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Experimentelle Untersuchungen iiber die
sedierende Wirkung von Tranquilizern und
Beta-Rezeptoren-Blockern

1. Einleitung und Fragestellung

Seitder Verdffentlichung eines Konzeptes der adrenergen a-
und p-Rezeptoren durch AHLQUIST 1948 und der Beschrei-
bung des ersten verfligbaren g-Rezeptoren-Blockers durch
MORAN und PERKINS 1958 hat die auf mittlerweile nahezu
40 Handelsprdparate angewachsene Substanzgruppe der
Beta-Blocker groBe Bedeutung sowohl in der stationédren wie
auch ambulanten Behandlung verschiedener hdufig auftre-
tender Erkrankungen erlangt. Als wichtigste und wohl auch
zahlenm&Big haufigste Indikationen flir den Einsatz dieser
Substanzgruppe sind die arterielle Hypertonie, die coronare
Herzkrankheit, Herzrhythmusstérungen, funktionelle kardio-
vaskuldre Stérungen, Hyperthyreosen, aber auch die Migré-
ne, psychische Angst- und Spannungszustédnde und einzelne
Psychoseformen (BENKERT, 1978) aufzufuhren.

Fur die verkehrsmedizinische ‘Relevanz dieser Substanz-
gruppe sprichtalleindie Haufigkeitder arteriellen Hypertonie
unter den Verkehrsteilnehmern, die nach GLANZER und
KRAMER 1981 mit etwa 10% angegeben wird. Nach BREU-
NIG 1981 befinden sich unter den erfaBten Hochdruckkran-
ken, die nach seinen Angaben 20 % der Gesamtbevélkerung
der Bundesrepublik ausmachen, etwa 46,1% Autofahrer,
vondenen mehr als 50% mit Beta-Rezeptoren-Blockernoder
Beta-Blocker-Saluretika-Kombinationen behandeit werden
(34,5% resp. 23,9%).

Fur einige andere Antihypertensiva, wie z. B. Reserpin oder
Clonidin, sind wegen ihres zentralen Angriffspunktes sedie-
rende Eigenwirkungen vorhersehbar und bekannt. Anders
bei Beta-Blockern, bei denen die Meinungen Uber das Vor-
handensein bzw. AusmaB eventueller sedierender Wirkun-
gen noch auseinandergehen (vgl. Diskussion des Referates
BREUNIG, 1981). Selbstbei den Autoren, die einen sedieren-
den Effekt durch Beta-Rezeptoren-Blocker-Einnahme flir ge-
sichert halten, gehen die Meinungen Uber den zugrunde lie-
genden Wirkungsmechanismus — sei er nun zentraler oder
peripherer Natur — auseinander.

In Ankntpfungandie 1978 vonder Bundesanstalt fir StraBen-
wesen in Koéin vertffentlichte Studie von BRAUN, REKER,
FRIEDEL und KOCKELKE wollten wir den hier beobachteten
sedierenden Effektder Beta-Blockern&her einzugrenzenver-
suchen, indem wir in einem Laborexperiment psychophysi-
sche Leistungstests unter Medikation mit

1. Propranolol, dem immer noch klassischen Vertreter der
Beta-Blocker, der im Ubrigen auch wegen seiner starken
Lipophilie am ehesten zentrale Wirkungen erwarten (481,

2. Diazepam, dem klassischen Sedativum aus der Benzodi-
azepinreihe und

3. Dikaliumchlorazepat, einem bekannten Anxiolytikum der
Benzodiazepingruppe,

durchfGhrten.

Minderungen der psychophysischen Leistungsféhigkeit un-
ter Diazepam sind hinlanglich bekannt und unumstritten, wir
kénnen hier auf die Literaturibersicht bei HINDMARCH
(1980) und STAAK und BERGHAUS (1982) verweisen.

Das Laborexperiment zogen wir anderen denkbaren Ver-
suchsanordnungen vor, da

1. die Versuchsbedingungen optimal standardisierbar sind,

2. potentielle Gefahren der realen Fahrprobe fir die Proban-
den vermieden werden und

3. die fur die Fahrtauglichkeit wesentlichen Parameter iso-
liert erfabt und bewertet werden kénnen.

Diese sind nach MULLER-LIMROTH (1978) Aufmerksamkeit,
Konzentrationsféahigkeit und Wachsamkeit, die alle isoliert
mittels einfacher Testgerate untersucht werden kénnen. Wir
hatten auch nicht die Absicht, die erworbenen Fahrféhigkei-
ten zu untersuchen, sondern vielmehr die psychophysischen
Leistungen, die als Voraussetzungen der Kraftfahreignung
anzusehen sind (MOSER, 1969, 1974, 1975, 1978).

Des weiteren bot das Laborexperiment den Vorteil, aufgrund
vorheriger Trainingsmdglichkeiten die intraindividuelien Lei-
stungsunterschiede mindern zu kdnnen. Somit wurde bei
gleichzeitig groBtmdglicher Homogenitét des Probandenkol-
lektives eines Aussage auch bei geringerer Probandenzahl
moglich (STAAK und BERHAUS, 1982).

2. Methodik

Eine Gruppe von 15 freiwilligen Probanden im Altervon 18 —
22 Jahren (X = 24.6)wurde in einer 3%2 Monate dauernden
Versuchsreihe mit Diazepam (Valium®), Dikaliumchioraze-
pat (Tranxilium®), Propranolol (Dociton®) und zum Vergleich
mit Placebo in einem doppelblinden crossover-Verfahren ge-
testet. In jeweils mindest 14tdgigen Absténden hatten die
Probanden unter der jeweiligen Medikation an einem Tage
dreimal eine ihnen vertraute Testbatterie, bestehend aus
dem Aufmerksamkeitspriifgerdt (APG), Wiener Determina-
tionsgerat (WDQG), Aufmerksamkeits-Konzentrationslei-
stungs-Testgerat (AKLTG), Wiener Reaktionsgerdt (WRG)
und zwei psychologischen Fragebdgen, zu absolvieren. Ein-
gesetzt wurden die Befindlichkeitsskala nach D. v. Zerssen
(1970) sowie der Angstfragebogen nach LAUX (1981), der je-
doch keine verwertbaren Ergebnisse gezeigt hat. Zur mdg-
lichst weitestgehenden Beseitigung des unter der Versuchs-
reihe zu erwartenden Lernzuwachses wurde eine Konditio-
nierung mit mindest 4stiindiger Einlbung in die Testgerate
vorgeschaltet.

Am jeweiligen Versuchstag wurde morgens ein Nichterntest
durchgefihrt, anschliebend wurden die Tests jeweils 60 —
120 Minuten nach der Medikamenteneinnahme durchlaufen.
Der Abstand zwischen den aufeinanderfolgenden Applikatio-
nen eines Medikamentes betrug 225 Minuten; Blutentnah-
men zur Bestimmung der jeweiligen Blutspiegel erfolgten 90
Minuten nach der Medikamenteneinnahme.

Die Bestimmung der Serumspiegel der Wirksubstanzen bzw.
deren wirksamer Metaboliten erfolgte hochdruckflissig-
keitschromatographisch (Varian 5000 Liquid Chromato-



3. Kreislauferkrankungen

Zu den Seltenheiten gehéren Visusminderungen und Ge-
sichtsfeldausfélle sowie Stérungen besonders der duberen
Motilitdt unter dem EinfluB cardiovaskulér wirkender Mittel.
Erwahnt seidas Kornblumenphédnomen von REITER, das feh-
lerhafte Sehen von gelben und griinen Farben unter dem Ein-
fluB von Digitalispraparaten. Farbverwechslungen etwa an
Signalanlagensinddadurch zwar nichtzubefurchten, aberes
kann doch zu Unsicherheiten kommen. Wesentlicher ist die
Wirkung von Nitriten und Nitraten, die den Augenbinnen-
druck erhdhenkdnnen, worausim Regelfall eine unangemes-
sen weite Pupille resultiert (erhdhte Blendempfindlichkeit,
herabgesetzte Sehschérfe). Einigen Medikamenten wird
auch nachgesagt, daB sie zu Pigmentablagerungen im Be-
reich der brechenden Medien filhren, an denen dann einfal-
lendes Licht gebrochen und gestreut wird; auch dies fihrt zu
erhohter Blendempfindlichkeit. Blendung ist ja nichts ande-

res als die Abbildung von Lichtquellen in Zerstreuungskrei-

sen auf der Netzhaut statt punktueller Abbildung.

Kortikosteroidtherapie

Erwéhnt sei schlieBlich auch die besonders bei &lteren Pa-
tienten oft durchgefiihrte Kortikosteroidtherapie, die zum ei-
nen Ursache einer Augendruckerh&hung mit den bereits dar-
gelegten Folgen, zum anderen aber AnlaB meist doppelseiti-
ger kdrniger und vakuolenartiger Tribungen am hinteren Lin-
senpol (Cataracta polaris posterior) werden kann. (Glaubhaft
unbemerkter und unbemerkbarer Visusverfall, erhohte
Blendempfindlichkeit). Aus diesem Grund ist die Uberpri-
fung des Augenbefundes besonders bei dlteren Menschen
mitanfélligerer Linsedurchden Augenarztim Verlaufder Kor-
tikosteroidtherapie erforderlich, dies nicht zuletzt auch, aber
nicht nur im Hinblick auf die Fahreignung.

Zum SchluB noch ein Hinweis:

Die Wirkung von lokal evil. auch systemisch angewandten
Therapeutika bei Augenerkrankungen auf das Sehorgan ist
meist prognostizierbar. EsmuB aberauchdaranerinnert wer-
den, daB am Auge lokal angewandte Medikamente auch Ne-
benwirkungen haben kénnen, die tiber das Zielorgan weit hin-
ausgehen, so kénnen Miotika Asthma verstédrken, besonders
wenn sie —unddasistbeim Glaukom ja stets der Fall — Uber
viele Jahre hindurch angewandt werden.

Betablocker k&énnen erhebliche negative Wirkungen auf
Atemwege und Kreislauf haben, Clonidin kann einen rapiden
Blutdruckabfall bis zum Kollaps verursachen. Deshalb ist
nach Méglichkeit, besonders wiederum beim Alteren, darauf
zu achten, daB diese lokal angewandten Tropfen nicht tiber
den Trénennasenkanal und nachfolgender Resorption in den
Kreislauf kommen.

Ich méchte mit meinen Ausfihrungen nicht den Eindruck er-
wecken, als ob Pharmaka sich a priori negativ auf die Kraft-
fahreignung auswirkten, in der Regel werden sie vielmehr
die Fahreignung erhalten oder wiederherstellen; die uner-
winschten, oft leider auch unvermeidbaren Nebenwirkun-
gen sollte der Arzt aber kennen und seinen Patienten darauf
hinweisen, hierzu ist er schon aus seiner Garantenstellung
heraus verpflichtet. Im arztlichen Gespréch sollte der Patient
hierauf nicht nur hingewiesen werden, wenn er danach fragt,
sondern auch, jaganzbesondersdann, wenn er nichtdanach
fragt.
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Tab. I: Ubersicht tiber die Beziehungen zwischen Medikamenten und dem opti-
schen Apparat

Ordnungsnummer
Medikament oder
Medikamentengruppe
Sehscharfe, Refraktion
Stat. Pupillenreaktion
Dyn. Pupillenreaktion
Gesichtsfeld
Farbentlchtigkeit
Dunkeladaptation
Readaptationszeit
Blendempfindlichkeit
AuBere Motilitat
Uberleitzeit

Tension

Andasthetika

Anthelmintika

H
[
|

+
I
|

Anthocyanoside — + +
Antibiotika — — +

Antikonvulsiva — i — ST —

H
l
l

Antipyretika —
Duretika - —

o N O O A W N =

H
I
H
o
H
+
+
I
[

GenuBmittel
9 Halogene R -

10 Hormone — + — i
11 Insektizide —

12 Kontrazeptiva —

13 Kreislaufmittel — —_ — — +
14 Malariamittel — + = = — o

15 Metalloide — —

16 Miotika —_ —_ - NS,

17 Mydriatika —
18 Psychopharmaka +

H o+ +
|
!
[
|
|
+

19 Rauschgifte
20 Schlafmittel
21 Sulfonamide — — 0 —
22 Tuberkulostatika — == =

Erg

23 Vitamine — S —

Es bedeutet: — Verengung, Verschlechterung, Verzégerung, Erniedrigung;
+ Erweiterung, Verbesserung, Beschleunigung, Erhéhung, £ widerspruchs-
volle Angaben; 0 keine Beeintréchtigung. Einzelheiten siehe Text.
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graph). Die methodischen Einzelheiten sind bei KAFERSTEIN
und STICHT (1983)beschrieben. Die Nachweisgrenzen lagen
fur Diazepambei 2 ng/ml, Nordiazepamunter 1 ng/mit, fiir Pro-
pranolol bei 5 ng/ml.

3. Ergebnisse

Wie aus Abb. 1 hervorgeht, stellen die beiden ersten Saulen
den Verlauf der Blutspiegel des Nordiazepam nach 2maliger
Gabe von jeweils 5 mg Dikaliumchlorazepat (DPC) dar. Man
erkennt einen im Mittel 50 % igen Anstieg der Plasmakonzen-
tration nach der 2. Dosis. Die vier ndchsten Saulen zeigen die
Diazepam- und Nordiazepamkonzentrationen im Serum
nach 2maliger Gabe von je 5 mg Diazepam. Hier findet sich
eine nahezu 60%ige Zunahme der Serumkonzentrationen
von Diazepam und 200 % beiNordiazepamnachder 2. Dosis-
applikation.

BeiPropranololistnachderzweiten Applikation von40mgein
nahezu 70 %iger Anstieg der Serumkonzentrationen festzu-
stellen.

Abb. 1: Sdulendiagramm der gemessenen Wirkstoffspiegel (N = 15; X + s)

Serumspiegel nach zweimaliger Medikamentengabe
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Abbildung 2 zeigt anhand des sogenannten Frequenzdruck-
produktes (MAURER, W., 1982) die kreislaufrelevante Wirk-
samkeitder eingenommenen Propranololdosis, wobei eindie
Kreislaufdepression verstérkender Effekt der zweiten Dosis
nicht sicher nachweisbar ist.

Diazepam und Dikaliumchlorazepat verandern hingegen die
Kreislaufparameter systolischer Blutdruck und peripher ge-
messene Herzfrequenz nicht.
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Veranderungen des Frequenzdruckpsoduktes
Dosisintervall 225 min. (N=15. X * §)

Abb, 2:

Diazepam Propranolol Placebo

400 A B A -] A B A B

A= 90 min. nach 1 Applikation

B= 90 min. nach 2.Applikation
Ld

p {Abweichungen vom Nuchterntest)

Zur Beschreibung der Verdnderungen der psychophysi-
schen Leistungsfahigkeit unter den jeweiligen Medikationen
beschrénken wir uns hier auf die Darstellung der Testergeb-
nisse am Wiener Determinationsgerat, bei denen die Para-
meter Aufmerksamkeit und Konzentrationsvermégen wie
auch das Dauer- und Héchstleistungsvermogen untersucht
werden kdnnen.

Die Verénderungen der Konzentration und Leistungsféhig-
keit bei Wahlreaktionen am Wiener Determinationsgerét
(WDG), bei dem lber einen Zeitraum von etwa 10 Minuten ei-
ne zuféllige Abfolge von akustischen und optischen Signaien
kontinuierlich beantwortet werden mubBte, sind in Abb. 3 als
Differenz der richtigen, in Abb. 4 und 5 der verspateten und
der falschen Signalbeantwortungen zwischen Retest und je-
weiligem Tagesnichterntest dargestellt (NtUchterntest —
Retest).

Abb. 3: Wiener Determinationsgerat (WDG). Darstellung der richtigen Reak-
tionen(RR)nach zweimatiger Applikation der Testsubstanzen(N = 15;
x £ s)

der und L
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WDG/RR (N=15. X *8)
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A= 90 min nach 1.Applikation
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Das Ergebnis des Tagesnichterntests entspricht der Ordina-
te = o.

Gegenlber Placebo findet sich hier eine Zunahme der richti-
gen Signalbeantwortungen fir Dikaliumchlorazepat und
noch deutlicher flir Propranolol im ersten Retest, wohinge-
gen flr Placebo und stérker noch fir Diazepam eine Vermin-
derung der Anzahl der richtigen Reaktionen zu erkennen ist.
Im 2. Retestistdie Zunahme der Anzahl derrichtigen Reaktio-
nen flr Propranolol ricklaufig; der zweite Dikaliumchloraze-
patwert entspricht im Mittel etwa dem Placebowert, der Pro-
pranololwert liegt aber noch immer um etwa die Hélfte dar-
Uber. Fir Diazepam findet sich eine Verstdrkung der Lei-
stungseinbuBe nach der zweiten Applikation. Statistisch si-
gnifikant ist die Leistungsminderung bei Valium® gegentiber
Dociton® und Tranxilium®. Placebo-Tranxilium® und Doci-
ton® weisen untereinander keine Unterschiede auf
(Wilcoxon-Paardifferenzentest nach SACHS, 1978).

Abb.4u.5: Veranderungender Zahl derverspéteten (Abb. 4)undder falschen
(Abb. 5) Reaktionen am Wiener Determinationsgerédt (WDG)
(N=15 x 4Q)
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Die Zahl der verspéteten Reaktionen nimmt flir alle Untersu-
chungszustédnde mit Ausnahme der Medikation mit Diaze-
pamvom Niichterntest auf den ersten Retest deutlich ab, wo-
bei, wie an der Graphik zu erkennen, die Verminderung der
Anzahl der verspédteten Reaktionen unter der Medikation mit
Propanololam deutlichstenist. Im zweiten Retest findet dann
noch einmal eine Leistungsverbesserung gegentber dem

Nuchterntest statt, unter der Medikation mit Valium erkennt
man jetzt einen leichten Erholungseffekt — die Zahl der ver-
spéteten Reaktionen nimmt gegenliber dem ersten Retest
ab.

In der Tendenz sind die Veranderungen der verspéateten und
der richtigen Reaktionen gleichgerichtet.

Die Zahl der falschen Reaktionen steigt im ersten Retest so-
wohl unter Placebo wie auch unter Diazepam, gemessenam
Ergebnis des Nichterntestes, an, im zweiten Retest findet
sich dann ein weiterer Anstieg der Zahl der falschen Reaktio-
nen bei Placebo und Diazepam, ein etwa dem Placebo ver-
gleichbarer Anstieg der falschen Reaktionen unter Proprano-
lol, wohingegen bei Dikaliumchlorazepat die Anzahl der fal-
schen Reaktionen sich gegenlber dem Nuchterntest nicht
verandert. Die Anzahl der gesamten Signalbeantwortungen
andert sich unter den jeweiligen Medikationen nur geringfi-
gig. Von 800 vorgegebenen Signalen wurden im Mittel beant-
wortet: 795 bei DPC, 792 bei Diazepam, 797 bei Propranoiol
und 795 bei Placebo.

Statistisch signifikant sind die Leistungsunterschiede zwi-
schen Diazepam und Dikaliumchlorazepat sowoh!im ersten
wie auch im zweiten Retest. Unterschiede zwischen Propra-
nolol, Placebo und Dikaliumchiorazepat sind nicht signi-
fikant. Beim das Dauer- und Hochstleistungsvermdgen mes-
senden Aufmerksamkeits-Konzentrationsleistungs-Testge-
rét (AKLTG), bei dem Uber einen Zeitraum von 20 min einfa-
che Additions- und Subtraktionsaufgaben in méglichst hoher
Geschwindigkeit gelést werden missen, ergibt sich, wie aus
Abb. 6 ersichtlich, eine Zunahme der gesamten Rechenope-
rationen beim ersten Retest gegeniiber dem Niichterntest
mit Ausnahme des Dikaliumchlorazepatversuches. Am aus-
geprégtesten sind diese Leistungsverbesserungen bei Pla-
ceboundPropranolol. Imzweiten Retest findet sichdann eine
weitere Leistungssteigerung unter Placebo, Dikaliumchlor-
azepat und Propranolol, wohingegen unter Diazepammedi-
kation die Leistungssteigerung nachlaBt. Statistisch signifi-
kantsinddie Leistungsunterschiede zwischen Placebo einer-
seits und Diazepam und Dikaliumchlorazepat beim ersten
Retest andererseits. Ebenfalls signifikant ist der Leistungs-
unterschied zwischen Diazepam und Propranolol.

Im zweiten Retest ergeben sich ferner Leistungsunterschie-
de zwischen Placebo und Propranolol einerseits und Diaze-
pam andererseits.

Abb. 6: Verdnderungen der Aufmerksamkeits- und Konzentrationsleistung
nach zweimaliger Gabe der Testsubstanzen. (N = 15; x % s)

AKLTG/SU Verdanderungen des Dauer-und Hochsleistungs-
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Betrachtet man die Veranderung der Zahl der richtigen Re-
chenoperationen, Abb. 7, so ergibt sich bei Placebo und Pro-
pranolol im ersten Retest eine nahezu gleich stark ausge-
pragte Leistungsverbesserung, die im zweiten Retest dann
noch eine leichte Steigerung erfdhrt. Bei Dikaliumchioraze-
pat ergibt sich im ersten Retest eine nur geringe Leistungs-
steigerung gegentber dem Nichterntest, die dann im zwei-
ten Retest deutlicher wird, im Diazepamversuch ergibt sich
nurimersten Retest eine Leistungsverbesserung, im zweiten
Retest wird dann das Niveau des Niichterntestes erreicht.

Abb. 7: Verdnderungen der Aufmerksamkeits- und Konzentrationsleistung
nach zweimaliger Gabe der Testsubstanzen. (N = 15; x £ s)

Verdnderungen des Dauer-und Hochstleistungs-
vermbgens nach zweimaliger Applikation
Dosisintervall 225 min. (N=15,X,4Q)
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Diskussion

Der Versuchsansatz schien uns geeignet, trotz der sehr nie-
drigen Dosierung der Testsubstanzen, die sich ja auchinden
im unteren therapeutischen Bereich liegenden Blutspiegeln
zeigen, unterschiedliche Auswirkungen der verwendeten
Pharmaka auf die psychophysische Leistungsféhigkeit unse-
rer Probanden aufzuzeigen. Die unter Diazepam aufgetrete-
nen ausgeprégten Ausfallserscheinungen, die sich in ihrem
Trend mit den Beobachtungen von MOSER et al. (1978)
decken, sprechenfiirdie Empfindlichkeit der vonuns gewéhl-
ten Testverfahren. Bezogen auf das Wiener Determinations-
gerdt ergeben sich in unserer Untersuchung keinerlei Unter-
schiede zwischen Placebo, Tranxilium®und Dociton®, weder
hinsichtlich einer Verlangerung der Wahlreaktionszeit, wie
sie von BROADHURST (1980) beschrieben wird, noch einer
héheren Varianz der Reaktionszeit, wie sie von LANDAUER
(1976) angegeben wird.

Vielmehr decken sich die Ergebnisse unserer Untersuchung
mit den von OGLE und TURNER (1974, 1976), MOSER et al.
(1978)undauchvon TETSCH et al. (1973) verodffentlichten Be-
obachtungen, daB unter der vorgenommenen Akutmedika-
tionmit Propranolofauch inder Anflutungsphaseundtrotz der
deutlichen Kreislaufdepression keine meBbaren Einschran-
kungen der psychophysischen Leistungsfahigkeit zu erwar-
ten sind. Ob die hier angesprochenen Divergenzen auch zu
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den Ergebnissen der Arbeit von BRAUN et al. (1978) aufeinen
moglicherweise bestehenden Unterschied zwischen Akut-
und semichronischer Applikation zurlickzuftihren sind, miB-
te in einer vergleichenden Studie zu kldren versucht werden.
Hinweise auf unterschiedliche Auswirkungen der Akut- und
der chronischen Medikation finden sich bei LANDAUER
(1976).

Bei der Untersuchung des Dauer- und Héchstleistungsver-
mdgens finden sich —allerdings statistisch nicht signifikante
— Unterschiede zwischen Tranxilium® und Propranolol bzw.
Placebo in der Weise, daB unter der Tranxiliummedikation ei-
ne Einschrénkung der Leistungsfahigkeit zu verzeichnenist.
Die von KEUL et al. (1979, 1976), SCHMIDT et al. (1980) bei
Fahrversuchen undin Fahrsimulatorexperimenten beschrie-
benen Leistungsverbesserungen im Sinne einer Harmonisie-
rung der Bedienungsvorgdnge und einer starkeren Koordina-
tionsféahigkeit (Schmidt et al., 1980) konnten wir allerdings
ebensowenig nachweisen.

Trotz der teilweise ausgepréagten Kreislaufdepression durch
die Einnahme von Propranolol ergaben sich in unserer Unter-
suchung keinerlei Hinweise auf einen die psychophysische
Leistungsfdhigkeit eventuell gefdhrdenden sedierenden Ef-
fekt, wohingegen diskrete Leistungsverminderungen beim
Dauer- und Héchstleistungsvermégen zu der Vermutung An-
laB geben kénnten, daB unter der Medikation mit Tranxilium®
eine Einschrédnkung der Leistungsreserven eintritt. Unter der
Medikation mit Diazepam zeigen sich hingegen manifeste,
statistisch signifikante LeistungseinbuBen. Die globale War-
nung vor einer mdglichen Beeintrachtigung der Verkehrs-
tauglichkeit durch die Einnahme von Beta-Blockern scheint
uns nach den Ergebnissen unserer Untersuchung einer Kor-
rektur und n@heren Spezifikation der méglichen Wirkungen
und Nebenwirkungen zubedirfen, wenngleich wir keinen An-
lak haben, die stellenweise geduBerte Euphorie Uber die lei-
stungssteigernden Auswirkungen von Beta-Blockern (KEUL
et al., 1976; LEHRL et al., 1977) zu teilen.

Es kann unseres Erachtens kein Zweifel daran bestehen, dah
die Einnahme wirksamer Pharmaka ohne zwingende &rztli-
che Indikation als MiBbrauch anzusehen ist.

Zusammenfassung

In Anbetracht des erheblich angewachsenen Indikations-
spektrums sowie der zunehmenden Verordnungshaufigkeit
von Beta-Rezeptoren-Blockern vor aliem bei jingeren Men-
schen kommt dieser Substanzgruppe eine erhebliche ver-
kehrsmedizinische Bedeutung zu (AMMON, 1981). Sedieren-
de Wirkungen der Beta-Rezeptoren-Blocker sind schon seit
langembekannt(LESKOVSKY und TARDOS, 1964; BRAUN et
al., 1978). Andere Autoren hingegen (SCHMIDT und BREN-
DEMUHL, 1981; MOSER, 1978) fanden keine die Verkehrs-
tlchtigkeit beeintrachtigenden sedativen Effekte.

In der Absicht, die Hypothese der sedierenden Eigenwirkung
néher eingrenzen zu kénnen, verglichen wir in einem Labor-
versuch an 15 gesunden jungen Probanden die Auswirkun-
gen des klassischen Vertreters der Beta-Rezeptoren-
Blocker, des Propranolol, mit denen des Diazepam, eines
klassischen Sedativums, und denen des Dikaliumchloraze-
pats, eines klassischen Tranquilizers und Anxiolyticums an-
handpsychophysischer Leistungstests. Hierzuwurdeninder
auf 3 Monate Dauer angelegten Studie dem Probandenkol-
lektiv nach einem Randomisierungsplan nacheinander Pro-
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pranolol, Diazepam, Dikaliumchlorazepat und Placeboinam-
bulant Gblicher therapeutischer Dosierung verabreicht, und
ihre psychophysischen Leistungen wurden dann unter ande-
rem am Wiener Determinationsgerat Gberpriift. Hierbei zeigt
sich eine statistisch signifikante Leistungsminderung unter
der Gabe von Diazepan gegenlber Dikaliumchlorazepat und
Propranolol. Dagegen war eine statistisch signifikante Lei-
stungsminderungunter der Gabe von Diazepan bzw. Placebo
einerseits sowie Propranolol, Dikaliumchlorazepat und Pla-
cebo andererseits nicht nachzuweisen.
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