
Z. Rechtsmedizin 70, 72--78 (1972) 
© by Springer-Verlag 1972 

(3ber die Wirkung yon Alkohol 
auf experimentelle Gehirnhypoxie 

A. POTONDI* und  L.  CSALAY 

Institut fiir gerichtliche Medizin und Pathophysiologisches Institut der Medizinischen Semmel- 
weis-Universit~t Budapest (Ungarn) 

Eingegangen am 1. M~rz 1971 

The  Effect  of  Alcohol  on E x p e r i m e n t a l l y  I n d u c e d  Cerebral  t I y p o x i a  

Summary. 1. The rise of cerebrospinal fluid pressure in cats produced by respiration of 
hypoxic air is decreased by intravenous injection of 1 g alcohol/kg body weight (blood alcohol 
level 2 to 2.5o/00). 

2. Administration to rats of 0.4 g alcohol/100 g body weight prolongs their survival time 
when subjected to hypoxic air. Chloralhydrate which acts on the cortex and nembutal which 
acts subcortically had no such effect. 

The results indicate that  the tolerance of the brain to hypoxia is increased following 
administration of alcohol. This effect is presumably related to the specific metabolic effect 
of alcohol, considering that  hypnotics which act differently (chloralhydrate, nembutal) had 
no such effect. 

Zusammen/assung. 1. I.v. verabreichter Alkohol in einer Dosierung yon 1 g/kg/Blutalkohol- 
werte: 2--2,50/00 setzt bei Katzen das Ausmal~ der durch Beatmung mit hypoxischer Luft 
ausgel6sten ErhShung des Liquordruckes herab. 

2. 0,4 g Alkohol/100 g KSrpergewieht verl~ngert die ]Dberlebenszeit yon Ratten in hyp- 
oxischer Luft. Eine i~hnliche Wirkung entfa]teten weder das corticM wirkende Chloralhydrat 
noch das subcortical wirkende Nembutal®. 

Die Experimente sprechen dafiir, dal~ nach Verabreiehung mittelgrol~er Alkoholdosen 
die Toler~nz des Gehirns gegeniiber Hypoxie ansteigt. Angesichts dessen, da]~ Hypnotika 
mit einem anderen Wirkungsmechanismus (Chloralhydrat, Nembutal ®) fiber keine derartige 
Wirkung verffigen, dfirfte angenommen werden, dab dieser Effekt mit der spezifischen, den 
Stoffwechsel betreffenden Wirkung yon Alkohol zusammenh~ngt. 

Key words: Hypoxie und Alkohol - -  Alkohol, Wirkung bei Hypoxie. 

D a  alkohol ische Zusti~nde u n d  Gehi rnhypoxie  h~ufig zur  gleichen Zeit  vor-  
zufinden sind, schien die Un te r suchung  der  F r a g e  lohnend,  au f  welche Weise  
der  hypox ische  Geh i rnzus tand  durch  Alkohol  beeinflufi t  wird.  

Die diesbezfiglichen Schrifttumsdaten sind gering an der Zahl und in mancher Hinsicht 
widerspruehsvoll. Newmann u. Mitarb. [12] untersuchten die Einwirkung yon Alkohol bei 
Versuchspersonen in der hypobarischen Kammer, in bezug auf die hypoxische Toleranz liel~ 

* Gegenw~rtige Arbeitsstelle: Oto-Rhino-Laryngologische Klinik der Semmelweis-Universi- 
t~t Budapest. 
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sich aber kein entscheidender Unterschied naehweisen. Die experimentellen Ergebnisse yon 
Fazekas u. Rengei [5], naeh denen bei alkoholisierten und mit CO vergifteten Ratten ein 
erhShter CO-tI~moglobinspiegel vorlag, d.h. da$ die Tiere den toxisehen Effekt yon CO 
unter Alkoholwirl~ung besser vertrugen und sparer eingingen, spreehen indirekt ftir eine 
gesteigerte Toleranz. Emerson u. Mitarb. [4] untersuehten M/~use in der Barokammer: Aus 
dem Ums~and, dal~ sich das Verenden der mit Alkohol behandelten Tiere bei niedrigerem 
Luftdruek zahlenm~13ig wesentlich verminderte, gelangten die Verfasser zu der Folgerung, 
dab der Alkohol gegeniiber der Hypoxie eine Sehutzwirkung ausiibt. Die Inkongruenz der 
angeftihrten Angaben karm teils mit Speciesunterschieden, tells mit dem Umstand erkl~rt 
werden, daf3 in den einzelnen Versuehen sowohl die Alkoholdosis als auch die Hypoxie und 
Alkoholisationsdauer versehieden waren. 

In  unseren Experimenten wurde die Einwirkung akuter und mittlerer Alkohol- 
dosen anf  die hypoxisehe Toleranz und auf den dureh niedrigen Sauerstoffdruek 
bedingten Anstieg des Liquordruekes bei Rat ten untersucht. Der letzterw/ihnte 
Parameter kann bei Katzen im Kontrollversuch gemessen werden und ist ein ent- 
spreehender Indicator des hypoxisehen Zustandes. Des weiteren wollten Mr uns 
yon der Spezifit~t der Alkoholwirkung durch Anwendung yon Schlafmitteln mit 
verschiedenem Angriffspunkt/iberzeugen. 

Methodik  

Die Experimente fanden an 26 Katzen start;  die Tiere wurden mit 40 mg/kg 
KSrpergewicht Nembutal ® = Natriumsalz der 5-Aethyl-5-(1-methyl-butyl)-bar- 
bi tursiure narkotisiert. Zweeks Herbeifiihrung der Hypoxie wurden die Tiere mit 
Hilfe der Mayersehen Pumpe mit 6% Sauerstoff enthaltendem Stickstoffgas be- 
atmet. Die Blntdruekmessung erfolgte in der A. femoralis, der Liquordruek wurde 
dutch eine in die Cysterna cerebello-medullaris eingef/ihrte Nadel mittels eines 
Wassermanometers gemessen. Zuerst wurde mit hypoxischer Luft  eine Liquor- 
druckerhShung ausgel6st, sodann auf normale Luft  umgesehaltet und nach voll- 
kommener Normalisierung yon Blur- und Liquordruek den Tieren intravenSs 1 g 
Alkohol pro Kilogramm KSrpergewicht bzw. den Kontrolltieren dieselbe Dosis 
physiologiseher KochsalzlSsung verabfolgt. Darauf folgte die Beatmung mit 
hypoxiseher Luft. Die Bewertung der Alkoholwirkung erfolgte an Hand des Unter- 
drucks der Liquordruckerh6hung in der ersten und zweiten Periode 1. 

Die hypoxisehen Toleranzuntersuchungen wurden bei Rat ten vorgenommen. 
In  einem ]uftdicht versehliegbaren Gef/~g (Kubikinhalt 3 1) wurden je 4 Tiere 
(2 behandelte und 2 Kontrollratten) untergebracht. Die Kontrolltiere hatten den 
Sauerstoff im Dm'ehsehnitt im Verlauf yon 20 min verbraueht und gingen ein. 
Die Absorption des ausgeatmeten COs besorgte das am Boden des Gef/iBes befmd- 
liehe Ba(OH)2. Um die Einwirkung yon Alkohol, Nembutal ® und Chloralhydrat 
auf die l~berlebenszeit untersuchen zu kSnnen, wurden die erw~hnten Verbindun- 
gen den Tieren in folgenden Dosierungen verabreicht : Alkohol: 0,40 g/100 g KSr- 
pergewieht i.p. 30%ige LSsung; Nembutal:  2 mg]100 g KSrpergewicht; Chloral- 
hydrat :  20 mg/100 g KSrpergewieht. Die Experimente wurden 15 min naeh Ver- 
abfolgung der Injektion begonnen. 

1 Wiederholte Hypoxie verursacht unserer friiheren Untersuchungen gem/~B eine/ihnliehe 
Liquordruekerh6hung [2, 3]. 

6* 
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Experimenteller Teil 

Im ersten Tell der Experimente wurde die Wirkung yon Alkohol auf den An- 
stieg des hypoxischen Liquordrucks untersueht. Bei Katzen wurde in Nembutal- 
narkose in die Trachea eine Kan/ile eingeffihrt und masehinelle Beatmung an- 
gewandt. Zur Messung des Liquordruekes diente ein in die Zysterne eingefiihrter 
Wassermanometer, w£hrend der Blutdruek durch die rechte A.femoralis laufend 
registriert wurde. Um die Alkoholzufuhr zu erm6glichen, wurde auch die rechte 
V. femoralis kaniiliert. 

In  Abb. 1 sind die Ergebnisse eines dieser Experimente dargestellt. Auf die 
Abszisse wurden die Zeit- und auf die Ordinate die Blutdruekwerte in mm Hg 
bzw. Liquordruekwerte in mm H~0 eingetragen. Wie ersichtlieh, kommt es nach 
Beatmung mit 6% sauerstoffhaltigem Stickstoff zur steilen ErhShung des Liquor- 
druekes, sodann zur Entwieklung eines Plateaus. Der Blutdruek erh6ht sich eben- 
falls; bis zum Ende des Experiments sind aber wieder Normalwerte zu registrieren. 
Naeh Umschaltung auf Normalluft-Beatmung stellen sieh die normalen Druek- 
verh~ltnisse wieder her. Die Zufuhr yon 1 g/kg K6rpergewieht 30%iger Alkohol- 
15sung allein hat te  weder Liquor- noch Blutdrucki~nderungen zur Folge. Nach 
Alkoholverabreichung war die mittels hypoxischer Luft  ausgelSste Liquordruck- 
erhShung von kleinerem AusmaB. Als Wirkung der angewandten Alkoholdosen 
waren bei den Tieren Blutalkoholspiegelwerte yon 2---2,5°/oo zu registrieren. Die 
Blutalkoholbestimmungen erfolgten mit der Methode nach Widmark. 

Abb. 2 veranschaulicht die Ergebnisse bei 16 Kontrolltieren und 10 mit Alkohol 
behandelten Tieren. Die dureh die erste t typoxie verursaehte Liquordruek- 
erhShung wurde Ms 100% und in der Abbildung als Null-Linie betrachtet  und die 
zweite hypoxische Reaktion - -  bei den Kontrolltieren naeh Verabreiehung physio- 
logiseher Kochsalzl6sung und bei den Versuchstieren naeh i.v.-Alkoholinjektion - -  
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Abb. 1. Verhalten yon Blutdruck und Liquordruck bei O~-Mangel nach Alkoholg~be (Tier- 
versuche an Katzen). Blutdruck ......... ; Liquordruck - -  

Abb. 2. Die durch die erste Hypoxie verursachte Liquordruckerh6hung wurde als Null-Linle 
aufgenommen. Die zweite hypoxische Reaktion gab nach Verabreichung yon Kochsalzl6sung 

~hnliche Werte. Nach Alkohol bekommen wit umg. 30°/oige Verminderung 
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Abb. 3. Rattenversuche. Bei 60 Versuchstieren war bei O~-Mangel die ~berlebenszeit nach 
Alkoholgaben am l~ngsten 

im Prozentsatz dieser Zahl ausgedrfickt. Wie die Abbildung zeigt, betrug bei den 
Kontrolltieren die Differenz zwischen den beiden Werten 4- 15%. Bei 8 der 10 
Versuchstiere ]ieB sich nachAlkoholverabreichung eine Verminderung der Reaktion 
um mehr als 30°/o verzeichnen, in 2 Fallen zeigte sich keine Anderung. Unsere 
Ergebnisse sprechen daffir, dab Alkohol in einem bedeutenden Tell der F/ille den 
hypoxischen Liquordi'uckanstieg herabsetzt. 

Im Laufe der folgenden Experimente wurde die Einwirkung yon Alkohol auf 
die hypoxische Toleranz untersucht. Das Versuchsmaterial bestand aus 60 Ratten. 
In  eine luftdicht verschliel]bare Kammer wurden je 4 Rat ten mit identischem 
K6rpergewicht eingesehlossen; 2 dieser Tiere erhielten jeweils intraperitoneal 
0,4 g/100 g K6rpergewicht Alkohol. Nach LuftabschluB verbrauchten die Tiere 
den Sauers~offgehalt der Kammer und gingen ein. Das ausgeatmete C02 wurde 
durch das am Boden der Kammer befindliche Ba(OH)~ absorbiert. Die Ergebnisse 
veranschaulicht Abb. 3. 

Wie ersichtlich, haben die mit Alkoho] behandelten Tiere die Kontro]lratten 
um mehr als 10 rain fiberlebt. Um die Spezifit/~t des Effektes zu kontrollieren, wurde 
des weiteren die Wirkung yon Chloralhydrat und Nembutal  untersuch~; die erst- 
erw&hnte Verbindung verfiigt fiber einen corticalen und die zweite fiber einen sub- 
cortiealen Angriffspunkt. Wie Abb. 3 zeigt, vermochten die genannten Medikamente 
die hypoxische Toleranz nicht wesentlich zu beeinflussen. 

Besprechung 

Unsere Versuchsergebnisse fiihrten zur Feststellung, dab durch i.e. verabreieh- 
ten Alkohol die ~berlebenszeit der Tiere in hypoxischer Luft  verl/~ngert und der 
durch die niedi'ige Sauerstofftension bedingte Liquordruckanstieg gem/~l]igt wird. 
Angesichts dessen, dab ffir die sieh in hypoxiseher Luft  abspielenden Erscheinun- 
gen - -  Verenden der Tiere und Anstieg des Liquordrucks - -  der Sauerstoffmangel 
des Zentraluervensystems verantwortlich ist, entfaltet Alkohol seine Schutz- 
wirkung wahrscheinlich ebenfalls auf diesem Gebiet. 

Im Eink]ang mit anderen Verfassern [11] vertreten wir an Hand fr/ihcrer Untersuchungen 
[2, 3] die Ansich~, dab in der Entwicklung der hypoxisehen Liquordruckerh6hung mehrere 
Faktoren eine Rolle spielen. Forbes [6] beobachtete, dab sich die Gef~Be der hypoxischen Tiere 
im erSffneten Sch~del merkbar erweifern und wies damit im Zusammenhang auf die Bedeutung 
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der Vasodilatation him Diese Beobachtung haben auch unsere vorangehenden histologischen 
Untersuchungen unterstfitz~0 [2]. Die hypoxiebedingte Gefgl~erweiterung lieB sieh mit der 
Benzidin-Gef~13fi~rbungsmethode yon Slominski-Gunge, unter denselben Versuehsbedingungen 
wie in vorliegenden Experimenten, ebenfalls nachweisen. Maurer [11] berichtete fiber die 
Vermehrung der interstitiellen Flfissigkeit; seine Experimente ergaben, da~ naeh Beatmung 
yon 6% sauerstoffhaltigem Stickstoffgas der Lymphdruek ansteigt. Mittels physiko-chemischer 
Untersuchungen warde auch die Vermehrung des Flfissigkeitsgehaltes der Nervenzellen nach- 
gewiesen [16]. In unseren vorangehenden Versuchen haben wir nebst der Gef~l~erweiterung 
auch auf die Bedeutung der auf die Hypoxie folgenden Histaminliberation hingewiesen; wir 
fanden ni~mlich, dab durch versehiedene Antihistaminica der hypoxisehe Liquordruckanstieg 
herabgesetzt wird. Naeh unseren tierexperimentellen Ergebnissen kommt es unter Einwirkung 
der mittels Hypothermie erzielten Herabsetzung des cerebralen Sauerstoffbedarfs zur M~fiigung 
der Liquordruekerh6hung; hieraus folgt, dab in der En~wicklung dieser Erscheinung der ge- 
steigerte Sauerstoffbedarf der I-Iirnzellen yon entscheidender Bedeutung ist [2]. Angesichts 
dessen, da]~ dureh die Sympatholytica, Chlorpromazin, Calcium bzw. Rutin der Anstieg des 
hypoxischen Liquordrucks nieht beeinfluBt wird, spielt in diesem Mechanismus der gesteigerte 
Reizzustand des sympathischen Nervensystems keine Rolle. Das Wegbleiben der Sehutz- 
wirkung yon Calcium und l~utin h~ngt wahrseheinlieh damit zusammen, dal~ der in diesen 
F~llen vorliegende betri~ehtliehe Sauerstoffbedarf der Hirnzellen dureh spezifisch wirkende, 
die Perme~biliti~t herabsetzende Mittel nicht beeinflul~t werden kann. 

Aus dem bisher Gesagten folgt, da9 im Mechanismus der hypoxisehen Liquor- 
druckerhShung folgende Faktoren yon Wiehtigkeit sind: Gef~l~erweiterung, dutch 
Permeabilit~tssteigerung bedingte Ausweitung des extraeelluliiren I~aumes und 
wahrscheinlieh dutch Stoffweehselprozesse verursachte Vermehrung der intra- 
cellul~ren Fliissigkeit. Das Mall des Liquordruckanstiegs wird dureh den Sauerstoff- 
bedarf  des Gehirns wesentlich beeinflui~t. Es l i~ t  sieh mit  gro~er Wahrseheinlich- 
keit  feststellen, dal~ Alkohol seine Sehutzwirkung gegeniiber der erw~hnten Re- 
~ktion im Rahmen dieser Meehanismen entfaltet.  

Beziiglich der Wirkung des Alkohols auf den t t irnkreislauf sind zahlreiche 
Literaturdaten bekannt.  Wi~hrend Kno t t  [10] und auch andere Forseher [6] 
Gef~l~erweiterung beobaehteten, vermoehten einige Verf~sser diese Erseheinung 
nicht vorzufinden. Die Erkl~rung dieses Widersprucbs ergibt sieh annehmbar  aus 
den Forschungsergebnissen von Bat tey  u. Mitarb. [1], die nachgewiesen haben, 
daI~ Alkohol in einer Trunkenheit  verursaehenden Dosis die cerebrale Dureh- 
blutung nur in geringem Mai~e steigert und die arteriovenSse Differenz etwas herab- 
setzt, wi~hrend bei schwerer Intoxik~tion die cerebrale Durehblutung ansteigt und 
die wseul£re Differenz sich vermindert.  In  diesen F~llen zeigte auch das E E G  ein 
hypoxisches Bild. Da unsere Versuehe bei einer Trunkenheit  entspreehenden Blut- 
alkoholwerten stattfanden, lassen sieh die ermittelten Ergebnisse mit  der Dureh- 
blutungssteigerung wohl nieht in befriedigender Weise erkl~ren. 

Auf Grund der Feststellung, dab die ebenfalls fiber einen narkotischen Effekt 
verffigenden Verbindungen - -  Chloralhydrat und Nembuta l  - -  gegenfiber der 
t typoxie  keinen alkoholi~hnliehen Schutz bieten, erhebt sich die MSglichkeit, da~ 
es sich, was den Wirkungsmeehanismus yon Alkohol anbelangt, um spezifisch, 
biochemisehe Mechanismen handelt. Unter  Alkoholwirkung ~ndern sich bekannt- 
lich tier Zuckerstoffwechsel, der Energieumsatz und der ~,-Aminobutters~uregehalt 
des Gehirns. 

Laut Westerfeld u. Sehulman [151 ist im Falle yon Alkoholintoxikation die Glucose- 
verwertung des Gehirns normal. Die im folgenden geschilderten Untersuchungen yon Roach 
u. Williams [17] ffihrten dagegen zu abweichenden Ergebnissen: Nachdem der Gehirn-Glucose- 
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spiegel des Probanden raittels raarkierter Glucose bestirarat worden war, erfolgte eine intra- 
venSse Verabreichung yon 30- bzw. 50% iger AlkohollSsung: Bei den Alkoholisierten lieB sich 
eine ErhShung der Glucosekonzentration ira Gehirn feststellen. Die Verfasser nahraen an, 
dab bei akutera Alkoholismus der Glucosestoffwechsel des Gehirns inad~quat und gesch~digt 
ist. Diese Feststellung wurde aueh durch die Untersuchungen yon Higgins [9] best~tigt. Nach 
Auffassung des erw/~hnten Verfassers beruht die zwischen Gehirn und Alkohol bestehende 
Wechselwirkung vornehmlich auf der Sch~digung des ver/~nderten intracellul~ren Energie- 
transfers. Die wichtigste Energiequelle des Gehirns ist die freie Glucose, durch Alkohol wird 
aber die  Glucoseoxydation des Gehirns herabgesetzt. Glucose wird ira Gehirn naeh dera 
Erabden-Myerhoffsehen Schema bis zur Brenztraubens~ure abgebaut, welche im Ci~ratcyclus 
verbrennt. Im Gehirngewebe lassen sich aber auch die Enzyme der direkten Oxydation von 
Glucosephosphat vorfinden, welehe unter gewissen Verh~ltnissen am Gehirnmetabolisraus 
teilnehraen. Glucose wird durch den Phosphoglueonsgure-Shunt oxydiert, wobei CO 2 nnd H20 
entstehen, ohne dab sich Brenztraubensiiure bilden wfirde. Die Oxydation geh$ mit der Ab- 
spaltung des ersten Kohlenstoffatoms yon Glucose-6-phosphat einher. Aul3er den entspreehen- 
den Enzyraen ist zura Prozel~ anstatt  NAD die Anwesenheit yon NADP erforderlich. Die 
Registrierung dieses Stoffwechsvlwegs ist auch deshalb schwierig, well dureh das im Gehirn 
ebenfalls anwesende Glutathion Reduktase NADPH 2 reoxydiert wird. In den Rattenexperi- 
raenten yon Higgins war auf Wirkung des i.p. verabfolgten Alkohols (3 g/kg KSrpergewieht) 
das Freiwerden von C1402 aus C-l-Glucose bedeutender als aus C-6-Glucose. [Inter Alkohol- 
wirkung se~zte sich die Oxydation yon C-1 und C-6 herab, die Verminderung yon C-6 war aber 
ausgepr£gter, so dab sich der C-l:C-6-Quotien$ erhShte. Daraufhin weist auch der Urastand, 
dab bei Alkoholintoxikation Glucose grSBtenteils durch den Phosphoglueons£ure-Shunt 
oxydierb wird. 

Iqach den Untersuchungen yon Battey u. Mitarb. [1] koramt der den Energieurasatz be- 
treffende Effekt yon Alkohol in der Versehiebung des ATP/ADP-Quotienten zugunsten yon 
ATP zur Geltung. Diese Erscheinung ist aber keine spezifische Alkoholwirkung, da der Stoff- 
wechsel auch dureh andere, hypnotisch wirkende Pharmaka ghnlich beeinfluBt wird. 

Laut Orten u. Mitarb. [13] kommt es unter Alkoholwh'kung zum Anstieg des cerebralen 
y-Arainobutters£ure (GABA)spiegels. GABA entfaltet auf die Funktion der 1k!ervenzellen eine 
I-Ieramwirkung. Die Reizbarkeit steht zum GABA-Spiege] im uragekehrten Verhgltnis. hraeh 
den Angaben von Sytinskii u. Priyatkina [15] erhShte sich auf Wirkung yon 164 rag/100 g 
Alkohol der GABA-Spiegel um 20%. Die alkoholbedingte Erh5hung der GABA-Konzentration 
vermochte auch Hagen [7] - -  allerdings nur nach vorangehendera 24stiindigera Hungern - -  
zu beobachten; es wurde angenomraen, dal3 der Prgdispositionsstand der Tiere, in dem die 
die GABA-Spiegel steigelmde Wirkung yon Alkohol zar Geltung korarat, durch das ttungern 
herbeigefiihrt wird. {Tber ~hnliche Ergebnisse haben auch H~kkinen u. Kulonen [8] berichtet. 

U n t e r  den oben gesehi lder ten  Verh/~Itnissen is t  die Schu tzwi rkung  des Alkohols  
gegeniiber  der  t t y p o x i e  unseres E rach tens  dureh  die b ioehemisehen Ver~nderangen  
zu erklgren.  U n t e r  Alkoho lwi rkung  erh6ht  sieh die A T P / A D P - P r o p o r t i o n ,  wghrend  
sich der  N A D / N A D H 2 - Q u o t i e n t  ve rminder t .  Dies bedeu te t ,  dag  Alkohol  den Meta-  
bo l i smus  in R i e h t u n g  der  ges te iger ten  A T P - S y n t h e s e  verschiebt ,  worauf  sich die 
ADP-Menge  ver r inger t ;  dieser ProzeB wi rk t  a u f  die O xyda t i onske t t e  zm'fick und  
h e m m t  den  E l e k t r o n e n t r a n s p o r t .  Demzufolge  b inder  sich das  H y d r o g e n  yon  
N A D t t  2 a n s t a t t  an  das  F A D  an N A D P ,  d. h. an  eine Verb indung  mi t  k le inerem 
Redoxpo ten t i a l .  Der  Ans t ieg  des NADH2-Spiegels  im Gehirn  verseh ieb t  den  Glu- 
coseabbau  in R i c h t u n g  des Phosphoglucons£m-e-Shunts ,  welcher  yore  energeti-  
sehen S tandpunk$  aus einen wer t loseren Stoffwechselweg dars te l l t .  I n  der  In i t i a l -  
phase  der  aku t en  I n t o x i k a t i o n  k a n n  somi$ das  Gehi rn  dem Anst ieg  des ATP-  
Spiegels zufolge die H y p o x i e  besser  ver t ragen .  

I n  de r  spg~eren Per iode  der  a lkohol iseh e n I n t o x i k a t i o n  dfirfte sich die hyp-  
oxische Toleranz  wegen der  E inengung  der  energet isehen Verh£1tnisse eventue l l  
auch  anders  ges ta l ten  als un t e r  den  yon  uns un te r such ten  exper imente l len  Be- 
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dingungen.  Unsere  A n g a b e n  beziehen sich somi t  ausschlieBlich auf  die In i t i a l -  
phase  der  a lkohol isehen In tox ika t i on .  Hins ich t l i ch  gr6Berer Dosen  bzw. sp~terer  
Pe r ioden  der  a lkohol i sehen I n t o x i k a t i o n  vermSgen  nur  wei tere  Un te r suehungen  
en tspreehende  Aufk l£ rungen  zu l iefern.  
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