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Einleitung und Fragestellung

Wie tierexperimentelle Untersuchungen von ScHOTZ und CASPERS
ergaben, wird die Starke der Alkoholwirkung auf die Erregbarkeit und
bioelektrische Spontanaktivitit der Hirnrinde in der Anstiegsphase der
Blutatkoholkonzentration stets von 2 Faktoren mit gleicher Wirkungs-
richtung bestimmt: 1. von der Hohe des erreichten Promillewertes und
2. vom Anstiegsgradienten der Blutalkoholkonzentration (= Promillezu-
wachs je Zeiteinheit). Danach nimmt der Alkoholeffekt auf die Rinden-
aktivitdt des Tieres bei jeweils gleichem Promillewert in typischer Weise
mit der Anstiegsgeschwindigkeit des Blutalkoholspiegels zu. Bei kon-
stantem Anstiegsgradienten wichst die Alkoholwirkung andererseits
in Form einer hyperbolischen Kurve mit dem Blutalkoholgehalt. Im
annihernd horizontal verlaufenden Gipfelbereich der Blutalkoholkon-
zentration, in dem der Anstiegsgradient praktisch auf Null absinkt, ist
im wesentlichen nur noch die Hohe des erreichten Promillewertes fiir den
Grad der Alkoholeffekte maBgebend. Aus diesem Grunde kann ein
geringer Promillebetrag im ansteigenden Abschnitt der Blutalkoholkurve
bei einem hohen Gradienten gleich groBe oder sogar stéarkere Wirkungen
hervorrufen als eine absolut héhere Konzentration jenseits des Kurven-
gipfels.

Unter der Voraussetzung, daf die von ScEUTZ und Casprrs im Tier-
experiment ermittelten KErgebnisse eine biologisch allgemeingiltige
GesetzmiBigkeit der Alkoholwirkung auf die Hirnrindenfunktion an-
zeigen, sind sie geeignet, verschiedene auch am Menschen erhobene Be-
tunde weiter zu erkldren. Zu diesen Befunden gehort beispielsweise die
von ELBEL und Mitarbeitern, v. HEDENSTROM und ScEMIDT, BSCHOR,
Davis und Mitarbeitern u. a. getroffene Feststellung, daf gleiche Promille-
werte im ansteigenden Teil der Blutalkoholkurve meist wirksamer sind
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als in der Abbauphase. Wenn die zu diesem Thema bisher vorliegenden
Untersuchungsergebnisse auch nicht ganz einheitlich lauten, so kann
doch die allgemeinere Formulierung als gesichert gelten, daf die Wirkung
gleicher Promillewerte in verschiedenen Abschnitten derselben Blut-
alkoholkurve durchaus nicht immer identisch ist. Weiterhin 148t sich
auch die Erfahrungstatsache, daf3 erhebliche Leistungsverminderungen
unter der Alkoholeinwirkung schon bei relativ kleinen Promillewerten
eintreten kénnen, anhand der tierexperimentellen Ergebnisse zwanglos
erklidren. Von Bedeutung erscheint dabei vor allem die SehluBfolgerung,
daB eine stirkere Wirkung geringer Promillewerte nicht auf einer be-
sonders hohen Alkoholempfindlichkeit zu beruhen braucht, sondern sich
grundsiitzlich auch bei durchschnittlicher oder sogar erhéhter Alkohol-
toleranz ergeben kann, wenn der Anstiegsgradient der Blutalkohol-
konzentration entsprechend steigt.

Das Hauptziel der vorliegenden Arbeit liegt in einer Untersuchung
der quantitativen Beziehungen zwischen Blutalkoholgehalt und Alkohol-
effekt mit besonderer Beriicksichtigung der Frage, ob oder in welchem
Umfang das AusmaB der Alkoholwirkung auch beim Menschen vom
Anstiegsgradienten der Blutalkoholkonzentration tatsichlich beein-
fluBt wird. Als Kriterium der Alkoholwirkung dient dabei die Frequenz
und Spannung der bioelektrischen Spontanaktivitit der Hirnrinde
(EEG), tiber deren Verdnderungen unter Alkohol bereits mehrere Unter-
suchungen mit verschiedener Problemstellung vorliegen (Davis und
Mitarbeiter, ENe¢EL und RosEnNBaUM, Exerr, WeBe und FERRIs,
Gises, GiBs und LExvox, v. HEpENsTROM und Scamipr, HOLMBERG
und MARTENS).

Das EEG wurde aus mehreren Griinden als Indicator des Alkoholeffektes
herangezogen. Zunichst erschien es zweckmaBig, die erzielten Ergebnisse un-
mittelbar mit den von ScEUTZ und CaspErs im Tierexperiment erhobenen Be-
funden anhand desselben Kriteriums vergleichen zu kénnen. Weiterhin wird das
EEG von verschiedenen methodischen und biologischen Faktoren wenig oder
gar nicht beeinfluflt, welche die ohnehin zu erwartenden individuellen Streuungen
der Alkoholeffekte bei ,,peripheren‘‘ Hirnfunktionsmessungen (Reaktionszeit,
Verschmelzungsfrequenz, Geschicklichkeitstest usw.) noch verstirken und damit
eine quantitative Auswertung der Ergebnisse vor allem bei kleinen und mittleren
Versuchsreihen erheblich erschweren konnen. So ist das hirnelektrische Bild unter
den eingehaltenen Versuchsbedingungen beispielsweise von der GroBe eines Lern-
zuwachses, von nicht alkoholbedingten Aufmerksamkeitsschwankungen oder vom
Intelligenzgrad des- Probanden vollig oder weitgehend unabhéngig. Darliber
hinaus sind sekundire Alkoholeffekte in Form von Ermiidungserscheinungen,
die sich vorzugsweise im Verlaufe der Alkoholabbauphase ergeben konnen, im EEG
sicherer von der unmittelbaren Alkoholwirkung auf das Zentralnervensystem ab-
grenzbar, als dies bei ,,peripheren® Tests allein auf Grund der klinischen Beobach-
tung moglich ist. Da die Ausprigung der Ermiidungserscheinungen individuell
auBerordentlich schwankt und vor allem keine sichere Korrelation zur Hohe des
Blutalkoholgehaltes zeigt (vgl. auch v.HepENSTROM und ScHMIDT), ist eine
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solche Differenzierungsmoglichkeit im Hinblick auf das Ziel einer quantitativen
Analyse der direkten Alkoholwirkung von besonderer Bedeutung So war es not-
wendig, alle streckenweisen EEG- Veranderungen, ‘die. im spateren Verlauf der
Abbauphase mit Sicherheit als bioelektrisches Aquivalent einer Ermiidung mit
gesteigerter Einschlafneigung identifiziert werden konnten, bei der Auswertung
des Kurvenmaterials zu tibergehen. Weiterhin stellt das hirnelektrische Bild noch
insofern ein brauchbares Kriterium dar, als die Alkoholwirkung wihrend der ge-
samten Versuchsdauer praktisch ohne zeitliche Liicken registriert werden kann.
Den beschriebenen Vorteilen der EEG-Methode stehen allerdings gewisse Nachteile
gegeniiber. So ist die erforderliche Frequenzanalyse des  EEG ohne geeignete,
automatisch arbeitende Analysatoren zeitraubend und umstindlich. Ein weiterer,
im vorliegenden Falle allerdings bedeutungsloser Nachteil ist darin zu sehen, daB
sich das erhaltene Resultat nicht ohne weiteres als prozentuale Verminderung einer
perlpher erfaBbaren Hirnfunktion, also in einer prakiisch verwertbaren Einheit
ausdriicken 1a8t. Um diese Liicke nach Moglichkeit zu schliefen, werden weitere
Alkoholversuche zur Frage der quantitativen Beziehungen zwischen dem Grad der
allgemeinen Rhythmusverlangsamung im EEG und den praktisch wichtigen senso-
motorischen Ausfallserscheinungen bzw. Dampfungseffekten durchgefiihre.

Methodik

Die vorliegenden Untersuchungen wurden in der Zeit von Mai bis August 1955
an 20 gesunden Versuchspersonen im Alter von 25—32 Jahren durchgefithrt. Ins-
gesamt 5 Versuchspersonen standen zu mehrfach wiederholten Vergleichsunter-
suchungen zur Verfiigung. Der Alkohol wurde in Form eines 38 %igen Doppelkorns
verabreicht. In der Hauptversuchsreihe betrug die Trinkzeit konstant 30 min,
wihrend sie in den Vergleichsuntersuchungen zwischen 10 und 60 min wechselte.
Die Trinkmenge wurde zwischen 0,4 und 1,9 g/kg Kérpergewicht variiert. Die
Gesamtdauer eines Versuchs betrug in der Regel 3—4 Std. Zur Bestimmung des
Blutalkoholgehaltes nach WipmMarg (Mikromethode) wurden jeweils 2 Blutproben
mittels 0,1 cm3-Capillaren aus der Fingerbeere entnommen. Die Intervalle zwischen
den einzelnen Entnahmen nach Trinkbeginn betrugen meist 10—20 min. Das EEG
wurde von 8 symmetrischen, frontal, zentral, parietal und occipital gelegenen
Arealen -der Hirnkonvexitit unipolar gegen ein Ohr abgeleitet. Zum Ausschluf
pathologischer Verinderungen wurde vor Trinkbeginn zunéchst eine. komplette
Routineuntersuchung einschlieBlich eines Hyperventilationstestes durchgefithrt.
Um einen ‘méglichst liickenlosen Uberblick iiber den zeitlichen Verlauf der EEG-
Veranderungen unter der Alkoholeinwirkung zu erhalten, erfolgte die Aufnahme —
zum Teil bei geringer Registriergeschwindigkeit — mit nur kurzfristigen Unter-
brechungen. Zum Zwécke einer quantitativen Auswertung des gewonnenen Kurven-
materials wurde der gesamte Bereich der diagnostisch wichtigsten EEG-Frequenzen
in 4 Teilbander, und zwar in o; = 11—13 Hz, o, = 8—10 Hz, & = 5—7 Hz und
0 = < 5 Hz zerlegt. Um die Veriinderungen des hirnelektrischen Bildes quanti-
tativ hinreichend genau erfassen zu konnen, erwies es sich weiterhin als zweckmaBig,
die Frequenz der in einer Zeiteinheit von 10 min registrierten Potentialschwan-
kungen fortlaufend auszumessen und die Héaufigkeit der oben angefithrten Band-
bereiche in Prozent des jeweiligen Wellenkollektivs auszudriicken. Bei der Dar-
stellung der Ergebnisse eines Versuchs wurden die einzelnen Prozentwerte aus
jeweils zwei benachbarten Zeitabschnitten von 10 min nach dem Prinzip der
gleitenden Mittel zusammengefallt. Der statistischen Bearbeitung der Ergebnisse
liegt die 3o-Regel mit Korrektur fir kleines n zugrunde. Alle im folgenden ange-
gebenen Streubereiche bezeichnen den - 3fachen mittleren Fehler des Mittelwertes.
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Ergebnisse

1. Die Alkoholwirkung auf die bioelektrischen Spontanrhiythmen
der Hirnrinde

Form und Verlauf der EEG-Verdnderungen nach einer gréferen
Alkoholgabe sind in Abb. 1 zunidchst anhand eines typischen Versuches
dargestellt. Wie aus Abb. 1B hervorgeht, tritt als erste Reaktion eine
leichte AmplitudenvergréBerung und Frequenzerniedrigung des norma-
len o-Grundrhythmus bis an die untere Grenze des normalen Schwan-
kungsbereiches ein. Gleichzeitig nimmt die Zahl der in der Zeiteinheit
auftretenden «-Wellen (a-Héufigkeit, a-%) in der Regel zu («-Aktivie-
rung), so daf} die allgemeine Rhythmizitdt des Kurvenbildes in auf-
falliger Weise steigt. Da niedrige a-Grundfrequenzen um 8—9 Hz eine
hiufigere physiologische Variante darstellen und auch die a-Héaufigkeit
individuell stirker schwankt, sind diese initialen EEG-Verdnderungen
nur anhand einer Niichtern-Vergleichskurve als Alkoholeffekte erkenn-
bar. Bei weiterer Verstirkung der Alkoholwirkung sinkt die Frequenz
zundchst streckenweise aus dem normalen 8—13 Hz-o-Band in den
#- und J-Wellenbereich (5—7 Hz bzw. < 5 Hz) ab (Abb. 1C). Die
Rhythmusverlangsamung, die in der Regel mit einer deutlichen Er-
héhung der Spannungsproduktion einhergeht, setzt dabei in typischer
Weise iiber der Frontozentralregion der Hirnkonvexitit ein und greift
erst zu einem spéteren Zeitpunkt auch auf die occipitalen Areale iiber
(vgl. Abb.1C und D). Aus diesem Grunde liegt die Durchschnitts-
frequenz bei leichter bis mittelstarker Alkoholwirkung frontozentral
jeweils um einige Hertz tiefer als oceipital. Mit steigender Alkoholwirkung
nimmt gleichzeitig auch die Anzakhl der in der Zeiteinheit registrierten
langsamen Wellen (9- bzw. d-%) weiter zu, bis das Kurvenbild schlieB-
lich véllig von frequenzerniedrigten Potentialschwankungen beherrscht
wird. In diesem Stadiuvm der Alkoholwirkung ist die typische Reduk-
tion der von der Kopfhaut abgreifbaren Spannungen durch sensible und
sensorische Reize (z. B. durch Augenbelichtung) stark vermindert oder
aufgehoben. In der Abbauphase des Blutalkohols wird die allgemeine
Rhythmusverlangsamung bis zum Erreichen der Normalfrequenz wieder
reduziert. Unter der Voraussetzung, dafi keine stdrkeren Ermiidungs-
erscheinungen eintreten, erfolgt die Rickbildung der EEG-Verdnde-
rungen dabei rascher als der Abfall der Blutalkoholkonzentration
(Abb. 1E). Auf Einzelbeiten dieser Verhdltnisse wird bei der Bespre-
chung der quantitativen Beziehungen zwischen Blutalkoholgehalt und
Alkoholeffekt noch einzugehen sein.

In Tabelle 1 ist der allgemeine Verlauf der EEG-Verinderungen bei
steigender Alkoholwirkung aus der Gesamtzahl der Versuche zusammen-
gefaBt dargestellt. Wie die Ubersicht ergibt, lassen sich in Abhingigkeit

32%



Abb. 1. Alkoholwirkung auf die bio-
elektrische Hirnrindenaktivitat (REG)
des Menschen. A: Normale 8—10/sec
a-Aktivitdt vor Trinkbeginn (TB).
B—X: Rhythmusverlangsamung nach
peroraler Gabe von 1,45 g/kg XK. G.
Athylalkohol. B: 30 min nach TB,
Blutalkoholkonzentration (BAX):
0,6%/40. C: 60 min nach TB, BAK
1,1°/g6. D: 90 min nach TB, BAK
1,6%. E: 130 min nach TB, BAK
1,4°/yo. Das Maximum der Frequenzer-
niedrigung legt im Kurvenabschnitt D
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Tabelle 1. Frequenz- und Amplitudenverinderungen des EEG wunter der Alkohol-
einwirkung (in Schweregraden) und ihre Beziehungen zum Blutalkoholgehals

Blutalkohol-
gehall in ver-
v schie]tliene(n

. ersuchen (be-
EEG-Bild zogen auf den
Gesamtverlauf

der Blut-
alkoholkurve)

Grad

Normal- | RegelméfBiger 8—13 Hz-o-Rhythmus mit individuell | 0,0—0,5%,
bild wechselnder Ausprigung.

1 Zunahme der a-Haufigkeit («-%). Absinken der o- | 0,3-—1,2/,

Frequenz in den unteren Bereich der Norm (8—10 Hz)

und Anstieg der «-Amplituden mit frontozentraler
Betonung.

1I Frontozentral weitere Abnahme der mittleren «-Fre- | 0,7—1,8%/,

quenz und héufigeres Auftreten von 5—7 Hz-$-Wellen

hoherer Amplitude (Haufigkeit >10%). Occipital

Absinken der o-Frequenz in den unteren Bereich der
Norm (8—10 Hz).

JII Generalisierte 57 Hz-#-Aktivitat in langeren Serien | 0,9—2,0%/,,

mit stark vergroBerter Amplitude (9-Haufigkeit pré-

zentral >30%). Belichtungseffekt reduziert. Provo-
kation von #- und §-Wellen im Off-Effekt.

v ! Kontinuierliche generalisierte #-Aktivitit. Strecken- | 1,3—2,4%,

weise weiteres Absinken der Frequenz aus dem §-

Band in den §-Wellenbereich (1-—4 Hz), zunéichst

frontozentral betont, spater nach parietal und ocei-

pital ibergreifend. Belichtungsetfekt nur angedeutet
oder fehlend.

vom Grad und von der Ausbreitung der Rhythmusverlangsamung sowie
der Haufigkeit der o-, ¥- und 8-Wellen verschiedene Schweregrade der
EEG-Verdnderungen voneinander abgrenzen.

Eine Klassifizierung der Alkoholeffekte nach Wirkungsgraden, wie sie in
Tabelle 1 vorgenommen wurde, erweist sich insofern als zweckmaiBig, als sie eine
rasche visuelle Auswertung des Kurvenbildes z. B. wahrend einer Aufnahme er-
moglicht. Fiir eine quantitative Darstellung der Beziehungen zwischen Blut-
alkoholkonzentration und Alkoholeffekt ist sie allerdings zu ungenau, zumal
zwischen den in Tabelle 1 angefithrten Stadien flieBende Ubergéinge bestehen.
Auch aus diesem Grunde sind hinreichend exakte Angaben iiber den Grad der
EEG-Verinderungen nur zu erhalten, wenn der gesamte Bereich der wesentlichen
EEG-Frequenzen in enger begrenzte Teilbinder zerlegt und deren Verhalten iiber
mehreren Hirnregionen durch fortlaufende Frequenzmessungen bestimmt wird.
Wie bereits oben ausgefithrt wurde, dullern sich verschiedene Alkoholeffekte im
EEG nicht nur in unterschiedlichen absoluten Frequenzwerten, sondern auch in
mehr oder minder kontinuierlichen Verschiebungen der «-, #- und J-Wellen-
Hdufigkeit. Insgesamt 14t sich das jeweilige Kurvenbild daher am genauesten
zahlenmiBig erfassen, wenn der Anteil der einzelnen Frequenzbandbereiche an der
Gesamtzahl der in der Zeiteinheit gemessenen Grundirequenzen in Prozent dar-
gestellt wird (vgl. Methodik, S.494).
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Wie aus der Ubersicht in Tabelle 1 hervorgeht, verlaufen die Rhyth-
musverinderungen des EEG in den untersuchten Alkohol-Dosierungs-
bereichen einsinnig in Richtung einer Frequenzerniedrignng und Ampli-
tudenvergroferung der Potentialschwankungen. Diese Feststellung
deckt sich mit den von v. HEDENSTROM und ScEMIDT am Menschen er-
haltenen Resultaten und stimmt dariiber hinaus auch mit den von
ScrtTz und CaspErs im Tierexperiment erhobenen Befunden iiberein.
Eine kurzfristige §-Aktivierung, wie sie von HorMeERG und MARTENS
gelegentlich beobachtet wurde, ergab sich nicht. Bei 4 der insgesamt
20 Versuchspersonen fanden sich unter der Alkoholeinwirkung zwar
reichlich hoherfrequente Potentialschwankungen geringer Spannung,
jedoch waren diese bereits im Normal-EEG vorhanden und wurden
durch Alkohol eher reduziert als verstéirkt. In keinem Fall zeigte sich
eine Korrelation zwischen der f-Aktivitit und klinischen Erregungs-
erscheinungen. Wie bei der Besprechung der Ergebnisse noch zu er-
ortern sein wird, kommt der Frage einer Frequenzsteigerung wund
Amplitudenverminderung fiir die Beurteilung der bioelektrisch-corticalen
Alkoholeffekte insofern eine Bedeutung zu, als sie gewisse Anhaltspunkte
iiber den Mechanismus der alkoholischen Excitation vermittelt.

AuBer den oben beschriebenen (unmittelbaren) Alkoholwirkungen kommen im
EEG auch sekundire Effekte in Form von Ermiidungserscheinungen mit gesteiger-
ter Einschlafneigung zum Ausdruck, wie sie sich bekanntlich vor allem im Verlauf
der Abbauphase ergeben kénnen. Das bioelektrische Aquivalent solcher Ermiidungs-
zustinde ist allgemein dadurch charalterisiert, daB Strecken stark reduzierter
Spannung entweder ,spontan oder nach peripher applizierten Reizen meist
abrupt mit Serien langsamer «- oder ?-Wellen wechseln. Wenn es zum Schiaf-
eintritt kommt, treten stirker frequenzerniedrigte und dysrhythmische Potential-
schwankungen auf, die zum Unterschied von'den trigen, durch Alkohol hervor-
gerufenen Wellen durch sensible und sensorische Reize prompt und vollsténdig
gehemmt werden (Weckreaktion). Der Grad der Rhythmusverlangsamung wird
dabei von der Schlaftiefe bestimmt und ist von der Hohe des Blutalkoholspiegels
weitgehend unabhingig. Tm Hinblick auf das Ziel der vorliegenden Versuche er-
wies es sich daher als notwendig, diejenigen EEG-Veréinderungen, die mit Sicher-
heit als Schlafrhythmen identifiziert werden konnten, von der direkten Alkohol-
wirkung abzugrenzen und bei der Bewertung des Kurvenmaterials auszuschlieBen.
Bei 6 der insgesamt 20 Versuchspersonen, die im Verlauf des Abbaustadiums
stirkere Ermiidungserscheinungen mit kurzen Schlafphasen zeigtem, war eine
solche Differenzierung erforderlich. Ermiidungszustéinde geringen oder méaBigen
Orades lassen sich auch anhand des EEG nicht immer sicher von direkten Alkohol-
effekten trennen. In solchen Fillen sind jedoch keine erheblichen Fehlbestimmun-
gen zu erwarten, wenn alle Rhythmusverinderungen gewertet werden. Da die
Frequenz: und Amplitudenverinderungen der 'Rindenrhythmen wahrend des
Einschlafens, in verschiedenen Schlafstadien und im Verlauf einer Weckreaktion
charakteristische Korrelationen zu entsprechenden Schwankungen der Herzschlag-
folge zeigen (vgl. ByerwER, CaspErs (3), CaspERs und Winker), stellt die Regi-
strierung des EKG ein brauchbares Hilfskriterium zur Unterscheidung zwischen
reinen Alkohol-und Schlafverdnderungen des EEG dar.
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2. Die quantitativen, Beziehungen zwischen Blutalkoholgehalt und Alkohol-
effekt auf die Spontanrhythmen des EEG -

Die Gegeniiberstellung von Blutalkoholkonzentration und Alkohol-

effekt in Tabelle 1 weist bereits darauf hin, dafl eine graphische Darstel-

lung der EEG-Grundfrequenz v, Wl 1 8

als Funktion des Blutalkohol- 80 Iprizentral T lprizeniral
gehaltes keinen ausreichend ol 7
definierten Kurvenverlauf er- . / N

gibt, wenn- die einzelnen Pro- | #

millewerte sowohl aus dem §; ot B g W/Z
ansteigenden als auch ausdem & &/ L"/{{Axﬁ{f 7‘7|/72 S 5-7Hz
abfallenden Teil der Blutalko- S 125 G0 m #5 |20 66 100 Homin
holkurve entnommen werden. : 5/;,/ Tt L

Bei zunehmender Blutalkohol- ;\i Zoceipital - Loccpial
konzentration steigt die mitt- ar i 7773 "
lere Hiufigkeit der frequenz- wh T
erniedrigten Wellen zwar in " ¥ 8-10fz
typischer Weise an, jedoch 2 = g7t Bk T Sty
sind die Streuungen der Mef- 20 G0 w0 W 2o G0 w0 mimin
werte jeweils so erheblich, g %e| —~—_. N

daB beispielsweise zwischen0,7 §) &l - ~NoL TN
und 1,3%, keine signifikanten < g4

Wirkungsunterschiede beste- S

hen. Aus dem Grad der %, .
Rhythmusverlangsamung  im 20 e W 20 0 g
EEG konnen demnach keine Zeit nach. Trinkbeginn

hinreichend enaven Riick- Abb. 2. Graphische Darstellung der Frequenzver-
? g dnderungen des REG bei 2 verschiedenen Ver-
schliisse auf den zugrunde suchspersonen (H. und B.), die die moglichen

: interindividuellen Streuungen der Alkoholeffekte
hegenden Bluta'lk()h()lgehalt veranschaulicht. Obwohl die Blutalkoholkurven

gezogen werden. Die Umkeh- bei . und B. sowohl in der Héhe des erreichten
di TFoststell fithrt Promillewertes als auch in ihrem Zeitverlauf an-

rung dieser reststellung iunr néhernd iibereinstimmen, zeigt der Grad der Fre-

andererseits zu dem Schlull, quenzverlangsamung in beiden Fallen erhebliche

. . Differenzen

daB der absolute Promillewert

offenbar nicht den einzigen Faktor darstellt, der die Reaktion der

bioelektrischen Hirnrindenaktivitdt bestimmt.

Eine wesentliche Quelle der erheblichen statistischen Streuungen
zeigt sich erwartungsgemidl zundchst in groBeren dnfra- und inter-
sndividuellen. Unterschieden der Alkoholempfindlichkest. In Abb. 2 sind
2 Versuchsbeispiele dargestellt, die diesen Befund veranschaulichen.
Obwohl die Blutalkoholkurven bei den Versuchspersonen H. und B. nicht
nur in der Hohe der erreichten Promillewerte, sondern auch in jhrem
Zeitverlauf anndhernd tibereinstimmen, weichen die Rhythmusverinde-
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rungen des hirnelektrischen Bildes in beiden Fillen erheblich voneinan-
der ab. Wihrend das EEG der Versuchsperson H. 50—60 min nach
Trinkbeginn bei einem Blutalkoholgehalt von 1,2—1,3%, iiber den
prizentralen Ableitungen von frequenzerniedrigten ¢- und J-Wellen
beherrscht wird, ergibt sich bei B. zum selben Zeitpunkt und bei gleichem
Promillewert auBer einer leicht vermehrten @-Aktivitat im wesentlichen
nur eine Verlangsamung des normalen o-Grundrhythmus.

Zur Veranschaulichung der méglichen interindividuellen Streuungen wurden
in Abb. 2 2 Versuche mit einer extremen Wirkungsdifferenz zusammengefaft.
Bei den ibrigen Versuchspersonen ergaben sich unter vergleichbaren Bedingungen
weniger hochgradige Unterschiede. Da es sich bei B. im Gegensatz zu H. um eine
Versuchsperson mit regelméfigem, hoheren Alkoholkonsum handelte, ist ein Teil
der unterschiedlichen Effekte in Abb. 2 moglicherweise auf eine verschiedene
Alkoholgewdhnung zuriickzufithren. Als Ursache der Wirkungsdifferenzen kommt
im vorliegenden Falle jedoch noch ein weiterer Faktor in Betracht, der mit der
verschiedenen Ausgangslage (Grundfrequenz) des Normal-EEG zusammenhéngt.
Wihrend namlich bei der Versuchsperson H. ein regelméafiger 8—10/sec «-Rhyth-
mus hoher Spannung dominierte, fanden sich bei B. neben rascheren «-Wellen
geringerer Amplitude reichlich hoherfrequente Potentialschwankungen aus dem
14—30/sec S-Band. Auch bei 4 anderen, in gleicher Weise alkoholungewohnten
Versuchspersonen zeigte sich iibereinstimmend, daB mefbare Frequenzerniedri-
gungen unter den normalen Schwankungsbereich um so frithzeitiger einsetzen und
um so stirker hervortreten, je deutlicher der a-Rhythmus im Normal-EEG aus-
geprigt ist und je niedriger seine Grundfrequenz liegt. In diesem Verhalten wird
demnach die gleiche Abhangigkeit eines bioelektrisch-corticalen Dampfungseffektes
von der Ausgangslage erkennbar, wie sie von CasPERS im Tierexperiment fiir die
Wirkung der Athernarkose nachgewiesen wurde. Beim Menschen fanden BENTE
und ITiL ahnliche Beziehungen zwischen der Grundfrequenz des Normal-EEG und
der allgemeinen Rhythmusverlangsamung durch Megaphen.

Ein weiterer Faktor, der gewisse Streuungen der EEG-Effekte bei gleichem
Blutalkoholgehalt bedingt, liegt darin, daB die prozentuale Haufigkeit der beiden
a-Bandbereiche (o; = 11—13 Hz; o, = 8—10 Hz) bereits normalerweise stirker
schwankt (vgl. Tabelle 2, S. 502). Da &- und 6-Wellen im normalen EEG fehlen,
lassen sich diese Streuungen nicht konsequent durch Angabe der relativen Rhyth-
musverdnderungen eliminieren.

Die unterschiedliche Ausprigung der corticalen Rhythmusveréinde-
rungen bei gleichem Blutalkoholgehalt, wie sie in Tabelle 1 zum Aus-
druck kommt, ist jedoch nicht nur auf rein biologisch bedingte Streu-
ungen z.B. der Alkoholempfindlichkeit oder der EEG-Ausgangslage
zuriickzufithren. Die Hauptquelle der erheblichen Frequenzdifferenzen
zeigt sich vielmehr in einem anderen Befund, der mit dem Wirkungs-
mechanismus des Alkohols selbst zusammenhdngt. Wie aus dem Ver-
halten der einzelnen Frequenzbandbereiche in Abb. 3 (vgl. auch Abb. 2)
hervorgeht, ergeben sich bei jeweils gleichem Blutalkoholgehalt in ver-
schiedenen Abschnitten derselben Blutalkoholkurve unterschiedliche
Wirkungen. So 16st ein bestimmter Promillewert im ansteigenden Teil
der Konzentrationskurve in der Regel stéirkere allgemeine Rhythmusver-
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inderungen aus als im Verlauf der Abbauphase. Besonders deutlich
kommt dieser Befund in Abb. 2 und 3 in der Lage der Wirkungsmaxima
zum Ausdruck. In allen Versuchsbeispielen liegt der Héhepunkt der
Frequenzerniedrigung in typischer Weise im ansteigenden Abschnitt der
Blutalkoholkurve etwa 5 bis ‘

10 min vor dem Gipfelbereich. f/fA '\]'a.fazgﬂfrf//-\.
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ten, bei dem das hirnelektrische Bild Zeit nach Trinkbeginn

im Verlauf der Abbauphase trotz  Abb. 3. Beziehungen zwischen dem Grad der

sos : : : Rhythmusverlangsamung im ERG und der
klinisch deutlicher Emschlafnelgung Hoéhe des Blutalkoholgehaltes in einem Einzel-

nicht sicher als Ermiidungs- bzw.  versych. Sowohl iiber der Prézentral- (I) als
Schlaf-EEG  identifiziert werden  auch iiber der Occipitalregion der Hirnkonvexi-
konnte. tét (II) liegt das Maximum der Frequenzer-

niedrigung im ansteigenden Teil der Blutalko-

Die aus den Einzelversuchen  holkurve unmittelbar vor dem Gipfelbereich.
. . Allgemein zeigen gleiche Promillewerte in der
in Abb. 2 und 3 abgeleitete  Anstiegsphase stéirkere Wirkungen als im Beginn
: : der Abbauphase. (Die eingezeichneten Hertz-
Se}.ﬂuﬁfolgerl.mg, d‘a’B ]ewell.s Kurven wurden durch jortlaufende Frequenz-
gleiche Promillewerte im anstei- analysen ermittelt (vel. Methodik, S. 494).
Einige Zwischenwerte sind in der Darstellang

genden‘ Ast der Blutalkohol- ausgelassen

kurve in der Regel wirksamer

sind als im abfallenden Teil, wird durch die Abb. 4, in der die Ergebnisse
des gesamten Versuchsmaterials nach Anstiegs- und Abbauphase auf-
gegliedert wurden, als allgemeingiiltiges Resultat bestitigt. Wie aus dem
Verlaufder einzelnen Frequenzkurven sowohl in den prizentralen als auch
in den occipitalen Ableitungen hervorgeht, werden quantitativ identische

Rhythmusverdnderungen des EEG durch Blutalkoholwerte hervor-
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gerufen, die im ansteigenden Teil durchschnittlich um 0,3—0,49/,, niedriger
liegen als im abfallenden Ast. So ergeben sich beispielsweise 10 % 57 Hz-
und etwa 75%- 8—10 Hz-Wellen iiber der Prizentralregion in der Abbau-
phase im Mittel bei 1,29, wihrend sie im ansteigenden Teil der Blut-
alkoholkurve bereits bei 0,8—0,9%/,, erreicht werden. Die Treffsicher-
heit, mit der sich ein bestimmter Blutalkoholspiegel aus dem Grad der
allgemeinen Rhythmusverlangsamung im EEG (und umgekehrt) voraus-
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Abb. 4, Zusammenfagsende Darstellung der quantitativen Beziehungen zwischen Blut-
alkoholgehalt (Abszisse) und ERG-Frequenz (Ordinate) iiber den prézentralen (AI, BI)
und occipitalen Ableitungen (AII, BII) aus der Gesamtzahl der Versuche. Die Ergebnisse
sind nach Anstieg (AT, AJI) und Abfall (BI, BII) der Blutalkoholkonzentration aufge-
gliedert. Der Schwerpunkt der Frequenzerniedrigung liegt. iiher. der Priizentralregion.
Sowohl prézentral als-auch occipital werden quantitativ identische Rhythmusverdnderun-
gen durch Blutalkoholwerte hervorgerufen, die im ansteigenden Abschnitt der Konzen-
trationskurve um 0,3—0,4%,, niedriger liegen als im abfallenden Teil

sagen laBt, nimmt damit deutlich zu, wenn die zeitliche Beziehung
zwischen EEG-Aufnahme und Phase der Blutalkoholkurve bekannt ist.

Tabelle 2
' Normal 0,330,600 0,6—0,9%,0
Hz pri- | oceipi- prizentral occipital prazentral occipital
zentral | tal an | ab | an | ab an ab an ab
% o . . 70 68 %5 0 — | 758 | — 79 179 79 86
(8——10HZ) L) (I (L)) — [(£8)] — (4| (L3) [(£6)](+4)
%D . 3 1| 5]~ 2]—]1w| 4 3 1
(5—7HZ) — = &3] — [(£2) — [(£4) (:1:3)](i2)«(:!:2)

Mittlere Hé’mfigkeit der 8—10/sec «- und der 5—7/sec #-Wellen (je Zeiteinheit)
iiber den Prizentral- und Occipitalregionen der Hirnkonvexitat bei jeweils gleichem
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Wie aus Abb. 4 hervorgeht, schwanken die EinzelmeBwerte aller-
dings auch bei der Aufgliederung der Versuchsergebnisse nach Anstiegs-
und- Abbauphase des Blutalkohols vor allem in den héheren Promille-
bereichen teilweise noch betrachtlich. Damit ergibt sich die Frage, inwie-
weit die in Abb. 4 ersichtlichen Wirkungsunterschiede als reell aufzufassen
sind. In Tabelle 2 ist die prozentuale Haufigkeit der oy- und &-Frequenz-
bereiche des EREG bei verschieden hohem . Blutalkoholgehalt im an-
steigenden und abfallenden Teil der Konzentrationskurve in Verbindung
mit der maximalen Mittelwertsstreuung zusammengefat. Danach sind die
Wirkungsdifferenzen zwischen gleichen Promillewerten in der Anstiegs-
und Abbauphase sowohl iiber den prézentralen als auch iiber den
occipitalen Ableitungen teils statistisch gesichert, teils wahrscheinlich
(Dfe D > 2 < 3). Nur in niederen Promillebereichen sind verwertbare
Differenzen nicht nachzuweisen. Insgesamt kénnen damit die Wirkungs-
unterschiede bei gleichem Blutalkoholgehalt, wie sie in Abb.4 zum
Ausdruck kommen, auch auf Grund der statistischen Bearbeitung der
Ergebnisse mit einem hohen Wahrscheinlichkeitsgrad als reell gewertet
werden. Diese Feststellung gilt um so mehr, als auch die erheblichen
interindividuellen  Schwankungen der Alkoholeffekte voll in die in
Tabelle 2 angegebenen Streubereiche der Mittelwerte mit eingehen.

- Die in Tabelle 2 unter 1,5-—2,0%,, angegebene prozentuale Haufigkeit der ein-
zelnen Frequenzbereiche weicht insofern von den nach Abb.4 zu erwartenden
Betrigen ab, als der Prozentsatz der 5—7 Hz-Wellen zu niedrig und derjenige der
8—10 Hz-Wellen zu hoch liegt.  Diese Differenzen kommen offenbar dadurch
zustande, dafl Blutalkcholwerte von mehr als 1,89/, nur bei 3 Versuchspersonen
erreicht werden konnten, die entweder eine Alkoholgewshnung oder ein (desyn-
chronisiertes) Ausgangs-EEG mit vorherrschenden hoheren Frequenzen zeigten
{vgl. S.500).

Die bisher beschriebenen Versuchsergebnisse weisen demnach darauf
hin, daB der Alkoholeffekt im ansteigenden Teil der Blutalkoholkurve
aubler vom (absoluten) Promillewert noch von einem zweiten (pharmako-
logischen) Faktor mit gleicher Wirkungsrichtung beeinflufit werden mu8.
Wie aus Abb. 4 und Tabelle 2 hervorgeht, streuen die Frequenzwerte in

Tabelle 2
0,9—1,2%, 1,2—1,56%0 1,5—2,0°/qo
priazentral oceipital prézentral ‘ occipital prazentraﬂ \ occipital
an ’ ab an ‘ ab an ' ab ‘ an } ab an ab an 1 ab
67 | 76 78 | 82 5569‘6577 5 | 60 | 53 | 67
(£6)| (4| (£8) (@) (=7 |(£5)|(=8) (=6} (£8) | (£9) | (£5) (+7)

16 10 | 6 | 3 | 8 15’13‘8 36 19 21J9
(£ (F4) [(£2) (£ D] (£10)} | (£5) ((£2) [ (LD (E8) (T [(£7) ] (£9)
Blutalkoholgehalt im ansteigenden (an) und abfallenden Teil (ab) der Blutalkohol-
kurve. (In Klammern: - 3facher mittlerer Fehler des Mittelwertes.)
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der. Anstiegsphase der Blutalkoholkonzentration im ganzen stirker als
im Verlaufe des Abbaustadiums. Dieser Befund 148t weiter darauf
schlieflen, dafl der vermutete zweite Wirkungsfaktor eine verdnderliche
GroBe darstellt und wahrscheinlich mit dem Anstiegsgradienten der Blut-
alkoholkonzentration (= Promillezuwachs je Zeiteinheit) identisch ist,
dessen Bedeutung fir die Stérke der Alkoholwirkung von ScmiTz und
Casprrs im Tierexperiment nachgewiesen werden konnte. Zur Ent-
scheidung der Frage, ob und in welchem Umfang die Anstiegssteilheit
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Abb. 5, Verénderungen der bioelektrischen Hirnrindenaktivitét tiber der Prazentralregion
bei einem Blutalkoholgehalt von jeweils 1,3%,, (Testwert) in 3 Versuchen an derselben
Versuchsperson, in denen die Anstiegszeit von 0,0—1,3%,, 110 min (Versuch I), 80 min
(Versuch II) und 60 min (Versuch ITI) hetrug. Die gestrichelte Kurve A zeigt die ver-
schiedene Grofe des Anstiegsgradienten der Blutalkoholkonzeniration in den 3 Versuchen.
{Bis zu dem gewédhlten Testwert erfolgte der Promillezuwachs annédhernd linear), Bei jeweils
gleichem Blutalkoholgehalt von 1,3°%,, nimmt die Haufigkeit frequenzerniedrigter Poten-
tialschwankungen (5—7 Hz bzw. 1—4 Hz) mit der Anstiegsgeschwindigkeit zu, wihrend
die Zahl der je Zeiteinheit registrierten normalen 8—13 Hz-o-Wellen sinkt

der Blutalkoholkurve das AusmaB der allgemeinen Rhythmusverlang-
samung im EEG auch beim Menschen tatséichlich beeinflullt, wurden
jeweils mehrere Untersuchungen an derselben Versuchsperson unter
Variation der Trinkmenge, der Trinkgeschwindigkeit und der Alkohol-
konzentration vorgenommen. Das Ergebnis eines solchen Versuches ist
in Abb.5 wiedergegeben. Wie aus dem Kurvenverlauf hervorgeht,
steigt die prozentuale Héufigkeit frequenzerniedrigter Wellen bei jeweils
gleichem Blutalkoholgehalt von 1,3%, in der Anstiegsphase etwa im
Verhiltnis von 1:2:3 an, wenn die Zeit vom Trinkbeginn bis zum
Erreichen des Testwertes stufenweise von 110 min auf 80 und 60 min
verkiirzt wird, der Anstiegsgradient der Blutalkoholkonzentration also
im Verhéltnis von etwa 1:1,3:1,8 wiichst. Die gleiche Rhythmusver-
langsamung des EEG, die sich bei einem Blutalkoholgehalt von 1,39,
und einer Anstiegszeit von 110 min ergibt, tritt demnach schon bei
wesentlich geringeren Promillewerten ein, wenn die Anstiegssteilheit deg
Blutalkoholspiegels zunimmt.
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Um den Einflufl des Anstiegsgradienten auf den Alkoholeffekt tibersichtlich dar-
zustellen, wurden in Abb. 5 drei Versuche zusammengetat, in denen die Zunahme
der Blutalkoholkonzentration bis zu dem gewahlten Testwert von 1,39, im
groflen und ganzen gleichmiBig und soweit linear erfolgte, dafl die Zeit ab Trink-
beginn bei der Berechnung des Anstiegsgradienten zugrunde gelegt werden konnte.
Auf diese Weise war es leichter moglich, die auftretenden EEG-Verinderungen bei
jeweils gleich hohen (absoluten) Promillewerten zu vergleichen. Wenn der Testwert
in einem stirker gekritmmten Kurvenabschnitt liegt oder die Steilheit der Blut-
alkoholkurve auf Grund wechselnder Resorptionsbedingungen und vor allem bei
wiederholten Alkoholgaben innerhalb der Anstiegsphase in weiteren Grenzen
schwankt, ist dieses Verfahren natiirlich nicht anwendbar. In solchen Féllen muB
der Anstiegsgradient durch Bestimmung des Differentialquotienten errechnet oder
in den Teilabschnitten der Blutalkoholkurve, in denen die Geschwindigkeit des
Promillezuwachses annahernd konstant bleibt, jeweils gesondert. ermittelt werden.

Die Moglichkeit, da3 den in Abb. 5 dargestellten Wirkungsdifferenzen Schwan-
kungen der Tagesdisposition o. &. zugrunde liegen, kann weitgehend ausgeschlossen
werden, da dhnliche quantitative Beziehungen zwischen dem Anstiegsgradienten
und dem Alkoholeffekt auch an drei anderen Versuchspersonen nachweisbar waren.
In Untersuchungen an verschiedenen Versuchspersonen, bei denen die Geschwindig-
keit des Promillezuwachses variiert, wird der Effekt des Anstiegsgradienten in der
Regel durch die interindividuellen Streuungen soweit verdeckt, dafl eine quanti-
tative Beurteilung der Ergebnisse nicht sicher moglich ist.

Zusammengefalt geht aus den Versuchsergebnissen hervor, dall die
Stérke der Alkoholwirkung wie im Tierexperiment auch beim Menschen
von der Steilheit des Konzentrationsanstiegs im Blut abhidngt. Auf die
SchluBfolgerungen, die sich aus diesem Befund ergeben, wird bei der
folgenden Besprechung der Ergebnisse weiter einzugehen sein.

Besprechung der Ergebnisse

Die Versuchsergebnisse haben zunichst gezeigt, da die bioelektri-
schen Spontanrhythmen der Hirnrinde in den untersuchten Alkohol-
Dosierungsbereichen einsinnig in Richtung einer Frequenzerniedrigung
und Amplitudenvergrofferung (Synchronisation) verdndert werden'.
Sowohl tierexperimentelle als auch klinische Erfahrungen weisen
darauf hin, dafl diese allgemeine Rhythmusverlangsamung einer Hem-
mung der physiologischen Hirnrindenfunktionen entspricht.

Eine Hebung des corticalen Erregungsniveaus, wie sie durch periphere (optische,
akustische, taktile u. a.) Reize, durch Erhohung der Aufmerksamkeit oder eine
geistige Betidtigung hervorgerufen werden kann, duBlert sich in einer Frequenz-
steigerung und . Amplitudenverminderung (Desynchronisation) der von der Kopf-
haut abgreifbaren Potentialschwankungen. Im Tierexperiment ergibt sich der
gleiche Desynchronisationseffekt auch nach elektrischer Reizung der aufsteigenden

Reticuldrformationen des Hirnstammes sowie nach cortical applizierten Reizen
(Morvzzi und Magoun, BREMER und TERZUOLO, GELLHORN u. a.). Nach Unter-

I Inwieweit kleinere, praktisch wohl weniger bedeutsame Blutalkoholkonzen-
trationen in der Lage sind, primir eine linger dauernde Desynchronisation der

Rindenrhythmen hervorzurufen, kann in diesem Zusammenhange dahingestellt
bleiben.
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suchungen von CaspErs und WINKEL sind die bioelektrischen Aktivierungsphéino-
mene am nichtnarkotisierten, frei beweglichen Versuchstier dabei stets mit ent-
sprechenden Aktivitétssteigerungen im vegetativen und motorischen System ge-
koppelt. Auf der anderen Seite geht eine Senkung des corticalen Erregungsniveaus
mit -einer Frequenzerniedrigung und- Amplitudenvergroferung der Spontan-
rhythmen einher. - Eine solche Dampfung der corticalen Grundaktivitat ergibt sich
spontan wihrend des Schlafes. Im Tierexperiment karn sie dartiber hinaus durch
eine Blockade des afferenten Erregungseinstromes (,,encéphale isolé* nach BREMER)
sowie durch Reizung reticuldrer Zwischen- und Mittelhirnstrukturen -induziert
werden (W. R. HEss, AKERT, KorrLA und HEss jr., MoNNIER, CAsPERS). Auch in
diesem Falle sind die bioelektrischen Aktivitétsverschiebungen mit gleichgerichte-
ten vegetativen und motorischen Effekten kombiniert. AuBer der physiologischen
Senkung des corticalen Erregungsniveaus im Schlaf geht auch eine pathologische
Hemmung der Rindenaktivitdt in der Regel mit einer Frequenzerniedrigung und
Amplitudenvergroferung der Spontanrhythmen einher. So stellten unter anderen
DuEnsiNg sowie ENGEL und ROSENBAUM eine gewisse Korrelation zwischen dem
Grad der Rhythmusverlangsamung im EEG und BewuBtseinsstérungen verschie-
dener Atiologie fest. Relativ enge und- konstante Kopplungen zwischen cerebraler
Alktivitditshemmung und bioelektrisch-corticaler Frequenzerniedrigung bestehen
in der Allgemeinnarkose. Auf Grund dieser Bezichungen wird es sogar moglich,
die Narkosetiefe mittels fortlaufender automatischer Frequenzanalysen des EEG
durch das Gehirn biologisch zu steuern.

In Ubereinstimmung mit den von ScrtTz und Caspers im Tier-
experiment erhobenen Befunden lassen demnach auch die am Menschen
durchgefiithrten Untersuchungen darauf schliefen, daBi die Hirnrinden-
funktionen durch ‘Alkohol in den gepriiften Dosierungshereichen éin-
sinnig gehemmt werden. EEG-Verdnderungen, die als elektrobiologi-
sches Aquivalent einer Excitationsphase zu deuten wiren, fehlten.
Insgesamt legen damit auch die vorliegenden Ergebnisse die SchluB-
folgerung nahe, daf} die klinisch mehr oder minder deutliche Erregungs-
wirkung des Alkohols nicht auf einer koordinierten Steigerung der
agsoziativen Rindenprozesse beruht.

Das Ausmaf der Dampfungseffekte auf die Hirnrindenaktivitit
wird auch beim Menschen — unabhingig von biologisch bedingten
Streuungen — von mehreren Faktoren bestimmt. Diese Feststellung
ergab sich zuniichst aus dem Befund, daB gleiche Blutalkoholwerte in
der Anstiegsphase durchschnittlich wirksamer sind als im Verlauf der
Abbauphase des Blutalkohols. So ergeben sich quantitativ identische
Rhythmusverdnderungen des EEG bei Promillewerten, die im anstei-
genden Abschnitt der Alkoholkurve im Mittel um 0,3—0,4%,, niedriger
liegen als im abfallenden Teil. Durch dieses Resultat werden dhnliche
Beobachtungen von v. HEDENSTROM und SCEMIDT quantitativ bestétigt.
Dariiber hinaus stimmt das Untersuchungsergebnis auch mit den
bereits in der Einleitung zitierten, an anderen Kriterien erhobenen
Befunden von ELBEL und Mitarbeitern, BscHOR u. a. weitgehend {iberein.

Wihrend sich das Maximum der Rhythmusverlangsamung in 95% der vor-
liegenden Versuche im ansteigenden Teil der Blutalkoholkurve kurz vor dem
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Gipfelbereich ergab oder praktisch mit diesem zusammenfiel, fanden HoLMBERG
und MarTENs den Hohepunkt der EEG-Veranderungen in der Regel im abfallenden
Ast. Diese Differenzen sind vermutlich darauf zurtickzufithren, daB die genannten

Autoren die sekundaren Alkoholeffekte in Form von Ermiidungserscheinungon

und kurzen Schlafphasen mitberiicksichtigten., Diese Erklérung gewinnt um so
mehr an Wahrscheinlichkeit,  als die Verschiebung der Wirkungsmaxima zu fort-
geschrittenen Stadien der Abbauphase bei alkoholungewohnten Versuchspersonen
deutlicher hervortrat als bei alkoholgewdhnten. Dariiber hinaus stimmt die von
HormeErRG und MARTENS ermittelte ,,Afaxickurve, die von Ermiidungs- und
kurzfristigen Schlafphasen zwangsldufig weniger beeinfluit wird als das meist bei
geschlossenen Augen registrierte EEG, weitgehend mit dem Verlauf der corticalen
Rhythmusverlangsamung in den eigenen Versuchen iiberein.

Wie die weitére quantitative Analyse der Versuchsergebnisse zeigte,
kann die unterschiedliche Wirksamkeit gleich hoher Promillewerteim Ver-
laufe derselben Blutalkoholkurve auech beim Menschen darauf zuriick-
gefiihrt werden, daf8 die Stirke der Alkoholeffekte in der Anstiegsphase
nicht nur von deér Hohe des erreichten Blutalkoholgehaltes, sondern
auch von der Geschwindigkeit des Konzentrationsanstiegs abhéngt.
Bei jeweils gleichem Promiillewert nimmt das Ausmaf der allgemeinen
Rhythmusverlangsamung im EEG in typischer Weise mit dem An-
stiegsgradienten zu. Der Alkobolwirkung liegen demnach offenbar
ahnliche Gesetzmibigkeiten zugrunde, wie sie von GREMELS und STRAUB
tir die Wirkung der sog. ,,Potentialstoffe’ ermittelt wurden. Daraus
ergibt sich die SchluBfolgerung, daB jeder (absolute) Promillebetrag auch
einen relativen Wert besitzt, der allgemein um so hoher anzusetzen ist,
je steiler der Teil der Blutalkoholkurve verliuft, dem er entstammt?!.
Aus diesem Grunde nimmt die Treffsicherheit, mit der sich beispielsweise
der Grad der Rhythmusverlangsamung im EEG aus einem bestimmten
Blutalkoholgehalt anhand der vorliegenden Ergebnisse voraussagen
1486, deutlich zu, wenn die Lage des Promillewertes innerhalb der Blut-
alkoholkurve bekannt ist. Zu diesem Zwecke wiren mindestens 2 Blut-
alkoholbestimmungen in nicht zu groflen Zeitabstinden notwendig,
eine Forderung, die von AsELE und PoNsoLDp auch aus anderen Griinden
erhoben wurde. Der Einflul des Anstiegsgradienten auf die Stirke der
Alkoholwirkung 148t weiterhin verstdndlich erscheinen, dafl erhebliche
Dampfungseffekte auch bei durchschnittlicher oder sogar erhohter
Alkoholtoleranz grundsétzlich schon durch geringe Promillewerte hervor-
gerufen werden kénnen. Diese Feststellung gilt naturgemif zunichst
nur fiir die Alkoholwirkung auf die bioelektrische Spontanaktivitdt
der Hirnrinde. Ob und in welchem Umfange sie sich verallgemeinern

1 Diese Feststellung gilt zunichst nur fiir die am stirksten variable und daher
praktisch wichtigste Anstiegsphase. Inwieweit verschiedene Abbaugeschwindig-
keiten den Alkoholeffekt auf das EEG beeinflussen kénnen, 188t sich auf Grund
dieser Untersuchungen nicht entscheiden und muf} einer weiteren Priifung vor-
behalten bleiben. .
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laft, missen weitere gezielte Untersuchungen ergeben. Die bereits
eingangs zitierten tierexperimentellen und klinischen Erfahrungen, nach
denen eine gewisse Kopplung zwischen den bioelektrischen Phiinomenen
der Hirnrinde und anderen Thtigkeitsduflerungen des Zentralnerven-
systems besteht, lassen allerdings von vornherein vermuten, daB die
Reaktionsweise des hirnelektrischen Bildes in diesem Zusammenhange
keinen Sonderfall darstellt.

Zusammenfassung

Die quantitativen Beziehungen zwischen Blutalkoholgehalt und
Alkoholeffekt auf das Zentralnervensystem wurden in Trinkversuchen
an 20 gesunden Versuchspersonen gepriift. Als Kriterium der Alkohol-
wirkung diente die Frequenz der corticalen Spontanrhythmen (EEG).
Die Versuche ergaben:

1. In den untersuchten Alkohol-Dosierungsbereichen (0,4 bis
1,9 g/kg Korpergewicht) wird das hirnelektrische Bild einsinnig in
Richtung einer Frequenzerniedrigung und AmplitudenvergréBerung der
Spontanrhythmen verdndert. Der Effekt entspricht einer Hemmung
der physiologischen Hirnrindenfunktionen.

2. Aus dem Grad der allgemeinen Rhythmusverlangsamung im EEG
sind im Einzelfall keine hinreichend genauen Riickschliisse auf den
zugrunde liegenden Blutalkoholgehalt moglich, da die Grundirequenz
der corticalen Spontanrhythmen bei jeweils gleichem Promillewert
starker schwankd. '

3. Die wesentlichsten Ursachen dieser Streuungen liegen aufer in
biologischen Faktoren wie der Alkoholempfindlichkeit vor allem darin,
daB die Hohe des erreichten Promillewertes nicht den einzigen Faktor
darstellt, der die Stirke der Alkoholwirkung bestimmt. So erreicht das
AusmaB der Frequenzerniedrigung im EEG bei jeweils gleichem Blut-
alkoholgehalt im ansteigenden Teil der Blutalkoholkurve durchschnitt-
lich hohere Grade als im Verlauf der Abbauphase. Quantitativ identi-
sche Rhythmusverdnderungen werden andererseits durch Blutalkohol-
konzentrationen hervorgerufen, die im ansteigenden Teil im Mittel um
0,3—0,49%, niedriger liegen als im abfallenden Ast.

4. Die unterschiedliche Frequenzerniedrigung bei gleichen Promille-
werten in verschiedenen Abschnitten derselben Blutalkoholkurve ist
(zumindest teilweise) darauf zuriickzufthren, dal die Stérke der Alkohol-
wirkung in der Anstiegsphase auller von dem (absoluten) Promillebetrag
auch von der Qeschwindigkeit des Konzentrationsamstieges (= Promille-
zuwachs je Zeiteinheit, Anstiegsgradient) abhéingt. Bei gleichem Blut-
alkoholgehalt nimmt das Ausmafl der EEG-Verinderungen mit dem
Anstiegsgradienten zu. Die am Menschen erhobenen Befunde stimmen
dabei mit tierexperimentellen Untersuchungsergebnissen tiberein.



Quantitative Beziehungen zwischen Blutalkoholgehalt und Alkoholeffekt 509

5. Der Einflul des Anstiegsgradienten auf den Alkoholeffekt zeigt,
daf jeder (absolute) Promillebetrag auch einen relativen Wert besitzt, der
allgemein um so hoher anzusetzen ist, je steiler der Teil der Blutalkohol-
kurve verlduft, dem er entstammt. Aus diesem Grunde sind erhebliche
Hemmungseffekte unter der Alkoholeinwirkung auch bei ,,normaler
oder sogar erhéhter Toleranz grundsétzlich schon bei relativ kleinen
Promillewerten méglich.
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