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multiplen hdmorrhagischen Nekrosen in Grofhirn, Stammknoten und
Briicke, Diskussion iiber die Atiologie dieser Verinderungen und iiber
einen gleichzeitig bestehenden, nicht mehr ganz frischen Herzinfarkt im
Hinblick auf die vorausgegangene Alkohol-Antabus-Reaktion.
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W. Kravranp, H. WoJjaun und E. Grass (Berlin): Trinkmenge und
Blutalkoholkonzentration. Bericht iiber 150 Versuche.

3 Kollektive zu je 50 Versuchspersonen erhielten 0,4, 1,0 und 12 ¢
Alkohol/kg Korpergewicht (65 Vol.- %, Nahrungskarenzen 60—360 min,
Trinkzeit 5-—15 min). Die BAK wurde durch 8—10 Blutentnahmen iber
115—185 min nach Trinkbeginn verfolgt. In 8% der Fille wurden die
c0-Werte nach der Widmark-Formel iiberschritten. Die statistische Aus-
wertung der Mittelwerte ergab erwartungsgemdf eine lineare Abhéngig-
keit zwischen der Alkoholbelastung in g/kg und der BAK; der BAK-
Gipfel nidherte sich dabei asymptotisch einem Grenzwert von 120 min
nach Trinkbeginn. Eine signifikante Abhéngigkeit zwischen BAK-
Gipfel und Nahrungskarenz war dagegen bei den Versuchen nicht fest-
zustellen.
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