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Uber die todliche Alkoholvergiftung, besonders bei Kindern.
(Mit einem kasuistischen Beitrag.)

Von
Dr. Herbert Elbel.

Die Zahl der Alkoholvergiftungen iiberwiegt nach Gadamer die aller
anderen Vergiftungen zusammen. Trotzdem hat man mit tédlichen
Alkoholvergiftungen nur relativ selten zu tun, wenn man alle Falle
ausschaltet, in denen die Vergiftung nur als Nebenbefund anzusehen
ist. Das ergibt sich eindrucksvoll aus einer neueren Zusammenstellung
von Milovanovié, der zwar in etwa 10% aller gewaltsamen Todesfalle
Trunkenheit als Nebenbefund erheben konnte, jedoch unter 4—5000 Sek-
tionen nur 17 Fille echter Alkoholvergiftung fand. Es ist sehr schwierig,
aus der umfangreichen Literatur ein klares Bild iiber die relative Be-
deutung der Alkcholvergiftung, besonders aber liber die tddliche Dosis
zZu gewinnen.

Das beruht zunichst darauf, dafl die Abgrenzung des Begriffes
,,Alkoholtodesfille’ bei den einzelnen Autoren recht verschieden ist.
Die einen bezeichnen als solche alle jene Fille, in denen eindeutig eine
voransgegangene wesentliche Alkoholkonsumption erwiesen ist, das
andere Extrem der Formulierung umfaft nur jene Todesfille, in denen
jede andere Todesursache aufBler der Vergiftung mit Athylalkohol aus-
geschlossen werden konnte. Zwischen dieser verwirrenden weitgehenden
(fiir bestimmte Zwecke selbstverstindlich berechtigten) und der engsten,
toxikologisch allein zu rechtfertigenden Definition befindet sich noch
ein weites Feld verschiedener Moglichkeiten der Einbeziehung oder Ver-
nachlissigung von Fillen, in denen der Tod nicht als unmittelbare und
ausschlieBliche Folge der Alkoholvergiftung anzusehen, sondern sekundér
bedingt istl. Solche sekundiren Todesursachen sind zunidchst die
Lungenkomplikationen, die entweder durch eine Capillarendothel-
schiadigung unmittelbar oder in Form einer Bronchopneumonie auf-
treten; nicht selten tritt der Tod auch infolge einer Hirnblutung ein,
die ebenfalls auf eine Schéidigung der Gefiflendothelien zuriickgeht.

1 Auf die Falle von Unfall, Bolustod usw., die kausal mit itbermaBigem Al-
koholgenu zusammenhingen, sei hier gar nicht eingegangen, es handelt sich viel-
mehr wesentlich nur um jene Todesfille, in denen auBer der Alkoholvergiftung
kein anderes duferes Ereignis eingetreten ist, welches als konkurrierende oder
alleinige Todesursache in Frage kommt.
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Klinische Erscheinungen apoplektiformer Art und entsprechende patho-
logisch-anatomische Befunde sind wiederholt mitgeteilt worden (Fiihner,
Regus, Beyreis). Von den vielen ,,Alkoholtodesfallen‘ sind also ein ganz
wesentlicher Teil nur mittelbare Vergiftungsfolge. Die vielfiltigen
anatomischen Befunde bei derartig zu Tode gekommenen Individuen
(E. Petrt) entsprechen entweder den sekundiren unmittelbaren Todes-
ursachen (Hirnblutung, Bronchopneumonie), oder sie sind der unspezi-
fische Ausdruck der toxischen Schidigung (systematisierte Verfettungen
in Leber und Niere, Faserverfettung des Herzens, subserdse Blutungen
usw.). Die eigentliche Alkoholvergiftung im engsten Sinne, néimlich die
Libmung des Atemzentrums, liefert kein Substrat einer anatomischen
Diagnostizierbarkeit.

Die Schwierigkeit der Abgrenzung reiner Alkoholvergiftungen von
den Alkoholtodestfallen im weiteren Sinne findet ihren sinnfalligsten
Ausdruck in den Angaben iiber die todliche Alkoholdosis. Nach kri-
tischer Sichtung der einschligigen Mitteilungen darf jedoch fur den
Erwachsenen die Menge von 6—8g pro Korpergewicht als obere
Grenze der Vertriglichkeit angesehen werden. Entgegen anders-
artigen AuBerungen wird auch von den franzésischen Antoren eine
ganz dhnliche Grenze angegeben (bis 10 com, das sind 7,9g pro
Kilogramm).

Die Vertriglichkeit schwankt zwar in weiten Grenzen (,,infiniment
variable‘’, Kohn-Abrest), es erscheint aber doch recht unwahrschein-
lich, wenn Milovanovié Blutalkoholgehalte von 5,18—11,57 (1) 9/, bei
17 Uberlebenden mitteilt. Auch bei Kempsky findet man einen ent-
sprechenden Fall mit 6,020/, angegeben. Hier mag es an der Bestim-
mungsmethode . gelegen haben, denn Kempsky berichtet auch von einem
Fall — dazu noch von einer Frau —, bei der trotz 4,06%/, Blutalkohol-
gehalt klinisch keine Zeichen von Trunkenheit bestanden! Ebensowenig
kénnen Tuovinens Angaben iber 8 tédliche Alkoholvergiftungen bei
nur 1-—-3¢/,, Blutalkohol widerspruchslos hingenommen werden. FEine
gewisse Verwirrung ist auch dadurch entstanden, dafl im romanischen
Schriftum die Blutalkoholkonzentrationen in Volumprozenten an-
gegeben werden (,,cmc d’alcool pour un litre de sang‘* Gelma et Sitmonin)
und daB eine Reihe von Autoren bei statistischen Zusammenstellungen
die notwendige Umrechnung unterlassen hat (z. B. Milovanovit).

Scheidet man alle nicht eindeutigen Mitteilungen aus, so ergibt sich
in den an alkoholvergifteten Leichen erhobenen Blutbefunden eine be-
friedigende Ubereinstimmung (Elbel und die nichtromanischen Awutoren
bei Milovanovit) dahingehend, daB man bei Blutalkoholgehalten von
49/y aufwirts mit der Moglichkeit einer ,,echten® Alkoholvergiftung
rechnen mufl. Die Forderung von Milovanovié, daB die Diagnose
»Alkoholvergiftung grundséitzlich auch bei Vorhandensein hoher Blut-
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alkoholkonzentrationen nur per exclusionem gestellt werden diirfe,
halten wir fiir iibertrieben.

Die todliche Dosis von 6—8 g/kg scheint auf den ersten Blick zu
den iiblichen Leichenbefunden von 4-—5%, Blutalkohol in einem ge-
wissen Gegensatz zu stehen: rechnet man sich ndmlich den Erfolg der-
artiger Dosen fir einen Menschen von 70 kg nach der Widmarkschen
Methode aus, so ergeben sich entsprechend der Variation des Ver-
teilungsfaktors r Werte von 7—14%/y, fur ¢,. Aber, abgesehen davon,
daB der Tod ja nicht im Stadium der Blutalkoholhdchstkonzentration
erfolgt, haben wir schon wiederholt auf den Umstand hingewiesen, daf3
in allen praktischen Fillen nur ein Teil — manchmal sogar nur ein
geringer Teil — des zugefiihrten Alkohols tatsichlich resorbiert wird.
Der Idealfall fiir die Berechnungsméglichkeit nach Widmark, nimlich
Konsumption auf niichternen Magen und innerhalb kiirzester Zeit,
trifft auf die todlichen Alkoholvergiftungen ebensowenig zu, wie auf
die Alkoholvergiftungen iiberhaupt. Der scheinbare Widerspruch
zwischen tédlicher Dosis und Leichenalkoholbefunden ist also ein
indirekter Beweis dafiir, daB unsere Ansicht tiber das ,,Alkoholdefizit '
(Elbel) und seine praktische Bedeutung richtig ist. Eindrucksvoll ist
in dieser Beziehung ein Fall, den Franz mitgeteilt hat: ein vorher schon
angeheiterter Mann frank innerhalb kurzer Zeit 21 Wein, also etwa
150 g Alkohol, er starb in der daraunffolgenden Nacht unbeobachtet,
der Blutalkoholgehalt betrug 5,3%,. Auf Rechnung des Weines sind
itberschliglich nicht mehr als 39/,, Blutalkohol zu buchen, und zwar
unter Voraussetzung giinstiger Resorptionsbedingungen. Die rest-
lichen 2,89/,, erscheinen fiir einen Zustand des ,,Angeheitertseins®
reichlich hoch. Die Differenz ist jedoch sofort erklirbar, wenn man
erfahrt, da dieser Mann gastroenterostomiert war: infolge der fehlen-
den Fiillung der oberen Abschnitte des Verdauungsschlauches ist es
hier zu einer zeitlich und quantitativ optimalen Resorption gekommen.
Ich verweise dazu auf eine frithere Mitteilung von mir (Elbel), in der
wir im physiologischen Versuch die verinderten Resorptionsbedingungen
bel einem Gastroenterostomierten nachweisen konnten.

In die Frage der todlichen Dosis fiir den erwachsenen Menschen ist
also eine gewisse Klarheit zu bringen. Die weitgehenden Schwan-
kungen der Toleranz sind nichts Ungewdhnliches, Wendet man sich
nun dem entsprechenden Problem fiir die Alkoholvergiftung beim
kindlichen Organismus zu, so ergibt sich aus den nicht sehr zahlreichen
Literaturangaben, dafl die Empfindlichkeit von Kindern weit gréBer
ist, als es ihre geringere Korpermasse rechtfertigt. Uber die Ursache
dieser gesteigerten Empfindlichkeit wissen wir nichts, es 146t sich aber
in Analogie zur Wirkungsweise anderer Gifte (Narkose) und auf Grund
von Tierversuchen (Literatur bei Elbel) mit einer gewissen Wahrschein-
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lichkeit vermuten, da$ es sich um eine herabgesetzte ,,Konzentrations-
toleranz’‘ bei wenig oder nicht verdnderter ,Konsumptionstoleranz*
(Widmark) handelt.

Von den einzelnen Angaben iiber todliche Alkoholvergiftungen bei
Kindern werden hier nur jene herausgegriffen, welche einigermalen
brauchbare Zahlen tiber die Dosis enthalten. Im Lehrbuch von Starken-
stein- Rost- Pohl wird die dosis letalis fiir Kinder mit 25 g angegeben,
bei Flury-Zangger mit 100—200 g Schnaps (also 30—50 g Alkohol),
nach Sejdel sind 10—15 g Alkohol, bzw. 100 ccm Wein toxisch, héhere
Dosen wirken letal. Taylor berichtet vom Tode eines 7jihrigen Kindes
nach 3—4 Unzen (rund 100g) Branntwein (schitzungsweise 30 g
Alkohol), ein gleichaltriges Kind hat nach Jonescu 40 g Alkohol iiber-
lebt. Etwa die gleiche Menge (80 g Whisky) reichte als tédliche Menge
bei einem 6jahrigen Kind (Walker), wogegen ein anderes gleichaltriges
Kind nach Mauro die 4fache Dosis iiberstanden haben soll (300 g
Whisky). In dem bekannten Mordfalle von Maschka wurden ein 9jih-
riges und ein 5jabriges Kind durch je etwa 30 g Alkohol (21/, Loffel
67proz. Alkohol) getétet. In zwei weiteren Todesfillen bei 5 Jahre
alten Kindern betrug die Dosis das eine Mal (Hankel) 100—200 ccm
Nordhsuser Korn (25—50 g Alkohol), das andere Mal (Renault u. a.)
nur 80 ccm Wein (etwa 10 g Alkohol); dieses Kind ist allerdings an
einer Bronchopneumonie gestorben. Nach den gleichen Autoren wurde
die gleiche Dosis von einem nur § Jahre alten Kinde vertragen. Uber
3—djihrige liegen noch einige Mitteilungen vor: Tédliche Vergiftung
durch 2 EBloffel Schnaps (30 g Alkohol; Hénerkopff) durch 50 cem
Whisky (25—30 g Alkohol, Devine). 60 ccm Whisky (30—35g Alko-
hol) wurden von einem 4jshrigen iiberlebt (Forster). Siduglinge sind
natiirlich noch empfindlicher, so wundert es nicht, wenn ein 6 Mo-
nate altes Kind nach 2 Efloffeln Schnaps (30 g Alkohol) zugrunde
gegangen ist (Deutsch), ein 4/, Monate alter Saugling, nachdem er
innerhalb von 3 Tagen nicht weniger als 270 g Rum (140 g Alkohol)
erhalten hatte (Renault u. a.), Ogier und Kohn-Abrest berichten von
einem Todesfalle bei einem 3monatigen Kind nach nur 3,5 g Alkohol.
Auch bloBes Einhiillen in alkoholgetrinkte Tiicher geniigte (Pohl) zur
todlichen Vergiftung eines {Séuglings. Vergiftungen von Siuglingen
durch die Muttermilch nach AlkoholexzeB der Mutter sind mehrfach
behauptet (Fiorentini, Schachter und Sraer) worden, aber wohl nicht als
echte Alkoholvergiftungen anzusehen (Qlow, Rosemann, Elbel).

Die Kasuistik berechtigt also zn dem Schlusse, da die tédliche Dosis
fir 3—7jahrige Kinder etwa 30 g betrigt und daf auch hier wie bei
Erwachsenen grofle Schwankungen der Toleranz bestehen. Unsere
mangelbaften Kenntnisse sind in bezug auf die kindliche Alkohol-
vergiftung nicht nur durch die geringere Zahl derartiger Vergiftungs-
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fille iiberhaupt bedingt, sondern es fehlen uns alle Erfabrungen experi-
menteller Art, weil entsprechende Versuche nicht ausgefithrt werden
kénnen. Dazu kommt, dafl gerade die Umsténde der kindlichen Alkohol-
vergiftung oft so sind (Trinken in Abwesenheit Erwachsener), dafl die
gerichtlich-medizinische Auswertung der Fille besondere Schwierig-
keiten bietet.

Einen Fall dieser Art hatten wir kiirzlich zu begutachten. Wir
halten ihn zu kurzer Mitteilung fiir geeignet, weil er in recht typischer
Weise jene Eigentimlichkeiten aufweist, welche die Beurteilung er-
schweren?,

Die 6jahrige L. K., ein gesundes Kind, hatte Beschwerden von seiten der
Verdanungsorgane und blieb deshalb am 17. X. 1939 im 'Bett. Neben dem Bett
stand eine Kognakflasche. Von diesem Kognak hatte die Mutter dem Kinde
am Vortage etwas geben wollen, die L. weigerte sich jedoch. Am 17. morgens,
zwischen 8 und 10 Ubr, war das Kind unbeaufsichtigt, als die Mutter um 10 Uhr
ins Schlafzimmer kam, lag es quer iiber dem Bett und schlief. Starker Alkohol-
geruch ans dem Munde war bemerkbar. Da es nicht aufzuwecken war, wurde
die Einweisung in ein Krankenhaus veranlaBt. Befund: tiefe BewuBtlosigkeit,
Erbrechen von alkoholisch riechenden schwirzlichen Massen, in der folgenden
Nacht Cheyne-Stokessches Atmen, tonische Krampfe, positiver Babinsky. Zuletzt
starke Temperaturerhshung, Tod am 18. X., 1 Uhr 30 Minuten frth. Die (nicht
von uns ausgefiihrte) Leichensffnung ergab eine Hirnschwellung und frische
bronchopneumonische Herde im rechten Unterlappen. ‘

Organteile waren uns zur histologischen Untersuchung zugegangen. Es ergab
sich, auBer dem Lungenbefund, am Herzen eine fleckige Faserverfettung und ein
Odem des Muskelbindegewebes, in der Niere eine systematisierte Verfettung der
Epithelien. Die iibrigen Organe waren ohne Besonderheit. Das Gehirn wurde be-
sonders sorgfaltig untersucht?, krankhafte Befunde waren anfer einem Odem und
einer Hyperimie der Hirnrinde nicht zu erheben, insbesondere waren keine Gang-
lienzellenverdnderungen vorhanden,

Nach dem klinischen Verlauf und nach dem anatomischen Befund
handelt es sich also hier nicht um einen reinen primdren Alkohol-
vergiftungstod, sondern um Mitbeteiligung einer der iiblichen sekundiren
Todesursachen. Immerhin deuten die klinischen Erscheinungen von
seiten des Zentralnervensystems und die anatomischen Befunde am
Herz und an den Nieren auf einen schweren Vergiftungszustand hin.

AuBer den Organteilen waren uns zur Untersuchung eingesandt worden:
Herzblut, Mageninhalt, Blaseninhalt und Gehirnteile zur Alkoholbestimmung,
ferner die fragliche Kognakflasche, an der auf unsere Veranlassung hin durch eine
Marke jene Fliissigkeitsmenge bezeichnet war, welche das Kind nach Ansicht der
Mutter getrunken haben muB. Nach dieser Markierung hatte die Konsurption
50 cem betragen. Bei der Polizei hat die Mutter angegeben, der Inbalt der Flasche
sei ebwa um ,,ein Achtel”* vermindert gewesen, im Krankenhaus wiederum gab sie’

16 Js. 703/39, Staatsenwaltschaft Karlseuhe.
2 Fiir liebenswiirdige Unterstiitzung habe ich bier Herrn Dr. habil. Velten
vom Heidelberger Pathologischen Institut zu danken.
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die fehlende Menge mit ,,ein Trinkglas® an. Wir haben festgestellt, daB} ein nor-
males Trinkglas 150 ccm enthilt, es gibt aber auch solche von 100 und 200 cem
Fassungsraum. Die nachtrigliche Ermittlung der Konsumption hat sich also,
wie gewohnlich, nicht einwandfrei durchfithren lassen, wir mufiten daher eine
Aufnahme von 50—150 cem Kognak unterstellen. Das Getrank enthielt nach
unserer Bestimmung 293 g Alkohol im Liter, die untere und obere Grenze der
wahrscheinlichen Konsumption waren daher 15 und 45 g Alkohol. Die weiteren
Alkoholbestimmungen ergaben im Herzblut 0,25, im Magen 0,99, im Gehirn 0,37
und im Blasenurin 2,34%/.

Der Alkoholgehalt des Magens ist nicht weiter verwertbar, denn das
Kind hat mehrfach erbrochen, es wurde auch eine Magenausheberung
vorgenommen; jedenfalls diirfte es sich hier kaum um unresorbierte
Reste gehandelt haben, sondern sicherlich um riickresorbierten Alkohol.

Die Konzentration im Gehirn ist etwa hoher als die im Blute, eine
ganz regelmélBige Frscheinung, fiir die eine ausreichende Erklarung
allerdings noch aussteht (Elbel, S. 33).

Der Blutalkoholgehalt wurde als Ausgangspunkt eines Versuches ge-
wahlt, die Konsumption nach der Methode von Widmark zu berechnen.
Der Konzentrationswert an sich war als Grundlage geeignet, denn die
Sektion hatte noch am Tage des Todes stattgefunden und die Proben
waren sofort und unter Alkalisierung verarbeitet worden. Es war nun
notwendig, sich Anhaltspunkte fiir die zur Berechnung unentbehrlichen
Werte p und r (Widmark) zu verschaffen. Die Kindesmutter erklarte,
das Kind sei etwa 110 ccm groB, schlank, aber nicht mager gewesen.
Eine Bestimmung der Kérperlinge und des Gewichts bei der Leichen-
offnung hatte nicht stattgefunden, es war in dem uns zur Verfiigung
gestellten Protokoll lediglich vermerkt: ,,dem Alter entsprechend ent-
wickeltes Madchen in méfigem Ernihrungszustand. Geringes Fett-
polster.” Wir waren uns bewulit, daBl man auf Grund solcher Angaben
keine Schitzung des Korpergewichts vornehmen kann, die Anspruch
auf Richtigkeit hat, auf Grund von Tabellen und von Messungen an
mehreren 6 Jahre alten Kindern glaubten wir aber doch mit dem Werte
p = 20 kg rechnen zu diirfen. Ein weiterer Faktor der Unsicherheit
muflte in die Berechnung durch Einfithrung eines Wertes fiir das Ver-
teilungsverhaltnis » eingefithrt werden. Da alle einschligigen experi-
mentellen Unterlagen fehlen, hielten wir jenen Wert fiir am besten
geeignet, der fir alkoholungewohnte Personen weiblichen Geschlechts
zutrifft und setzten r = 0,6. SchlieBlich war es noch erforderlich, einen
Wert fiir die Verbrennungsgeschwindigkeit einzusetzen. Anbhaltspunkte
zu einer brauchbaren Schitzung gibt es hierfiir iiberhaupt nicht, wir
waren deshalb gezwungen, mit zwei Grenzwerten zu arbeiten und
setzten daher f (Sinken des Blutalkoholgehaltes in der Stunde)
= 0,1—0,2%/;,. Die Zeit zwischen Beginn der Alkoholaufnahme und
Tod betriagt anndhernd 16 Stunden.

Z. 1. d. ges. Gerichtl. Medizin. 33. Bd. 4
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Wir gingen nun von der Formel 4 = ¢, - p - 7 aus. ¢, errechnet sich
aus 0,25 (Blutalkoholgehalt zur Zeit des Todes) - ff¢, * 16 (also 1,6—3,2)
= 1,85—3,45. Setzt man die Zahlenwerte in die Formel ein, so er-
gibt sich:

A =185-20-0,6 =222g Alkohol
oder =345-20-06=414¢ .

Wir haben uns schon an anderer Stelle iiber die Problematik derartiger
Berechnungen unter giinstigsten Voraussetzungen geduBert (Eibel), sind
uns daher bewuBt, daB unser Rechenresultat fiir sich keinen forensisch
entgcheidenden Beweiswert hat. Es ist aber erstaunlich, wie gut der
Mittelwert fiir 4 (31,8 g) mit dem Mittelwert der von der Mutter ge-
schitzten Konsumption (etwa 30 g) tibereinstimmt und wie auflerdem
die aus der Kasuistik zu schlieBende wahrscheinlichste Dosis letalis fiir
Kinder von 3—6 Jahren (30 g) genau erreicht wird. Aus diesen Griinden
halten wir nicht nur die Berechnung in diesen speziellem Falle fiir
richtig, sondern leiten daraus auch die Meinung ab, daBl aus derartigen
praktischen Fillen ein reversibler Schlul auf die Verhiltnisse des
Alkoholumsatzes im kindlichen Organismus gezogen werden kann.
Freilich kann dadurch die Notwendigkeit experimenteller Priifung
dieser Frage nicht beseitigt werden. Die Verwirklichung derartiger
Untersuchungen ist ein Problem, das gewiBl nicht nur uns bewegt, es
stehen ihr aber begreiflicherweise kaum iiberwindbare Schwierigkeiten
entgegen.

Zusammenfassung.

I. Die toédliche Alkoholdosis fiir den Erwachsenen betrigt 6—S8 g
pro Kilogramm Korpergewicht. Bei Kindern ist die Empfindlichkeit
weit grofler, fiir solche von 3—6 Jahren kann die Dosis letalis mit
etwa 30 g angenommen werden.

IT. Es wird an einem praktischen Falle gezeigt, dafi die sorgfiltige
Auswertung von Fiallen todlicher Alkoholvergiftungen bei Kindern,
abgesehen von dem praktischen Zweck, geeignet ist, die noch fehlenden
Kenntnisse iiber die Besonderheiten des Alkoholumsatzes bei Kindern
zu fordern.

Literaturverzeichnis.

Beyreis, Dtsch. Z. gerichtl. Med. 19, 193 (1932). — Deuisch, Med. Z. 1851,
187. — Devine, Boston med. J. 133, 545 (1895). — Hlbel, Die wissenschaftlichen
Grundlagen der Beurteilung von Blutalkoholbefunden. Leipzig: Thieme 1937. —
Fiorentini, Probl. alimentare 2, 40 (1932). — Flury-Zanngger, Lehrbuch der Toxiko-
logie. Berlin 1928. — Forster, Brit. med. J. 1, 1141 (1903). — Franz, Slg Vergiftgs-
fallen %, A7 (1936). — Fiihner, Slg Vergiftgsfillen 1, A 173 (1930). — Gadamer,
Lehrbuch der chemischen Toxikologie. Gottingen 1924. — Gelma u. Simonin,
Ann. Méd. 1ég. ete. 6, 127 (1926). — Hankel, Vijschr. gerichtl. Med. 38, 15 (1883). —



Uber die todliche Alkoholvergiftung, besonders bei Kindern. A1

Honerkopff, Vischr. gerichtl. Med. 10, 146 (1856). — Jonescu, C. V., Ref. Disch.
Z. gerichtl. Med. 29, 173 (1933). — Kempsky, Miunch. med. Wschr. 83, 1306 (1936).
— Kohn-Abrest, zit. nach Gelma u. Stmonin, 1. c. — Maschka, Gerichtsirztliche Gut-
achten 4, 239. Leipzig 1873. — Mawuro, Brit. med. J. 1, 1492 (1908). — Milo-
vanovié, M., Slg Vergiftgsfallen 7, A 159 (1936). — Ogier u. Kohn-Abrest, zit. nach
Gelma u. Simonin, 1. ¢. — Olow, Biochem. Z. 134, 553 (1923). — Petri, K., Hand-
buch der speziellen pathologischen Anatomie 10. — Pohl, in Siarkenstein- Rost-Pokl,
L c. 8.293. — Regus, F., Slg Vergiftgstallen 8, A 119 (1937). — Renault, Corby
et Harmelin, Ref. Dtsch. Z. gerichtl. Med. 9, 88 (1927). — Rosemann, Handbuch
der Biochemie 8, 482 (1925). — Schachier u. Sraer, Ref. Dtsch. Z. gerichtl, Med.
24, 113 (1935). — Sejdel, J., Ref. Dtsch. Z. gerichtl. Med. 15, 49 (1930). -— Starken-
stein- Rost- Pohl, Toxikologie. Wien-Berlin 1929. — Zaylor, zit. nach Gelma u.
Simonin, 1. . — Tuovinen, Duodecim (Helsinki) 45, 403 (1929). — Walker, zit.
nach Gelma u. Simonin, 1. ¢. — Widmark, Die theoretischen Grundlagen und die
praktische Verwendbarkeit der gerichtlich-medizinischen Alkoholbestimmung,
Berlin-Wien 1932.

4*



