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Einleitung und Fragestellung 
Wie tierexperimentelle Untersuchungen yon SCHt~Tz und CASP]~s 

ergaben, wird die St~rke der Alkoholwirkung auf die Erregbarkeit und 
bioelektrische Spontanaktiviti~t der Hirnrinde in der Anstiegsphase der 
Blutalkoholkonzentration stets yon 2 Faktoren mit gleicher Wirkungs- 
riehtung bestimmt: 1. yon der H6he des erreichten Promillewertes und 
2. yore Anstiegsgradienten der Blutalkoholkonzentration ( =  Promillezu- 
wachs je Zeiteinheit). Danach nimmt der Alkoholeffekt auf die l~inden- 
aktivit~t des Tieres bei jeweils gleichem Promillewert in typischer Weise 
mit der Anstiegsgeschwindigkeit des BlutMkoholspiegels zu. Bei kon- 
stantem Anstiegsgradienten wi~chst die Alkoholwirkung andererseits 
in Form einer hyperbolisehen Kurve mit dem Blutalkoholgehalt. Im 
anni~hernd horizontal verlaufenden Gipfelbereieh der Bluta]koholkon- 
zentration, in dem der Anstiegsgradient praktisch auf Null absinkt, ist 
im wesentliehen nut  noch die HShe des erreichten Promillewertes ffir den 
Grad der Alkoholeffekte maggebend. Aus diesem Grunde kann ein 
geringer Promillebetrag im ansteigendenAbschnitt der B]utalkoholkurve 
bei einem hohen Gradienten gleieh groge oder sogar st~rkere Wirkungen 
hervorrufen Ms eine absolut h6here Konzentration jenseits des Kurven- 
gipfels. 

Unter  der Voraussetzung, dab die yon ScI~t~Tz und CAsP~s im Tier- 
experiment ermittelten Ergebnisse eine biologisch Mlgemeingfiltige 
Gesetzm~gigkeit der Alkoholwirkung auf die Hirnrindenfunktion an- 
zeigen, sind sie geeignet, versehiedene aueh am Mensehen erhobene Be- 
funde weiter zu erkl~ren. Zu diesen Befunden gehSrt beispielsweise die, 
yon ELBEL und Mitarbeitern, v. t{EDENSTRO3/I und SCHM~DT, BSCHOR, 
DAVIS und Mitarbeitern u. a. getroffene Feststellung, dab gleiche Promille- 
werte im ansteigenden Teil der Blutalkoholkurve meist wirksamer sind 
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als in der Abb~uphase. Wenn die zu diesem Thema bisher vorliegenden 
Untersuchungsergebnisse auch nicht ganz einheitlich ]auten, so kann 
doch die allgemeinere Formulierung als gesichert gelten, dal~ die Wirkung 
gleicher Promillewerte in versehiedenen Abschnitten derselben Blut- 
alkoholkurve durchaus nicht immer identisch ist. Weiterhin l~Bt sich 
aueh die Erfahrungstatsache, da~ erhebliche Leis~ungsverminderungen 
unter der A]koholeinwirkung schon bei relativ kleinen Promillewerten 
eintreten kSnnen, anhand der tierexperimentellen Ergebnisse zw~nglos 
erkl~ren. Von Bedeutung erscheint dabei vor allem die Schlul~fotgerung, 
da~ eine st~rkere Wirkung geringer Promillewerte nicht auf einer be- 
senders hohen Alkoholempfindliehkeit zu beruhen braueht, sondern sich 
grunds~tzlich auch bei durehschnittlieher oder sogar erhShter Alkohol- 
toleranz ergeben kann, wenn tier Anstiegsgradient der Blutalkohol- 
konzentration entspreehend steigt. 

Das Hauptziel der vorliegenden Arbeit liegt in einer Untersuchung 
der quantitativen Beziehungen zwischen Blutalkoholgehalt und Alkohol- 
effekt mit besonderer ]~erilcksiehtigung der Frage, ob oder in welchem 
Umfang das Ausmal3 der Alkoholwirkung auch beim Menschen vom 
Anstiegsgradienten der Blut~lkoholkonzentration tats~chlich beein- 
flu~t wird. Als Kriterium der Alkoholwirkung client dabei die Frequenz 
und Spannung der bioelektrisehen Spontan~ktivit~t der Hirnrinde 
(EEG), fiber deren Ver~nderungen unter Alkohol bereits mehrere Unter- 
suehungen mit verschiedener Problemstellung vorliegen (DAvis und 
Mitarbei~er, ENGEL und I~OSENBAU~, ENGEL, WEBB und FElZRIS, 
GIBBS, GIBBS und LENNOX, V. HEDENSTR•M und SCH~IDT, HOLMBERG 

und MARTIANS). 

Das EEG wurde aus mehreren Griinden als Indicator des Alkoholeffektes 
herangezogen. Zungehst erschien es zweekmAl]ig, die erzielten Ergebnisse un- 
mittelbar mit den yon SC~OTZ und CASI'EI~S im Tierexperiment erhobenen Be- 
funden ~nhand desselben Kriteriums vergleichen zu kSnnen. Weiterhin wird das 
EEG yon versehiedenen methodischen und biologischen Faktoren wenig oder 
gar nicht beeinflul3t, welehe die ohnehin zu erwartenden individuellen Streuungen 
der Alkoholeffekte bei ,,periloheren '' Hirnfunktionsmessungen (Reaktionszeit, 
Versehmelzungsfrequenz, Gesehiekliehkeitstest usw.) noeh verst~rken und damit 
eine quantitative Auswertung der Ergebnisse vor allem bei kleinen und mittleren 
Versuehsreihen erheblich erschweren kSnnen. So ist das hirnelektrische Bfld unter 
den eingehaltenen Versuchsbedingungen beispielsweise yon der GrSBe eines Lern- 
zuw~chses, yon nicht alkoholbedingten Aufmerksamkeitsschwankungen oder veto 
Intel]igenzgrad des Probanden vSllig oder weitgehend unabh~ngig. Dariiber 
hinaus sind sekundi~re Alkoholeffekte in Form yon Ermiidungserscheinungen, 
die sieh vorzugsweise im Verlaufe der Alkoholabbauphase ergeben kSnnen, im EEG 
sicherer yon der unmittelbaren Alkoho]wirkung auf das Zentraluervensystem ab~ 
grenzbar, als dies bei ,,peripheren" Tests allein auf Grund der klinischen Beobaeh- 
tung mSglich ist. Da die Auspragung der Ermiidungserscheinungen individuell 
aul3erordentlich sehwankt und vor altem keine siehere Korrelation zur ttShe des 
Bhtalkoholgehaltes zeigt (vgl. auch v. HEDENSTRSM und SCI~IDT), ist eine 
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solehe Differenzierungsm5gliehkeit im HinbliCk ~uf das Ziel einer quantitativen 
Analyse der direkten Alkoholwh'kung yon besonderer Bedeutung. So war es not- 
wendig, alle streekenweisen EEG-Veranderungen, d i e  im sps Verlauf der 
Abbauphase mit Sieherheit ~ls bioelektrisches Aquivalent einer Ermiidung mit 
gesteigerter Einschlafneigung identifiziert werden konnten, bei der Auswertung 
des Karvenmateri~ls zu iibergehen, Weiterhin stellt das hirnelektrische Bild noeh 
insofern ein brauchbares Kriterium Jar, als die Alkoholwirkung w~hrend der ge- 
samten Versuehsdauer praktiseh ohne zeitliehe Liieken registriert werden kann. 
Den besehriebenen Vorterien der EEG-Methode stehen allerdings gewisse Nachterie 
gegeniiber. So ist die erforderliche Frequenzan~lyse des EEG ohne geeignete, 
automatisch arbeitende Analysatoren zeitraubend und umst~ndlieh. Ein weiterer, 
im vorliegenden Falle allerdings bedeutungsloser l~aehteil ist darin zu sehen, dal~ 
sieh das erhaltene Resultat nicht ohne weiteres ~Is prozentuale Verminderung einer 
peripher erfai~baren Hirnfunktion, also in einer praktisch verwertbaren Einheit 
ausdriicken lal~t. Um diese Liieke nach M5glichkeit zu schlieBen, werden weitere 
Alkoholversuche zur Frage der quantitutiven Beziehungen zwischen dem Grad der 
allgemeinen l~hythmusverlangsamung im EEG und den praktisch wiehtigen senso- 
motorischen Ausfallserscheinungen bzw, D~mpfungseifekten durchgefiihrt. 

Methodik 

Die vorliegenden Untersuchungen warden in  der Zeit yon Mai bis August 1955 
an 20 gesunden Versuehspersonen im Alter yon 25--32 Jahren darchgefiihrt. Ins- 
gesamt 5 Versuchspersonen standen zu mehrfaeh wiederholten Vergleichsunter- 
suehungen zur Verfiigung. Der Alkohol wurde in Form eines 38 % igen Doppelkorns 
verabreicht. In der Hauptversuehsreihe betrug die Trinkzeit konstant 30 rain, 
w~tirend Sie in den Vergleichsuntersuchungen zwischen 10 und  60 rain wechselte. 
Die Trinkmenge warde zwischen 0,4 und 1,9 g/kg K6rpergewicht variiert. Die 
Gesamtdauer eines Versuchs betrug in der Regel 3--4 Std. Zur Bestimmung des 
Blutalkoholgehaltes naeh WIDMARK (Mikromethode) warden jeWeils 2 Blutpr0ben 
mittels 0,1 cma-Capfilaren aus der Fingerbeere entnommen. Die Interwlle zwisehen 
den einzelnen Entnahmen nach Trinkbeginn betrugen meist 10--20 rain. Das EE G 
wurde yon, 8 symmetrisehen, frontal, zentral, parietal und occipital gelegenen 
Arealen der ~irnkonvexit~t unipolar gegen ein Ohr abgeleitet. Zum Ausschlul~ 
pathologiseher Veri~nderungen wurde vor Trinkbeginn zun~chst eine komplette 
Routineuntersuehung einschlieI~lieh eines Hype~ventflationstestes durchgefiihrt. 
Um einen mSgliehst ]iiekenlosen ~J~berbliek fiber den zeitliehen Verlauf der EEG- 
Ver~nderungen unter der Alkoholeinwirkung zu erhalten, erfolgte die Aufnahme - -  
zum Teri bef geringer Registriergesehwindigkeit - -  mit nur karzfristigen Unter- 
brechungen. Zum Zweeke einer quantitativen Aus~vertung des gewonnenen Kurven- 
materials wurde der gesamte Bereich der diagnostiseh wiehtigsten EEG-Frequenzen 
in 4 Teilb~nder, und zwar in % ~ 11--13 Hz, ~2 = 8--10 ttz, # ~ 5--7 Hz und 

---- < 5 Hz zerlegt, Um die Ver~nderungen des hirnelektrisehen Brides quanti- 
tativ hinreiehend genau erfassen zu kSnnen, erwies es sich weiterhin als zweckm~Big, 
die Frequenz der in einer Zeiteinheit yon 10 min registrierten Potentialschwan- 
kungen ~ortlaufend auszumessen und die I-I~ufigkeit der oben ~ngefiihrten Band- 
bereiche in Prozent des jeweiligen We]lenkollektivs auszudriicken. Bei der Dar- 
stelhmg der Ergeb~isse eines Versuchs warden die einzelnen Prozentwerte aus 
jeweris zwei benachbarten Zeitabsehnitten yon 10 rain naeh dem Prinzip der 
gleitenden Mittel zusammengef~t. Der statistischen Bearbeitung der Ergebnisse 
liegt die 3a-Regel mit Korrektur ftir ldeines n zugrunde. Alle im folgenden ange- 
gebenen Streubereiche~bezeichnen den • 3fachen mittleren Fehler des 1VIittelwertes. 
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Ergebnisse 
1. Die Alkoholwirkung au/ die bioelektrische~ Spontanrhythmen 

der Hirnr~;nde 

Form und Verlauf der EEG-Ver/inderungen nach einer grSBereu 
Alkoholgabe sind in Abb. 1 zun/~chst anhand eines typisehen Versuches 
dargestellt. Wie aus Abb. 1 B hervorgeht, tritt als erste Reaktion eine 
leiehte AmplitudenvergrSl]erung und Frequenzerniedrigung des norma- 
lea ~-Grundrhythmus bis an die untere Grenze des normalen Sehwan- 
kungsbereiches ein. Gleichzeitig nimmt die Zahl der in der Zeiteinheit 
auftretenden ~.-We]len (~-FI/~nfigkeit, c<-%) in der Regel zu (~-Aktivie- 
rung), so dab die allgemeine Rhythmizit~t des Kurvenbildes in auf- 
f/~lliger Weise steigt. Da niedrige ~-Grundfrequenzen um 8--9 Hz eine 
h/~ufigere physiologisehe Variante darstellen und auch die g-Hgufigkeit 
individuell st/~rker sehwankt, sind diese initialen EEG-Ver/~nderungen 
nut anhand einer Nfichtern-Vergleiehskurve als Alkoholeffekte erkenn- 
bar. Bei weiterer Verst~rkung der Alkoholwirkung sinkt die Frequenz 
zun/~ehst streckenweise aus dem normalen 8--13 Hz-c~-Band in den 
tg- und ~-Wellenbereieh (5--7 Hz bzw. < 5 IIz) ab (Abb. 1C). Die 
I~hythmusverlangsamung, die in der Regel mit einer deutlichen Er- 
hShung der Spannungsproduktion einhergeht, setzt dabei in typiseher 
Weise fiber der Frontozentralregion der Hirnkonvexitgt ein und greift 
erst zu einem sp~iteren Zeitpunkt aueh auf die oecipitalen Areale fiber 
(vgl. Abb. 1C und D). Aus diesem Grunde liegt die Durehsehnitts- 
frequenz bei leiehter bis mittelstarker Alkoholwirkung frontozen~ral 
jeweils um einige Hertz tiefer als occipital. Mit steigenderAlkoholwirkung 
nimmt gleiehzeitig aueh die Anzahl der in der Zeiteinheit registrierten 
langsamen Wellen (v q- bzw. ~-%) welter zu, bis das Kurvenbild schliell- 
lich vSllig yon frequenzerniedrigten Potentialsehwankungen beherrseht 
wird. In diesem Stadium der Alkoholwirkung ist die typisehe Reduk- 
tion der yon der Kopfhaut abgreifbaren Spannungen dutch sensible und 
sensorische Reize (z. B. durch Augenbeliehtung) stark vermindert oder 
aufgehoben. In der Abbauphase des Blutalkohols wird die allgemeine 
Rhythmusverlangsamung bis zmn Erreichen der Normalfrequenz wieder 
reduziert. Unter der Voraussetzung, dal] keine st~rkeren Ermtidungs- 
erscheinungen eintreten, erfolgt die Rfiekbildung der EEG-Ver/~nde- 
rungen dabei raseher als der Abfall tier Blutalkoholkonzentra~ion 
(Abb. 1E). Auf Einzelheiten dieser Verh~ltnisse wird bei der Bespre- 
chung der quantitativen Beziehungen zwischen Blutalkoholgehalt und 
Alkoho]effekt noeh einzugehen sein. 

In Tabelle 1 is~ der allgemeine Verlauf der EEG-Ver~nderungen bei 
steigender Alkoholwirkung aus der Gesamtzahl der Versuehe zusammen- 
gefal3t dargestellt. Wie die Ubersicht ergibt, ]assen sich in Abhgngigkeit 

32* 
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Abb. 1. Alkoho lwi rkung  auf  die bio- 
e lektr ische H i r n r i n d e n a k t i v i t ~ t  ( E E G )  
des ~VIenschen. A :  Norma le  8--10]sec  
a -Ak t iv i t~ t  vo r  T r i n k b e g i ~  (TB). 
:B--:E : R h y ~ h m u s v e r l a n g s a m u n g  nach  
peror~ler Gabe yon  1,45 g / k g  I~. G. 
J~thylalkohoL B :  3 0 r a i n  nach  TB, 
Blutalkoholkonz en t ra t ion  (BALK): 
0,6% o. C:  60mira  nach  TB,  BAtK 
1,1% o. D :  9 0 r a i n  n a c h  TB,  BAlK 
1,6~/oo. E:  130 rain nach  TB,  BAK: 
1,4 % o. Das  M a x i m u m  der Frequenzer-  
n ied r igung  l iegt  i m  K u r v e n a b s c h n i t t  D 
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Tabclle 1. Frequenz- und Amplitudenver~inderungen des EEG unter der Alkohol- 
einwirkung (in Schweregraden) und ihre Beziehungen zum Blutalkoholgehalt 

Grad 

Normal- 
bild 

I 

II 

III 

IV 

EEG-Bild 

Regelm~l]iger 8--13 Hz-u-Rhythmus mit individuell 
wechselnder Auspr~gung. 

Zunahme der a-Hi~ufigkeit (u-%). Absinken der ~- 
Frequenz in den unteren Bereich der NOlan (8--10 Hz) 
und Austieg der cr mit frontozentraler 

Betonung. 

Frontozentral weitere Abnahme der mittleren ~-Fre- 
quenz und hi~ufigeres Auftreten yon 5--7 Hz-z$-Wellen 
hSherer Amplitude (H~u~igkeit ~ 10%). Occipital 
Absinken der ~-Frequenz in den unteren Bereieh der 

Norm (8--10 Hz). 

Generalisierte 5--7 Hz-~9-Aktivitat in l~ngeren Serien 
mit stark vergr51]erter Amplitude (~9-Hi~ufigkeit pr~- 
zentral ~30%).  Belichtungseffekt reduziert. Provo- 

kation yon v~- und ~$-Wellen im O~f-Effekt. 

Kontinuierliche generalisierte v%Aktivit~t. Strecken- 
weise weiteres Absinken der Frequenz aus dem v% 
Band in den ($-Wellenbereich (1--4Hz), zun~ehst 
frontozentral betont, sparer nach parietal und occi- 
pital iibergreifend. Belichtungseffekt nur angedeutet 

oder fehlend. 

Blutalkohol- 
gehalt in ver- 

schiedenen 
Versuehen (be- 
zogen auf den 
Gesamtverlauf 

der Blut- 
alkoholkurve) 

0,0-0,50/00 

0,3--1,2~ o 

0,7--1,8~ 

0,9--2,0~ 

1,3--2,4~ 

v o m  Grad und yon  der Ausbrei tung der Rhy thmusve r l angsamung  sowie 

der H~ufigkei t  der e-, v% und d-Wellen verschiedene Schweregrade der 

EEG-Ver / inde rungen  vone inander  abgrenzen.  

Eine Klassifizierung der Alkoholeffekte nach Wirkungsgraden, wie sie in 
Tabelle 1 vorgenommen wurde, erweist sich insofern als zweekm/~gig, als sie eine 
rasehe visuelle Auswertung des Kurvenbildes z. ]3. w/ihrend einer Anfnahme er- 
m6glieht. Fiir eine quantitative DarstelIung der Beziehungen zwisehen Blur- 
alkoholkonzentration und Alkoholeffekt ist sie allerdings zu ungenan, zumal 
zwischen den in Tabelle 1 angefiihrten Stadien flieBende Uberg/~nge bestehen. 
Auch aus diesem Grunde sind hinreichend exakte Angaben tiber den Grad der 
EEG-Ver/~nderungen nur zu erhalten, weml der gesamte Bereich der wesentlichen 
EEG-Frequenzen in enger begrenzte Teilb/~nder zerlegt und deren Verhalten fiber 
mehreren Hirnregionen durch fortlaufende l~requenzmessungen bestimmt wird. 
Wie bereits oben ausgeffihrt wurde, /iugern sich versehiedene Alkoholeffekte im 
EEG nicht nur in uuterschiedlichen absoluten Frequenzwerten, sondern auch in 
mehr oder minder kontinuierliehen Verschiebungen der ~-, ~- und d-Wellen- 
ttdu/igkeit. Insgesamt lgBt sich das jeweilige Kurvenbfld daher am genauesten 
zahlenmgBig erfassen, wenn der Anteil der einzelnen Frequenzbandbereiche an der 
Gesamtzahl der in der Zeiteinheit gemessenen Grundfrequenzen in Prozent dar- 
gestellt wird (vgl. Methodik, S. 494). 
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Wie  aus d e r / d b e r s i c h t  in Tabel le  1 hervorgeht ,  ver laufen  die R h y t h -  
muSverKnderungen des E E G  in den  un te r sueh ten  Alkohol-Dosierungs-  
bereichen einsinnig in R ich tung  einer  F requenzern iedr igung  und  Ampli -  
tudenvergrSl~erung der  Po ten t ia l sehwankungen .  Diese Fes t s te l lung  
deck t  sich mi t  den  yon  v. I-IEDENSTI~8~I und SCHMIDT am Mensehen er- 
ha l t enen  Resu] ta ten  und  s t i m m t  darf iber  hinaus auch mi t  den yon  
SC~3TZ und  CASPEl~S im Tie rexper imen t  e rhobenen Befunden  fiberein. 
Eine  kurzf r i s t ige /3-Akt iv ierung,  wie sic yon  I-IOLMBERG und  MAI~TE~S 
gelegentl ieh beobadh te t  wurde,  ergab sich nicht .  Bei 4 der  insgesamt  
20 Versuchspersonen fanden sich un te r  der  Alkoho!e inwirkung zwar 
reieh]ieh hSherfrequente  P o t e n t i a l s c h w a n k u n g e n  geringer Spannung,  
jedoch waren  diese berei ts  im N o r m a l - E E G  vorhanden  und  wurden  
durch  Alkohol  eher  reduz ier t  als vers t~rk t .  I n  ke inem Fa i l  zeigte sich 
eine Kor re l a t i on  zwischen der  /3-Aktivit~t und  kl inischen Erregungs-  
erscheinungen.  Wie  bei  der  Bespreehung der  Ergebnisse  noeh zu er- 
5r te rn  sein wird, k o m m t  der  F rage  einer Frequenzs te igerung  und  
A m p l i t u d e n v e r m i n d e r u n g  ffir die Beur te i lung  der  bioelek~risch-cort icalen 
Alkoholeffekte  insofern eine Bedeu tung  zu, a l s  sic gewisse A nha l t spunk t e  
fiber den  Mechanismus der  a lkoho]ischen E xc i t a t i on  ve rmi t t e l t .  

Aul~er den oben beschriebenen (unmittelbaren) Alkoholwirkungen kommen im 
EEG aueh sekund~re Effekte in Form yon Ermiidnngserscheinungen mit gesteiger- 
ter Einschlafneigung zum Ausdruck, wie sie sich bekalmtlich vor allem im Verlauf 
der Abbauphase ergeben kSnnen. Das bioelektrische Xquivalent solcher Ermfidungs- 
zustgnde ist allgemein dadurch charakterisiert ~ da$ Strecken stark reduzierter 
Spannung entweder ,,spontan '~ oder naeh peripher applizierten Reizen meist 
abrupt mit Serien langsamer cr oder ~9-Wellen wechseln. Wenn es zum Schlaf- 
eintritt kommt, treten starker frequenzerniedrigte und dysrhythmisehe Potential- 
sehwankungen auf, die zum Untersehied yon den tr~gen, durch Alkohol hervor- 
gerufenen Wellen durch sensible und sensorisehe Reize prompt und vollstandig 
gehemmt werden (Weekreaktion). Der Grad der Rhythmusverlangsamung wird 
dabei yon der Schlaftiefe bestimmt und ist yon der HShe des Blutalkoholspiegels 
weitgehend unabhgngig: Iin Hinbliek auf das Ziel der vorliegenden Versuche er- 
wies es sich daher als notwendig, diejenigen EEG-Ver~nderungen, die mit Sicher- 
heir als Schlafrhythmen identifiziert werden konnten, yon der direkten Alkohol- 
wirknng abzugrenzen und bei der Bewertung des Kurvenmaterials auszusehlieBen. 
Bei 6 der insgesamt 20 Versuehspersonen, die im Verlauf des Abbaustadiums 
stgrkere Ermtidungserseheinungen mit kurzen Schlafphasen zeigten, war eine 
solehe Differenzierung erforderlich. Ermiidungszust~nde geringen oder mi~Bigen 
Grades lassen sich aueh anhand des EEG nieht immer sicher yon direkten Alkohol- 
effekten trennen. In solchen Fi~llen sind jedoeh keine erheblichen Fehlbestimmun- 
gen zu erwarten, wenn alle Rhythmusver~nderungen gewe~et werclen. Da die 
Frequenz- nnd Amplitudenvergnderungen der Rindenrhythmen wghrend des 
Einschlafens, in versehiedenen Schlafstadien und im Verlauf einer Weekreaktion 
charakteristische Korrelationen zu entsprechenden Sehwankungen der tterzschlag- 
folge zeigen (vgl. BJERNER, ~ASPERS (3), CASPERS und WIlqKEL}, stellt die Regi- 
strierung des EKG ein brauehbares Hilfskriterium zur Unterseheidung zwischen 
reinen Alkohol-und Sehlafveranderungen des EEG dar. 
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2. Die quantitativen Beziehungen zwischen Blutallcoholgehalt und All~ohol- 
effelct au/ die Spontanrhythmen des EEG 

Die Gegenfiberstellung yon BlutMkoholkonzentration und Alkohol- 
effekt in Tabelle 1 weist bereits darauf bin, dab eine graphische D~rstel- 
lung der EEG-Grundfrequenz 
als Funktion des BlutMkohol- 
gehaltes keinerl ansreichend 
definierten Kurvenverlauf  er- 
gibt, wenn die einzelnen Pro- 
millewerte sowohl aus dem 
~nsteigenden als auch aus dem 
abfMlenden Teil der BlutMko- 
holkurve entnommen werden. 
Bei zunehmender BlutMkohol- 
konzentration steigt die mitt-  
]ere H~ufigkeit der frequenz- 
erniedrigten We]fen zw~r in 
typischer Weise an, jedoch 
sind die S*reuungen der MeB- 
werte jeweil s so erheblich, 
dM~ beispielsweise zwisehen 0,7 
und 1,3~ keine signifikanten 
Wirkungsunterschiede beste- 
hen. Aus dem Grad der  
Rhythmusverlangsamung im 
E E G  k6nnen demnach keine 
hinreichend genauen Rfick- 
schlfisse ~u~ den zugrunde 
liegenden BhltMkoholgehMt 
gezogen werden. Die Umkeh- 
rung dieser Feststellung fiihrt 
andererseits zu dem SchluB, 
dM~ der absolute Promillewert 
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Abb. 2. Gr~phische Darste l lung der Frequenzver-  
ande rungen  des E E G  bei 2 verschiedenen Ver- 
suchspersonen ( I t .  u n 4  B.), die d ie  mSglichen 
interindi%Tid,lellen S t reuungen der Alkohoteffekte 
veranseh~ulicht .  Obwohl die Blu ta lkoholkurven  
bei t I .  mid B. sowoh] in der HShe des er re ichten 
Promil lewertes  als such  in ih rem Zeitverla, lf  an- 
n~hernd  iibereinstirnmen, zeigt der Grad der Fre- 
quenzver langs~mnng in beidell Fallen erhebliche 

Differenzen 

offenbar nicht den einzigen Faktor  darstellt, der die Reaktion der 
bioelektrischen tt irnrindenaktivit~t bestimmt. 

Eine wesentliche Quelle der erheblichen statistisehen Streuungen 
zeigt sich erwartungsgemi~13 zuni~chst in gr613eren intra- und inter- 
individuellen Unterschieden der Allcoholemp/indlieMceit. In  Abb. 2 sind 
2 Versuehsbeispiele dargestellt, die d iesen Befund veranschauliehen. 
Obwohl die Blutalkoholkurven bei den Versuchspersonen tI.  und B. nieht 
nur in der ttShe der erreichten Promillewerte, sondern auch in ihrem 
Zeitverlauf ann~hernd iibereinstimmen, weichen die Rhythmusver~nde- 
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rungen des hirnelektrischen Bildes in beiden F/~llen erheblich voneinan- 
der ab. W/~hrend das E E G  der Versuchsperson H. 50--60  min naeh 
Trinkbeginn bei einem BlutMkoholgehal~ yon  1,2--i,3~ fiber den 
priizentralen Ablei tungen von frequenzerniedrigten v% und d-Wellen 
beherrscht wird, ergibt sieh bei B. zum selben Zei tpunkt  und bei gleichem 
Promillewert auger einer leieht vermehr ten  0-Aktivi t~t  im wesentliehen 
nur  eine Verlangsamung des normMen ~-Grundrhythmus .  

Zur Veransehaulichung der mSglichen interindividuellen Streuungen wurden 
in Abb. 2 2 Versuche mit einer extremen Wirkungsdifferenz zusammengefagt. 
Bei den iibrigen Versuchspersonen ergaben sich unter vergleichbaren Bedingungen 
weniger hochgradige Unterschiede. Da es sich bei B. im Gegensatz zu H. um eine 
Versuchsperson mit regelm~gigem, hSheren Alkoholkonsum handelte, is~ ein Tefl 
der untersehiedliehen Effekte in Abb. 2 m6glicherweise auf eine verschiedene 
AlkoholgewShnung zuriiekzufiihren. Als Ursache der Wirkungsdifferenzen kommt 
im vorliegenden FMle jedoeh noeh ein weiterer Faktor in Betracht, der mit der 
verschiedenen Ausgangslage (Grundfrequenz) des Normal-EEG zusammenh~ngg. 
W~hrend namlieh bei der Versuchsperson H. ein rege]m~l~iger 8--10/see e-Rhyth- 
mus hoher Spannung dominierte, fanden sieh bei B. neben rascheren e-Wellen 
geringerer Amplitude reichlich hSherfrequente Potentialschwankungen aus dem 
14--30/see fl-Band. Auch bei 4 anderen, in gleieher Weise alkoholungewohnten 
Versuehspersonen zeigte sich iibereinstimmend, dag meBbare Frequenzerniedri- 
gungen unter den normalen Schwankungsbereich um so friihzeitiger einsetzen und 
um so starker hervortreten, je deutlicher der c~-Rhythmus im NormM-EEG aus- 
gepr~gt ist und je niedriger seine Grundfrequenz liegt. In diesem VerhaRen wird 
demnach die gleiche Abh~ngigkeit eines bioelektrisch-corticalen Dampfungseffektes 
yon der Ausgangslage erkennbar, wie sie yon CASTERS im Tierexperimen~ fiir die 
Wirkung der _~thernarkose nachgewiesen wnrde. Beim Mensehen fanden BENTE 
und ITIL ~hnliche Beziehungen zwischen der Grundfrequenz des Normal-EEG und 
der allgemeinen Rhythmusverlangsamung dureh Megaphen. 

Ein weiterer Faktor, der gewisse Streuungen der EEG-Effekte bei gleichem 
Blutalkoholgehalt bedingt, liegt darin, dal~ die prozentuale H~ufigkeit der beiden 
e-Bandbereiche (e~ = 11--13 Hz; e~ = 8--10Hz) bereits normalerweise starker 
schwankt (vgl. Tabelle 2, S. 502). Da ~- und d-Wellen im normMen EEG fehlen, 
lassen sich diese Streuungen nieht konsequent durch Angabe der relativen Rhyth- 
musveri~nderungen eliminieren. 

Die unterschiedliche Auspr/~gung der corticalen Rhythmusver~nde-  
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 
zurfickzufiihren. Die Hauptquel le  der erheblichen Frequenzdifferenzen 
zeigt sich vielmehr in einem anderen Befund, der mit  dem Wirkungs- 
mechanismus des Alkohols selbst zusammenh~ngt .  Wie aus dem Ver- 
halten der einzelnen ~requenzbandbereiche in Abb. 3 (vgl. auch Abb. 2) 
hervorgeh~, ergeben sich bei jeweils gleichem Blutalkoholgehalt  in ver- 
schiedenen Absehni~ten derselben Blu~alkoholkurve unterschiedliche 
Wirkungen.  So 15st ein best immter  Promillewert  im ansteigenden Teil 
der Konzentra t ionskurve in der Regel st/~rkere allgemeine Rhy thmusve r -  
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iinderungen aus uls im Verlauf der Abbauphase. Besonders deutlieh 
kommt dieser Befund in Abb. 2 und 3 in der Lage der Wirkungsmaxima 
zum Ausdruck. In  allen Versuehsbeispielen liegt der HShepunkt der 
Frequenzerniedrigung in typischer Weise im ansteigenden Absehnitt der 
BlutMkoholkurve etw~ 5 bis 
10 min vor dem Gipfelbereieh. 
Obwohl die absoluten Promille- 
werte im Beginn der Abbau- 
phase zun/~chst noeh wenig ver- 
/~ndert sind, nimmt die Hiiufig- 
keit der v% und d-Wellen zu 
diesem Zeitpunkt steil wieder ab. 

In Ubereinstimmung mit den 
Versuchsbeispielen der Abb. 2 und 3 
ergab sich in 50 % der Fi~lle ein aus- 
gesproehenes Wirkungsmaximum im 
ansteigenden Absehnitt der Blut- 
alkoholkurve 5--10min vor dem 
Gipfelbereich. In weiteren 45 % der 
Versuehe fiel der H6hepunkt der 
EEG-Veri~nderungen praktiseh mit 
dem Maximum der Blutalkoholkon- 
zentration zusammen, wghrend er 
sieh in den restliehen 5% (1 Ver- 
suchsperson) etwa 30 rain naeh dem 
Xurvengipfel ergab. Bei dem letzten 
Fall handelte es sieh um einen 25j/s 
rigen, alkoholungewohnten Studen- 
ten, bei dem das hirnelektrisehe Bild 
im Verlauf der Abbauphase trotz 
Minisch deutlieher Einschlafneigung 
nicht sicher als Ermiidungs- bzw. 
Schlaf-EEG identifiziert werden 
konnte. 

Die aus den Einzelversuehen 
in Abb. 2 und 3 abgeleitete 
Sehlul~folgerung, dug jeweils 
gleiehe Promillewerte im anstei- 
genden Ast der BlutMkohol- 
kurve in der Regel wirksumer 

80 . I pra'zen/ru/ 
% /'~-~. .~.~. 
60 / ~ / 8- :o ltz 

~ '/o ~'-. ] \ 
"-... j \ 5-z~ 

2 0 - ~ < ~ , z  i ' - . x  . _ . . . . . . . . . . . .  

20 r 80 30 700 120 :r min 
80 - ~ , ~  #occipital . ) O/o ; / - - - - - \  / . ~  

- ;7  ': 
%: ~o ;o eo e o i . z ~ o .  ,;o,,i~ 

w ~'1'~ /81ula;kokol 

: / / I / I / l /A  I , l , 1 ) I ; I p I T 1 

20 r Go 80 700 q20 7140rain 
Zei/ nook THnkbeffinn 

Abb .  3. 13eziehtmgen zwisehen dem Grad_ der  
R h y t h m u s v e r l a n g s a m u n g  i m  E E @  ~ 4  der  
IrI6he des Blu ta lkoholgehMtes  in e inem Einzel-  
versuch .  Sowoh] f iber  der  P r~zen t r a l -  (I) als 
a u e h  fiber der  Oecipi tMregion der  l : I i rnkonvexi-  
t~ t  (II)  l iegt  das  M a x i m u m  der  Frequenzer -  
n i ed r igung  im ans t  eigeItden Tell der  B lu ta lko-  
holkt t rve  n n m i t t e l b ~ r  vo r  de~zt Gipfelbereich,  
Z l lgeme in  zeigen gleiehe P romf l l ewer te  in  der  
Ans t iegsph~se  st~irkere W i r k u n g e n  Ms im Beg inn  
der  A b b a u p h a s e .  (Die e ingezeichneten  He r t z -  
l~u rven  w o r d e n  din'oh ]ortlaulende Frequenz -  
a n a l y s e n  e rmi t t e i t  (vg]. Methodik ,  S. 49~). 
Einige Zwisehenwer te  s ind in der  Dar s t e l lung  

uusgelassen 

sind Ms im abfullenden Teil, wird durch die Abb. 4, in der die Ergebnisse 
des gesamten Versuehsmaterials nueh Anstiegs-und Abbauphase aug  
gegliedert wurden, Ms allgemeingfiltiges t~esultu~ best/s Wie uus dem 
Verluufder einzelnen Frequenzkurven sowohl in den pri~zentralen als uueh 
in den oeeipitalen Ableitungen hervorgeht, werden quan~itativ identisehe 
t~hythmusver/~nderungen des EEG dureh Blutalkoholwer~e hervor- 
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gerufen ,  die im  a n s t e i g e n d e n  Tei l  durchschniDtl ich u m  0,3--0,~0/0o n i e d r i g e r  

l iegen als im ~bfa l l enden  Ast .  So e rgeben  sich beispielswcise  10 % 5 - - 7  Hz-  

u n d  e tw~ 75 % 8 - - 1 0  H z - W e l l e n  f iber  clef P r~ze~ t r a ] r eg ion  in  der  A b b a u -  

phase  im  Mi~tel  be i  1,2~ w s  s i e i m  ~ n s t e i g e n d e n  Tel l  de r  B lu t -  

a l koho ]ku rve  bere i t s  be i  0,8--0,90/00 e r r e i ch t  werden .  Die  Trcf fs icher-  

heir ,  m i t  de r  sich ein b e s t i m m t e r  B lu t~ lkoho l sp i ege l  ~us d e m  G r a d  de r  

a l l geme inen  R h y t h m u s v e r l ~ n g s u m u n g  im  E E G  (und u m g e k e h r t )  vor~us-  
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Abb. 4. Zusammenfassende Darstelhmg der quantitativen Beziehtmgen zwisehen Blut- 
alkoholgehalt (Abszisse) und EEG-Frequenz (Ordinate)�9 den pr~zcntralen (AI, BI) 
und oceipitalen Ableitungen (AII, BII) aus der Gesanatzahl der Versuche. Die Ergebnisse 
sind naeh Anstieg (AI, LAII) und Abfall (BI, BII) der Blutalkoho]konzentration aufge- 
gliedert. Der Schwerpunkt der Frequenzerniedrigung liegt: fiber der Pr~zentralregion. 
Sowohl pr/izentral als auch occipital werdeu quantitativ identische Rhythmusvcr~nderm~- 
gen dutch Blutalkoholwerte hervorgerufen, die im ansteigenden Abschnitt der Konzen- 

trationskurve um 0,3--0,4% o niedriger liegen als im abfallenden Tell 

s~gen 1s n i m m t  d a m i t  d e u t l i c h  zu, w e n n  die ze i t l i che  B e z i e h u n g  

zwi schen  E E G - A u f n a h m e  u n d  Phase  de r  B l u t ~ l k o h o l k u r v e  b e k a n n t  ist .  

Tabelle 2 

]Yz 

% (X 2 . . . .  
(8--10 Hz) . 

%t~ . . . .  
(5--7 H z ) . .  

Normal 

pr~- oecipi- 
zentral tal 

70 68 
( •  12) ( •  141 

3 i 

0,3--0,6 ~ 

pr~zentral occipital 

an ab an I ab 

<f>/ 
i(• 

Mittlere H~ufigkeit der 8--10/sec ~- und der 5 

0,6--o,9% o 
pr~zentral I occipital - 

an iab an [ ab 

7 9 1 7 9  79 861 
( + 4 ) ~ ( • 1 7 7  ( + 4 )  1 
lo 4 3 1 1 1  

( •  ( •  ( • 1 7 7  

/sec/LWellen (je Zeiteinheit) 
tiber den Priizentral- und Occipitalregionen der Hirnkoiivexitat bei jeweils gleichem 
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Wie aus Abb~ 4 hervorgeht, sehwanken die EinzdmeBwerte aller- 
dings aueh bei der Aufgliederung der Versuchsergebnisse naeh Anstiegs- 
und Abbauphase des Blutalkohols vor allem in den hSheren Promille- 
bereichen teilweise noch botrgchtlioh. Damit ergib~ sich die Frage, inwie- 
weir die in Abb. 4 ersichtliohenWirkungsuntersohiede als reell aufzufasson 
sin& In Tabdle  2 ist die prozentuale Hgufigkeit der %- und v%Frequonz- 
bereiche des E E G  bei verschieden hohem BlutMkoholgehal~ im an- 
steigenden und abfallenden Tell der Konzentrationskurve in Verbindung 
mit der maximalenMittelwertsstreuung zusammengefa•t. I)anach sind die 
Wirkungsdifferenzen zwisehen gleiehen Promillowerten in der Anstiegs- 
und Abbauphase sowohl fiber den prgzentralen als auch fiber den 
oecipitalen Ableitungen tells statistisch gesiehort, toils wahrscheinlich 
(D/s D > 2 < 3). Nur in niederen Promilleberdchen sind verwertbare 
Differonzen nicht nachzuweisen. Insgesamt k6nnon dami~ die Wirkungs- 
unterschiede bei gloiehem Blutalkoholgehalt, wie sio in Abb. 4 zum 
Ausdruck kommen, auoh auf Grund der statistisohen Bearbeifung der 
Ergebnisse mit einem hohen Wahrscheinliohkdtsgrad als reell gewertet 
werden. Diese Feststellung gilt um so mehr, als auch die erheblichon 
interindividuellen Schwankungen der Alkoholeffekto yell in die in 
Tabelle 2 angegebenen Streubereiehe der Mittelwerte mit eingehen. 

Die in Tabelle 2 unter 1,5~2,0~ angegebene prozentuMe ttgufigkeit der ein- 
zelnen t~requenzbereiohe weicht insofern yon den naoh Abb. 4 zu erwartenden 
Betrggen ab, als der Prozentsatz der 5--7 Hz-Wellen zu niedrig und derjenige der 
8--10 HZ-We]len zu hoch liegt. Diese Differenzen kommen offenbar daduroh 
zustande, dab Blutalkoholwer~e yon mehr als 1,8~ nur bei 3 Versuohspersonen 
erreioht werden konnten, die entweder eine AlkoholgewShnung oder ein (desyn- 
chronisiertes) Ausgangs-EEG mit vorherrsohenden hSheren Frequenzon zeigten 
(vgl. Si 500). 

Die bisher besehriebenen Versuchsergebnisse weisen demnaoh darauf 
hin, dab der Alkoholeffekt im ansteigenden Teil dor Blutalkoholkurve 
auger veto (absoluton) Promillewert noeh yon einem zweiten (pharmako- 
logisohen) Faktor  mit gleieher Wirkungsriehtung beeinlluf~t werden mul~. 
Wie aus Abb. 4 und Tabelle 2 hervorgeh~, streuen die Frequenzwerte in 

Tabelle 2 

0'9--1'20/~176176 I 1,2~1,5~ , ] 1,5--2,0~ 

a n ~ i  a C  ab l - a X - - ~ C  an I ab [ a ll i ab an ab an } ab ] a ~  ab an ] a~b 

76 i78  1 67 ;8~ 55 ~9 65 77 I 50 6o 5a ~ 67 
(~= 6) [ (=t= 4) (~8) (~38) (=~7) [(=~5) (d=8) (=~6)i(• (=~9) (~5) i(• 

16 10 6 [ 32 15 13 8 ] 3 6  19 21 9 
(~5) (=~4)(-~2)(=J=2)~ (• (d:5) (~c2)~(d=4)](=~8)(~7) (=t=7) (4=5) 

BlutalkoholgehMf im ansteigenden (all) und abfallenden Tell (ab) der Blutalkohol- 
kurve. (In Klammern: + 3facher mittlerer Fehler des Mittelwertes.) 
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der  Anstiegsphase der Blutalkoholkonzentration im ganzen starker als 
ira Verlaufe des Abbaustadiums. Dieser Bcfund 1BBt weiter darauf 
schliei]en, dab der vcrmutete zweite Wirkungsfaktor eine veriinderliche 
Gr61~e darstel]t und wahrscheinlich mit dem AnstTegsgradienten der Blut- 
alkoholkonzentration (~--Promillezuwachs je Zeiteinheit) identisch ist, 
dessen Bedeutung ffir die St~rke der Alkoholwirkung yon Sc~i)Tz und 
CAS~RS im Tierexperiment nachgewiesen werden konnte. Zur Ent- 
scheidung der Frage, ob und in welchem Umfang die Anstiegssteflheit 

O/ok  ,2t- I / ' " :  
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Abb.  5. V e r ~ n d e r u n g e n  der  b ioe lekt r i sohen I t i r n r i n d e n a k t i v i t ~ t  f iber  der  P r~zen t r a l r eg ion  
bei e inem B l u t a l k o h o l g e h a l t  y o n  jeweils 1,3% o (Testwert )  in  3 Ve r suchen  a n  derse lben 
Versuehsperson ,  in  denen  die Anst iegsze i t  y o n  0 , 0 - - 1 , 3 % o  110 ra in  (Versuch  :D, 80 ra in  
(Versuch  I I )  u n d  60 ra in  (Versuch I I I )  be t rug .  Die ges t r iche l te  K u r v e  A zeigtG die ver-  
schiedene Gr61~e des Ans t i eg sg rad i en t en  der  B l u t a l k o h o l k o n z e n ( r a t i 0 n  in  den  3 Versuchen .  
(Bis zu  d e m  gewfihl ten Tes twer t  erfolgte  der  P romi l l e zuwachs  a n n h h e r n d  l inear) .  Bei Jewefls 
g le ichem B l u t a l k o h o l g e h a l t  y o n  1,3~ n i m m t  die H~uf igke i t  f roquenze rn ied r ig t e r  Po t en -  
t i a l s c h w a n k u n g e n  (5 - -7  I tz  bzw.  1 - - 4  Hz)  m i t  der  Ans t i egsgeschwind igke i t  zu, w~hrend  

die Zah l  der  ]e Zei te inhei t  r eg i s t r i e r t en  n o r m a l e n  8 - - 1 3  Hz-a -Wel len  s ink t  

der Blutalkoholkurve das Ausma~ der allgemeinen Rhythmusverlang- 
samung im EEG auch beim Menschen tats~chlich beeinfluBt, wurden 
jeweils mehrere Untersuchungen a n  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 H~ufigkeit ffequenzerniedrigter We]len bei jeweils 
gleichem Blutalkoholgehalt yon 1,3~ in der Anstiegsphase etwa im 
Verhi~ltnis yon 1:2:3 an, wenn die Zeit vom Trinkbeginn bis zum 
Erreichen des Testwertes stufenweise yon 110 rain auI 80 und 60 min 
verkfirz~ wird, der Anstiegsgradient der Blutalkoholkonzentration also 
im Verh~ltnis yon etwa 1:1,3:1,8 wiichst. Die gleiche Rhytlunusver- 
langsamung des EEG, die sich bei einem Blutalkoholgehalt yon 1,3~ 
und einer Anstiegszeit yon l l 0 m i n  ergibt, t r i t t  demnach schon bei 
wesentlich geringeren Promillewerten ein, wenn die Anstiegssteilheit des 
Blutalkoholspiegels zunimmt. 
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Um den EinfluB des Anstiegsgradienten auf den Alkoholeffekt iibersichtlich dar- 
zustellen, wurden in Abb. 5 drei Versuehe zusammengefaBt, in denen die Zunahme 
der Blutalkoholkonzentration bis zu dem gew~hlten Testwert yon 1,3~ im 
groBen und ganzen gleichm~Big und soweit linear erfolgte, daB die Zeit ab Trink- 
beginn bei der Berechnung des Anstiegsgradienten zugrunde gelegt werden konnte. 
Auf diese Weise war es leichter mSglich, die auftretenden EEG-Ver~nderungen bei 
jeweils gleich hohen (absoluten) Promillewerten zu vergleichen. Welm der Testwert 
in einem sti~rker gekriimmten Kurvenabschnit~ liegt oder die Steflheit der Blut- 
alkoholkurve auf Grund wechselnder l~esorptionsbedingungen und vor allem bei 
wiederholten Alkoholgaben innerhalb der Anstiegsphase in weiteren Grenzen 
schwankt, ist dieses Verfahren natiirlich nicht anwendbar. In solchen F/~llen mul~ 
der Anstiegsgradient durch Bestimmung des Differentialquotienten erreehnet oder 
in den Teilabsehnitten der Blutalkoholkurve, in denen die Geschwindigkeit des 
Promillezuwaehses ann/~hernd konstant bleibt, jeweils gesondert ermittelt werden. 

Die MSgliehkeit, dug den in Abb. 5 dargestellten Wirkungsdifferenzen Sehwan- 
kungen der Tagesdisposition o./~. zugrunde liegen, kann weitgehend ausgeschlossen 
werden, da ahnliehe quantitative Beziehungen zwischen dem Anstiegsgra~tienten 
und dem Alkoholeffekt auch an drei anderen Versuchspersonen nachweisbar waren. 
In Untersuehungen an verschiedenen Versnehspersonen, bei denen die Geschwindig- 
keit des Promfllezuwachses variiert, wird der Effekt des Anstiegsgradienten in der 
Regel durch die interindividuellen Streuungen soweit verdeekt, dab eine quanti- 
tative Beurteflung der Ergebnisse nieht sicher mSglieh ist. 

Zusammengefal~t  geht  aus den  Versuchsergebnissen hervor ,  dal] die 
St~rke der  Alkoholwirkung  wie im Tie rexper iment  auch be im Menschen 
yon  der  Ste i lhei t  des Konzen t ra t ionsans t i egs  im Blur  abh/ingt.  Auf  die 
SchluBfolgerungen, die sich aus diesem Befund  ergeben, wird  bei  der  
folgenden Besprechung der  Ergebnisse  wei ter  e inzugehen sein. 

Bespreehung der Ergebnisse 
Die Versuchsergebnisse haben  zuniichst  gezeigt,  dal3 die bioelektr i -  

schen S p o n t a n r h y t h m e n  der  Hi rn r inde  in den un te r such ten  Alkohol-  
Dosierungsbereichen einsinnig in t~ichtung einer Frequenzern iedr igung  
und  Ampl i tudenve rg r58e rung  (Synchronisa t ion)  ver~Lndert werden 1. 
Sowohl t i e rexper imente l l e  Ms auch kl inische Er fahrungen  weisen 
da rau f  hin, dab  diese al lgemeine R h y t h m u s v e r l a n g s a m u n g  einer  Hem-  
mung  der  physiologischen Hi rn r indenfunk t ionen  entspr icht .  

Eine Hebung des corticMen ErregungsniVeaus, wie sie dutch periphere (optisehe, 
akustische, taktile u.a.) Reize, durch ErhOhung der Aufmerksamkeit oder eine 
geistige Bet~tigung hervorgerufen werden kann, ~uBert sich in einer Frequenz- 
steigerung und Amplitudenverminderung (Desynchronisation) der yon der Kopf- 
haut abgreifbaren Potentialschwankungen. Im Tierexperiment ergibt sich der 
gleiche Desynchronisationseffekt auch nach elektrischer Reizung der aufsteigenden 
Reticul~rformationen des Hirnstammes sowie nach cortical applizierten l~eizen 
(Mol~vzzI und MAGou•, B~EMEI~ und TERZlIOLO, GELLttORN U.a.). :Nach Unter- 

1 Inwieweit kleinere, praktisch wohl weniger bedeutsame Blutalkoholkonzen- 
trationen in der Lage sind, primer eine l~nger dauernde Desynchronisation der 
Rindenrhythmen hervorzurufen, kann in diesem Zusammenhange dahingestellt 
bleiben. 
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suchungen yon CASPE~S und WIh-KEL sind die bioelektrischen Aktivierungsphano- 
mene am nichtnarkotisierten, frei beweglichen Versuchstier dabei stets mit ent- 
sprechenden Aktivit~tssteigerungen im vegetativen und motorischen System ge- 
koppelt. Auf der anderen Seite geht eiIm Sen!tung des corticalen Erregungsniveaus 
mit einer Frequenzerniedrig~ng und-AmplitudenvergrSBerung der Spontan- 
rhythmen einher. Eine solche D~mpfung der eorticalen Grundaktivitat ergibt sieh 
spontan wahrend des Sehlafes. Im Tierexperiment kann sie dariiber hinaus durch 
eine Blockade des afferen~en Erregungseinstromes (,,ene6ph~le isol6" naeh B~EMER) 
sowie durch Reizung reticul~rer Zwischen- und Mittelhirnstrukturen induziert 
werden (W. R. HESS, AKERT, KOELLA und HEss jr., MO~IEI~, CAm'~s/. Aueh in 
diesem Falle sind die bioelektrischen Aktivit~tsversehiebungen mit gleiehgerichte- 
ten vegetativen und motorisehen Effekten kombiniert. AuBer der physiologisehen 
Senkung des corticalen Erregungsnive~us im Sehlaf geht auch eine pathologische 
ttemmung der Rindenaktivit~t in der Regel mit einer Frequenzerniedrigung und 
AmplitudenvergrSBerung der Spontanrhythmen einher. So stellten unter anderen 
DuE~sI~G sowie 'ENGEL und ROSENBAUM eine gewisse Korrelation zwisehen dem 
Grad der Rhythmusverlangsamung im EEG und Bewul]tseinsstSrungen verschie- 
dener ~tiologie lest. Relativ enge und konstante Kopplungen zwisehen eerebraler 
Aktivit~tshemmung und bioelektriseh-eorticaler Frequenzerniedrigung bestehen 
in der Allgemeinnarkose. Auf Grund dieser Beziehungen wird es sogai ~ mSglieh, 
die Narkosetiefe mittels fortlaufender automatiseher Frequenzanalysen des EEG 
dutch das Gehirn biologiseh zu steuern. 

In Ubereinstimmung mit den yon SCH~TZ und CAsP~s im Tier- 
experiment erhobenen Befunden lassen demnach auch die am Menschen 
durehgefiihrten Untersuchungen darauf schlieBen, dab die Hirnrinden- 
funktionen durch Alkoho] in den geprfiften Dosierungsbereichen ein- 
sinnig gehemmt werden. EEG-Ver~nderungen, die Ms elektrobiologi- 
sehes Aquivalent einer Excitationsphase zu deuten w~ren, fehlten. 
Insgesamt legen damit auch die vorliegenden Ergebnisse die Schlul~- 
folgerung nahe, dab die klinisch mehr oder minder deutliche Erregungs- 
wirkung des Alkohols nicht auf einer koordinierten Steigerung der 
assoziativen Rindenprozesse beruht. 

Das Ausma[3 der D~mpfungseffekte auf die Hirnrindenaktivitat 
wird a u c h  beim Mensehen unabhi~ngig yon biologiseh bedingten 
Streuungen ~ yon mehreren F~ktoren bestimmt. Diese Feststellung 
ergab sieh zun~ehst ~ aus dem Befund, dab gleiehe Blutalkoholwerte in 
der Anstiegsphase durchsehnittlich wirksamer sind als im Verlauf der 
Abbauphase des Blutalkohols. So ergeben sieh quantitativ identische 
Rhythmusver~nclerungen des EEG bei Promillewerten, die im anstei- 
genden Absehnitt tier Alkoholkurve im ~iittel um 0,3~0,4~ niedriger 
]iegen Ms im abfallenden Tefl. Dureh dieses Resultat werden ahnliehe 
Beobaehtungen yon v. ItV.D~STRS~ und SCH~ID~ quantitativ bestatigt. 
Darfiber hinaus stimmt das Untersuehungsergebnis aueh mit den 
bereits in der Einleitung zitierten, an anderen Kriterien erhobenen 
Befunden yon ELBEL und Mitarbeitern, BSCHOa u. a. weitgehend fiberein. 

W~hrend sieh das Maximum der Rhythmusverlangsamung in 95% der vor- 
liegenden Versuche im ansteigenden Tefl der Blut~lkoholkurve kurz vor dem 
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Gipfelbereich ergab oder praktisch mit diesem zusammenfiel, fanden HOL~[BERG 
und MAlZTE~S den HSt~epunkt der EEG-Ver~nderungen in tier Rege! im abfallenden 
Ast. Diese Differenzen sind vermutlich darauf zuriickzufiihren, da$ die genannten 
Autoren die "sekund~ren Alkoholeffekte in F6rm yon Ermiidungserscheinungcn 
und kurzen Schlafphasen mitberiicksichtigten. Diese Erklarung gewfimt um so 
mehr an Walrrscheinhchkeit,, als die Verschiebung der Wirkungsmaxima zu fort- 
geschrittenen Stadien tier Abbauphase bei alkoholungewohnten Versuchspersonen 
deutlicher hervortrat als bei alkoholgewShnten. Dartiber hinaus stimmt die yon 
ttOZraBE~G und MARTENS ermittelte ,,Atuxiekurve", die yon Ermiidungs- und 
kurzfristigen Schlafphasen zwangslaufig weniger beeinflul~t wird als das meist bei 
geschlossenen Augen registrierte EEG, weitgehend mit dem Verlauf der corticalen 
l~hythmusverlangsamung in den eigenen Versuchen iiberein. 

Wie die weitere quanti tat ive Analyse tier Versuchsergebnisse zeigte, 
kann die unterschiedliche Wirksamkeit  gleich hoher Promillewerte im Ver- 
laufe derselben Blutalkoholkurve aueh beim Menschen darauf zuriiek- 
gefiihrt werden, da$ die St/~rke der Alkoholeffekte in tier Anstiegsphase 
nicht nur yon der HShe des erreichten Blutalkoholgehaltes; sondern 
aueh yon der Geseh~dndigkeit des Konzentrationsanstiegs abh~ngt. 
Bei jeweils gleichem Promillewert n immt das AusmaB der allgemeinen 
Rhythmusverlangsamung im E E G  in typischer Weise mit  dem An- 
stiegsgradienten zu. Der Alkoholwirkung liegen demnaeh offenbar 
~hnliehe Gesetzm~$igkeiten zugrunde, wie sie yon G~EMELS und ST~AVB 
fiir die Wirkung der sog. ,,Potentiatstoffe" ermittelt  wurden. Daraus 
ergibt sich die SChlul~folgerung, alas jeder (absolute) Promillebetrag aueh 
einen relativen Weft besitzt, der allgemein um so hSher anzusetzen ist, 
je stefler der Teil der Blutalkoholkurve verl~uft, dem er  en ts tammt ~. 
Aus diesem Grunde n immt die Treffsicherheit, mi t  der sich beispielsweise 
der Grad der Rhythmusverlangsamung im E E G  aus einem best immten 
Blutalk0holgehalt anhand der vorliegenden Ergebnisse voraussagen 
l~tl~t, deutlich zu, Wenn die Lage des Promillewertes innerhalb tier Blut- 
alkoholkurve bekannt  ist. Zu diesem Zwecke w~tren mindestens 2 Blut- 
alkoholbestimmungen in nicht zu grol~en zeitabst~nden notwendig, 
ei~e Forderung, die yon A~ELE und PONSOLD auch aus anderen Griinden 
erhoben wurde. Der Einflul~ des Anstiegsgradienten auf die St~trke der 
Alkoholwirkung l~$t weiterhin verst~ndlich erseheinen, daf~ erhebliche 
Ds auch bei durchschnittlicher oder sogar erhShter 
Alkoholtoleranz grunds~tzlich schon durch geringe Promillewerte hervor- 
geruYen werden kSnnen. Diese Feststellung gilt naturgem~l~ zun/iehst 
nut  fiir die Alkoholwirkung auf die bioelektrische Spontanaktivit~t  
der Hirnrinde. Ob und in  welchem Umr sie sieh verallgemeinern 

1 Diese Feststellung gilt zun~chst nut fiir die am st&rksten variable und daher 
praktisch wichtigste Anstiegsphase. Inwieweit verschiedene Abbaugeschwindig- 
keiten den Alkoholeffekt auf das EEG beeinflussen kSnnen, l&Bt sich auf Grund 
dieser Untersuchungen nicht entscheiden und muB eider weiteren Prtifung vor- 
behalten bleiben. 
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li~Bt, miissen weitere gezielte Untersuchungen ergeben. Die bereits 
eingangs zitierten tierexperimentellen und klinisehen Erfahrungen, naeh 
denen eine gewisse Kopplung zwischen den bioelektrisehen Ph~nomenen 
der Hirnrinde und anderen T~tigkeitsguBerungen des Zentralnerven- 
systems besteht, lassen allerdings yon vornherein vermuten, dab die 
Reaktionsweise des hirnelektrisehen Brides in diesem Zusammenhange 
keinen Sonderfall darstellt. 

Zusammen/assung 
Die quantitativen Beziehungen zwischen Blutalkoholgehalt und 

Alkoholeffekt auf das ZentrMnervensystem wurden in Trinkversuchen 
an 20 gesunden Versuchspersonen geprii~t. 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 K5rpergewicht) wird das hirnelektrische Bild einsinnig in 
Riehtung einer Frequenzerniedrigung und AmplitudenvergrSBerung der 
Spontanrhythmen ver~ndert. Der Effekt entspricht einer Hemmung 
der physiologisehen Hirnrindenfunktionen. 

2. Aus dem Grad der allgemeinen Rhythmusverlangsamung im EEG 
sind im Einzelfall keine hinreiehend genauen Riieksehliisse auf den 
zugrunde liegenden Blutalkoholgehalt mSglich, da die Grundfrequenz 
der eortiealen Spontanrhy~hmen bei jeweils gleichem Promillewert 
stgrker schwankt. 

3. Die wesentlichsten Ursachen dieser Streuungen liegen auBer in 
biologisehen Faktoren wie der Alkoholempfindlichkeit vor allem darin, 
dab die HShe des erreichten Promillewertes nicht den einzigen Faktor 
darstellt, der die StKrke der Alkoholwirkung bestimmt. So erreicht das 
AusmaB der Frequenzerniedrigung im EEG bei jeweils gleiehem Blut- 
alkoholgehalt im ansteigenden Tefl der Blutalkoholkurve durchschnitt- 
lich hShere Grade als im Verlauf der Abbauphase. Quantitativ identi- 
sehe RhythmusverKnderungen werden andererseits durch Blutalkohol- 
konzentrationen hervorgerufen, die im ansteigenden Teil im Mittel um 
0,3--0,4O/o0 niedriger ]iegen als im abfallenden Ast. 

4. Die untersehiedliche Frequenzerniedrigung bei gleichen Promille- 
werten in verschiedenen Absehnitten derselben Blutalkoholkurve ist 
(zumindest teilweise) darauf zuriickzufiihren, da$ die St~rke der Alkohol- 
wirkung in der Anstiegsphase aul~er yon dem (absoluten) Promillebetrag 
auch yon der Geschwindigkeit des Konzentrationsanstieges (-----Promille- 
zuwaehs je Zeiteinheit, Anstiegsgradient) abh~ngt. Bei gleichem Blut- 
alkoho]gehalt nimmt das Ausma$ der EEG-Vergnderungen mit dem 
Anstiegsgradienten zu. Die am Menschen erhobenen Befunde stimmen 
dabei mit tierexperimente]]en Untersuchungsergebnissen iiberein. 
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5. D e r  Einf luf t  des  A n s t i e g s g r a d i e n t e n  au f  den  A l k o h o l e f f e k t  zeigt ,  

daf~ j ede r  (absolute)  P r o m i l l e b e t r a g  a u c h  e inen  relativen Wert bes i tz t ,  de r  

a l l g e m e i n  u m  so hSher  a n z u s e t z e n  ist, je  s te i ler  de r  Tai l  de r  B l u t a l k o h o l -  

k u r v e  ve r l~uf t ,  d e m  er  e n t s t a m m t .  Aus  d iesem G r u n d e  s ind  e rheb l i ehe  

H e m m u n g s e f f e k t e  u n t e r  de r  A l k o h o l e i n w i r k u n g  a u e h  bei  ,,normaler" 
oder  sogar  erhShber  T o l e r a n z  g r u n d s a t z l i e h  schon  bei  r e l a t i v  k l e inen  

P r o m f l l e w e r t e n  mSgl ich .  
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