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Aus dem medizinisch-chemischen Institut der Universitit Bern

Vergleichend-biologische Aspekte der experimentellen
Erforschung chronischer Alkoholwirkungen

Von H.Aebi und J.- P. von Wartburg

Zur experimentellen Erforschung chronischer Alkoholwirkungen sind
vor allem Ratte und Maus als bevorzugte Laboratoriumstiere heran-
gezogen worden. Dabei stellt sich die Frage, inwiefern es iiberhaupt ge-
stattet ist, von Befunden, die am Tier erhoben worden sind, auf das Ge-
schehen im menschlichen Organismus zu schlieBen. Wihrend dies bei
kurzfristigen Belastungsversuchen mit Athylalkohol durchaus angiingig
erscheint, ist bei der Untersuchung chronischer Alkoholwirkungen und
bei der Ubertragung der Befunde auf den Menschen besondere Vorsicht
am Platz. Dies, weil scheinbar geringfiigige Anderungen in der Versuchs-
anordnung, besonders hinsichtlich Erndhrung, bereits zu gegenteiligen
Resultaten fithren kénnen. Ferner ist zu bedenken, dal3 unsere Kennt-
nisse iiber die biochemisch faBlbaren Artunterschiede noch recht mangel-
haft sind.

Als Ausgangspunkt zu einer vergleichend biologischen Betrachtung
soll zunichst iiber Befunde berichtet werden, wie sie nach linger dauern-
der Alkoholbelastung an Ratten erhoben werden konnten. Diese Ver-
suche wurden an miinnlichen weilen Ratten mit einem Anfangsgewicht
von entweder 60-70 g oder 150-160 g ausgefiihrt, Die Tiere wurden in
Gruppen von je 4-8 Ratten unterteilt und erhielten ein vollwertiges
Futter! und Trinklésung ad libitum. Diese bestand bei den Testtieren
aus Brunnenwasser mit einem Zusatz von 10 Vol?%, Athanol, bei den
Kontrolltieren aus Brunnenwasser allein. In Abb. 1 ist das Ergebnis
eines derartigen Wachstumsversuches iiber eine Periode von 150 Tagen
dargestellt. Es liiBt sich daraus entnehmen, dall der Alkoholzusatz eine
deutliche Verminderung der Gewichtszunahme zur Folge hat. Die Aus-

1 Es wurden folgende beiden Standard-Futtergemische verwendet: a) Nafag-Ratten-
wiirfel (Miihle Landshut A.G., Utzenstorf); b) Brovo-Futter fiir Ratten, pulverisiert
(Juramill A.G., Laufen).
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Abb. 1. EinfluB von Athanol und Fuselél auf das Wachstum der Ratte.
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Abb. 2. Einflu von Athanol auf die Gewichtszunahme der Ratte (Die Analyse der
Gewichtszunahme bezieht sich auf den Zeitabschnitt vom 30.-60. Tag).

wertung sdmtlicher Wachstumsversuche ergab das in Abb. 2 wieder-
gegebene Resultat, welches besagt, daB die Wachstumshemmung durch
Athanol signifikant (P (0,01) ist. Zur weiteren Klirung dieses vermin-
derten Wachstums wurden die von den Ratten freiwillig eingenommenen
Futter- und Trinkmengen bestimmt. Wie aus Abb. 3 hervorgeht, waren
Futterverzehr und Trinkmenge der dthanolbelasteten Ratten stark herab-
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Abb. 3. Auswertung von Wachstumsversuch 1
(Mittelwerte von je 7 Ratten; Versuchsdauer: 30 Tage).

gesetzt, die gesamte Kalorienzufuhr jedoch nur wenig kleiner. Dieser
Befund palt zur Auffassung, dal} ithyla]kohol als Kalorienlieferant
einen gewissen Spareffekt im Sinne der Isodynamieregel ausiiben kann.
Das Ausmal} der wachstumshemmenden Wirkung des Alkohols scheint
vom Alter und vom Geschlecht abhingig zu sein. Wie Mallov (1) ge-
zeigt hat, ist dieser Effekt auch dann zu beobachten, wenn auf streng
isokalorische Fiitterung der alkoholbelasteten Tiere und der Kontroll-
tiere geachtet wird. Die Tatsache, daf} frithere Untersucher (2-8) an
Ratte, Maus oder Kaninchen das Gegenteil beobachtet haben, diirfte
zum Teil darauf zuriickzufiithren sein, dal} eine qualitativ oder quanti-
tativ ungeniigende Erndhrung gegeben wurde. Auf Grund der Wachs-
tumsversuche von Mallov (1), von Aschkenasy-Lelu (9) und der hier ge-
machten Beobachtungen darf angenommen werden, daB8 dem Athyl-
alkohol neben seinem Kalorienspareffekt eine gewisse wachstumshem-
mende Wirkung zukommt.

Auf der Suche nach biochemisch faBBbaren Verdnderungen, welche
miglicherweise nach langdauernder Alkoholbelastung auftreten, wurde
die Aktivitit verschiedener Enzyme bestimmt, welche am oxydativen
Abbau des Athylalkohols beteiligt sind. Es wurde zu diesem Zwecke die
Alkoholdehydrogenase- und die Katalaseaktivitit in der Leber von
Ratten gemessen, die wihrend 60-116 Tagen mit Athanol belastet wor-
den waren. Die Alkoholdehydrogenase wurde im optischen Test nach
Theorell und Bonnichsen (10) {Athanul als Substrat), die Katalase nach
Feinstein bestimmt. Aus Tab. 1 ist ersichtlich, dal3 die Alkoholdehydro-
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Tabelle 1

¥erhalten von Alkoholdehydrogenase- und Katalaseaktivitit in der Leber nach -
Alkoholbelastung (Ratte)

- Tiere nach Dinersdes
K 11ti 1
ontrolitiere Alkoholbelastung Ber; stung
(Tage)
Alkoholdehydrogenase ... ... 69 J+14 6,7 +1,7 60
Katalase (Perborat-Einh. nach
Feinstein);
Seme L vovensnsemes 0,98 4 0,09 1,024-0,14 60
=155 o e N 0,774-0.,16 1,014+0,08 70
Serie Y covviiimvenas 0,7540,17 1,204-0,24 116
Relatives Lebergewicht ... .. 3,86 3,70 61
Lebertrockengewicht (9) ... 329 33,0 60

genaseaktivitidt trotz langdauernder Belastung mit Athanol nicht ver-
dndert wurde, wihrenddem die Katalaseaktivitit besonders bei den am
lingsten belasteten Ratten eine deutliche Zunahme zeigte. DaB es sich
dabeil um eine echte Erhéhung der Katalaseaktivitédt handelt, ergibt sich
daraus, da} das relative Lebergewicht und das Lebertrockengewicht un-
verindert waren, im Gegensatz zur scheinbar erhshten Katalaseaktivitiit,
wie sie z. B. bei hypophysektomierten Ratten als Folge der Verkleine-
rung der Leber zu beobachten ist. Ob es sich bei dieser Zunahme der
Leberkatalase um eine Veriinderung im Sinne einer Adaptation handelt,
ist schwierig zu entscheiden. Dieser Befund steht zwar mit der Annahme
in Einklang, dall beim Menschen durch « Gewéhnung» eine Erhéhung
der Oxydationsrate fiir Ath}’lalkohol auftreten soll. Da die erste Stufe
der Alkoholoxydation zum iiberwiegenden Teil durch die Alkohol-
dehydrogenase und nicht die Katalase erfolgt, ist es gleichwohl verwun-
derlich, dal} eine adaptative Aktivitatssteigerung nur bei der letzteren
zu beobachten ist,

Die histologische Untersuchung! der Leber und Nebennieren dieser
mit Athanol belasteten Ratten ergab folgendes: Die Leber zeigte bei
allen Tieren eine deutlich erhaltene Struktur, nur vereinzelte Leber-
zellen waren verfettet, die Glisson’schen Scheiden zart, milBig zellreich,
von einigen Lymphocyten infiltriert. Bei je 8 wihrend 116 Tagen be-
lasteten Ratten wurde das Leberglykogen nach Bauer bzw. nach Gomori
histochemisch dargestellt. Wihrend die Lebern samtlicher Kontrolltiere
eine gleichmiflige Glykogenverteilung zeigten, waren bei den belasteten

! Die histologischen Untersuchungen wurden von den Herren Prof. Mesimann (Vet.-
anat. Inst. der Universitit Bern) und Prof. B. Walthard (Path. Inst. der Universitit
Bern) vorgenommen, wofiir ihnen an dieser Stelle gedankt sei.
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Tieren die Zellen im Zentrum der Leberacini regelmiBig sehr arm oder
iiberhaupt frei von Glykogen. Die histologische Untersuchung der Neben-
nieren und die Bestimmung der Nebennierenrinden- und Nebennieren-
markvolumina ergaben keine Unterschiede. Es konnte somit die von
Mallov und Bloch (11) beobachtete Erhohung des Nebennierengewichtes
um ca. 509%,, wie sie von diesen Autoren nach einer Alkoholbelastung
wihrend 30 Tagen festgestellt wurde, nicht bestitigt werden., Zur wei-
teren Klidrung dieser Frage wurde an je 2 Gruppen ein Eosinopenietest
nach Thorn ausgefiihrt. Da Kontrolltiere und dthanolbelastete Tiere auf
4 mg ACTH in gleicher Weise reagierten, konnten auch in dieser Hin-
gicht keine Anhaltspunkte fiir eine gestérte Nebennierenrindenfunktion
gewonnen werden.

Wenn nun versucht wird, die an Ratten erhobenen Befunde den Beob-
achtungen gegeniiberzustellen, die an chronischen Alkoholikern gemacht
worden sind, ist eine gewisse Diskrepanz unverkennbar. Fiir dieses unter-
schiedliche Verhalten von Mensch und Versuchstier mégen vor allem die
folgenden vier Faktoren eine Rolle spielen: 1. die Einwirkungsdauer,
2. die Wirkung von Begleitstoffen, die in alkoholischen Getriinken in
betrichtlichen Mengen vorkommen kénnen, 3. die Erndhrungsweise und
4. die Verschiedenheit der Fermentausriistung der einzelnen Species.
Wihrend die letztgenannten 3 Faktoren einer experimentellen Unter-
suchung sehr wohl zuginglich sind, diirfte die Entscheidung der Frage
schwierig sein, ob fiir das Zustandekommen pathologischer Veriinderun-
gen in Geweben die absolute oder relative Einwirkungsdauer entschei-
dend ist. Obgleich die mittlere Lebensdauer bei der Ratte etwa 20-30mal
kleiner ist als beim Menschen, ist es sehr fraglich, ob degenerative Ver-
inderungen, wie sie bei der chronischen Alkoholeinwirkung zu beobach-
ten sind, sich bei der Ratte entsprechend rascher einstellen.

Uber die Wirkung der in alkoholischen Getrinken vorkommenden Be-
gleitstoffe, vor allem Methylalkohol und Fuselsle — insbesondere iiber
deren Schicksal im Organismus und iiber die chronischen Wirkungen —,
ist relativ wenig bekannt. Da in diesem Zusammenhang vor allem die
Wechselwirkungen zwischen Athylalkohol und seinen héheren Homo-
logen (Fuseldle) interessieren, soll hier iiber Belastungsversuche berich-
tet werden, bei denen der EinfluB von Fuselélen auf den Abbau von
14C-Athanol untersucht wurde. Die M4C-Athanoldosis, welche minnlichen
Ratten mit der Schlundsonde verabreicht wurde, betrug mit Ausnahme
der Versuche mit Propanol 180 mg, bei den letzteren 140 mg/100 g
Korpergewicht. Die in Abb. 4 dargestellten Ergebnisse zeigen, dal} eine
einmalige gleichzeitig verabreichte Fuseléldosis von 40 mg/100 g Kérper-
gewicht die Athanoloxydation in den ersten drei Stunden nach Belastung
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Abb. 1. Einflull von Fusels]l auf die Oxydationsgeschwindigkeit
von "C-Athanol (Ratte).

nicht beeinflubt. Eine hihere Dosis von Fuselol (200 mg/100 g Kirper-
gewicht) sowie auch reines n-Propanol bewirken indessen eine deutliche
Hemmung der Athanoloxydation. Dem Fuselél kommt demnach nicht
nur die Bedeutung eines toxischen Agens an sich zu, sondern es verlidn-
gert auch die Verweildauer und damit die Toxizitit des Athylalkohols im
Organismus. Dieses Verhalten diirfte jedenfalls teilweise auf eine kom-
petitive Hemmung der am Alkoholabbau beteiligten Enzyme zuriick-
zufithren sein (vgl. 12). Aus Abb. 1 geht ferner hervor, dal} eine zusitz-
liche Beimischung von 4 Vol?, Kernobstfuselsl zu 10 Vol?, Athanol
keine weitere Verzogerung des Rattenwachstums zur Folge hat.

Dal} die Erndhrung fiir das Zustandekommen alkoholbedingter Leber-
verinderungen (Verfettung, Cirrhose) eine bedeutende Rolle spielt, geht
aus den klassischen Fiitterungsversuchen von Best (13) an Ratten her-
vor. Diese haben ergeben, daf es bei guter Schutzstoffversorgung nicht
gelingt, durch Athylalkohol allein eine Leberverfettung zu erzeugen.
Dies ldBt sich andererseits relativ leicht durch Fiitterung einer Diiit er-
reichen, welche reich an Fett, jedoch arm an Proteinen und lipotropen
Faktoren (Cholin, Methionin) ist. Analoge Befunde konnten von Chaikoff
u. Mitarb. (14) am Hund erhoben werden. Auf Grund dieser Versuche
sowie derjenigen von Mallov (1) scheint man zur Annahme berechtigt,
dal} die Tendenz zur Leberverfettung — bei der Ratte wenigstens — vor
allem vom Gehalt der Nahrung an lipotropen Faktoren abhingt. In
dieser Hinsicht schien die Abkldarung der Frage von Interesse, ob die bei
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langdauernder Alkoholbelastung zu beobachtende Steigerung des Cho-
linbedarfes auf eine Stérung der Eigensynthese biologisch labiler Methyl-
gruppen zuriickzufiithren ist. Wie von Du Vigneaud (15) gezeigt worden
ist, erfolgt die de novo-Biosynthese solcher CHy-Gruppen durch reduk-
tive Umwandlung von Formiat oder verwandter Ein-Kohlenstoff-
Fragmente. Zur Klirung dieser Frage wurde bei Kontrolltieren und
alkoholbelasteten Tieren die Einbaurate von #C-Formiat in das Korper-
cholin bestimmt. Es wurden je zwei Ratten wiihrend einer Vorperiode
von 85 Tagen mit 10 Vol%, Athanol bzw. 10 Vol%, Athanol und Fuselsl
(Gruppe I: 1 Vol9%, Gruppe II:4 Vol %) im Trinkwasser belastet. Nach
anschlieBender Verabreichung von 1*C-Formiat wihrend 5 Tagen wur-
den die Ratten getétet und das Cholin als Cholinchloroplatinat isoliert
und bis zur Aktivitiitskonstanz umkristallisiert. Die Methode der Cholin-
isolierung nach Du Vigneaud wurde in einer fritheren Arbeit beschrie-
ben (12). Die Analysenresultate (Tab. 2) lassen erkennen, dafl die Ein-
baurate von #C-Formiat in Cholin selbst nach langer Belastung mit
Athanol und Fuselsl unverindert bleibt. Damit ist ein hemmender Ein-
fluB des Athylalkohols auf die Eigensynthese von CH;-Gruppen bzw.
lipotroper Faktoren im Organismus unwahrscheinlich. Es besteht in-
dessen die Moglichkeit, daB die Versorgungslage des Organismus mit
CH;-Gruppen durch Athanol auf indirektem Wege beeinflut werden
kénnte.

Die speziesbedingte Verschiedenheit der Fermentausriistung, der
letzte der oben erwiihnten Faktoren, wird beim Ziehen von Riickschliis-

Tabelle 2

EinfluB von Athanol und Fuselil auf die Biosynthese des Cholins
(Einbau von *C-Formiat in Cholin)

Spez. Aktivitiit

iat- Einb t
Formiat counts/Minute 1 fmm ;
Athanol- und belastung mMol Quotient —
Fuselolbelastung
withrend 85 Tagen Dtluer Dosis in Na-For- Cholin- Eingel- | Mittel-
it mMol/ miat A chloro- wert wert
Tagen| 100 g R. platinat B
Kontrollen .......... 5 9,07 |3,32-10%)1,49.104|7,48 -107%(7,84- 1072
1,63 -104|8,18 . 1072
10 Vol%, Athanol .... 5 9,07 |3,32-10%|1,51.10%|7,58 - 10-2(7,45 - 1072
10 Vol%, Athanol + 1,46 . 104 (7,33 - 10~
1 Vol?, Fuselil.... 5 9,07 |3,32-10%|1,63.104|8,18 . 102|8,13 - 10~2
10 Vol®, Athanol + 1,61.104/8,08 . 1072
4 Vol%, Fuseldl . ... 5 9,07 3,32.105|1,48.104(7,43 . 1073|7,40 . 1073
1,47 . 10417,38 . 1073
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sen auf den Menschen in seiner Bedeutung oft unterschatzt. Zwischen
Gesamtenergieumsatz und Korpergrofle bestehen innerhalb der Klasse
der Siduger gesetzmiflige Beziehungen; ferner lassen auch die an der
Endoxydation beteiligten Enzyme im Falle der Leber eine Korrelation
zur GriBe der Gewebsatmung erkennen (vgl. Aebi und Ebnéter [16]).
Demgegeniiber sind die Speciesunterschiede bei den Fermenten, die zu
den «Nebenwegen des Stoffwechsels» zu zihlen sind, oft auffallend grof.
Ferner sind Artunterschiede bei mehrstufigen Reaktionen sogar dann
zun erwarten, wenn die Gesamtumsiitze scheinbar dieselben sind. Eine
gleich hohe Oxydationsrate fiir Athylalkohol heiBt noch nicht, daB
die gleichen Fermente zu gleichen Anteilen an der Alkoholoxydation be-
teiligt sind.

Tabelle 3
0,-Verbrauch Ox.rate fiir
YOI LRDRE: Atgmolin |y apengy|  Kotalese
schnitten Leberschnitt AE/e Leb aktivitat
Qo, mm*0, (uMol EOH/g F(G /& 13 °I" | (Perborat-Efg
mg Tr. Gew. | Leber-Tr.Gew. | *° ew./10min) | 7 per F. Gew.)
und Std. und Std.)
Mensch 4.7 6,3 54,5 0,20
Ratte 10,7 11,5 14,0 0,81
Meer-
schweinchen 6,0 3.0 2.8 4,30
Kiicken - 28,7 6,2 0,17

In Tab. 3 sind einige Ergebnisse der vergleichend biologischen Unter-
suchung der Athanoloxydation wiedergegeben. Die Bestimmung der
Alkoholdehydrogenase- und Katalaseaktivitit erfolgte nach den oben
erwiihnten Methoden. Zur Ermittlung der Oxydationsrate fiir Athanol
wurden Leberschnitte! mit 1-1C-Athanol inkubiert und die pro Stunde
gebildeten 14CO,-Mengen gemessen. Diese Resultate bestiitigen, daB je
nach Species betrichtliche Unterschiede in der Fermentausriistung der
Leber bestehen. Da die am Schnitt bestimmte Oxydationsrate fiir Athanol
weder zur Alkoholdehydrogenase- noch zur Katalaseaktivitit eine Kor-
relation zeigt, ist anzunehmen, dall noch weitere Faktoren fiir die Be-
grenzung der Alkoholoxydation maligebend sind. Aus diesem gegensitz-
lichen Verhalten darf geschlossen werden, daB der limitierende Faktor
der gesamten Oxydationskette (Athanol =~ CQ,) je nach Organ an ver-
schiedener Stelle zu suchen ist. In dieser Richtung ergaben sich aus

1 Fiir die Uberlassung von Biopsiematerial miochten wir an dieser Stelle Herrn Prof.
Lenggenhager (Chirurg. Klinik des Inselspitals Bern) bestens danken.
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Inkubationsversuchen mit Leberschnitten weitere Anhaltspunkte. Es
konnte gezeigt werden, daBl die Oxydationsrate fiir 1*C-Athanol von
Rattenleberschnitten durch Zusatz von kristalliner Alkoholdehydro-
genase und Diphosphopyridinnucleotid nicht beeinflut wird. Dem-
gegeniiber 1dB8t sich die Oxydationsrate von Nierenschnitten (Ratte)
durch dieselben Zusitze verdoppeln.

Es ist sehr wohl denkbar, dall eine Weiterfiihrung dieser vergleichend
biologischen Untersuchungen noch weitere Gegensiitze beim Alkohol-
abbau aufdecken wird, welche ihrerseits geeignet sind, die zwischen
Mensch und Tier bestehenden Diskrepanzen dem Verstdndnis niher zu
bringen.

Zusammenfassung

1. Es wurde im Wachstumsversuch der Einflufl von 10 Vol 9, Athy]-
alkohol im Trinkwasser auf die Gewichtszunahme junger minnlicher
Ratten untersucht. Bei annihernd isokalorischer Fiitterung mit einem
vollwertigen Standardfutter konnte bei den mit Athanol belasteten
Tieren eine Wachstumsverzégerung heobachtet werden. Wihrend nach
60-116 Tage dauernder Belastung die Alkoholdehydrogenase-Aktivitit
in der Leber unverindert war, zeigte die Leberkatalase einen Aktivitits-
anstieg.

2. Nach langdauernder Belastung von Ratten mit Athanol bazw.
Athanol und Fuselsl wurde die Einbaurate von C-Formiat in das
Korpercholin durch Isolierung des Cholins als Chloroplatinat bestimmt.
Die Einbaurate war bei Kontroll- und Athanoltieren dieselbe.

3. Der oxydative Abbau von Athanol zu CO, konnte in vive durch
gleichzeitige Verabreichung von Fuseldl oder n-Propanol gehemmt wer-
den.

4. Es wurden der Sauerstoffverbrauch und die Athanoloxydation an
Leberschnitten sowie die Alkoholdehydrogenase- und Katalaseaktivitit
im Leberhomogenat von Mensch, Ratte, Meerschweinchen und Kiicken
vergleichend untersucht.

Résumé

1. Dans une expérimentation sur la croissance, I'on a observé I’action
d’une adjonction de 10 vol%, d’alcool éthylique sur I'augmentation pon-
dérale de jeunes rats méles. Dans des conditions de nutrition analegues
au point de vue calorique et avec une nourriture standard, I'on a pu
observer chez les animaux qui recevaient de I’éthanol un ralentissement
net de la croissance. Alors que, dans des essais allant de 60-116 jours,
Pactivité de la déhydrogénase alcoolique du foie restait constante, la
catalase du foie montrait par contre une angmentation de son activité.

3 Bull. schweiz. Akad. med. Wiss. 1960 33



2. Aprés administration prolongée a des rats d’alcool éthylique (resp.
de mélange d’alcool éthylique et huile de fusel), 'on a déterminé la
vitesse de fixation du formiate-C4 sur la choline de I'organisme, en isolant
la choline sous forme de chloroplatinate. Les résultats trouvés ont été
identiques chez les animaux recevant de I'éthanol et chez les animaux
gervant de contréle.

3. La dégradation oxydative de I’éthanol en CO, a pu étre retardée
chez I'animal par administration simultanée d’huile de fusel ou de
n-propanol.

4. Pour terminer, I’auteur a fait des études comparatives de la consom-
mation d’oxygéne et de 'oxydation de I’éthanol dans des coupes de
foie, puis de I'activité de la déhydrogénase alcoolique et de la catalase
dans des homogénats de foie d’homme, de rat, de cobaye et de poussin.

Riassunio

1. Mediante un esperimento basato sulla crescita di giovani ratti di
sesso maschile venne studiato l'influsso che una soluzione alcoolica a
10 vol?%, aggiunta all’acqua bevuta dagli animali esercita sull’accresci-
mento ponderale dei ratti stessi. Pur contenendo il mangime standard
completo somministrato approssimativamente lo stesso numero di ca-
lorie, gli animali che ricevettero I'etanolo mostrarono un ritarde di
crescita. Dopo 60-116 giorni di tale trattamento I'attivita alcoolodeidro-
genasica del fegato risultava invariata, mentre la catalasi epatica era
aumentata.

2. Dopo trattamento prolungato con etanolo (rispettivamente etanolo
e fuselolo) in ratti, fu determinato il tasso di fissazione del formiato-14C
nella colina dell’organismo degli animali mediante isolamento della colina
stessa sotto forma di cloroplatinato. Il tasso di fissazione risultd uguale
tanto negli animali trattati all’etanolo quanto in quelli di controllo.

3. La scissione ossidativa dell’etanolo a CO, poté essere inibita in vivo
dalla contemporanea somministrazione di fuselolo o n-propanolo.

4. Furono studiati il consumo di ossigeno e I'ossidazione dell’etanolo
in sezioni di fegato e comparativamente Pattivita alcoolo-deidrogenasica
e catalasica in omogenati di fegato umano, di fegato di ratti, cavie e
pulc’ni.

Summary

1. The influence of 10 vol%, ethyl alcohol in drinking water was tested
on the increase in weight of young male rats, With approximately iso-
caloric feeding with a complete standard diet, a deterioration in growth
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was seen in the animals receiving ethanol. After 60-116 days of continual
administration of alcohol, the activity of alcohol dehydrogenase in the
liver was unchanged, but there was an increase in activity of the liver
catalase.

2. After a long period of administration of ethanol in rats (in the form
of ethanol and fusel oil) the rate of incorporation of the C4 formate into
the body cholin was determined by isolating the cholin as chloroplatinate.
The rate of incorporation was the same in the control animals and in
those given ethanol.

3. The oxidation of ethanol to CO, can be inhibited in vivo by the
simultaneous administration of fusel oil or n-propanel.

4. The oxygen consumption and the oxidation rate of ethanol was
tested on liver slices, as well as alcohol dehydrogenase and catalase
activity in liver homogenates from human, rat, guinea pig and chick
liver.
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Ein Teil der Wachstums- und Belastungsversuche sowie die Cholinisolierung wurden
von Herrn F. Schnetzer, dipl. pharm. ETH, ausgefiihrt, wofiir ihm und Friulein Brigite
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