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Der Einfluss niedriger Blutalkoholkon
zentrationen auf neurokognitive Leis
tungen; relative Fahruntüchtigkeit bei 
0,30 %o?- Eine doppelblinde, placebo
kontrollierte Untersuchung 

Zusammenfassung 

Es besteht Einigkeit darüber, dass Blutalkoholkon
zentrationen (BAK) ab 0,30 %a experimentell nach
weisbare Beeinträchtigungen der Fahrtüchtigkeit 
hervorrufen. Der Literatur ist zu entnehmen, dass 
zumindest Partialfunktionen neuropsychologischer 
Leistungen bei niedrigeren BAK beeinträchtigt sind. 
Häufig sind die in der Literatur angeführten Unter
suchungen nicht vergleichbar und liefern zudem wi
dersprüchliche Ergebnisse. Ferner werden häufig 
nur Teilbereiche relevanter neurokognitiver Funktio
nen und nicht vergleichbare Probandengruppen un
tersucht. Die vorliegende Arbeit soll fundierte Aus
sagen über das Ausmaß und die Qualität kognitiver 
Veränderungen bei niedrigen BAK (um 0,30 %a) er
möglichen. 

Es wurden in einer doppelblinden, placebokontrol
lierten Studie 16 gesunde männliche Probanden 
untersucht. Die BAK wurden während der Versuche 
auf etwa 0,30 %a eingestellt. Es wurden mittels um
fangreicher neuropsychologischer Test untersucht: 
das allgemeine lntelligenzniveau, subjektive Beein
trächtigungen, mögliche depressive Symptome, die 
allgemeine Leistungsfähigkeit, die Vigilanz, die ge
teilte Aufmerksamkeit, die Reaktionszeit und die 
Gedächtnisleistungen. Die biostatistische Auswer
tung erfolgte im 2-Perioden-Crossover-Design. 

Die verbale Intelligenz, die allgemeine Leistungs
fähigkeit, die Vigilanz (optische Reize) und das Ge
dächtnis wurden nicht beeinträchtigt. Tendenziell, 
ohne Signifikanzniveau zu erreichen, zeigten sich 
Beeinträchtigungen bei der geteilten Aufmerksam-
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keit, der Vigilanz auf akustische Reize sowie der 
Gesamtreaktionszeit auf akustische und optisch
akustisch sequenzielle Reize. Statistisch signifikant 
waren die Gesamtreaktions- und motorische Zeit 
auf optische Reize sowie die Entscheidungszeit auf 
optische Reize, die als Sequenz angeboten wur
den, verändert. 

Zusammenfassend zeigen die vorliegenden Ergeb
nisse, dass bereits bei BAK von etwa 0,30 o/oo vor 
allem kognitive Funktionen, die insbesondere auf 
die Wahrnehmung und die Verarbeitung visueller 
Informationen angewiesen sind, vor allem je kom
plexer und zeitkritischer eine Aufgabe wird, wie 
etwa die Beherrschung einer kritischen Situation im 
Straßenverkehr, relevant beeinträchtigt sind. 

Keywords: 
Alkoholeffekte; niedrige Blutalkoholkonzentration; 
neuropsychologische Funktionen; neuropsycholo
gische Tests; relative Fahruntüchtigkeit. 

Einleitung 

Alkoholbedingte neurokognitive Veränderungen 
sind insbesondere beim Führen von Kraftfahrzeu
gen im öffentlichen Straßenverkehr von erheblicher 
Relevanz. Zahlreiche Untersuchungen zeigen sig
nifikante Veränderungen neurokognitiver Prozesse 
für Blutalkoholkonzentrationen (BAK) von über 
0,50 o/oo [1, 2]. Nach MITCHELL (1985) sind bei fast 
allen Individuen entsprechende Veränderungen ab 
einer Blutalkoholkonzentration von 1 ,00 %a zu be
obachten [3], wenngleich mit erheblichen Verände
rungen der neurophysiologischen Leistungsbereit
schaft sicher zwischen einer Blutalkoholkonzentra
tion von 1 ,00 bis 1 ,50 %a zu rechnen ist [2]. ln zahl
reichen Studien wurde bereits die Auswirkung des 
Alkohols auf verschiedene neurophysiologische 
Partialleistungen, wie z. B. Reaktionszeit, Konzen
trationsfähigkeit und komplexere psychologische 
Funktionen, experimentell validiert [4, 5, 6]. Cha
rakteristische Einschränkungen der Gedächtnisleis
tungen sowie zahlreiche kognitive Einschränkungs
muster sind auch in Abhängigkeit vom Konsumver
halten beschrieben worden, wobei auch tageszeitli
ehe Abhängigkeiten konstatiert werden konnten [7, 
8, 9]. ODGEN und MOSKOWITZ (2004) konnten 
zeigen, dass bereits bei Blutalkoholkonzentrationen 
von unter 0,20 %a signifikante kognitive Beeinträch
tigungen nachweisbar waren [1 0]. Hinsichtlich der 
Fahrtauglichkeit konnten synergistische Effekte 
zwischen Alkoholkonsum und Müdigkeit aufgezeigt 
werden, wobei die Lernleistung und das Gedächt-
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nis durch Alkohol (0,50 o/oo) stärker beeinflusst 
wurde als durch Müdigkeit, wenngleich die Dauer
aufmerksamkeit und die Fehlerfreiheit signifikant 
stärker durch einen Schlafentzug als durch eine Al
koholisierung (0,50 %o) betroffen waren [11, 12, 13]. 
Durch Alkohol sind die Konzeptualisierung und ab
strahierende Prozesse gestört sowie Leistungsbe
einträchtigungen im Poteus-Labyrinth und im Wort
flüssigkeitstest beschrieben [14, 15]. Zwischen 0,30 
%o und 0,50 o/oo sind Entdeckungsleistungsstörun
gen für auditive Signale sowie Beeinträchtigungen 
der visuellen lnformationsverarbeitung, zwischen 
0,50 o/oo und 0,80 %o sogar Gedächtniseinschrän
kungen beschrieben [16, 17, 18, 19]. Fernerhin 
nimmt mit zunehmender Alkoholisierung die Verar
beitungsgeschwindigkeit ab und die Fehlerzahl zu 
[20]. Vermutlich im Zusammenhang mit dem weibli
chen Menstruationszyklus schneiden alkoholisierte 
Frauen bei Gedächtnisaufgaben schlechter ab als 
Männer [21], ohne nachweisbare Geschlechtsun
terschiede bei der Reaktionsfähigkeit [22]. Blutalko
holkonzentrationen von 1 ,00 %o führen zu Störun
gen der Akkomodation und des Farbensehens [23]. 
Zwischen 0,50 o/oo und 0,80 o/oo konnten zwar keine 
verlängerten Reaktionszeiten nachgewiesen wer
den, die Fehlerrate bei Reaktionsaufgaben waren 
hingegen deutlich erhöht [24], insbesondere bei zu
nehmender Zeitdauer der Aufgaben [25]. Bei sol
chen BAK konnten eine Leistungsminderung der 
Einfachreaktionen und der Wahlreaktionszeit sowie 
eine Verdoppelung der Fehlerzahl bei unveränder
ter Reaktionsgeschwindigkeit nachgewiesen wer
den [24, 26]. Für BAK um 0,30 %o existieren derzeit 
keine hinreichenden Untersuchungsergebnisse. 
Verlängerungen der Reaktionsauslösezeit sind ab 
0,48 o/oo beschrieben [27], wobei mit zunehmender 
Alkoholisierung auch die Reaktionsungenauigkeit 
experimentell bestätigt werden konnte [28]. Die Auf
merksamkeitsleistungen sind bei geringen BAK 
nicht nennenswert beeinträchtigt [29, 30]. Die kurz
fristige Aufmerksamkeit oder Konzentration sowie 
die Daueraufmerksamkeit bzw. Vigilanz können je
doch schon bei niedrigen BAK verändert sein [31]. 
Bereits ab 0,40 o/oo konnte eine Einschränkung der 
Steuergenauigkeit und der Steuerbewegungen 
nachgewiesen werden [32]. Im Rahmen von Tests 
zur geteilten Aufmerksamkeit konnten Leistungs
minderungen ab 0,30 o/oo bis 0,50 o/oo nachgewiesen 
werden [33, 34, 35]. Für sensornotorische Koordi
nationsleistungen (Auge-Hand-Koordination, moto
risches Tempo, Grobmotorik etc.) konnten alkohol
bedingte Leistungseinbussen ab 0,50 %o experi
mentell bestätigt werden [36], wenngleich insbe-

sondere bereits zwischen 0,30 %o und 0,50 %o eine 
Störung der Auge-Hand-Koordination beschrieben 
wird [37]. Bei geringen BAK bleibt die Pupillenweite 
unberührt, wohingegen die Blickmotorik bereits Ein
schränkungen zeigt [38]. Beeinträchtigungen der 
Tiefenwahrnehmung werden in der Literatur kontro
vers diskutiert- zwischen 0,43 o/oo und 0,53 o/oo kein 
Effekt [39]; Beeinträchtigung ab 0,30 o/oo [40]. Zen
trale Skotome und konzentrische Gesichtsfeldein
schränkungen sind ab 1 ,00 o/oo beschrieben [41 ], 
eine signifikante Reduzierung der Kontrastsensiti
vität ab 0,60 %o [42]. Ab 0,60 %o sind Lateralitätsun
terschiede der Gesichtsfelder mit einhergehender 
Beeinträchtigung der rechtshemisphärischen Auf
merksamkeitsprozesse nachgewiesen [43]. 

Die vorliegenden Untersuchungen sollen Aussagen 
über das Ausmaß und die Qualität kognitiver Ver
änderungen unter dem Einfluss geringer BAK (0,30 
o/oo) ermöglichen. Derzeit existieren nur sehr wenige 
wissenschaftliche Untersuchungen über die Aus
wirkungen geringer BAK, die nach einem doppel
blinden, placebokontrollierten Studiendesign durch
geführt wurden. Mit dieser Studie sollen Ergebnisse 
erhalten werden, die hinsichtlich neurokognitiver 
Funktionseinbußen bei geringen BAK Aussagen 
zur Fahrtüchtigkeit erlauben. 

Materialien und Methoden 

Unter Ausschluss geschlechtsspezifischer hormo
neller Einflüsse auf kognitive Funktionen nahmen 
16 gesunde, rechtshändige männliche Probanden 
an der Studie teil. Das Durchschnittsalter betrug 
25 ± 1,97 Jahre (22-29 Jahre). Für die Durch
führung der vorliegenden Studie lag ein positives 
Votum der Ethikkommission der MHH vor. 

Neben dem weiblichen Geschlecht wurden folgen
de weitere Ausschlusskriterien angewandt: aktuelle 
Erkrankungen, Suchterkrankungen (auch innerhalb 
der Familie), Störungen der binokulären Wahrneh
mung (TNO-Test, Lameris, Utrecht), Leberinsuffizi
enz, Gallenwegserkrankungen, entzündliche Darm
erkrankungen, Niereninsuffizienz, Alkoholintole
ranz, positiver Drogentest im Urin, Schädel-Hirn
Trauma, anamnestisch cerebrale Krampfanfälle, 
Einnahme psychotroper Substanzen, Legasthenie, 
gleichzeitige Teilnahme an anderen Studien. 

Nach der Aufklärung der Studienteilnehmer sowie 
der schriftlichen Einwilligung wurde den Probanden 
0,3 g Ethanol/kgKG (Ethanol 95 %, Braun Melsun
gen) verdünnt in 0,9%iger Natriumchloridlösung 



oder als Placebo (0,9%ige Natriumchloridlösung) 
langsam intravenös infundiert, bis eine Atemalko
holkonzentration von 0,30 o/oo gemessen wurde. Die 
intravenöse Ethanolzufuhr wurde unter Zugrunde
legung einer physiologischen stündlichen Abbaura
te von 0,15 %o und eines Körperreduktionsfaktors 
(Widmarkfaktor) von r = 0,7 für Männer fortgeführt. 
Vom Infusionsbeginn bis zum Versuchsende wurde 
in regelmäßigen Abständen die Atemalkoholkon
zentration (AAK) mit dem Atemalkoholmessgerät 
der Firma Dräger (Aicotest 7410) gemessen. Be
gleitend zur Messung der AAK wurden venöse Blut
entnahmen zur Bestimmung der BAK unter forensi
schen Kautelen nach 0, 15, 45 und 90 Minuten 
durchgeführt. 

Die Versuche im Cross-over-Design wurden an 
zwei Versuchstagen im Abstand von sieben Tagen 
(Wash-out-Phase) zu jeweils gleichen Zeitpunkten 
durchgeführt, um Beeinflussungen durch die Ta
gesform auszuschließen. 

Die Verabreichung der Alkohollösung und der Pla
cebolösung erfolgte nach einem randomisierten 
StudienprotokolL Zwecks doppelblinder Durch
führung der Studie erfolgte die Messung der AAK 
unabhängig von den neuropsychologischen Tests. 
Es wurden zwei Gruppen gebildet, die bezüglich 
Placebo und Verum gegenläufige Versuchsabläufe 
hatten. Gruppe A erhielt am ersten Untersuchungs
tag (Phase 1) Placebo und am zweiten Tag Verum 
(Phase 2), Gruppe B entsprechend umgekehrt. Die 
biometrische Auswertung erfolgte als 2-Perioden
Crosss-over-Studie. Nachdem die Probanden im 
Durchschnitt nach etwa 15 Minuten eine konstante 
BAK von etwa 0,30 o/oo aufwiesen, konnten nachfol
gend die Tests durchgeführt werden. 

Zur neuropsychologischen Untersuchung der Pro
banden wurden folgende Tests angewandt: Mehr
fach-Wahlwortschatztest; Beschwerdeliste; Beck
Depressions-lnventar; Arbeitsleistungsserie; Sig
naldetektion; Vigilanztest; geteilte Aufmerksamkeit; 
Reaktionszeitmessung; Wilde-Intelligenztest - Un
tertest Gedächtnis. 

Zum Vergleich der Wertepaare eines Tests zwi
schen den Gruppen A und B wurde der Wilcoxon
Test zum nichtparametrischen Vergleich zweier 
abhängiger Stichproben eingesetzt. Die Studie 
wurde im 2-Perioden-Crossover-Design durchge
führt, d. h., dass jeder Proband als eigene Kon
trolle diente. Dieses Vorgehen ermöglichte die Be
rechnung von Behandlungs-, Carry-over-(Y) und 
Phaseneffekten. 
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Die mathematische Grundlage zur Berechnungen 
von Erwartungswerten (IJ) und den Variablen für die 
Gruppen A und B ergeben sich wie folgt: 

Gruppe Phase 1 Phase 2 

1 (A-78) A l-l11=1J+a+ß+Y B IJ 12 =1J-a-ß+Y 

2 (B-7A) B 1-121=1J-a+ß-Y A IJ22 =1J+a-ß-Y 

A = Ethanol 

B = Placebo 

1-1 = genereller Mittelwert 

a = Behandlungseffekt 
(Verum im Vergleich zum Placebo) 

ß = Phaseneffekt 
(Phase1 im Vergleich zu Phase 2) 

Y = Wechselwirkung (Carry-over-effect) 

Behandlungseffekt 

a = 1/4 [(1-111- 1-112) - (1-121- l-l22)l 

Carry-over -Effekt: 
y = 1/4 [(1-111 + 1-112) - (1-121 + 1-122)] 

Phaseneffekt 
ß = 1/4 [(1-111 - 1-112) + (1-121 - 1-122)] 

Die quantitativen Daten wurden ferner mittels un
paaren t-Tests ausgewertet, um ggf. Gruppenunter
schiede bei den einzelnen Sequenzen zu erkennen. 
Entsprechend den Summenwerten und den jeweili
gen Ergebnissen wurde darüber hinaus auch der U
Test nach Mann-Whitney eingesetzt. Gemäß unab
hängiger Parameter wurden Untereinheiten gebildet, 
die ihrerseits nach Bonferroni ausgewertet und korri
giert wurden. Statistische Signifikanzen ergaben 
sich für p < 0,05. Die Auswertung erfolgte mittels 
SPSS, Version 7.0 (SPSS lnc., Chicago 111, IL, USA). 

Ergebnisse 

Die Studie wurde von keinem der Teilnehmer vor
zeitig beendet, Komplikationen traten nicht auf. Die 
subjektive Befindlichkeit sowie die Vitalparameter 
Herzfrequenz und Blutdruck waren während des 
Versuches nicht beeinträchtigt. 

Tabelle 1 zeigt die während des Versuches gemes
senen BAK und AAK. Bereits nach 5 Minuten konn
te die BAK von etwa 0,30 %o erreicht und über den 
gesamten Versuchsverlauf nahezu konstant gehal
ten werden. Signifikante Differenzen zwischen der 
BAK und der AAK waren nicht messbar. 



88 

Tabelle 2 zeigt die Werte für die Intelligenzniveaus 
der Probanden im Mehrfach-Wahlwortschatztest. 
Im Mittel war die Anzahl richtiger Antworten beim 
Placebo und beim Verum nahezu gleich. Ein Be
handlungs-, Carry-over- oder ein Phaseneffekt war 
nicht nachweisbar. Die Intelligenzniveaus waren als 
überdurchschnittlich einzustufen (10 118, PR 88,6). 

Tabelle 3 zeigt die Auswertung der Selbstbeurtei
lungsbögen zur aktuellen Befindlichkeit mit der Be
schwerdeliste und dem Beck-Depressions-lnventar. 
Ein Behandlungseffekt konnte unter Einfluss des 

Messzeitpunkt 
AAK± SD [g/1] BAK ± SD [g/1] 

[min] 

0 0,00 ± 0,00 0,00 ± 0,00 

5 0,35 ± 0,07 -I-

15 0,34 ± 0,04 0,31 ± 0,04 

45 0,34 ± 0,03 0,34 ± 0,02 

90 0,36 ± 0,04 0,38 ± 0,03 

Tab. 1: Atem- und Blutalkoholkonzentrationen (AAK, BAK) 

MWT-B Placebo Verum 

Verums bzw. des Placebos nicht verifiziert werden. 
Ohne Nachweis eines Carry-over-Effektes blieb die 
signifikante Irrtumswahrscheinlichkeit des Phasen
effektes bedeutungslos. Der Ausprägungsgrad de
pressiver Symptomatik ist im Vergleich zu einem 
Normalkollektiv psychisch Gesunder unauffällig. 

Unter Auflistung der gemachten Fehler sowie der 
durchgeführten Korrekturen zeigt Tabelle 4 die Er
gebnisse des Konzentrationstests (Arbeitsleis
tungsserie). Hinsichtlich der Anzahl bearbeiteter Re
chenaufgaben waren keine Unterschiede zwischen 
Verum und Placebo feststellbar. Der prozentuale 
Anteil an Fehlern und Korrekturen war in beiden 
Gruppen ebenfalls nicht signifikant verschieden. 

Tabelle 5 zeigt, dass es bezüglich der Anzahl kor
rekt erkannter kritischer Reize keinen Behand
lungseffekt gab. Allerdings konnte in der Verum
Gruppe ein signifikanter Effekt hinsichtlich der zur 
Detektion der Reize erforderlichen Zeit, ohne 
Carry-over- und Phaseneffekte, nachgewiesen wer
den. 

Behandlungseffekt Carry-over-effekt Phaseneffekt 

Anzahl der Richtigen ± SD 32,2 ± 2,71 32,1 ± 2,20 1,00 0,56 1,00 

Tab. 2: Mittelwert der Anzahl richtiger Antworten im Mehrfach-Wahlwortschatzlest (MWT-B); Placebo = 0,9 % NaCI; Verum = BAK 
0,30 %o; Behandlungseffekt = Irrtumswahrscheinlichkeit p der Gruppendifferenzen; Carry-over-Effekt = Irrtumswahrschein
lichkeit p, Phaseneffekt = Irrtumswahrscheinlichkeit p 

Rohwerte Placebo Verum Behandlungseffekt Carry-over-effekt Phaseneffekt 

BL± SD 9,6 ± 9,9 11,4 ± 9,0 0,10 0,63 0,01 

BDI ± SD 3,1 ± 3,3 3,60 ± 4,1 0,13 0,67 0,03 

Tab. 3: Mittelwerte der Rohwerte der Beschwerdeliste (BL) und des Beck-Depressions-lnventars (BDI); Placebo = 0,9 % NaCI; 
Verum = BAK 0,30 %o; Behandlungseffekt = Irrtumswahrscheinlichkeit p der Gruppendifferenzen; Carry-over-Effekt = lrr
tumswahrscheinlichkeit p, Phaseneffekt = Irrtumswahrscheinlichkeit p 

ALS Placebo Verum Behandlungseffekt Carry-over-effekt Phaseneffekt 

Anzahl bearbeiteter ltems ± SD 433,3 ± 64,8 415,3 ± 68,6 0,23 0,17 0,02 

Anzahl Fehler[%] ± SD 3,1 ± 5,4 2,4 ± 2,1 0,17 0,04 0,05 

Anzahl Korrekturen ± SD 2,4 ± 2,6 2,4 ± 2,1 0,91 0,09 0,13 

Tab. 4: Ergebnisse der Arbeitsleistungsserie (ALS); Placebo = 0,9 % NaCI; Verum = BAK 0,30 %o; Behandlungseffekt = Irrtums
wahrscheinlichkeit p der Gruppendifferenzen; Carry-over-Effekt = Irrtumswahrscheinlichkeit p, Phaseneffekt = Irrtumswahr
scheinlichkeit p 

SD Placebo Verum Behandlungseffekt Carry-over-effekt Phaseneffekt 

Anzahl richtiger Detektionen ± 
52,9 ± 2,9 52,4 ± 4,3 0,67 0,37 0,15 SD 

Detektionszeit [msec] ± SD 0,70 ± 0,1 0,90 ± 0,2 0,01 0,15 0,41 

Tab. 5: Ergebnisse der Signaldetektion (SD); Placebo = 0,9 % NaCI; Verum = BAK 0,30 %o; Behandlungseffekt = Irrtumswahr
scheinlichkeit p der Gruppendifferenzen; Carry-over-Effekt = Irrtumswahrscheinlichkeit p, Phaseneffekt = Irrtumswahr
scheinlichkeit p 



Die in der Tabelle 6 aufgelisteten Untersuchungser
gebnisse zeigen einen biostatistisch signifikanten 
Unterschied hinsichtlich der Reaktionszeit auf 
akustische Reize, nicht jedoch auf optische Reize. 
Dieser Behandlungseffekt ist frei von Carry-over
und Phaseneffekten. 

Lediglich einen biostatistischen Trend aufweisend, 
zeigt Tabelle 7, dass die Reaktionszeit unter dem 
Einfluss des Verums als verlangsamt anzusehen 
war, wenngleich ein statistisches Signifikanzniveau 

VA Placebo 

Reaktionszeit [msec] ± SD 464,5 ± 72,1 
Akustische 

Reize 
Anzahl Richtiger± SD 22,9 ± 0,9 

Anzahl Auslassungen ± SD 0,30 ± 0,5 

Reaktionszeit [msec] ± SD 462,1 ± 102,8 
Optische 

Anzahl Richtiger± SD 21,7±1,8 
Reize 

Anzahl Auslassungen ± SD 0,90 ± 1,8 
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nicht erreicht wurde. ln der Verum- und Placebo
gruppe blieben die Anzahl korrekter Reaktionen auf 
die dargebotenen Reize sowie die Anzahl ausge
lassener oder verspäteter Reaktionen auf geforder
te Reize unbeeinflusst. 

Der Tabelle 8 sind folgende Untersuchungsergeb
nisse zu entnehmen: 

Bei Darbietung eines optischen Reizes zeigte sich 
ein signifikanter Behandlungseffekt der motori-

Verum 
Behandlungs- Carry-over- Phasen-

effekt effekt effekt 

503,5 ± 63,2 0,03 0,60 0,67 

22,9 ± 1,3 0,83 0,73 0,91 

0,40 ± 1,0 0,95 0,85 0,51 

475,3 ± 80,8 0,75 0,07 0,11 

21,6±1,4 0,95 0,33 0,30 

0,80 ± 1,2 0,86 0,87 0,47 

Tab. 6: Ergebnisse des Vigilanztestes; Placebo = 0,9 % NaCI; Verum = BAK 0,30 %o; Behandlungseffekt = Irrtumswahrschein
lichkeit p der Gruppendifferenzen; Carry-over-Effekt = Irrtumswahrscheinlichkeit p, Phaseneffekt = Irrtumswahrscheinlich
keit p 

GA Placebo Verum Behandlungseffekt Carry-over-effekt Phaseneffekt 

Reaktionszeit [msec] ± SD 622,1 ± 65,2 647,2 ± 57,6 0,06 0,34 0,17 

Anzahl Richtiger± SD 31,2 ± 0,8 30,4 ± 2,0 0,11 0,28 0,25 

Anzahl Auslassungen ± SD 0,40 ± 0,5 1,30±1,7 0,13 0,82 0,43 

Tab. 7: Ergebnis des Tests zur geteilten Aufmerksamkeit (GA); Placebo = 0,9 % NaCI; Verum = BAK 0,30 %o; Behandlungseffekt = 
Irrtumswahrscheinlichkeit p der Gruppendifferenzen; Carry-over-Effekt = Irrtumswahrscheinlichkeit p, Phaseneffekt = lrr
tumswahrscheinlichkeit p 

RG Zeit [msec] Placebo Verum 
Behandlungs- Carry-over- Phasen 

effekt effekt effekt 

Reaktionszeit 332,4 ± 40,6 351,2 ± 48,0 0,06 0,24 0,34 
Akustische 

Entscheidungszeit 239,4 ± 35,3 
Reize 250,0 ± 43,8 0,19 0,04 1,00 

Motorische Zeit 90,7 ± 24,6 98,6 ± 25,4 0,11 1,00 0,40 

Reaktionszeit 376,1 ± 40,8 406,8 ±51 ,8 0,01 0,59 0,40 
Optische 

Entscheidungszeit 282,5 ± 36,7 289,1 ± 37,6 0,91 0,52 0,83 Reize 

Motorische Zeit 92,6 ± 23,4 108,8 ± 27,8 0,04 0,91 0,73 

Optische 
Reaktionszeit 450,3 ± 46,2 495,4 ± 61,5 0,01 0,60 0,96 

Reiz- Entscheidungszeit 350,4 ± 44,6 383,9 ± 58,1 0,04 0,11 0,95 
sequenz 

Molotrisehe Zeit 95,8 ± 26,0 103,6 ± 29,4 0,07 0,40 0,83 

Optische/ Reaktionszeit 477,6 ± 60,5 498,3 ± 73,0 0,14 0,14 0,06 
akustische 

Entscheidungszeit 383,3 ± 43,3 393,8 ± 84,1 0,40 0,09 0,09 Reiz-
sequenz Motorische Zeit 91,6 ± 23,9 95,5 ± 29,6 0,06 0,60 0,07 

Tab. 8: Ergebnisse des Reaktionsgerätes (RG); Placebo = 0,9 % NaCI; Verum = BAK 0,30 %o; Behandlungseffekt = Irrtumswahr
scheinlichkeit p der Gruppendifferenzen; Carry-over-Effekt = Irrtumswahrscheinlichkeit p, Phaseneffekt = Irrtumswahr
scheinlichkeit p 
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WIT Placebo Verum Behandlungseffekt Carry-over-effekt Phaseneffekt 

Wiedererkennen 9,3 ± 2,3 9,8 ± 1,7 0,36 0,34 0,83 

Kritische Unterscheidung 8,3 ± 1,3 7,9 ± 2,1 0,48 0,43 0,01 

Aktive Reproduktion 9,4 ± 3,0 9,1 ± 2,9 0,87 0,45 0,15 

Tab. 9: Ergebnisse des Wilde-Intelligenztestes, Untertest Gedächtnis (WIT); Placebo = 0,9 % NaCI; Verum = BAK 0,30 o/oo; Be
handlungseffekt = Irrtumswahrscheinlichkeit p der Gruppendifferenzen; Carry-over-Effekt = Irrtumswahrscheinlichkeit p, 
Phaseneffekt = Irrtumswahrscheinlichkeit p 

sehen Zeit sowie ein hoch-signifikanter Behand
lungseffekt bei der Gesamtreaktionszeit (keine 
Carry-over- und Phaseneffekte ). Die Entschei
dungszeit war unabhängig vom Verum. 

Bei Darbietung eines akustischen Reizes konnten 
keine Veränderungen nachgewiesen werden. Bei 
der Reaktionszeit deutete sich lediglich ein Be
handlungseffekt an, der jedoch kein Signifikanz
niveau erreichte. 

Bei einer Serie von optischen Reizen im Zusam
menhang mit Störreizen waren die Gesamtreakti
onszeit sowie die Entscheidungszeit in der Verum
gruppe hoch-signifikant bzw. signifikant ver
langsamt (keine Carry-over- und Phaseneffekte ). 
Der motorische Anteil der Gesamtreaktionszeit 
blieb hier unter Placebo und Verum unverändert. 

Bei der Kombination aus akustischen und opti
schen Reizen mit Störreizen war lediglich die moto
rische Reaktionszeit verändert, ohne Signifikanz
niveau zu erreichen. 

Tabelle 9 zeigt, dass längerfristige Gedächtnisleis
tungen, was sowohl für die Wiedererkennungs
leistung als auch für die aktive Reproduktions
leistung gilt, durch niedrige BAK nicht beeinflusst 
wurden. 

Diskussion 

Zahlreiche wissenschaftliche Untersuchungen be
schäftigen sich mit Veränderungen kognitiver Pro
zesse im Zusammenhang mit der Aufnahme von Al
kohol. Es wird vielfach versucht, eine Dosis-Wir
kungsbeziehung zwischen der BAK und kognitiver 
Veränderungen herzuleiten. Hinsichtlich der Fahr
tüchtigkeit sind experimentell Beeinträchtigungen 
ab 0,50 %o zu erwarten, wohingegen es Hinweise 
gibt, dass neurokognitive Veränderungen sogar 
schon ab 0,35 %o nachweisbar sind, wobei Einigkeit 
darüber besteht, dass es ab 0,50 %o sicher zu neu
rokognitiven Leistungseinbußen kommt [44, 45]. 
Für BAK um 0,30 %o fehlen doppelblinde, placebo
kontrollierte Studien. Häufig existieren in der Litera-

tur widersprüchliche Ergebnisse, da die Vergleich
barkeit der Untersuchungen oft nicht gegeben ist. 
Neben nicht-vergleichbarem Probandengruppen 
werden häufig auch nur Teilbereiche neurokogniti
ver Funktionen untersucht. 

Mit der vorliegenden Arbeit sollte im Rahmen einer 
doppelblinden, placebokontrollierten Studie, bei 
hinreichender Vergleichbarkeit der Gruppen, der 
Einfluss geringer BAK auf neurokognitive Fähigkei
ten untersucht werden. Neben dem allgemeinen ln
telligenzniveau, der subjektiven Beeinträchtigung, 
dem Vorhandensein möglicher depressiver Symp
tome wurden die allgemeine Leistungsfähigkeit, die 
Vigilanz, die geteilte Aufmerksamkeit, die Reakti
onszeit sowie Gedächtnisleistungen bei BAK von 
etwa 0,30 %o untersucht. Die biomathematische 
Auswertung erfolgte im 2-Perioden-Crossover-De
sign, wobei Behandlungs-, Crossover- und Phasen
effekte mit erfasst wurden. 

Im Rahmen der vorliegenden Studie hat sich die 
Messung der MK als probates Mittel zur Überwa
chung konstanter BAK und zur Feinjustierung einer 
vorgewählten BAK erwiesen. Die MK konnten über 
etwa 2 Stunden konstant gehalten werden. Die Be
stimmungen der BAK bestätigten im Nachhinein die 
MK. lnvasive Messungen sind bei einem solchen 
Studiendesign somit nicht erforderlich. 

Es bleibt vorliegend anzumerken, dass die Über
tragbarkeit von kognitiven (Labor-)Tests auf die 
Fahrtüchtigkeit, ohne geeignete Fahrsimulatorver
suche, kritisch zu hinterfragen ist. 

Das durchschnittliche Intelligenzniveau war als 
überdurchschnittlich zu bezeichnen. Denkbar wäre 
in diesem Zusammenhang eine höhere kognitive 
Leistungsfähigkeit bei überdurchschnittlich intelli
genten Probanden. Da jeder Proband jedoch 
gleichzeitig als Kontrolle diente, sind alkoholbe
dingte kognitive Leistungseinbußen dennoch zu er
fassen. 

Veränderungen beim Mehrfach-Wahlwortschatztest 
waren zwischen der Placebo- und der Verumgrup-



pe nicht zu erwarten, da dieser Test krankheitsun
abhängig das prämorbide verbale Intelligenzniveau 
erfasst. TARTER und JONES (1971) wiesen eben
falls darauf hin, dass bei geringen BAK nicht mit 
einer Beeinflussung einer so komplexen Leistung 
wie der Intelligenz zu rechnen ist [14]. Neuere Un
tersuchungen zeigen jedoch alkoholbedingte Ver
änderungen der Exekutivfunktionen wie Informati
onsanalyse sowie des antizipatorischen Planens 
und Handeins [46]. 

Bei den Selbstbeurteilungsverfahren (Beschwerde
liste, Beck-Depressions-lnventar) konnten in den 
beiden Gruppen keine Unterschiede festgestellt 
werden. BAUM-BAIKER (1985) betont sogar, dass 
ein milder Alkoholkonsum zur Behandlung von 
Stress, Anspannung, Depressionen und Selbstbe
wusstseinsstörungen positiv eingesetzt werden 
kann [47]. 

Der Leistungstest (Arbeitsleistungsserie) wies 
keine Unterschiede zwischen Placebo und Verum 
auf. Die bearbeiteten Aufgaben, die gemachten 
Fehler sowie die durchgeführten Korrekturen waren 
in beiden Gruppen gleich. Beeinträchtigungen bei 
der Durchführung von z. B. Rechentests werden 
zwischen 0,30 %o und 0,50 %o beschrieben [48, 49]. 

Abweichend von den bisherigen Ergebnissen zeig
te sich ein signifikanter Einfluss des Verums auf die 
zur Detektion visuell dargebotener Reize erforderli
che Reaktionszeit. Dieser Einfluss war unabhän
gig von Carry-over- und Phaseneffekten. Zudem 
zeigte sich kein Behandlungseffekt für die Anzahl 
korrekt erkannter kritischer Reize, wobei zusätzlich 
Störreize dargeboten wurden. Insofern sprechen 
die Ergebnisse dafür, dass bereits bei niedrigen 
BAK eine signifikante Verlangsamung des Erken
nens visueller Details festzuhalten ist. Unter gerin
gen Mengen Alkohol ist die Vigilanz besonders für 
das Erkennen akustischer Reize bei gleichzeitiger 
Präsentation von Störreizen signifikant herabge
setzt. Darüber hinaus war die Vigilanz im engeren 
Sinn, was die Entdeckungsleistung unter relativ 
monotonen Reizbedingungen gemessen als Reak
tionszeit auf akustische Reize unter dem Einfluss 
vom Verum anbelangt, signifikant verlangsamt. Im 
optischen Teil waren demgegenüber keine Behand
lungseffekte für die Reaktionszeit und die Anzahl 
richtiger und ausgelassener Reaktionen zu erken
nen. 

Zusammenfassend zeigen die Vigilanztests bei 
0,30 %o auf optische Reize keine Beeinflussung der 
Signalentdeckungsleistung. Bei gleichzeitigem Ein-
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satz von Störreizen kommt es schließlich doch zu 
einer Beeinträchtigung der Entdeckungsleistung vi
sueller Reize, insbesondere im Zusammenhang mit 
der geteilten Aufmerksamkeit. Selbst ohne Störrei
ze war die Vigilanz hinsichtlich akustischer Reize 
signifikant defizitär. Vigilanzverbesserungen, wie in 
der Literatur beschrieben [30,50], konnten durch 
die vorliegenden Ergebnisse nicht gestützt werden. 
Der Vorstellung, dass der entspannende Effekt des 
Alkohols zu einer Verbesserung der Vigilanz führt 
[30], kann hier nicht entsprochen werden, da spä
testens mit dem Darbieten von Störreizen mit ent
gegengesetzten Effekten zu rechnen ist. 

Die Literatur ist bezüglich der Beeinträchtigung der 
Fähigkeit zur geteilten Aufmerksamkeit bei 0,30 %o 
widersprüchlich. Vorliegende Ergebnisse zeigen je
doch, ohne Signifikanzniveau zu erreichen, dass es 
unter dem Verumeinfluss zu einer Verlangsamung 
der Reaktionszeit für die geteilte Aufmerksamkeit 
kommt. Diese Tendenz stützt zumindest die in der 
Literatur für 0,30 %o beschriebenen Veränderungen 
in der Anflutungsphase [51, 52]. 

Die Gesamtreaktionszeit ist signifikant bei 0,30 %o 
erhöht, wenn optische Reize einzeln oder als Serie 
erfolgen. Bei singulären optischen Reizen ist auch 
die motorische Zeit signifikant erhöht. Die optische 
Reizsequenz als Zielreiz führt zu einer Verlangsa
mung der Entscheidungszeit und zu einer tendenzi
ell schlechteren motorischen Reaktionszeit. Bei 
akustischen Reizen oder akustisch-optischen Reiz
sequenzen sind keine Behandlungseffekte nach
weisbar. Tendenziell sind jedoch die Gesamtreakti
onszeit sowie die motorische Reaktionszeit auf so
litäre akustische Reize bzw. auf akustisch-optische 
Reizsequenzen verlangsamt. Die Untersuchungs
ergebnisse stehen in guter Übereinstimmung mit 
der Literatur, wonach es bei steigender BAK 
zunächst zu einer Verlängerung der Reaktionsaus
lösezeit kommt, bevor der motorische Teil der Ge
samtreaktionszeit betroffen ist [40, 52]. Offenbar ist 
von einer besonderen Sensibilität der visuellen 
Wahrnehmung und deren Verarbeitung auch bei 
geringen BAK auszugehen. Neuere Untersuchun
gen gehen davon aus, dass nur eine limitierte Ver
arbeitungskapazitätzur Verfügung steht. Die Verar
beitung einer Information bedingt eine Refraktär
zeit, die insbesondere bei Doppelaufgaben wie bei 
der Verwendung von Reizsequenzen oder in 
"Go/NoGo-Tests" besonders relevant wird. 
SCHWEIZER et al. (2004) und FILLMORE (2004) 
untersuchten diese Kapazitätslimitation und zeig
ten, dass bei 0,65 %o entsprechende signifikante 
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Verlangsamungen zu beobachten waren [53, 54]. 
Diese Ergebnisse decken sich mit den in dieser Ar
beit vorgestellten Resultaten [55]. Die Kapazitätsli
mitation scheint sich jedoch nur auf einen Sinnes
kanal zu beziehen. Auch dieses Phänomen spiegelt 
sich in den vorliegenden Ergebnissen wider, wo
nach rein optische Reizsequenzen zu einer Ver
langsamung der Entscheidungszeit führen. 

Behandlungseffekte hinsichtlich Wiedererkennen, 
Fähigkeit zur kritischen Unterscheidung sowie bei 
der aktiven Reproduktion waren nicht nachweisbar. 
Verbesserte Gedächtnisfunktionen, wie bei BAUM
BAIKER (1985) [4 7], fanden sich nicht. 

Es sollte vorliegend ein valider und reliabler Beitrag 
zu den bestehenden Modellen von alkoholbeding
ten kognitiven Veränderungen geleistet werden. 
Wenngleich Fahrsimulatoruntersuchungen fehlen, 
so waren mit der vorliegenden Untersuchung und 
dem gewählten Studiendesign doch umfassende 
Aussagen nicht nur über neurokognitive Partial
funktionen, sondern insbesondere die relative 
Fahruntüchtigkeit, im Einzelfall stützende Aussa
gen zu neurokognitiven Funktionseinbußen bei 
niedrigen BAK um 0,30 %o möglich. Insofern liefern 
die vorliegenden Ergebnisse dem Sachverständi
gen vor Gericht relevante Erklärungsansätze zur 
Herleitung relativer Fahruntüchtigkeit bei niedrigen 
BAK, was im Speziellen die Vigilanz auf akustische 
und die Reaktionszeit auf optische Reize, insbe
sondere bei gleichzeitig dargebotenen Störreizen, 
anbelangt. 

Die vorliegende Untersuchung macht deutlich, dass 
bereits bei 0,30 %o mit steigender Komplexität der 
Anforderungen vor allem kognitive Funktionen be
einträchtigt sind, die auf die Wahrnehmung und die 
Verarbeitung insbesondere visueller Informationen 
angewiesen sind. Aufgrund der Tatsache, wonach 
gerade auch dargebotene Störreize zu einer weite
ren Verschlechterung beitragen, sind relevante 
Leistungseinbußen im Zusammenhang mit niedri
gen BAK vor allem in kritischen Situationen im 
Straßenverkehr zu erwarten, sodass auch bei nied
rigen BAK im Einzelfall von relativer Fahruntüchtig
keit ausgegangen werden kann. Das gewählte Stu
dienkonzept als doppelblinde, placebokontrollierte 
Untersuchung mit der Auswertung im 2-Perioden
Crossover-Design, bei dem jeder Proband gleich
zeitig als Kontrolle dient, hat sich als sinnvoll erwie
sen. 
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