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Wie viele Pharmaka, exogene und endogene Noxen (z.B. Stoff-
wechselstérungen) bedingt Alkohol eine im Elektrcencephalogramm
(EEG) erkennbare Abidnderung der Hirntidtigkeit. Thr Kennzeichen ist
die Verlangsamung und Amplitudenerhohung der Makropotentiale.
Diese Verschiebung der corticalen Rhythmen zur Seite der trdgeren
Potentialschwankungen durch die Alkoholintoxikation ist mehrfach be-
schrieben worden (Gis®s, G1BBs u. LENNOX, ScHMIDT, u.v. HEDENSTROM
CASPERS u. ABELE, DAvis u. Mitarb., ENGEL u. RosExBaum). Das EEG
ist ein guter Indikator des Alkoholeffektes, wenngleich es seinem Wesen
entsprechend ein spezifisches, nur fiir die Alkoholwirkung charakteristi-
sches Bild nicht liefert. Psychologischen Tests gegentiber hat die hirn-
elektrische Untersuchung den Vorteil, durch individuelle Faktoren —
wie Intelligenzunterschiede, Aufmerksamkeitsschwankungen, willens-
mifige Kompensation — nicht beeinflut zu werden.

Fragestellung

Von RUTENFRANZ u. JANSEN durchgefithrte Tests an dem Grafschen
Fahrgerat ergaben betrichtliche Storungen einer Mehrfachtatigkeit —
erkennbar etwa an der Fahrgenauigkeit — tiber mehrere Stunden hinweg
und bei relativ niedriger Blutalkoholkonzentration (BAK), so dal dhnlich
lange anhaltende Storungen der corticalen Makropotentiale vermutet
werden durften. Somit waren zunéichst die Spatwirkungen der Alkohol-
intoxikation im EEG zu untersuchen. Dies erforderte die Priifung des
Verhiltnisses von BAK und corticaler Tatigkeit in der Abbauphase.
Weiter war der bislang nicht erforschte Einfluf einer zuséitzlichen Be-
lastung durch den zur Routineableitung gehdrenden Hyperventilations-
test auf die Verlangsamung der corticalen Makrorhythmen nach Alkohol
zu prifen. Fir die (forensische) Praxis ergab sich die Frage, ob es sinn-
voll ist, mehrere (6—8) Stunden nach Alkoholzufuhr ein EEG abzuleiten.
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Versuchsanordnung

Zehn gesunde Studenten zwischen 20 und 30 Jahren wurden untersucht. Nach
einem Frithstiick, vorwiegend aus Kohlehydraten und ohne Bohnenkaffee, wurde
das Ausgangs-EEG einschlieflich Hyperventilation von 3—4 min registriert. An-
schlieBend Alkoholzufuhr innerhalb von 30 min. Menge: 1 g/kg Kérpergewicht.

1. Blutalkoholbestimmung und 1. EEG 10—40 min, 2. Untersuchung 30 bis
90 min, 3. 22V, Std, 4. 41/,—43/, Std, letzte Untersuchung durchschnittlich
8!/, Std nach Versuchsbeginn.

Abgeleitet wurde uni- und bipolar von 12 symmetrischen Punkten der Kopi-
schwarte (frontal, préazentral, parietal, frontotemporal, temporal, occipital). Auf
eine immer gleich bleibende Intensitit der 3—4 min dauernden Hyperventilation
wurde besonders geachtet. Zwischen den Ableitungen konnten sich die Versuchs-
personen (Vp.) ausruhen, schlafen oder geistig arbeiten, so daf Ermiidungser-
scheinungen weitgehend und Nebeneffekte (Erbrechen, Beeintrachtigung durch
Elektrodenhaube und Elektroden) ganz wegfielen. Blutzuckerbestimmungen vor
jedem EEG sollten mogliche Relationen zwischen Stiarke der Hyperventilations-
verinderungen und Zuckerspiegel erkennen lassen.

Als MaB} der EEG-Verdnderungen nach Alkohol diente die Erniedrigung der
Grundfrequenz des Ausgangsbildes. Wichtig war nicht so sehr die Feststellung
absoluter Frequenzzahlen durch fortlaufende Frequenzzéihlungen, sondern die
Tendenz der Abweichungen in Ruhe und unter Mehratmung wihrend des immer
8—9 Std dauernden Versuchs. Jedes Ausgangs-EEG mit dominantem «-Rhythmus
(8—12/sec) galt als normal (Abb. 1). Alle Bilder, in denen Potentialschwankungen
unter 8/sec gehduft auftraten, wurden als abnorm gewertet. Nach der weithin
iblichen Einteilung in leichte, mittel- und hochgradige Allgemeinveridnderungen,
die in etwa der Typisierung von Gisss in 81, S 2, S 3 entspricht, lieBen sich die
Abweichungen des EEG von der Ausgangslage klassifizieren (Abb. 1—4).

Ergebnisse
a) Das Ausgangs-EEG. Die folgende Tabelle orientiert iiber das
Ausgangs-EEG in Ruhe und unter Mehratmung (Hyperventilation).

Tabelle

Normal Fléeh I Flach/leicht abnorm IAllgemeinveranderung Herd

Ruhe-EEG . . 6 2 2 — —
Mehratmung . 6 2 — 1 1

Die bei 2 Versuchspersonen gefundenen sog. flachen Hirnwellen-
bilder gelten noch als physiologische Varianten und zeigen keine Funk-
tionsstérung an. Dem Grenzbefund (flach/leicht abnorm) bei 2 weiteren
Versuchspersonen entsprach kein klinisches Aquivalent. In diesen beiden
Féllen iiberschritten die Hyperventilationsverdnderungen, die in der
Regel in einer méaBigen AmplitudenvergroBerung und Frequenzminde-
rung des ¢-Rhythmus sowie 6——7/sec-Potentialen in frontaler Betonung
bestehen, diesen Rahmen. ZEinmal wurde eine Herdstorung links
occipital, deren Ursache nicht zu erschlieBen war, aus der Latenz gehoben
und bei der 2. Versuchsperson kam es zu mittelgradigen Allgemein-
verdanderungen (Typ S 2 nach GiBBS).
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b) Das EEG nach Alkoholzufuhr. Unter Alkohol dnderte sich das
Ruhe-EEG aller Versuchspersonen in dem bekannten Sinne (Frequenz-
minderung und Amplitudenerhdhung) ab. Die deutlichsten Abweichun-
gen im Ruhe-EEG waren gewdhnlich 1/,—3 Std nach Versuchsbeginn zu
erfassen, wenn die BAK am hochsten lag. Eine strenge Koppelung der
BEG-Verdnderungen an die absolute Hohe der Blutalkoholwerte ergab
sich nicht. Die gleichen Verdnderungen konnten im absteigenden
Schenkel der Alkoholkurve bei recht unterschiedlichen Promillewerten
gefunden werden. Zweimal waren die Abweichungen im Hirnstrombild
bei niedriger BAK sogar etwas ausgeprigter als bei hoheren Alkohol-
werten. Bei der gleichen BAK fanden sich interindividuell sehr ver-
schiedene Abweichungen im Ruhe-EEG.

Eine wenig alkoholgewohnte Vp. (D. D.) reagierte z.B. trotz eines Maximal-
wertes von 1,06%/, weder im Ruhe-EEG noch nach Hyperventilation mit erheb-
lichen Veranderungen. Die gleiche Vp., die wegen dieser geringen Ansprechbarkeit
nochmals 12 Std nach privatem GenuB mittlerer Mengen Alkohols, die eine BAK von
schitzungsweise 1,5%, maximal bedingt haben mogen, untersucht wurde, reagierte
jetzt auf die Mehratmung mit sehr erheblichen Veréinderungen (Abb. 3), die eine
Labilitat der Rindentéitigkeit im Zustand subjektiver Beschwerdefreiheit und ob-
jektiver ,,Niichternheit* beweisen. Zusitzliche Faktoren, die die EEG-Verinde-
rungen héitten bedingen konnen, wurden in diesem Falle ausgeschlossen.

Differenzen des Ruhe-EEG gegeniiber dem Ausgangswert konnen
auch in spéiteren Stadien des Alkoholabbaus noch erkennbar sein. Wir
sahen dies viermal, allerdings nur einmal bei einer Versuchsperson mit
normalem EEQG. Bei 2 Versuchspersonen war ein flaches Ausgangs-ERG
und bei einer ein leicht abnormes registriert worden. Daf noch gegen
Ende des Versuchs Abweichungen bei den beiden Versuchspersonen mit
flachem EEG im Vorversuch festgestellt wurden, lieBe sich mit der durch
Alkoho! und ausgiebige Ruhe zwischen den Ableitungen bewirkten Ent-
spannung erklédren, wodurch diese Untersuchten erst ihr normales Ruhe-
EEG hétten bieten konnen. Raschere Potentialschwankungen nach
Alkoholgabe waren bei einer Versuchsperson im Ruhe-EEG und bei
2 weiteren Probanden wéhrend des Hyperventilationstestes zu be-
obachten.

Die Abweichungen unter der Hyperventilation sind aufschluBreicher
als die Verdnderungen des Ruhe-EEG. Der Hyperventilationstest
zeigte bei allen(!) Untersuchungen eine Abweichung gegeniiber dem Aus-
gangsbild auch dann an, wenn das Ruhe-EEG gegen Ende des Versuchs
den Ausgangswert schon wieder erreicht oder sich ihm erheblich genéhert
hatte. Zu dieser Zeit lag der Alkoholspiegel bei 9 Versuchspersonen
unter 0,29, bei einer Versuchsperson unter 0,3%/,,. Nebenerscheinungen
verursachte die Mehratmung, eine im Rahmen unserer Versuchsanord-
nung zumutbare Belastung, nur einmal in Form einer fliichtigen tetani-
schen Reaktion wihrend der 3.Untersuchung.
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Abb. 1. Normales EEG.
Vp. M. 16, 7. 1958

Abb. 2. Geringgradige All-
gemeinverdnderungennach
Alkoholaufnahme (BAXK
1,059/g0). Vp. M. 16.7.1958

Abb, 3. Mittelgradige Ver-

dnderungen nach 210 sec

Mehratmung, 12 Std nach

AlkoholgenuB. Vp. D. 30.
10, 1958

Abb. 4. Hochgradige Ver-
dnderungen am Ende der
240 sec wihrenden Hyper-
ventilation (BAK 0,94¢/4,).
Vp. M. 16. 7. 1958

frort -praece.
(i:,rgfﬁf
L

i i

ragc. - par:

7y

e

A

AT AT
Fant=graec,

T#%L L %_,Lw-pkr‘rﬂk ’VH,_, RERREBRN
anniginmum T
l T 'Wﬂ UL

G T
/,'I?/I?,a~7ﬁ‘6‘ , 12 Loes
i

i
il

1y

Wm :

=
==

-
—
S
% I
——
/4 )8:1 >

.

s f I =
Z b2 .

i1 1

1

<

!
T =

0

N jﬁ NS \Jr
NPT
,\,*I"‘\%'v // L/ ,\,q/«- % ’\\J

™ "LHV” AL L\ 4N

AT L\Q.ml/*ﬂ My

§ 7séc
AT




58

E. MUrLLER und J. RUTENFRANZ

Fir gewohnlich waren die Hyperventilationsreaktionen viel deut-
licher als die Abweichungen des Ruhe-EEG. Mittelgradige und stiirkere
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Abb. 5, Verlauf der corticalen Titigkeitséinderung unter
Alkohol (,,Typ I“). a= Bereich des «-Rhythmus, 8; leichte
Allgemeinverdnderungen, S, mittelgradige Allgemein-
verdnderungen, S; hochgradigere
Allgemeinverdnderungen
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Abb. 6. Verlauf der corticalen Tétigkeitséinderung unter
Alkohol (,,Typ II*). Zunahme der Hyperventilations-
verdnderungen trotz Abfall der BAK. ¢ = Bereich des
«-Rhythmus, S; leichte Allgemeinverinderungen,
S, mittelgradige Allgemeinverdnderungen,
S, hochgradigere Allgemeinverdnderungen

Allgemeinverdnderungen
(Typ 82 und S 3 nach
G1BBS) konnten auf-
treten. Immer zeigte
der Hyperventilations-
test eine Labilitit auch
dann an, wenn diese
nach dem Ruhe-Bild
nicht oder nicht mehr
faBbar war. Eine latente
Labilitdit der Hirnrin-
dentdtigkeit kann also
durch die Mehratmung
provoziert werden, wie
auch das oben angefithrte
Beispiel (Versuchsper-
son D. D.) zeigt.

Die nach Alkoholein-
setzende Frequenzver-
langsamung, die durch
die Mehratmung mnoch
steigerungsfédhigist, kann
bis zur Bildung bilate-
ral synchroner 2—4/sec-
Gruppen hoher Ampli-
tude (150 Mikrovolt)
gehen (Abb. 4). Die
Provokation derartiger
Verdnderungen durch
die  Hyperventilation
schien unabhingig von
der Amsgangslage und
von den Abédnderungen
des Ruhe-EEG nach
Alkohol. Zweimal lie-
Ben sich rasche Poten-
tialschwankungen (iiber
16/sec) durch die Hyper-
veptilation aktivieren.

Die durch Hyperventilation bedingten Frequenzverschiebungen kénnen
den Abweichungen des Ruhe-EEG parallel geben (,,Typ I“ der Hyper-
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ventilationsreaktion) (Abb. 5). Sie tun dies meist zu Beginn, wenn-
gleich sie fast immer ihrer Intensitdt nach und bezogen auf den
Ausgangswert erheblicher sind als die Abweichungen des Ruhe-EEG.
Bei der Halfte der Untersuchten steigerten sich die Hyperventilations-
verinderungen trotz abfallenden Alkoholspiegels und allméhlicher
Ritckkehr zur Ausgangsfrequenz im Ruhe-EEG noch bei der 3. und unter
Umstinden 4. Ableitung (3.—5. Std nach Alkoholaufnahme) und er-
reichten jetzt erst ihr Maximum (,,Typ I1¢ der Hyperventilationsreaktion)
(Abb. 6).

Besprechung der Ergebnisse und Folgerungen

Wie zu erwarten, liefen sich die tiblichen Kennzeichen der Alkohol-
wirkung im EEG in Ubereinstimmung mit ScEMIDT u. V. HEDENSTROM,
CaspPERS u. ABELE, O1BBS, GIBBS u. LENNOX bestitigen. Obgleich
Frequenzbeschleunigung und Provokation rascher Potentialschwankun-
gen in der Regel nicht zu den Alkoholeffekten gehoren, konnten wir dieses
Phinomen in unserer kleinen Versuchsreihe, dhnlich wie HoLMBERG u.
MarTENS, einmal in Ruhe und zweimal unter der Mehratmung feststellen.
Ob es eine unterschiedliche ,,Ausgangslage’ bzw. ein veréndertes corti-
cales Erregungsniveau anzeigt, muB offenbleiben.

Das AusmaB der Frequenzinderung ist grofen individuellen Schwan-
kungen unterworfen, im Ruhebild noch mehr als beim Mehratmungstest.
Ausgangslage, Alkoholgewohnung, Resorptionsgeschwindigkeit sind
Faktoren, die diese Schwankungen bedingen (GOLDBERG u. LiLIE-
sTRAND). Dem Anstiegsgradienten der BAK (Promillezuwachs in der
Zeiteinheit) gehen die Rhythmusdnderungen parallel. Im absteigenden
Schenkel der Alkoholkurve zeigen sich dagegen keine konstanten Be-
ziehungen der corticalen Téatigkeitsabdnderung zum Blutalkoholgehalt.
Diese EEQG-Verdnderungen sind offenbar sekunddre Alkoholeffekte.
Caspers vergleicht diese ,,Ermiidungserscheinungen” einer ,,Brand-
spur®, die das Narkoticum hinterlaBt.

Die Tendenz zur Verlangsamung der corticalen Spontanrhythmen,
die auch bei relativ niedriger BAK aus dem immer erforderlichen Ver-
gleich mit dem Ausgangsbild erschlossen werden kann, wird durch die
Hyperventilation wesentlich geférdert. Die trigen Schwankungen sind,
wie v. HEDENSTROM es vermutete, durch Mehratmung steigerungsfahig.
AuBerdem werden offenbar subcorticale Strukturen beeinflullt und be-
wirken, da8 bilateral synchrone Gruppen triger Potentiale hoher Ampli-
tude aufschieBen (KoRNMULLER, JANZEN u. KORNMULLER).

Die starken Hyperventilationsverdnderungen in der Abbauphase, die
noch dann vorhanden sind, wenn die corticale Rhythmusverlangsamung
im Ruhe-EEG kaum mehr zu erkennen ist und die BAK unter 0,2—0,3%/,,
liegt, sprechen fiir eine lange, zumindest latent verbleibende cerebrale
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Labilitdt. In dieser Phase kénnen zusétzliche Reize, etwa Coffein, sog.
leistungssteigernde Medikamente oder auch nur eine plotzlich auftre-
tende unerwartete Belastung sich ungiinstig auswirken und im prakti-
schen Fall etwa die Fahrtauglichkeit in Frage stellen.

Die Feststellungen von RUTENFRANZ u. JANSEN, die an dem Graf-
schen Fahrgerit trotz sinkenden Blutspiegels keine signifikanten Ande-
rungen der Fahrleistung in der 3.—5. Std gegeniiber der 1. Std nach
Alkoholzufuhr sahen und auch die Fahrgenauigkeit bis zur 5. Std nach
Versuchsbeginn nicht spiirbar verbessert fanden, werden durch die
Ergebnisse der hirnelektrischen Untersuchung gestiitzt.

Die teilweise erhebliche Abdnderung der corticalen Tatigkeit unter
der Hyperventilation, die in ihrer stdrksten Ausprigung durch — offen-
bar subcortical gesteuerte — bilateral synchrone, fronto-temporal be-
tonte Gruppen sehr triger Potentiale hoher Amplitude gekennzeichnet
ist, scheint manchmal gebahnt zu werden. Die Zunahme der Gruppen-
bildungen in spéteren Versuchsstadien legt diese Vermutung nahe,
wenungleich die primére Ursache dieser tberschieBenden Hyperventila-
tionsreaktionen der — wenn auch ausklingenden — Alkoholintoxikation
zur Last zu legen ist. Auch ein relativ niedriger Blutzuckerspiegel kann
einmal einen voriibergehend wirksamen zusdtzlichen Faktor fiir die
Intensitdt der Hyperventilationsreaktion im EEG darstellen (Brazier
u. Mitarb., HEPPENSTALL), sicher aber nicht den Hauptfaktor, zumal im
gleichen Versuch bei gleich hohem Zuckerspiegel eindeutig unter-
schiedliche Mehratmungsverdnderungen auftreten kénnen.

Die hirnelektrische Untersuchung ist eine Methode, die Spétwir-
kungen nach Alkoholintoxikation dhnlich wie Folgen des chronischen
Alkoholismus (FuxgrOUSER) erfassen kann. Sie scheint leichter eine
lange nach Abklingen der subjektiven und wesentlichen objektiven
Alkoholwirkungen noch vorhandene cerebrale Labilitdt anzuzeigen, als
dies mittels psychologischer Tests moglich ist. Die EEG-Verdnderungen
in Auswirkung der sekundédren Alkoholeffekte sind wnspezifisch. Eine
Vielzahl cerebraler wie extracerebraler Stérungen kann die gleiche
cerebrale Labilitit bedingen. Fiir die praktische Anwendung des EEG
als Test der cerebralen Funktionsstorung nach Alkohol bedeutet dies,
daBl anderweitige Storfaktoren ausgeschlossen und wiederholte Unter-
suchungen durchgefiithrt werden miissen.

Die eingangs gestellten Fragen konnen wie folgt beantwortet werden:

1. Das EEG erlaubt, noch 8!/, Std nach Alkoholzufuhr eine Anderung
der corticalen Makropotentiale und damit eine cerebrale Funktions-
storung zu erfassen.

2. Blutalkoholkonzentration und EEG-Verianderungen laufen in der
Abbauphase nicht parallel.
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3. Die Tendenz zur Verlangsamung der corticalen Spontanrhythmen,
die auch bei niedrigen Blutalkoholkonzentrationen aus dem immer er-
forderlichen Vergleich mit dem Ausgangsbild erschlossen werden kann,
wird durch die Hyperventilation wesentlich geférdert.

4. In der (forensischen) Praxis kann eine hirnelektrische Unter-
suchung noch mehrere Stunden nach Alkoholgenull trotz niedriger
0,2—0,3%/,,) Blutalkoholkonzentration und subjektiver wie objektiver
,,Niichternheit’ sinnvoll sein.
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