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The Influence of  Alcohol on Central Nervous Compensating Mechanisms l~ollow - 
ing Labyrinthic Lesions 

Summary. The influence of alcohol on mechanisms compensating for labyrinthine 
lesions was studied in 180 guinea-pigs. The animals were subjected to either unilat- 
eral or to successive bilateral labyrinthectomy which was induced by an injection of 
chloroform into the middle ear. No significant influences of alcohol on vesti- 
bular compensation were found up to alcohol levels of 1 g/kg. Dosages higher 
than 2 g/kg exerted inhibitory effects on compensation after unilateral labyrinth- 
ectomy. Compensation after succesive bilateral labyrinthine lesions could not 
clearly be influenced. 
In animals which had achieved natural compensation after labyrinthectomy 
alcohol dosages of 0,5-1 g/kg re-elicited some of the formerly present symp- 
toms, 
The data presented are interpreted with regard to their significance for the action 
of alcohol patients with cerebral dysfunction. 

Key words: Alcohol influence, Labyrinthectomy - Labyrinthectomy, compensa- 
tion of alcohol influence. 

Zusammenfassung. An 180 Meerschweinchen wurde der Einflut~ von Alkohol auf 
das Kompensationsgeschehen nach einseitiger und doppelseitiger zweizeitiger 
Labyrinthausschaltung untersucht. Die Ausschaltung der Labyrinthe erfolgte 
durch Injektion yon 0,1-0,2 ccm Chloroform in das Mittelohr. In einleitenden 
Versuchen wurde zunSchst die Eliminationsgeschwindigkeit yon Alkohol (AdH- 
Verfahren) unter den gegebenen Versuchsbedingungen tiberpraft. Die kompen- 
satorischen Vorg~inge nach Labyrinthausschaltung wurden dutch Alkohol bis zu 
1 g/kg i. p. nicht nennenswert beeinflugt. Allenfalls traten leichte f6rdernde 
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Effekte auf. Alkoholdosen von 2 g/kg i. p. und mehr wirkten dagegen stgrker 
hernmend. Nach doppelseitiger zweizeitiger Labyrinthausschaltung (Bechterew- 
Kompensation) liet~ sich das Kornpensationsgeschehen durch Alkohol 1 his 2 g/kg 
i. p. nicht sicher beeinflussen. Nach bereits erfolgter Kornpensation der Labyrinth- 
ausfallssymptorne konnten diese durch Alkohol 0,5 bis 1 g/kg i. p. partiell wieder 
ausgel6st werden (release phenomena).  Die beschriebenen Alkoholeffekte wurden 
besonders auf den Ausfall somato-sensibler sowie anderer am Kompensationsge- 
schehen beteiligter sensorischer Afferenzen zuriackgeftthrt. Die vorliegenden Unter- 
suchungen sollten als Modellversuch for den Einfluf5 von Alkohol bei cerebralen 
Dysfunktionen dienen. 

Schltisselw6rter: Alkoholeinflug, bei 
Kompensation bei Alkoholeinflug. 

Labyrinthectomie - Labyrinthectomie, 

Regenerative Vorggnge nach Hirnverletzungen und ,,pathologische" Alkoholreaktionen 
als Auswirkungen von Hirntraumen sind heute yon grot~ern wissenschaftlichen und 
ldinisch-praktischem Interesse [4, 22, 23, 24, 25, 41, 44 u. a.]. Es ist jedoch nur in 
wenigen Ausnahmefgllen rn6glich, regenerative Vorgfinge bzw. kornpensatorische 
F~ihigkeiten des Zentralnervensysterns und pharrnakologische Einwirkungen wie z. B. 
Alkohol unter einigermagen konstanten experirnentellen Bedingungen zu untersuchen. 

Die einseitige Labyrinthausschaltung beirn Meerschweinchen rnittels Chloroforrn- 
injektion in das Mittelohr bietet in gewissen Grenzen die M6glichkeit, quantitative 
Untersuchungen zentralnerv6ser kornpensatorischer Vorggnge an einer gr6t~eren Zahl 
von Tieren vorzunehmen [37, 38]. Verlaufsuntersuchungen nach einseitiger und 
doppelseitiger, zweizeitiger Labyrinthausschaltung, nach Entfemung yon Grot~- und 
Kleinhirn sowie Durchtrennung des Rtickenmarkes liegen bereits vor [3, 6, 14, 15, 
21, 26, 37, 38]. Unter diesen experirnentellen Bedingungen haben sich auch pharrnako- 
logische Einfltisse auf das Kompensationsgeschehen als sehr wirkungsvoll erwiesen 
[1, 13 ,37 ,38] .  

In den vorliegenden tierexperimentellen Untersuchungen sollen nun zwei theore- 
tisch interessante und verkehrsrnedizinisch besonders wichtige Fragen nfiher unter- 
sucht werden: 

1. Kann das Kornpensationsgeschehen nach einseitiger Labyrinthausschaltung durch 
Alkohol beeinflufSt werden? 

2. Lassen sich nach bereits erfolgter Kompensation durch Alkohol die akuten Syrup- 
tome einer einseitigen Labyrinthausschaltung wieder ausl6sen? 

Methodik 

Als Versuchstiere dienten 180 Meerschweinchen mit einem Gewicht von 250 bis 350 g. Bei allen 
Tieren wurden zun~ichst die K6rperstell- und Haltungsreflexe nach Magnus [30] gepriift, um Funk- 
tionsst6rungen der Labyrinthe auszuschliel~en. In einem kurzen Ntherrausch erfolgte dann die Aus- 
schaltung des rechten Labyrinthes dutch Einspritzen yon 0,1 bis 0,2 ccm Chloroform in das Mittel- 
ohr. Die Ausschaltung der Labyrinthfunktionen zeigte sich bereits nach wenigen Minuten und zwar 
irreversibel, so dag die nachfolgenden zentralnervtisen Kompensationsvorg~inge fiber Tage bis 
Wochen untersueht werden konnten. 

Schon in friiheren Untersuchungen Is. 37, 38] hatten sich folgende Labyrinthausfallssympto- 
me zur quantitativen Untersuchung zentralnerviSs wirksamer Substanzen als geeignet erwiesen: 
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1. Wendung des Kopfes und des Korpers in der horizontalen Ebene zur Seite des ausgeschalte- 
ten Labyrinthes: Die quantitative Auswertung erfolgte mit einem Winkelmesser, wobei die Stellung 
der lumbalen Wirbels~iule und die Richtung des Nasenriickens der Tiere die beiden Schenkel des aus- 
gemessenen Winkels bildeten. Gleich nach Abklingen des Atherrausches betrug der Wendewinkel 
nahezu 180 ° und etwa 5 Stunden sp~iter die H~ilfte des Ausgangswertes. Der Wendewinkel erreichte 
nach etwa 12 bis 15 Stunden asymptotisch seinen Endwert von 20 bis 25 ° (Abb. 2), so dal~ der 
Abfall der Werte bei halblogarithmischer Auftragung ann~ihernd linear verlief [s. auch 45]. 

2. Experimenteller Dauernystagmus der Augen, wobei sich die Nystagmusfrequenz bzw. die 
Schlagzahl in einfacher Weise mit einer Stoppuhr stiindlich ausz~hlen liet~. Diese hatte initial eine 
Frequenz von 150 bis 180/sec. Auch dieser Wert fiel nach etwa 5 Stunden auf die HMfte ab, und 
nach 15 Stunden war der Augennystagmus fast nicht mehr nachweisbar (Abb. 3). Bei relativ gro$er 
Streubreite der Werte verlief der Frequenzabfall des Nystagmus bei halblogarithmischer Auftragung 
ebenfalls linear. Zu beriicksichtigen war, dag durch zus~itzliche Kopfbewegungen der Tiere, z. B. 
dutch Kopfnystagmus, UnregelmSa3igkeiten der Schlagfolge auftraten. Die Ausz~ihlung der Nystag- 
musfrequenz erfolgte bei der durch Spontanbewegung der Tiere eingenommenen maximalen Kopf- 
wendung zur Seite des ausgeschalteten Labyrinths. Gegebenenfalls auch bei leichter Fixierung der 
Tiere in dieser Position. 

3. Rotation des Kopfes und Kdrpers um die L~ingsachse der Tiere zur Seite des ausgeschalteten 
Labyrinths in Hgngelage (Grunddrehung nach Magnus) [30]. Hierbei wurden die Tiere am Hinter- 
k6per in H6he der Beckenknochen gehalten und der Drehwinkel zwischen dem Becken und einer 
Linie, welche die Ohrwurzeln verbindet, mit einem Winkelmesser bestimmt. Der Drehwinkel be- 
trug nach Abklingen des Atherrausches in H~ingelage nahezu 90 °. Im Gegensatz zu den unter Punkt 
1) und 2) genannten Ausfallssymptomen erfolgte keine Kompensation, und die Drehung blieb auch 
noch nach Monaten deutlich sichtbar. 

Im Sitzen wurde diese Grunddrehung jedoch durch den Bodenkontakt der Tiere und den hier- 
aus resultierenden EinflufS der Somatosensibilit~it mehr oder weniger stark ausgeglichen. Die hier- 
bei noch vorhandene leichte Seitwilrtsneigung des Kopfes zur Seite des ausgeschalteten Labyrinths 
wurde unter AlkoholeinflufS stiirker und eignete sich ebenfalls zur Untersuchung pharmakologischer 
Wirkungen auf das Kompensationsgeschehen. 

4. Doppelseitige, zweizeitige Ausschaltung der Labyrinthe (Bechterew-Kompensation). Nach 
gleichzeitiger Ausschaltung beider Labyrinthe waxen die hierdurch bewirkten Haltung- und Bewe- 
gungsst6rungen symmetrisch ausgepr~igt. Wurde zun~ichst jedoch ein Labyrinth ausgeschaltet und 
wie in den vorliegenden Untersuchungen sieben Tage sp~iter das zweite Labyrinth, so zeigten die 
Tiere im Vergleich zur einseitigen Labyrinthausschaltung eine spiegelbildhche Ausfallssympto- 
matik [s. 7, 37, 38]. Diese bestand in einer Kopf- und K6rperwendung zur Seite des zuletzt ausge- 
schalteten Labyrinths sowie einem Augennystagmus mit entgegengesetzter Schlagrichtung. Unter 
diesen Versuchsbedingungen erreichten Kopfwendung und Augennystagmus Halbwertzeiten schon 
nach drei Stunden und waren nach sechs Stunden kompensiert. Die Drehung um die L~ingsachse in 
H~ingelage (Grunddrehung) war ebenfalls zur Seite des zuletzt ausgeschalteten Labyrinths gerichtet, 
wurde aber im Gegensatz zu den Untersuchungen nach einseitiger Labyrinthausschaltung ebenfalls 
im Verlauf einiger Stunden kompensiert. 

Kopfnystagrnus, starke Roll- und Manegebewegungen, die sich kurz nach Labyrinthausschal- 
tung nieht selten beobachten lief~en und schon yon Magnus [30] analysiert wurden, waren sehr un- 
regelmSgig und wechselnd stark ausgepr~igt, so daft sie sich nicht zur quantitativen Untersuchung 
des Kompensationsgeschehens eigneten. 

Die Applikation yon Alkohol erfolgte in physiologischer Kochsalzl6sung intraperitoneal, um 
m6glichst genaue und yon Tier zu Tier quantitativ vergleichbare Blutalkohot- bzw. Gehirnkon- 
zentrationen zu erzielen. Gegeben warden Dosen yon 0,1 bis 3 g/kg in verschiedenen Zeitabst~inden 
nach Labyrinthausschaltung, so daft einerseits die Beeintr/ichtigung akuter kompensatorischer Vor- 
g~inge (Injektion 5 Minuten nach Ausschaltung), andererseits das Wiederauftreten bereits kompen- 
sierter Ausfallssymptome (Injektion 1 bis 8 Tage sowie 40 und 60 Tage nach Ausschaltung) unter- 
sucht werden konnte. Alkoholkonzentration und Fltissigkeitsvolumina wurden nach M6glich- 
keit konstant gehalten. Um st~kere Reizwirkungen auf das Peritoneum zu vermeiden, wurden 10 
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Abb. 1. Blutalkoholkonzentration (oben) und K6rperdrehung um die L/ingsachse in H~ingelage 
(unten) nach Alkohol 2 g/kg i. p.. Mit kontinuierlicher Abnahme des Blutalkoholspiegels steigt die 
anfiinglich stark abgeschw~ichte K6rperdrehung wieder auf ihren Ausgangswert um 90 ° an. Mittel- 
werte und Standardabweiehungen von n = 6 Tieren 

bis 20 %ige AlkohoU6sungen bevorzugt. Lediglich bei Dosen von 2 bis 3 g/kg waren h6here Kon- 
zentrationen erforderlich, um das Fliissigkeitsvolumen einzuschr~inken. Unter diesen Bedingungen 
war damit zu rechnen, dag das Wirkungsmaximum bereits 30 Minuten nach intraperitonealer In- 
jektion erreicht war Is. 42]. 

Die in Abb. 2 bis 4 angegebenen Kontrollwerte sowie die entsprechenden Signifikanzberech- 
nungen beziehen sich auf frtihere Untersuchungen an einer gr6ISeren Zahl von Tieren (n = 67). Die 
Alkoholversuche erfolgten, yon wenigen Ausnahmen abgesehen, in Versuchsreihen von je 10 
Tieren, wobei mindestens 8 Tiere zur Auswertung gelangten. Tiere, die im Erstversuch nur 0,1 his 
0 5  g/kg i. p. erhalten hatten, kamen in einigen Versuchsreihen im Abstand von mehreren Tagen 
zweimal in den Versuch. Die Ergebnisse wurden graphisch mit Hilfe der arithmetischen Mittel- 
werte dargestellt. Als Streuungsmag diente die Standardabweichung, die aus Griinden der 1Jbersicht 
jedoch nicht in allen Kurven angegeben wurde. Die Signifikanzberechnung erfolgte anhand des T- 
Tests, die Irrtumswahrscheinlichkeit wurde mit 2 P = 0,05 festgelegt. Der Sign-Test diente in die- 
sere Zusammenhang zum Nachweis der Normalverteilung der Mef~daten Is. 19, 20]. Die Ermittlung 
der Daten erfolgte mit der Rechenmaschine Olivetti Programma 101 sowie mit dem Laborrechner 
Lab 8 e. Die in einigen Versuchsreihen durchgefiihrten Bestimmungen der Blutalkoholkonzen- 
tration erfolgten nach dem ADH-Verfahren im Institut ftir Rechtsmedizin der Universit~it G6ttingen. 

Ergebnisse 

1. Eliminationsgeschwindigkeit yon Alkohol  

Die E l imina t ionsgeschwind igke i t  von  A t k o h o l  u n t e r  den  gegebenen  expe r imen te l l en  

Bed ingungen  wurde  f o l g e n d e r m a g e n  u n t e r s u c h t :  

Die Tiere e rh ie l t en  eine voll  w i rksame  Dosis A l k o h o l  v o n  2 g/kg i. p. d i rek t  n a c h  

L a b y r i n t h a u s s c h a l t u n g .  In Ze i t in te rva l l en  yon  1, 3, 5, 7, 9 u n d  11 S t u n d e n  nach  

A p p l i k a t i o n  w u r d e n  jeweils  6 Tiere in ku rze r  .~ the rnarkose  dekapi t i e r t .  Das h ie rbe i  
aufgefangene  Blu t  wurde  im A D H - V e r f a h r e n  au f  seine A l k o h o l k o n z e n t r a t i o n  un te r -  

sucht .  U n t e r  diesen Bed ingungen  zeigte der  Alkoholsp iege l  n a c h  einer  S t u n d e  e inen  

mi t t l e~en  Wert  yon  2,5 %o. Er  sank,  wie in Abb .  1 dargeste l l t ,  in den  fo lgenden  10 

S t u n d e n  k o n t i n u i e r l i c h  au f  Null  ab. 
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Abb. 2. Ausgleich der Kopfwendung nach einseitiger Labyrinthausschaltung. Gegent~ber den Kon- 
trollwerten (normal, n = 67), bewirken Alkohol 2 g/kg i. p. (n = 10) und 3 g/kg i. p. (n = 8) initial 
eine starke Verminderung des Wendewinkels, nach 10 Stunden erfolgt ein deutlicher Wiederanstieg 
der Werte 
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Abb. 3. Ausgleich des Augennystagmus nach einseitiger Labyrinthausschaltung. Gegentiber den 
Kontrollwerten (normal, n = 67) liegen die Werte ftir Alkohol 1 g/kg i. p. (n = 8) insgesamt etwas 
niedriger. 2 g/kg i. p. (n = 10) und 3 g/kg i. p. (n = 8) erzeugen initial eine Diimpfung der Nystag- 
musfrequenz, nach 8 Stunden erfolgt ein Wiederanstieg tier Werte 

Bei diesen Untersuchungen zeigte die Drehung der Tiere u m  die LSngsachse in 

H~ingelage (Grunddrehung) ,  die bei den Kont ro l l t i e ren  annfihernd 90 ° betrug und  n ich t  

kompens ie r t  wurde,  eine recht  kons tante  Beziehung zu den jeweil igen Blutalkoholwer-  

ten (Abb.  1). Der Drehwinkel  war in der ersten Stunde,  also bei e inem Alkohol-  

spiegel yon 2,5 %o, auf  25 ° verminder t .  Er betrug in der zwei ten  S tunde  e twa 50 % 

des Ausgangswertes und erreichte diesen wieder  nach 9 Stunden.  Zu diesem Zeit- 
punkt  betrug die Blu ta lkoholkonzen t ra t ion  immer  noch  0,5 %o. 
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Abb. 4. Die K6rperdrehung in H~ingelage (Grunddrehung) nach einseitiger Labyrinthausschaltung 
wird nicht kompensiert. Die Kontrollwerte (normal, n = 67) betragen annShernd 90 °. Zunehmende 
Alkoholmengen fiihren zu einer stS_rker und l~inger anhaltenden Verringerung des Wendewinkels 
(n = 8 bzw. 10) 
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Abb. 5. Wiederauftreten der Kopfwendung nach bereits erfolgtem Ausgleich dutch Alkohol zu ver- 
schiedenen Zeitpt~nkten nach einseitiger Labyrinthausschaltung. Aufgetragen ist die Differenz 
zwischen Ausgangswert vor der Alkoholgabe und Maximalwert nach Alkohol 0,5 g/kg und 1 g/kg 
i. p. (n = 10). Am h6chsten liegen die Werte bei 1 g/kg i. p. in den ersten 3 Tagen nach Labyrinth- 
ausschaltung 

Die Grunddrehung lief~ sich daher in den folgenden Untersuchungen, in denen 
eine laufende Bestimmung des Blutalkoholspiegels technisch nicht m6glich war, ats 
ein Indikator for die ungef~hre Blutalkoholkonzentration bzw. die Direktwirkung des 
Alkohols auf den Vestibularapparat ansehen. Die Beeintr~chtigung der Grunddrehung 

durch verschiedene Alkoholdosen ist in Abb. 4. wiedergegeben, 

2. Alkoholwirkung nach einseitiger Labyrinthaussehaltung 

Einmalige lnjektion yon 0,1 und 0,5 g/kg i. p. hatte keine sichtbare Sofortwirkung auf 
die hier untersuchten Labyrinthausfallssymptome und beeinfluf~te auch den Kompen- 
sationsverlauf nicht. 1,0 g/kg i. p. hatte ebenfalls keine Wirkung auf den kompensato- 
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rischen Rtickgang der Kopfwendung (Abb. 2). 1,0 g/kg i. p. hatte lediglich eine initiale 
Dampfung der Frequenz des Augennystagmus zur Folge (Abb. 3). Hierbei handelte es 
sich vermutlich um eine direkte l~ihmende Wirkung auf den Vestibularapparat, zumal 
auch die Grunddrehung anfanglich um 20 ° vermindert war (Abb. 4). Die bei 1 g/kg 
i. p. gefundenen Werte ftir den Augennystagmus lagen aber auch in den folgenden 10 
Stunden nach Labyrinthausschaltung durchweg etwas niedriger als die KontroUwerte, 
so dai~ die Kompensation des Nystagmus insgesamt vielleicht beschleunigt erschien 
(Abb. 3). Bei 2 g/kg i. p. hatte Alkohol initial einen starker lahmenden Effekt auf 
Kopfwendung und Dauernystagmus der Augen (Abb. 2, 3). Die Kopfwendung wurde 
besonders in den ersten zwei Stunden nach Labyrinthausschaltung stark vermindert. 
Spater zeigte sich dann ein deutlich verz6gerter Kompensationsveflauf, wobei der 
Wendewinkel des Kopfes nach 12 Stunden noch einmal auf 95 ° anstieg, urn erst nach 
weiteren 8 Stunden stark verz6gert die Endwerte zu erreichen. Auch die Nystagmus- 
kurve weist einen zweiten Gipfel der Frequenzwerte nach etwa 10 Stunden auf (Abb. 
3). In beiden Fallen sind die 15-Stunden-Werte bei Tieren mit und ohne AJkohol 
signifikant verschieden. Der erneute Anstieg der Werte for Kopfwendung und Augen- 
nystagmus erfolgte zu einem Zeitpunkt, zu dem die K6rperdrehung die Werte der 
Kontrollgruppe bereits erreicht hatte, der Blutalkoholspiegel also praktisch auf Null 
abgesunken war (vergleiche Abb. 4). 

Die Alkoholgabe von 3 g/kg i. p. hatte im Prinzip die gleiche Wirkung auf die 
beiden Labyrinthausfallssymptome. Die initiale Beeintfiichtigung der Kopfwendung 
war nur noch starker ausgepragt (Abb. 2), und die extrem starke Senkung der 
Nystagmusfrequenz hielt etwa 8 Stunden an, bevor ein Wiederanstieg der Werte erfolgte 
und das eigentliche Kompensationsgeschehen einsetzte. Abb. 3 zeigt, da~ die Nystag- 
musfrequenz nach 12 Stunden auf Werte tiber 100/sec ansteigt und das Kompen- 
sationsgeschehen dementsprechend verz6gert ist. Die 15-Stunden-Werte liegen auch bei 
Tieren mit 3 g/kg i. p. signifikant h6her als die Normalwerte. Aui~erdem besteht eine 
besonders enge zeitliche Korrelation zwischen dem Wiederauftreten der Grunddrehung 
und dem erneuten Anstieg der Nystagmusfrequenz (vergleiche Abb. 3 und 4). 

3. Alkoholwirkung nach doppelseitiger, zweizeitiger Labyrinthausschaltung (Bechte- 
rew-Kompensation ) 

Wurde zun~ichst ein Labyrinth ausgeschaltet und nach bereits erfolgter Kompensation 
sieben Tage spater das zweite Labyrinth, so traten die bereits beschriebenen Ausfalls- 
symptome erneut auf, in diesem Fall jedoch zur Gegenseite, also zur Seite des zu- 
letzt ausgeschalteten Labyrinths. Unter diesen Versuchsbedingungen wurden Alkohol- 
dosen von 1 und 2 g/kg i. p. untersucht. 

Es zeigte sich, daft die Verabfolgung yon 2 g/kg i. p. insgesamt gesehen etwas 
starkere Dampfungseffekte auf Grunddrehung, Kopfwendung und Augennystagmus 
zur Folge hatte als 1 g/kg i. p.. In beiden Fallen waxen die beschriebenen Ver~inde- 
rungen gegentiber den Kontrollwerten jedoch nicht signifikant verschieden. Auf eine 
graphische Darstellung der Ergebnisse wurde daher verzichtet. Die Alkoholwirkung auf 
das Kompensationsgeschehen wax nach einseitiger Labyrinthausschaltung also deutlich 
st~irker ausgepragt als nach doppelseitiger, zweizeitiger Labyrinthausschaltung. 
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4. Alkoholwirkung nach bereits erfolgter Kompensation der Labyrin thausfallssymp tome 

Die Experimente waren wie folgt angeordnet: In Gruppen yon 10 Tieren wurde die 
Wirkung yon Alkohol in Dosen von jeweils 0,1, 0,5, und 1,0 g/kg i. p. in Abstanden 
von 1 bis 8 Tagen sowie 40 und 60 Tagen nach Labyrinthausschaltung gepriift. 

W~iherend Alkohol unter 0,5 g/kg i. p. keine Wirkung auf Haltung und Stellung 
labyrinthektomierter Meerschweinchen zeigte, traten bei 0,5 und 1,0 g/kg i. p. etwa 
15 Minuten nach Injektion die typischen Haltungsasymmetrien yon Kopfund K6rper 
wieder auf. Derartige release-phenomena liefien sich allerdings nur in denjenigen Ver- 
suchsreihen deutlich nachweisen, in denen Alkohol in den ersten 3 bis 4 -fagen nach 
Labyrinthausschaltung gegeben wurde. AufSerdem wiesen die Einzelwerte yon Tier zu 
Tier eine relativ groge Streubreite auf. Ein Wiederauftreten des Augennystagl-nus 
konnte jedoch in keiner der Versuchsgruppen beobachtet werden. Eine Prtifung vcn 
Alkoholdosen giber 2 g/kg war nur begrenzt m6glich, da die l~ihmende Eigenwirkung 
des Alkohols so stark war, daft sich die Tiere bereits in Seitenlage befanden. Im kiegen 
trat zeitweilig jedoch eine K6rperdrehung um die L~ingsachse auf, die sonst nur in 
Hfingelage nachweisbar war. Die beschriebenen Haltungsasymmetrien yon Kopf und 
K6rper zeigten sich bei Dosen giber 2 g/kg i. p. lediglich in der Eliminationsphase, wenn 
die Tiere wieder in der Lage waren, aufrecht zu sitzen. 

Bei Alkoholdosen von 0,5 und 1 g/kg i. p. liefien sich Kopfwendung und Schief- 
haltung des Kopfes um die L~ingsachse (Grund- bzw. Raddrehung) an sitzenden Tieren 
quantitativ auswerten: Die Kopfwendung zeigte bei 0,5 g/kg i. p. eine Abweichung yon 
den Ausgangswerten am 1. Tage nach Labyrinthausschaltung um durchschnittlich 23 ° 
und sank im Verlauf der folgenden 8 Tage, gemessen an verschiedenen Tierkollektiven 
auf einen mittleren Wert yon 14 ° ab (Abb. 5). Nach 60 Tagen war ein Weft yon 18 ° 
zu verzeichnen (in Abb. 5 nicht dargestellt). Bei 1,0 g/kg i. p. lag der Mittelwert far 
die Abweichung von den Ausgangswerten am ersten Tag nach Labyrinthausschaltung 
sogar bei 36 ° und sank bis zum achten Tag nahezu kontinuierlich auf 14 ° ab (Abb. 5). 
Trotz grofier Standardabweichungen waren die Werte in den ersten drei Tagen nach 
Labyrinthausschaltung gegentiber den Ausgangswerten also deutlich verschieden und 
zeigten in den folgenden Tagen eine abfallende Tendenz. 

Weniger deutlich waren die Ergebnisse der Kopfdrehung um die LiTngsachse des 
sitzenden Tieres (Grund- bzw. Raddrehung). Bei 0,5 g/kg i.p. ergaben sich Abwei- 
chungen von den Ausgangswerten yon h6chstens 5 °, die noch dazu eine extrem grof~e 
Standardabweichung aufwiesen. Dosen yon 1 g/kg i. p. liefien dagegen Mittelwerte bis 
zu einer Abweichung von 14 ° erkennen, die in den ersten drei Tagen nach Labyrinth- 
ausschaltung ein leichtes Maximum aufwiesen. 

Diskussion 

Zusammenfassend lgf~t sich sagen, daf~ die genannten kompensatorischen Vorgfinge 
durch Alkohol bis zu 1 g/kg i. p. nicht nennenswert beeinflut~t werden. Allenfalls 
treten leichte fOrdernde Effekte auf. Alkoholdosen von 2 g/kg i. p. und mehr wirken 
dagegen st~irker hemmend: Nach Abklingen der d~impfenden Eigenwirkung des Alko- 
hols treten die labyrinth~iren Ausfallssymptome wieder deutlicher hervor, so dag 
die Kontrollwerte far die Kopfwendung und den Dauernystagmus der Augen mit einer 
Verz6gemng yon 8 bis 10 Stunden erreicht werden. Die Ergebnisse stimmen mit den 
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Angaben anderer Autoren [42, 44] t~berein, die Alkoholdosen unter 1 g/kg eine leichte 
exzitatorische und Dosen tiber 1 g/kg eine lfihmende Wirkung zusprechen. Bei 3 g/kg 
i. p. starben allerdings schon 50 % der Tiere, was ann~hernd der yon McGregor et al. 
[29] gefundenen Ld 50 yon 2,31 kg bei intraven6ser Applikation entsprechen dfirfte. 

Alkohol hat also eine kompensationsverzOgernde Wirkung, wenn er eine st/~rkere 
initiale Lghmung auf die hier untersuchten vestibulfiren Funktionen ausfibt. Alkohol 
entspricht in dieser Beziehung anderen sedativ-hypnotisch wirkenden Substanzen wie 
Phenobarbital und Chlorpromazin [37, 38]. Als ein gemeinsames Wirkungsprinzip der 
genannten Substanzen kann die Vigilanzsenkung angesehen werden, die bei h6herer 
Dosierung in einer Verlangsamung des EEG sowie einer Hemmung des vestibul~iren 
und optokhaetischen Nystagmus zum Ausdmck kommt. Nach Schaefer u. Meyer 
[37, 38] geh6ren die hiermit verbundenen ,,unspezifischen" Effekte auf das Arousal- 
system neben den ,,spezifischen" Wirkungen auf die synaptische Erregungst~bertragu~.g 
zu den wichtigsten kompensationshemmenden Faktoren. 

Alkohol besitzt im Gegensatz zu den genannten anderen Substanzen al]erdings 
keinen sicheren Einflut~ auf die Bechterew-Kompensation nach doppelseitiger, zwei- 
zeitiger Auschaltung der Labyrinthe. Die im einzelnen etwas unterschiedlichen Wir- 
kungscharakteristika dieser Substanzen sind nicht fiberraschend und kommen u. a. 
auch in entsprechenden hirnelektrischen Untersuchungen zum Ausdruck [s. 8, 9, 40]. 
Aut~erdem ist zu berficksichtigen, daf~ Alkohol relativ rasch eliminiert wird und bei ein- 
maliger Injektion nicht wfihrend des ganzen Kompensationsverlaufs roll wirksam sein 
kann. 

Die eigenen Untersuchungen fiber die Eliminationsgeschwindigkeit yon Alkohol an 
labyrinthectomierten Meerschweinchen stimmen mit denjenigen yon Le Breton et al. 
[28] weitgehend fiberein, wonach die Abbaugeschwindigkeit beim Meerschweinchen 
200 mg/kg/Stunde betrfigt und far 2 g/kg i. p. etwa 10 Stunden ben6tigt werden [s. 
auch 42]. Dementsprechend steigen auch die Werte ft~r die Kopfwendung und den 
Augennystagmus bei 2 g/kg i. p. nach etwa 10 Stunden wieder an und erreichen ihr 
Maximum nach 12 bis t 3 Stunden, also zu einem Zeitpunkt, zu dem der Blutalkohol- 
spiegel praktisch auf Null abgesunken ist. Das Kompensationsgeschehen kann also so 
stark verz6gert werden, dat~ es die eigentliche Alkoholwirkung um mehrere Stunden 
fiberdauert. Ein Phfinomen, das ebenfalls die eigentliche Alkoholwirkung fiberdauert, 
ist der sogenannte Lagenystagmus beim Menschen. Dieser geht nach Absinken des 
Blutalkoholspiegels unter 0,2 %0 in einen Lagenystagmus mit umgekehrter Schlag- 
richtung (Alkohollagenystagmus II) fiber, der ffir weitere 6 bis 8 Stunden anhalten 
kann [2, 5, 12, 18, 32, 34, 43]. 

In weiteren Untersuchungen ist Alkohol nicht direkt nach Labyrinthausschaltung, 
sondern Tage bis Wochen spfiter appliziert worden, um den Einflug auf die bereits 
kompensierten Hirnfunktionen zu untersuchen. Unter diesen Bedingungen k6nnen be- 
felts kompensierte Ausfallssymptome dutch mSgige Alkoholdosen yon 0,5 bis 1 g/kg 
i. p. partiell wieder ausgel6st werden. Russel [36] weist schon aufeinen ~hnlichen Be- 
fund nach HemisphSrektomie oder partieller Kleinhirnentfernung und Applikation yon 
Chloroform oder 5,ther hin. Eindeutige release-phenomena lassen sich dutch Alkohol 
jedoch nut in den ersten Tagen nach Labyrinthausschaltung ausl6sen. Ein sehr labiles 
Gleichgewicht bzw. eine leichte pharmakologische St6rbarkeit der vestibul~iren Funk- 
tionen scheint offensichtlich nut in dieser Zeit zu bestehen. Nach Mikroableitungen 
yon Precht et al. [35] sowie MacCabe u. Ryu [31] ist die Neuronaktivitgt in den Vesti- 
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bulariskernen auch nur in den ersten Tagen nach Ausschaltung des gleichseitigen 
Labyrinthes vermindert. Diese steigt im Verlauf der folgenden Wochen wieder an, so 
dag die zun~chst vorhandene zentralnerv6se Tonusdifferenz zwischen dem rechten 
und linken Vestibulariskerngebiet wieder ausgeglichen wird. 

Der Befund, daB die asymmetrische Kopf- und K6rperhaltung unter Alkohol 
partiell wieder hervortreten kann, der nach Labyrinthausschaltung ftir mehrere Stun- 
den nachweisbare Augennystagmus als release-phenomenon jedoch nicht mehr nach- 
weisbar ist, lfit~t sich folgendermaBen deuten: Nach Schaefer u. Meyer [37, 38] ist die 
nach Labyrinthansschaltung erfolgte Kompensation yon Kopf- und K6rperhaltung in 
stfirkerem MaBe auf Fremdimpulse aus anderen Sinnesbereichen wie z. B. auf somato- 
sensible und visuelle Afferenzen angewiesen. Auch Ewald [16] vertritt schon die Auf- 
fassung, dab die nach einseitiger Labyrinthausschaltung erfolgenden kompensatori- 
schen Vorgfinge im wesentlichen Ersatzmechanismen seitens anderer cerebraler Zen- 
tren seien. Ein Nystagmus der Augen kann auch unter diesen experimentellen Be- 
dingungen nicht mehr beobachtet werden. Durch Alkohol scheinen in erster Linie also 
diejenigen kompensatorischen Funktionen gest6rt zu werden, die sich als Ersatzmecha- 
nismen kennzeichnen lassen. Die internen, in neurophysiologischem Sinne fester 
verschalteten Vorg~nge innerhalb des Vestibularapparates, die man mit Kornhuber 
[27] als ,,Ausgleich" bezeichnen kann, bleiben dagegen weitgehend unbeeinflut~t. 

Die vorliegenden Untersuchungen zeigen im Modellversuch, dab eine traumatisch 
bedingte cerebrale Dysfunktion nach bereits erfolgter Kompensation dutch Alkohol- 
einwirkung wieder hervortreten kann. Im vorliegenden Falle, also beim stark boden- 
orientierten Meerschweinchen ist die noch erhaltene Somatosensibilitfit ein besonders 
wichtiges Hilfsmittel, um den Labyrinthverlust und die hiermit verbundenen zentral- 
nerv6sen Tonusasymmetrien auszugleichen. Durch geringe Alkoholdosen, die das Zu- 
sammenwirken vestibulfirer, visueller und somato-sensibler Afferenzen nicht nennens- 
weft beeintrfichtigen, wird dieser Mechanismus noch nicht gest6rt. Werden abet 
stgrkere Dosen verabfolgt, die bereits zu einer Lfihmung der K6rperstellreflexe ftihren, 
so ist der Vestibularapparat allein offensichtlich nicht mehr imstande, die bereits er- 
folgte Kompensation unter ver~inderten Erregungsbedingungen anfrecht zu erhalten. 

Es ist anzunehmen, dab die am Meerschweinchen erhobenen Befunde in ihrer 
grundsfitzlichen Aussage auch auf die Verh~ltnisse beim Menschen tibertragen werden 
k6nnen. Im psychophysischen Experiment sprechen wit mit Fischer u. Kornmiiller 
[ 17], Kornhuber [27] u. a. dann von Schwindel oder Trunkenheit ats Folgeerscheinungen 
einer St6mng der multisensoriellen Integration verschiedener Sinnesafferenzen, die 
zum Verlust der Umweltorientierung ftthrt. 
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