sehlief. Abends 3 Flaschen Bier mit 6 LSffeln Atropin (stfindlich je 
2 TeelSffel)~ schlief his 8 Uhr morgens und frank dann nieht mehr bis zum 
10. 3. 13. Dann wiederum Atropin stiindlich je 3 TeelSffel yell. Naoh dem 
9. LSffel schlief er ein~ sehlief bis gegen 6 Uhr 7 verlangte dann naeh Bier und 
bekam hierbei einen TeelSffel Atropin~ worauf Erbreehen eintrat. Nun begana 
er nfichtern zu werden. Am 2. 3. trank er 4 Flasehen Bier~ bekam 9 TeelSffel 
yell Atropin7 stiindlich je 3. Er trank hiorauf 2 Flaschen Bier 7 worauf er 
mehrere Male erbrach. Seit dem 12. 3. trinkt er nieht mehr. 

6. G. I ,  42 Jahre alt 7 H~ndler~ verheiratet. Trinkt ungefiihr seit seinem 
20. Lebensjahre, seit 1910 fiott. Er trinkt 5 Tage ]ang und liisst dann eine 
Pause yon 7~ seltener yon 10 Tagen eintreten. Vor Beginn der Saufperiode wird 
er zornig~ geht aus dem Hause und kehrt betrunken zuriiek 7 worauf er das 
Trinken zu Hause fortsetzt~ sl{andalisiert~ schlgft nieht und trinkt tggiieh ca. 
2/1 o Sehnaps~ sehon am Morgen beginnend. Seit dem 20. 1. 12 heimliohe Be- 
handlung. Der Patient bekommt am ersten Tage 37 am zweiten Tage 57 am 
dritten Tage 6~ am vierten Tage 77 am ffinften Tage 8 TeelSffel yell (alle 
2 Stnnden je einen). Er trank naeh wie vet 5 Tage lang~ sehlief viel, skanda- 
]isierte nicht. (Am 3. Tage der Saufperiode erbraoh er einmal), Er trank etwas 
fiber 1/2 o. Pause yen 10 Tagen. Veto 4. 3, Atropinbehahdlung: am ersten 
Tage 87 an den folgenden Tagen je 9 TeelSffel yell. Der Patient trank 
21/2 Tage lang~ jedoch nicht mehr als 1/2 o ti~glich; er skandalisierte nieht und 
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schlief. Am 3. Tage erbraoh er dreimaI. Am 20. 3. begann er wieder zu 
tri~kon. Er  bekam 10 Teel5ffel yell t~iglich (4 TeelSffel, nach 2 Stunden 
3 TeolSffel und noah weiteren 2 Stunden wiederum 3 Teel5ffel). Am 2. Tage 
erbrach er gleiehfalls ca. dreimal. Er trank 21/a Tage lang. Am 3. Tage ging 
er auf einmal zur Arbeit~ w~ihrend ervor der Behandiung naoh der Saufpariode 
3--4  Tage krank war. Vom Alkoho~ und Atropin wird dor Patient diister. Am 
24. 4. frank er wieder~ war betrunken, (ohno Atropin). Am 25. 4. morgens 
3 TeelSffel. Der Patient ging fort, kehrte betrunken zurtiek, schlief um 5 Uhr 
nachmittags ein (3 TeelSffel yell Atropin), sehlief bis 8 Uhr abends (3 TeelSffel 
yell) und sohliesslioh die, ganze Na~ht hindurch. Am 26. morgens 4 TeelSffel 
yel l ,  gogon 2 Uhr woitere 3 .  Der Patient schlief. Um 6 Uhr abends 3 Tee- 
15ffel. Am 27. 4. bekam er morgens ein Glas Schnaps und 4 TeolSffel yell 
Atropin. Er ging zur Arbeit und frank nioht mehr. Ordination: Naoh Ab- 
schluss der Saufperiode 2 Tage long je 5 TeelSffel vo]l. Der Patient frank 
5 W6ohen lang nieht. Am 8. 4. kam er um 8 Uhr abends etwas angetrunkon 
naeh IIause, veflangte nach Alkohol, beldam 4 Teel5ffel yell Atropin~ ging fort 
und kehrte um 11 Uhr abonds zuriiok, wobei er sigh auf den Beinen zu halten 
vermochto. Er sehlief bis 10 Uhr morgens. Am 9. 4. bekam or morgens ein 
Glas Sohnaps and 4 TeelSffel Atropin. Er ging for~ and kehrto nach 
11/2 Stunde znrfiok~ worauf er his 5 Uhr nachm, sehlieL Er verlangte naeh 
Sohnaps, b ekam ihn und zngleich 3 TeelSffel Atropin. Er sohlief bis 9 Uhr 
abends. Mehr verlangte er naoh Alkohol nieht. Am 10. und 11. 4. bekam er 
je 5 TeelSffel veil Atropin and keinen Alkohol, Vom 2. 7. ab t r a n k e r  
3 Wochen nicht, dann frank er einen Tag nnd bekam gleiehzeitig Atropin, 
8 Tago sp~ter frank or ohne Atropin. Er fiihlto sich sehr sohleeht. Ordination: 
12 TeelSffel yell im Laufe des Tages (je 4 TeelSffel yell alle 2 Stunden) and 
dann 2 Tage 6 TeelSffel yell and keinen Alkohol. 26. 9. Der Patient hatte 
zweimal je einen Tag getrunken. Ordination: dreimal 5 TeelSffel yell in Ab- 
stgnden yon lX/o Stunden. Am 28. 10. begann er abends zu trinken und frank 
den 29. 10. hindureh. Am 30. 10. g inger  zur Arbeit. 8 Tage sp~ter frank er 
3 Tago lang. 0rdinat ion:  2 real je 6 and einmal 5 ToelSffel yell in Abstgnden 
yon 11/2 Stundon. Er frank dann am 4. I1. and 15. 11., am 16. 11. pausierte 
er, am 17. 1I. betrank or sich wieder. 8. 12. Der Patient hatte 5 Tage ge- 
trunken~ war erregt. Die Pupillen waren nicht erweiterL Es wurde frisshes 
Atropin bestellt~ yon dem er 6 Teel8ffel yell bekam, worauf er sich beruhigte 
und zu trinken aufh5rte. Am 15. 1. 13 trank er wieder. Am 28. 1. t ranker  
1/~0, am 29. 1. 2 Glas Alkohol. Er wurde lebenslustig~ war vet dem Alkohol 
nieht reizbar. Dos Gedg, chtnis hat sich bedeatend gebessert. Am 13. 2. frank 
or ziemlieh vie] (ohne Atropin)7 am 14. 2. wenig (zWeimal jo 6 and einmal 
5 TeolSffel yell), am 15. 2. zwei Glas (zweimal je 6 TeetSffel yell Atropin). 
22. 4. Der Patient hatte 2 Tage getrunken, war am ersten Tage betrunken, 
am zweiter/Tage hatte er 1/a o zu sich genommen (an beiden Tagen bekam er 
je zweimal 6 und einmal 5 Teel5ffel yell AtropJn). A m  29. ,1. tranlr er gelegent- 
fish einer Hoshzeit etwas, bekam aber sofort 6 and dann 5 TeelSffel v011 
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Atropin. Am 30. 4. frank or 3 Glas Alkohol (einmal 6 und zweimal je 
5 TeelSffel yell). Am 15.5. 13 war er wieder betrunken~ 6r bekam am 15. und 
16. 5. jo zweimal zu 6 und einmal 5 Teel6ffot yell Atropin. Bis zum 23. 8. 
frank or nioht mohr. 

7. S.E.~ 44 Jahre alt, verheiratet, hat 2 Kinder, weloho leben~ 5 Kind6r 
sind gestorben. 23. 1. 12. Pat. trinkt seit ungef~hr 10 Jahren, seit 2 Jahren 
stark, t~iglioh etwas weniger als 1/2 o. Sie trinkt gleioh morgens ca. 1/6oo auf 
einmal. Gegen 9 Uhr abends ist die Patientin betrunken. Naohts trinkt sio 
nicht. Offen6 Behandlung. Atropia, b6ginnend mit 1 TeelSffel und steigend 
bis 6 TeelSffel yell t~glioh (urn 9 Uhr morgens 7 11 Uhr morgens und um 1 Uhr 
naehmittags je 2 Teel5ffel yell), l. 2. 1"2. Die Patientin beginnt um 12 Uhr 
zu trinken, trinkt im Laufe des Tages 1/40 (kleinere Gl~iser und se}tener); sie 
sagt~ dass dor Alkoho[ ihr unangenehm soi. Puls 84. Atropin dreimal zu 
3 TeelSffoln yell in Abstention yon 2 Stunden. 10. 2. Die Patientin trank je 
1 Glas um 11 Uhr und umo 111/2 Uhr morgens, sowio um 12 Uhr mittags. 
Atropin 4--3--2 TeelSffel yell gleieh morgens beginnend. Seit 17. 2. trinkt 
die Patientin nieht; in don 16tzten Tagen versagten die Beino den Dienst. Sio 
trank 2 l~Ionat6 nieht, dann begann sio wieder zu trinken, kam aber nicht zu 
mir, well sic si6h seh~mte. Schliesslich kam sic am 10. 5. 13, von ihrem 
Manne dazu gedfiingt. Es wurdo v6rordnet Atropin droimal j6 3 ToelSffol yell 
in Abst~nden yon 2 Stunden, gleioh morgens beginnend. Seit dem 13. 5. trinkt 
die Patientin nicht. Si6 bekam Atropin bis zum 15. 5. Bis zum 27. 8. trank 
si6 immor no6h nioht. 

8. S . I . ,  30 Jahro alt, Musiker verheiratet, hatt6 3 Kinder. Er trinkt 
seit 10 Jahren. Soba]d or einmal getrunkon hat, kann er nicht mehr aufhSren, 
sondern tfinkt 8 Tage lang ohn6 zu arbeiten. Er bekommt sein Gohalt drei- 
real monatlioh. ~ Naeh Empfang des Gehalts f~ngt or an zu trinken~ trinkt 
ausserhalb des Hauses, wohin or nioht einmal zur Naeht zuriiokkehrt. Ordina- 
.tion am 30. 1. 13. Atropin mit 1 ToolSff61 beginnend und his zu dreimal t~ig- 
lieh 3 TeelSff61 yell in Abst~indon yon 2 Stunden gl6ieh morgens beginnend, 
und dies I2 Tage lang, s61bst wenn der Patient nieht mehr trinken sollte. 
Offene Behamllung. Unter dem Einflusse des Atropins begann der Patient gut 
zu sohlaf6n, wenn or auch im Schlaf6 delirierte. Der Appetit war mangelhaft. 
8. 3. 13. Der Patient vorlangt nicht nach Alkohol~ sondern h~tto gern etwas 
S/issos getrunken. Ordination: Atropin, mit 1 TeolSff61 beginnend und bis zu 
dreimal t~glich jo 3 TeelSff61 yell steigend. Der Patient bekam Atropin bis 
zum 16. 3. Bis auf den heutigen Tag, den 20. 8. 7 trinkt 6r nieht mehr. 

9. N.P.,  34 Jahr6 alt, Uhrmaeher, ledig. Trinkt seit seinem 20. Lebens- 
jahr6, zan~chst wenig, dann immer mehr. Seit 7 Jahren ist 6r Quartalss~ufer. 
Er trinkt ungef~hr 8 Tage zu Haus6. Wenn er zu Hause keinen Sehnaps bekam, 
vertrank er Kleidung und Sohuhzeug. Pausen yon 4--5 Wochen. Am 3.5. 12 
begann or zu trinken. Er bekam nun am 1. Tag6 8 (vi6rmal zu 2), am 2. Tage 
10~ am 3. Tago 12 Te615ff61 yell Atropin und hSrte zu trinken auf. Er sehli6f 



1008 Dr. R. [. Tuwim~ 

gut. Am 29. 5. begann er wieder zu trinken. 1--2 Tage lang vor Beginn der 
Saufperiode klagte der Patient fiber sahwere Beklemmung. Ordination: Am 
~1. Tago 10~ am 2. Tage 19~ am 3. Tage 14, am 4. Tage 16 TeelSffel yell. Am 
4. Tage trunk er nur zwei Gl~sehen Schnaps. Es bestanden GehSrshalluzina- 
tionen. Seit dem 2. Mai a rbeitet er wieder und trlnkt jetzt sOhon fiber,ein Jahr 
lang nieht mehr. 

10. H. T.~ 42 Jahre alt~ Professor einer der hSheren Lehranstalton~ ein 
ausserordentlieh talentierter Mensch. Der Patient ist seit seinem 25. Lebens- 
jahre Quartalss~ufer. Zun~ehst trank er 2--3 Tago lang~ in den letzten Jahren 
dauer~ die jeweiligo Saufperiode bis zum 8. Tage~ worauf er 10 Tage pausiert, 
um dana wleder zu beginnen. Der Patient mSohte g~rn seine Alkoholsueht 
bek~impfen. Jedoch blieb die Behandlung mit Hypnotismus und Strychnin- 
injektionen ohne Erfolg. Gut wirken auf den Patienten nur Reisen, w~ihrend 
welcher er tats~iehlich nicht trinkt. Der Patient klagt, dass er yon Beklemmung 
befallen~ schlaflos~ appetitlos und sehwaeh werde. In diesem Zustande beginnt 
er zu trinken~ wobei er sehon naeh dem ersten Biergenuss Appetit bekommt~ 
taunter und arbeitsfiihig wird. In den ersten 2--3 Tagen trinkt er wenig~ 
dann aber beginnt er immer mehr und mehr zu trinken~ wobei er t~glieh ca. 
8 Flasehen Bier und dazu ~/4o Sehnaps und Kognak trinkt. Im erregten Zu- 
stande leidet er an GrSssenwahn: immer muss vor seinem Hause eine zwei- 
spannigo Kutsohe stehen i in der er~ meistenteils naehts~ weir fiber die Grenzen 
der Stadt hinaus Spazierfahrten maeht in Begleitung oines Freundes~ der nicht 
trinkt. Unterwegs besuoht er die feinsten Restaurants~ we er viol Gold aus-  
gibt. Noah Hause kehrt er ruhelos und schreiend zuriick~ skandalisiert auf der 
Treppe und in seiner eigenen Wohnung dermassen, dass die Bewohner der be- 
nachbarten Wohnungen nieht sehlafen kSnnen. Er begibt sieh angezogen zu 
Bert und verlangt, dass ihn Frau und Dienersehaft auskleiden. In nfiehternem 
Zustando ist er ein z~irtlieher~ gefiihlvoller und ausserordentlich zuvorkommen- 
der Menseh. Am 25. 11.11 begann er eine neue Saufperiode. Er bekam drei- 
real je einen TeelSffel yell Atropin in Bier in Abst~nden von 2 Stunden. E r  
war ruhig und trunk weniger als sonst. Am 26. 11. bekam er 6 Teel5ffel yell 
in Absttinden yon 2 Stunden in Schnaps oder Bier. Er frank sehlaff und 
klagte, dass er sieh sohleeht ffihle, war aber ruhig. Er fuhr in gewShn- 
lieher Droschke naeh dem Bahnhof und kehrte naeh einer halben Stunde zu- 
riiek. Er schliei gut. Am 27. 11. begann er erst um 2 Uhr na@mittags zu 
trinken. Er bekam 9 TeelSffel yell in Abst~nden von 2 Stunden: 11/a Tee- 
15ffel. Er sehlief gut, trunk sehlaff. Er nahm 4 Flaschen Bier und 3 Gl~sehen 
Schnaps zu sieh. Er war ruhig~ fuhr in einer gewShnlichen Drosehke spazieren 
und kehrte naeh einer halbert Stunde zuriick~ worauf er sioh setbst auskleidete~ 
was er frfiher niemals tat~ und schlief gut. 28. I I .  Patient klagt fiber StSrung 
der Akkommodation und will dos Atropin nieht mehr trinken. Er bekam es 
daher heimlieh. Der Patient begann zu trinken erst um 6 Uhr abends. Er 
hatte 21/2 TeelSffel Atropin bekommen~ dana alle 2 Standen je 2 TeelSffel yell 
bis 2 Uhr naehts~ im ganzen 101/2 TeelSffel yell. Er trunk sehr sehlaff im 
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ganzen 4 Flasehen Bier. Seit dem 29. l l .  trinkt er nicht mehr. In der Nacht 
veto 29. zum 30. t l .  schlief er unruhig. 30. 11. Patient verlangt nicht naoh 
Alkohol. Appetit befl'iedigend. Wannenbad~ zur Naoht 1~0 Bromural. Der 
Patient schlief ziemlich gut. 1. 12. Der Patient trinkt nioh~ und ffihlt sieh 
wohler, im Gegensatz zu fl'fiher sogar mit jedem Tage immer wohler. An 
Schnaps kann er nieht einmal denken~ und selbst zu Neujahr weigert er sioh~ 
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 Gl~isehen Sehnaps. Dreimal 3 TeelSffel yell Atropin in Abst~inden 
yon 2 Stunden. Am l l. 1. trinkt er seit 6 Uhr abends. Wiederum Atropin in 
derselben Dosis. 12. 1. Patient trank 5 Fiaschen Bier und 3 Gl~sehen Schnaps. 
Er bekam zweimal 3 TeelSffel voll Atropin. Der Patient trank 3 Flasehen Bier 
und 6 Gl~ischen Sohnaps, wurde trunken und sohlief gut. Am 26. 1.12 trinkt 
er seit dem Abend. Er bekam zweimai 4 und einmal 3 TeelSffel voll Atropin. 
Er frank nicht mehr bis zum 15. 2. Er beldam zweimal 4 und einmal 3 Tee- 
15ffel yell, trank 4 Flasehen Bier und 3 Gl~schen Sehnaps. Am 16.2. dasselbe. 
Am 17. 2. trank er 3 Flaschen Bier und 2--3 Gl~ischen Sehnaps. Er bekam 
dreimal je 4 TeelSffel yell Atropin. Der Patient klagt fiber unangenehme 
Sensationen im Halse, sowie fiber schmerzhafte und abnorm fl'equente Harn- 
entleerung. Er g!aubt, dass man ibm Atropin gebe. Die Frau fiberzeugte ihn, 
dass die unangenehmen Sensationen auf Aufstossen vom frfiheren Atropin 
beruhen. Patient trank nieht bis zum 5.3. Dann trank er die fibliche Portion 
und bekam dreimal je 4 TeelSffel vol[ Atropin. Am 6 ,  7. und 8. 3. frank er 
und bekam an denselben Tagen je 5 und zweimal je 4 TeelSffel Atropin. Er 
trank nicht bis zum 15. 4., dann wieder zwei Tage lang, wobei er dieselbe 
Quantit~t Atropin bekam. Bis zum 1. 5. tranker nicht~ dann 4 Tage lang~ 
war aber ruhig und schlief gut. An diesen Tagen bekam er je 5--5--4  Tee- 
]Sffel yell Atropin. Im Juni, Juli und August trank e r j e  einen Abend 7 und 
zwar jedesmal 11/2 Flaschen Bier und 2 Gl~.schen Schnaps. Gleichzeitig be- 
kam er 5--5--4  TeelSffel Atropin. Der Patient kiagt, dass er in Bezug auf den 
Alkohol impotent geworden sei. Am 4. 11. betrank er sieh, kam um 1 Uhr 
nachts nach Hause und verlangte nach Bier. Er bekam 5--5--4  TeelSffel 
Atropin; frank dann am 5.~ 6 ,  7. und 8.9. abends 7 bekam an denselben Tagen 
je 5--5--5 Atropin. Am 2. 10. trank er wieder und bekam dreimal je 5 Tee- 
15ffel yell Atropin. Am 20. 11. begann er wieder zu trinken und frank am 21. 
und 22. 11. Er bekam je 6--5--5 TeelSffel yell Atropin, trank dann am 31.12. 
and am 1.1.13,  wobei erie 6--6--5 TeelSffel Atropin erhielt, begann wiederum 
am 28. 1. zu trinken und frank am 29. 1. Er bekam je 6--6--5 TeelSffel 
Atropin. Bis zum Frfihling trank er ein bis zweimai monatlich~ aber nioht mehr 
als einen Abend hindurch~ wobei er 6--5--5 TeelSffel Atropin bekam. Im Juni, 
Juli und August frank er im ganzen nur einmal~ bekam 6--6--5 TeelSffel 
Atropin, wurde lebenslustig. Sein Appetit ist gut. Er interessiert sioh auoh 
fiir Gegenst~nd% die nieht zu seinem Fach gehSren~ sagt jedoch~ dass er bisf 
weilen trinken mSchte, aber nicht kSnne. 
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Die yon anderen Autoren bei der Erzeugung yon Widerwillen gegen 
den Alkohol durch Atropin erzielten Resultate haben sich~ wie oben 
gesagt~ in vielen Fallen als vollkommen befriedigend erwiesen. 

K. M. P o p o f f  (6)~ der im Gegensatz zu mir Atropin nur mit Vor- 
wissen der Kranken anwendete, hatte dies in 11 Fiil]en angewendet~ 
wobei es ihm nur in 3 Fallen gelungen ist~ die Behandlung wlihrend 
eines genfigend langen Zeitraumes durehzuffihren. Wie aus den vor- 
gebrachten Krankengeschichten hervorgeht~ trinkt der eine dieser drei 
Kranken seit Beginn tier Beobachtung his zum Zeitpunkt der Druck- 
legung des Aufsatzes, etwa ein Jahr~ nieht mehr. Bei dem zweiten 
Patienten warden zwei nfichterne Pausen yon je dreit~tgiger Dauer 
konstatiert, und ausserdem bewirkten grosse Atropindosen einen zwei- 
stfindigen Schlaf and beseitigtea die Tobsuchtserscheinungen, selbst 
wenn der Patient viel Schnaps getrunken hatte. Nach tier 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 hande]te, brach der Verf. d i e  Behandlung naeh 6 Flasehen 
Atropin (0~006) ab: gegen Ende der Behandlung trank die Patientin 
den Schnaps zwar mit Widerwillen and mit Brechreiz~ abet doch in 
derselben Quantiti~t wie friiher. 

In der zweiten Gruppe (8 Fiille) wurde die Behandlung in ge- 
niigendem Masse nicht durchgefiihrt~ und zwar wegen tier Kranken selbst 
oder deren AngehSrigen. Aus den mitgeteilten Krankengeschiehten der 
zweiten Gruppe ist zu ersehen~ dass in 7 F':illen die Patienten ffir mehr 
oder minder lange Zeit zu trinken aufhSrten, w~ihrend in dem 8. Falle 
(No. 10) die betreffende Patientin nut zwei Tage ]ang Atropia be- 
kommen hatte. 

Auf Grund seiner Be0baehtungen gelangt Verf. zu folgenden 
Schlfissen: Wir d/irfen es nieht unterlassen~ Atropin in geeigneten 
Fallen yon Trunksueht mit Zustimmung des Patienten anzuwenden. 
Alkoholiker vertragen Atropin besser als niichterne Menschen. Es sei 
notwendig~ mit der Vervollkommnung der in Rede stehenden Behand/ 
lungsmethode oder mit der Nachprfifung derselben sich zu beeilen; so- 
bald in der Literatur mehrere Hinweise auf die Wirksamkeit dieser 
Behandlungsmethode ersehienen sein wtirden~ wiirde die Hauptarbeit be- 
ginnen: die Behandlung der Kranken ohne ihre Zustimmung~ heimlich, 
unter Hilfe der Frauen oder Schwestern. Es ware erwfinseht~ fiber den 
Grad der Verantwortlichkeit des Arztes ins Klare zu kommen, der 
einen Kranken ohne dessen Vorwissen ,'nit einem stark wirkenden Mittel 
behandelt. Im 5. Falle k~tmpfte der Patient mit dem Gefiihl yon 
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Widerwillen gegen den Schnaps~ weil er wusste, dass derselbe durch 
das Medikament bedingt ist. Hi, tie man das Medikament heimlich ge- 
geben~ so ware er vom Sehnaps entt~uscht. 

B. A. P e r o t t  (5) hat meine Behandlungsmethode in 19 Fi~llen an- 
gewendet, und zwar in 17 mit und in 2 ohne V0rwissen der Kranken. 
Seine Resultate sind sehr gute. Wie aus den Krankengeschichten 
ersichtlich~ trinken yon den 1 Patienten 17 vom Beginn 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. Pe ro t t  zu folgendem 
Schlusse : 

Die Frage der Behandlung des Alkoholismus mit Atropin sei der 
strengsten und ernstesten Aufmerksamkeit seitens der Aerzte wert; es 
sei notwendig~ die yon Dr. Tuwim vorgeschlagene Behandlungsmethode 
mSglichst grfindlich zu erforschen. Trotzdem seine Fi~lle~ fiihrt 
Dr. P e r o t t  welter aus~ nut 1 Jahr alt seien~ so kSnne man nichts- 
destoweniger die tIeilwirkung als mehr als eine gelungene und die 
Grundidee dieser Behandlung .als sehr geistreich betrachten. Die er- 
forderliche Atropiudosis koste sehr wenig~ wahrend der Nutzen dieser 
Behandlungsmethode wirksamer sei als die Behandlung mit Hypnose 
und Strychnin. Schliesslich kSnne man die Behandlungsmethoden 
kombinieren~ indem man Atropin gleichzeitig mit Strychnin oder Hyp- 
nose anwendet. Jedenfa!ls seien grfindliches und sorgfgltiges Studium 
dieser Frage mit vollsti~ndiger Systematik und Gruppierung der Kranken, 
sowie langdauernde Beobachtung der auf diese Weise behandelten 
Kranken erforderlich. 

W. W. P opo f f  (8) hat die Atropinbehandlung des Alkoholismus in 
27 F~tllen durchgefiihrt~ wobei er ti~glich maximum O~005 gab. Die 
Mehrzahl der Kranken verlangte selbst nach Behandlung und hatte 
schon vor der Atropinbehandlung eine andere Kur durchgemacht~ in 
einigen Fiillen musste die Behandlung auch ohne Vorwissen der Kranken 
angewendet warden. Positives Resultat trat gewiihnlieh 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 welter zu gebrauchen. 

S. Sachs (7) hat das Atropin bei 8 Patienten angewendet~ yon 
denen 3 das Trinken aufgaben~ wahrend bei 5 die Behandlung noch 
nieht abgeschlossen ist. 

I. N. Schmakow hat in seiner Eisenbahn- und Privatpraxis etwa 
200 Patienten behandelt, darunter etwa 30 Quartalssi~ufer. Die Schlfisse 



1012 Dr.R.I. Tuwim~ 

des Autors lauten: Die Methode der Behandlung der Alkoholiker mit 
Atropin ergibt in der Praxis die wiinschenswertesten und giinstigsten 
Resultalte. 

Wi rkung  des Alkohols  auf die i ibrigen Hi rne lemente .  

Am Schlusse unseres Aufsatzes glauben wir in wenigen Worten 
ausfiihrlich [vergl. Hoppe (20)J auf die Funktionen der Hirnrinde ein- 
gehen zu sollen~ die durch deu Alkohol geschwi~cht werden. In der 
ersten Periode der Alkoholwirkung werden die Auffassung und die 
intel]ektuelle Verarbeitung der Eindriicke verlangsamt, die Fi~higkeit~ 
sich Verse einzupragen, vermindert sich~ die Unterschiedsempfindlichkelt 
bei Gehiirs- und Gesichtseindrficken wird betrachtlich herabgesetzt, die 
Genauigkeit der hugenmassbestimmungen (einen Stab zu halbieren) er- 
leidet nach Alkoholaufnahme eine starke Herabsetzung~ die Feinheit 
des Tast- nnd Temperatursinnes wird ganz erheblich beeintriichtigt~ der 
Sinn ffir scharfe Geruchseindrficke ist abgestumpft: Die Abschwachung 
der Funktion der Hirnelemente im ersten Stadium der Alkoholwirkung 
kann im Lichte der vorsteher~den Ausftihrung durch weniger bedeutende 
Widerstandsflihigkeit der entsprechenden Hirnelemente dem para]y- 
sierenden Einfiusse des A]kohols geg'enfiber bedingt sein, teilweise ist 
sie~ wie wir annehmen zu kSnnen glauben: die Folge der erregenden 
Wirkung des Alkohols auf die Vorstellung yon der eigenen PersSnlich- 
keit, indem der Alkohol die Arbeit des 6edankens auf Vorstellungen 
bringt, welche zu unserem Ich in Beziehung stehen~ und infolgedessen 
die Bildung yon Vorstellungen, die der Vorstellung der PersSnlichkeit 
assoziativ fremd sind, erschwert. Die yon uns angenommene erregende 
Wirkung des Alkohols auf das Geffihl der eigenen Pers6nlichkeit 
widerspricht der Ansicht fiber den Alkohol, welche gegenwi~rtig yon 
der Mehrzahl der Autoren geteilt wird. 

Nach S c h m i e d e b e r g  (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 Refiexion 
und Erwligung verloren, wlihrend sonst die psychische Tiitigkeit noch 
normal bleibt. Gegen die lediglich paralysierende Wirkung des Alkohols 
sprechen die yon uns im Vorstehenden mitgeteilten Beobachtungen 
fiber akute Trunkenheit, aus denen hervorgeht~ dass der Alkohol 
in den verschiedenen Perioden seiner Wirkung auf einige Seiten 
unserer psychischen T~ttigkeit direkt entgegengesetzte Wirkungen aus- 
fibt. So wird beispielsweise in der ersten Wirkungsperiode Neigung 
zur Verbriiderung~ in der zweiten Wirkungsperiode Vertierung beob- 
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aehtet. Wenn die~Yertierung, analog den  Experimenten yon Golz,  
die Folge d e r  paralysierenden Wirkung des Alkohols auf die Stirn- 
lappen ist~ so muss man die derselben vorangehende Neigung zur 
Verbriiderung als das Resultat einer erregenden Wirkung des Alkohols 
auf dieselben Stirn]appen betrachten. Ausser dem direkten Gegonsatz 
der Erscheinungen, die in den verschiedenen Perioden tier Alkohol- 
wirkung beobachtet Werden~ stimmt die Annahme Schmiedebe rg ' s  mit 
den Beobachtungen Krae p elin's (18) nicht fiberein~ wonach alkoholische 
Euphorie zu einer Zeit beobachtet wird~ zu der das Urteils- und 
Kritikvermiigen selbst bei sorgfiiltigster Beobachtung sich kaum als 
verlindert erweist, d. h. dass die Erseheinungen tier alkoholischen Er- 
regung dem para]ytischen Zustand der hOheren Zentren vorangehen 
und folglich nicht dureh denselben bedingt sind. Schliesslich ist, wie 
wir bei der Beschreibung des Delirium tremens gesehen haben, die 
sekundlire Erregung nicht nur dureh gesteigert% sondern auch durch 
unregelm'iissige Tiitigkeit (beispielsweise dureh Halluzinationen, Wahn- 
ideen) gekennzeiehnet, was im ersten Stadium der normal verlaufenden 
akuten Trunkenheit bekanntlich nieht beobachtet wird. 

Auf Grund der soeben vorgebrachten Erwiigungen~ sowie auf Grund 
der vorstehenden Ausffihrungen fiber den u und die Behandlung 
des chronischen Alkoholismus gelangen wir ztl dem Schluss~ dass der 
Alkohol in der ersten Periode seiner Wirkung eine primlire Erregung 
einer Reihe yon Zentren des Nervensystems hervorruft. 
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