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Psilocybhin hat ausser eines psychotropen FEifekts auch eine gewisse charak-
terislische Wirkung aui elektrophysiologische Vorginge im zentralen Nerven-
system. Seine Wirkung wurde deshalb zum Gegenstand eines intensiven elcktro-
physiologischen Studiums auf verschiedenen Ebenen des zentralen Nervensystems.

Fast alle Autoren sind sich darin einig, dass Psilocybin im EEG ein komplettes
Syndrom der Weckreaktion hervorruft, mit Desynchronisation des Ncokortex,
mit Schwund von $pindein und langsamen Wellen.

In folgendem scllen einige literarische Angaben iiber die Wirkung der wich-
{igsten Fhaniastika aul das ERG wicdergegeben werden.

Meskalin, Davis (1940) berichtet, duss die Meskalinintoxikation das Kurven-
bild abflacht und unregelmissig machi. Zur Beschreibung benitzte sie die Be-
nennung ,choppy rhythm®, von welchem sie hereils vorher [ilschlich annahm,
dass derselbe charakteristisch [iir die Schizophrenie sel Chweitzer, Geblewioz
und Liberson (1936) bemerkten nach Dosen von 0,2 g Meskalinsulphat eine
Unterdriickung der Alpha-Aktivitit, welche in zcitlichem Zusammenhang mit
dem Auftreten optischer Halluzinationen stand. Die Irritation und Ansprache
der intoxizicrten Person verursachte eine Riickkehr von Alpha-Weilen.

Roubicek (1961) beobachlete bei 8§ von 11 Personen im Meskalinrausch eine
Desyuchronisierung des Kurvenbildes, cine Besehleunigung des Alpha-Grund-
thythmus, eine geringere Spannungshohe. Ausserdem wird das Kurvenbild von
ciner beschleunigten Beta-Aktivitit beherrscht, welche zeitweise dominierend wird.
Das Kurvenhild ist allgemein abgeflacht. Roubiéek sah weder eine Delta- oder
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Beta-Aktivitit, noch andere Abweichungen. Schwarz und Mitarbeiter (1956)
bemerkten, dass die Droge eine deutliche unterdriickende Wirkung auf epilepti-
sche Herderscheinungen besitzt. Sie unterdriickt Herdkrampfspitzen und -wellen.
Zwischen der Dosis und den EEG-Veridnderungen wurde keine konstante Bezie-
hung festgestellt. Himwich ( 1959, zit. Roubiéek 1961) stellte bei der EEG-Unter-
suchung von Kaninchen im Meskalinrausch fest, dass es zu einer Aktivierung
und Desynchronisierung des Kurvenbildes kommt, zhnlich wie nach LSD, aur
mit dem Unterschied, dass die Spannungshéhe aus dem Hippocampusgebiet nicht
so schwankend ist. Chlorpromazin blockierte die Meskalinwirkung auf das EEG
vollstindig, wogegen Azacyklonol (Frenquel) nur einen voriibergehenden inhibie-
renden Einfluss hatte. Zuerst war das Kurvenbild desynchronisiert, spiter trat
das Schlaf-EEG auf. Reserpin unterdriickte die Meskalindesynchronisierung
nicht, es modifizierte nur einigermassen das EEG.

Nach Himwich ist der Angriffspunkt von Meskalin das RAAS. Bei mit Nem-
butal anisthesierten Katzen verursacht Meskalin eine Hemmung der primiren
evozierten optischen Reizbeantwortung, welche auf der kortikalen Elektrode re-
gistriert , wird. Dies wiirde fiir einen Haupteingriff in die Hirnrindenbereiche
zeugen. Eine Inhibition kann jedoch Folge von Hemmung kortikaler Erregbarkeit
durch eine Lokalwirkung von Meskalin, oder durch dessen Einfluss auf andere
Hirnteile sein, mit nachfolgender Unterdriickung von afferenten tonischen Reizen
zur Sehrinde (zit. nach Roubicek, 1961).

Das d-Lysergsduredidthylamid (LSD). LSD verursacht eine generalisierte
Aktivation des Hirnstrombildes. Im ECG des Kaninchens fand Delay und Mit-
arbeiter (1952) eine Abflachung bis vollige Nivellierung des Kurvenbildes im
Verlauf von 2 Stunden, zusammen mit einer motorischen Exzitabilitit. Die
rhythmische Spontanaktivitit wurde gehemmt. Reaktionen auf elektrische Rei-
zung, epileptische Herderscheinungen, Reaktionen auf Flickerlicht wurden durch
Verabreichung von LSD nicht gehemmt.

Purpura (1956) studierte den Einfluss von LSD auf die provozierte hirn-
elektrische Aktivitdt der Katzen mittels Mikroelektroden. Nach Dosen von 2 bis
30 Gamma/kg stellte er eine Fazilitation der ausgelosten optischen und akusti-
schen Reaktion fest. Nach hoheren Dosen, 40—60 Gamma/kg, konnte er die
Hemmung der evozierten akustischen Reaktion differenzieren und eine fortschrei-
tende Fazilitation der ausgelosten optischen Reaktion feststellen. Axodendritische
Signale wurden gehemmt. Dieser Neuronentyp, wo die synaptische Verbindung
von der Zelle entfernt ist, befindet sich im diffusen Projektionssystem, im RAAS,
und in den thalamo-retikuliren Kernen. Die F azilitation betraf dagegen axo-
somatische Verbindungen. LSD inhibiert also die retikulo-thalamo-kortikalen
Systeme, betrifft hohere Integrationsprozesse und exzitiert gleichzeitig die spezi-
fischen Afferenzsysteme. Purpuras Befunde entsprechen gewissermassen Experi-
menten mit der Reaktivitit bedingter Reflexe bei Hunden, wie sie Bridger und
Gaunt in den Jahren 1956 bis 1958 im Meskalinrausch durchfiihrten. Nach
Changs Feststellung sind afferente Neurone, welche Signale herbeileiten, axo-
somatische Neurone. Dieser doppelte, Inhibitions- sowie Fazilitations-Ein-
fluss von LSD auf axodendritische und axosomatische Synapsen wurde auch
von Marrazzi und Hart (1955) an transkallosen und optischen Bahnen bewiesen.
Sie stellen sich vor, dass beide Arten von Synapsen verschiedene chemische
Ubertréigersubstanzen besitzen. Die Autoren stimulierten mit elektrischen Reizen
in einer Hemisphére und registrierten bioelektrischq Verdnderungen in der kon-
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tralateralen Hirnrinde. Sie stellten fest, dass LSD die Ubertragung noch mehr
zerstort als Meskalin. In derart gesteuerten Experimenten verstirkte Serotonin
den Einfluss von LSD. Sie sind der Meinung, dass Inhibitionen an zerebralen
Synapsen eine Rolle in der halluzinogenen Aktivitdt dadurch spielen, dass sie
den normalen Typ synaptischer Wirksamkeit zerstéren, oder dadurch, dass sie
mittels Inhibition normaler physiologischer Vorginge aberrante Aktivitaten er-
méglichen. Es kommt zu einer Anderung zwischen cholinerger Exzitation und
adrenerger Inhibition.

Eine Reihe von Physiologen lehnt Purpuras Deutungen solcher selektiver Akti-
vatoren und Inaktivatoren von synaptischen Verbindungen ab, da kein direkter
Beweis durch Mikroelektroden-Registration eingebracht wurde (zitiert nach Rou-
biéek, 1961). Roubiéek macht aufmerksam, dass wir durch Tierexperimente nur
Teilaspekte gewinnen, und dass die Applikation von Ergebnissen aus Tierexperi-
menten auf den Menschen deshalb vorsichtig sein muss. Forrer und Goldner
(1954) stellten wihrend des LSD-Rausches keine regelmassigen elektroenze-
phalographischen Verinderungen fest. Eine Abflachung und Beschleunigung der
Aktivitit beschreibt Gastaut und Mitarbeiter (1953), Rinkel und Mitarbeiter
(1952). Anderson und Rawnsley (1954) stellen fest, dass das EEG nur wenig
und atypisch verindert ist. Hoch (1958) verzeichnete, dass das EEG nur bis-
weilen verindert ist, sonst bleibt der Befund, auch bei bedeutenden psychischen
Verinderungen und Halluzinationen, unveridndert. Roubicek (1961) stellte bei
53 von 65 untersuchten Personen eine mehr oder weniger deutliche Desynchro-
nisierung des Kurvenbildes fest, weiter eine Beschleunigung des Alpha-Grund-
rhythmus um Y, bis 4 ¢/sec., durchschnittlich um 2 ¢/sec., zusammen mit einer
Amplitudenverminderung und einer Auflockerung seiner Kontinuitat. Oft wurde
der Alpha-Rhythmus in langeren Abschnitten véllig undeutlich. Die Blockierung
des Alpha-Rhythmus bleibt erhalten. Auch die Amplitude des Alpha-Rhythmus
erhéhte sich zeitweillig bei Augenschliessen, eine Frequenzbeschleunigung des
Alpha-Rhythmus blieb jedoch bestehen. Durch Vermehrung der schnellen Beta-
Wellen mit fronto-zentralem Ubergewicht, ungefihr in 1/3 der Fille, wurde die
Beta-Aktivitit zum dominierenden Rhythmus des EEG. Die Vermehrung der
Beta-Aktivitit erkliart er einerseits durch eine wirkliche Auflockerung dieses
Rhythmus, andererseits durch sein Deutlichwerden bei der Unterdriickung und
Abnahme der Alpha-Aktivitit von hoherer Amplitude. Die Hyperventilations-
reaktion war nicht verandert oder nur missig geschwicht. Nur in 4 Fillen wurde
bei der Hyperventilation eine etwas undeutliche und abgetlacete Theta-Aktivitat
von 6—7 c/sec. registriert.

Roubiéek und Srnec (1955) beschreiben im EEG eines schwer abnormalen
Epileptikers nach einem LSD-Rausch eine auffallende Normalisierung. Manche
Autoren fithren an, dass eine schwache oder negative Blockierung des Alpha-
Rhythmus im nativen EEG sich im LSD-Rausch durch eine sehr bereitwillige
Desynchronisierung dussert. Chlorpromazin unterdriickt sowohl die klinischen
Erscheinungen einer LSD-Intoxikation, als auch die elektrische Desynchronisie-
rung und fithrt zum urspriinglichen Hirnstrombild.

Elkes und Bradley (1954) beschreiben bei.Katzen eine Abflachung des EEG
und Unterdriickung der Schlaferscheinungen im Kurvenbild. Die EEG-Verinde-
rungen mit einer Abflachung des Kurvenbildes halten sie nicht fiir eine Folge
des Verschwindens der Hirnrindenaktivitdt, sondern fiir eine Ausserung der
Alarmreaktion mit einer Reizung der Stammhirnmechanismen mit diffuser Pro-
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jektion in die ganze Hirnrinde. Elkes und Bradley stellten fest, dass LSD nicht
fahig ist, eine Desynchronisierung beim Priiparat ,encéphale isolé* hervorzu-
rufen. Die Weckreaktion ist also nicht Folge von direktem Einfluss auf das
mesodienzephale Aktivationssystem, sie entsteht vielmehr durch einen vermehrten
Reizeinfluss in diesem Bereich auf einem vorliufig noch nicht ganz bekannten
Wege. Wir nehmen an, dass es sich entweder um eine Depression des funktionel-
len Antagonisten von RAAS, d. i. des mediothalamischen Recruiting- und Mo-
derating-Systems handelt, wie es Monniers (1954) Ansicht ist, oder vielmehr
laut unserer eigenen Hypothese, dass es sich um eine Aktivation des Inhibitions-
systems der pontinen retikuliren Formation handelt, wie wir weiter zeigen wer-
den. Bei normalen Tieren gerdt der Aktivationsmechanismus in einen Zustand
erhohter Aktivitdit nach Dosen von 5—15 g/kg, d. i. nach Dosen, welche bei
Menschen einen psychotischen Zustand hervorrufen.

Evarts und Marshall (1955) verfolgten den Einfluss von LSD auf postsynapti-
sche Potenziale des Nucleus geniculat. lat., eingeleitet durch Reizimpulse des
N. opticus, und stellten fest, dass die Ubertragung durch LSD-Einfluss gehemmt
wurde, wogegen die Hirnrindenreaktion auf Reizung nicht inhibiert wurde.

Ingvar und Soderberg (1956) stellten fest, dass es im Priparat sencéphale
isolé“ bei Katzen nach hohen Dosen von LSD zuerst zur elektrischen Aktivierung
kam, zur allgemeinen Amplitudenverminderung, zu einem hiufigeren Vorkom-
men von Spindeln und spiter zu einer generalisierten Frequenzverlagsamung.

Olds und Killiam (1957, zit. nach Roubidek, 1961) implantierten chronisch
eingeheilte Elektroden in subkortikale Hirnbereiche, riefen eine Autostimulation
hervor, welche sie im Hirnstrombild verfolgten und stellten auf diese Weise den
Einfluss von psychotropen Stoffen fest. Chlorpromazin wirkte am stirksten auf
den hinteren Teil des Hypothalamus, auf den vorderen Teil jedoch wirkte es
fast iberhaupt nicht. Der LSD-Einfluss war hauptsichlich in der Region der RF
und durch Serotonin wurde er jedoch nicht gestért und gehemmt. Auf Grund
seiner eigenen Erfahrungen sowie Literaturangaben, fasst Roubidek die bioelek-
trischen Verdnderungen im LSD-Rausch in ein Grundphinomen der Desynchro-
nisation zusammen, welches im " Einklang mit der Mehrzahl experimenteller
Ergebnisse ist. Seiner Meinung nach handelt es sich wahrscheinlich um die
Folge einer Reizung in der Hirnrindenregion und halluzinatore Zustinde vom
Charakter exogener akuter Psychosen beim Menschen hilt er fiir Hirnirritations-
syndrome.

Eine abweichende Ansicht besitzt De Caro (1956), welcher meint, dass LSD
sensorische Hirnrindenfunktionen aktiviert und dadurch dann efferente Impulse
aus der Hirnrinde zum aszendenten Teil der RF sendet. Von hieraus werden dann
~ sekundar eine Desynchronisierung des Alpha-Rhythmus und der Weckreaktion
dhnliche Hirnstromverinderungen induziert. _

Gastaut und Mitarbeiter (1953) schreiben die Amplitudenverminderung der
Alpha-Wellen und deren Beschleunigung einer allgemein erhhten Neuronener-
regbarkeit zu. Roubicek (1961) macht auf die Tatsache aufmerksam, dass das
oben angefiihrte Hirnstrombild eines LSD-Rausches desynchronisierten Kurven-
bildern chronischer Toxikosen nahesteht, welche organische Enzephalopathien
verursachen.

Psilocybin. Psilocybin erinnert mit seiner Allgemeinwirkung an LSD, unter-
scheidet sich jedoch durch die Kiirze seiner klinischen und elektroenzephalo-
graphischen Wirkung.
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Im Tierversuch kommt es nach Psilocybin zu vegetativen Reizerscheinungen.
Das somatische Verhalten zeigt dagegen eher eine gewisse Tranquilisierung. Bei
einem kurarisierten Kaninchen nach 1—3 mg/kg Psilocybin, zeigt das EEG ein
komplettes Syndrom einer Weckreaktion mit Desynchronisierung der motorischen
und somesthetischen Hirnrinde, ein Verschwinden von Spindeln und langsamen
Wellen gleichzeitig mit Synchronisierung des hippocampalen Paleocortex, des
Nucleus caudatus, des Thalamus und sogar der mesenzephalischen RF und der
Sehrinde. Dieses Wecksyndrom fingt kurz nach der Injektion an und erreicht
sein Maximum 30 bis 90 Min. spiter. Im Hippocampus und Thalamus wechselt
bisweilen synchronisierte Aktivitdt mit minder synchronisierter oder sogar de-
synchronisierter Aktivitit. Nach interkoliikuldarer Dezerebrierung ruft eine i. v.
Injektion von 2 mg/kg Psilocybin noch ein schwaches Wecksyndrom hervor,
d. h. eine Desynchronisierung des Neocortex, eine Verkiirzung der Spindeln,
eine fliichtige Synchronisierung des Hippocampus und Thalamus. Evozierte Po-
tenziale in der somesthetischen Rinde haben bei der Stimulation des afferenten
spezifischen Systems, d. i. des homolateraler. ventrolateralen thalamischen Kernes
cine niedrige Amplitude wihrend einer Zeitspanne von 30 Minuten. Die Weck-
reaktion auf sensorische Impulse ist nicht verdndert oder nur leicht erhsht. Die
Weckreaktion nach Stimulierung der mesenzephalischen RF oder des postero-
lateralen Hypothalamus ist nicht erhoht. Die Amplitude evozierter Hirnrinden-
polentiale bei der Stimulation der mesenzephalischen RF durch niederfrekvente
Strome, dndert sich nicht. Die erste, im Hirn durch Stimulierung retikulokorti-
kaler Fasern des medialen Thalamus hervorgerufene Beantwortung retikuldren
Ursprungs, bleibt gleicherweise unverindert. Dagegen vermindert sich die Exzita-
bilitat des mediothalamischen Recruiting- und Moderating-Systems sehr deutlich.
Die sekundire Komponente der evozierten Beantwortung in der Hirnrinde ver-
mindert die Amplitude bei Reizung dieses Systems. Die Reizschwelle des Hippo-
campus andert sich nicht. Die Amplitude seiner Exzitationen, welche sich in
den Hirnstamm und in die Hirnrinde projizieren, vermindert sich. In bestimmten
Fillen jedoch hat der Hippocampus eine Neigung zu spontanen Entladungen.
Und endlich die transkallose Beantwortung der optischen oder somesthitischen
Hirnrinde auf Reize aus der korrespondierenden kontralateralen Region, dndert
cich auch nicht (Monnier 1959). Aus der angefiihrten Tatsache geht nach elek-
trophysiologischer Analyse hervor, dass man den Exzitationseffekt von Psilo-
cybin weniger dem retikuldren Aktivationssystem zuschreiben kann, als der
Depression des mediothalamischen Recruiting-Systems, eines Funktionsantago-
nisten des retikuldren Systems.

Durch diese Eigenschaft kommt Psilocybin dem Koffein nahe. Die Lokali-
sierung seiner Wirkung auf diesem Niveau wird, nach Monnier, durch ein per-
severieren des Wecksyndroms im EEG des dezerebrierten Tieres bestitigt.

Wenn wir die Wirkung von Psilocybin, eines Indolderivates mit Substitution
in 4-Stellung, mit dem Derivat 5-Hydroxytryptamin vergleichen, stellen wir
folgende Ahnlichkeiten fest: Tachypnoe, Bradykardie, Mischwirkung auf Ver-
haltensiusserungen, Tranquilisierung anfianglich und bei schwachen Dosen, Exzi-
tation bei starken Dosen und in spiteren Wirkungsphasen. Ausserdem werden
folgende Widerspriiche beobachtet: Reaktivitat auf Larm, nach Psilocybin erhdht,
nach 5-HTP verringert, die Weckreaktion auf retikuldre oder hypothalamische
Stimulation ist nach Psilocybin verdndert oder einigermassen erhéht, nach 5-HTP
vermindert. 5-Hydroxytryptamin in hohen Dosen reizt den hippokampalen Pal-
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leocortex, wogegen Psilocybin seine Exzitabilitit nicht indert oder sogar die
Projektion in den Hirnstamm und in die Hirnrinde hemmt. Aus diesem Vergleich
geht der partiale zentrale Antagonismus zwischen Psilocybin und 5-HTP hervor,
besonders, soweit es sich um die Wirkung auf das retikulire System und den
Palleocortex des Hippocampus handelt. Ausserdem unterscheidet sich die Psilo-
cybinwirkung, trotz einiger #hnlicher psychovegetativer Effekte, auch von der
Wirkung des LSD, welches selektiv das retikulire System aktiviert.

DIE WIRKUNG DES PSILOCYBIN AUF DAS EEG TEMPORALER
STRUKTUREN

Stérungen der Sinneswahrnehmung, welche die Wirkung psychotomimetischer
und halluzinogener Stoffe begleiten, wurden lange vom Standpunkt der Stérun-
gen von Integrierungsprozessen primirer Sinnesbahnen aus, studiert. Da diese
Studien unzweifelhafte Beweise von einer verinderten Leitung in primiren opti-
schen und akustischen Bahnen brachten, wurde eine nur relativ geringe Auf-
merksamkeit der Méglichkeit gewidmet, dass der wichtigste Sitz ihrer Wirkung
in jenen Hirngegenden sein kann, welche eine spezifische Rolle im Prozess des
kurziristigen Gedichtnisses, des ,emotional arousal”, der Perzeptionsfunktionen
akustischer und optischer Modalititen, spielen (Adey, Bell u. Dennis, 1962). In
diesem Zusammenhang ist es wichtig, physiologische Mechanismen zu erwihnen,
welche die Unterlage von Stérungen der Perzeptionsmechanismen bilden, denn
analoge Stérungen entstehen beim Menschen auch bei Isolierung von Sinnes-
reizen und ein Pendant lidsst sich auch bei Personen finden, welche wihrend
kosmischer Fliige einem prolongierten Schwerelosigkeitszustand ausgesetzt sind.
Studien von Pribram und Mitarb. (1955, 1956, zit. Adey u. Mitarb., 1962),
sowie Arbeiten aus letzter Zeit, ergiinzten die Beobachtungen von Kliiver und
Bucy, dass Interferenzphinomene in tiefen Strukturen des Temporallappens, ein-
schliesslich der eingesenkten Rinde des hippokampalen Systems, zu einem Verlust
der Perzeptions- und Diskriminierungsfahigkeit fithren. Kliver und Bucy cha-
rakterisierten diese Stérungen als ,psychische Blindheit“ und brachten sie in
Zusammenhang mit dem Verlust des kurzfristigen Gedichtnisses und mit Ver-
dnderungen des sexuellen und oralen Verhaltens. Andere Studien zeigten, dass
es bei Rindenlisionen der piriformen Gegend zu einem einfachen Verlust be-
dingter Reflexe kommt. Neulich versffentlichte Studien iiber die Wirkung der
psychotomimetischen Zyklohexamine CI 395 (Sernyl) und Cl 400, welche als
analgetische Stoffe in der Chirurgie klinisch erprobt wurden, dass diese Stoffe
in den normalen Charakter elektrischer Aktivitdt in tiefen Strukturen des Tem-
porallappens, einschliesslich des Hippocampus und des entorhinalen Komplexes,
eingreifen konnen. Es wurde gezeigt, dass diese Pharmaka tiefe epileptiforme
Entladungen in hippokampalen Strukturen hervorrufen und sowohl Diskrimi-
nierungsfihigkeiten im Lernprozess, als auch den elektrographischen Typus der
hippokampalen Aktivitit mit langsamen Wellen, welche den Lernprozess beglei-
ten, storen.

Adey, Bell und Dennis (1962) untersuchten die Wirkung von LSD, Psilo-
cybin und Psilocin auf die ,Ruhe-Aktivitit“, auf erlerntes Verhalten und die
Korrelation der Hirnstrombilder. Was die allgemeinen Verdanderungen des Ver-
haltens bei Katzen anbelangt, waren bestimmte Effekte, welche fiir die Wirkung
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von Psilocybin charakteristisch waren, von denen nach LSD verschieden. Vegeta-
tive Verinderungen, einschliesslich des Erbrechens, des Urinieren, der Pupillen-
dilatation und Tachypnoe, waren nach Psilocybin deutlicher ausgepriigt als nach
LSD. Im Gegensatz zu LSD perseverierten affektive Ausserungen sowohl unter
dem Einfluss von Psilocybin, als auch von Psilocin. Nach diesen Stoffen waren
bizarre Haltung und katatone Ausserungen, welche nach LSD verzeichnet wur-
den, weniger sichtbar. Zuckungen unter der Haut wurden systematisch beobachtet
und schienen klonische Zuckungen von Muskeln einzuschliessen. Die Wirkungs-
dauer dieser Stoffe war 2—3 Stunden bei Psilocybin, im Vergleich zu 5—6
Stunden bei LSD. Der Einfluss auf das EEG bei Dosen von 0,25 mg/kg dusserte
sich durch Verlangsamung der Aktivitdt in der Amygdala. Die dominante Akti-
vitit beim wachen Tier hat typische wiederholte Entladungen von schnellen
Wellen 38 —40 c/sec. Unter dem Einfluss von Psilocybin erschienen viele lang-
samere Komponenten im 3—6 c/sec. Band. Nach hoheren Dosen, welche sich
1 mg/kg niherten, verschwand die schnelle Aktivitat tatsachlich fiir einige Sekun-
den aus der Amygdala, und in der Sehrinde erschienen Ketten langsamer Wellen
von hoher Amplitude. Bei Testen des Tierverhaltens mit verspaterer Reaktion
waren frithe und tiefe Verinderungen im Typus der langsamen Aktivitat des
hippokampalen Systems, mit einer wichtigen Unfihigkeit des Tieres zu reagieren,
verbunden. Der Hirnstromtypus hippokampaler Aktivitat von langsamen Wellen
bei Experimenten, war sehr unregelmassig im Vergleich mit dem Kontroll-EEG.
Das Abklingen des Psilocybineffektes war relativ schnell, sodass 2 Stunden nach
der Verabreichung von 1 mg/kg, die Mehrzahl der langsamen hippokampalen
Aktivitat von 5 c/sec. zuriickkehrte, mit gleichzeitiger Besserung der Diskrimi-
nierungsfihigkeiten. Eine gewisse Raumdesorientierung iiberdauerte jedoch eine
etwas langere Zeit.

In der vorliegenden Arbeit werden wir elektroklinische Korrelationen der Ver-
haltensstérungen im Psilocybinrausch naher erdrtern, deren Beschreibung und
Analyse Gegenstand unserer vorangehenden Arbeiten waren.

Bei Tieren und Menschen existiert nach wiederholten Dosen eine halluzino-
gene, und zwar sogar eine gekreuzte Habituierung, z. B. LSD und Meskalin.
Paroxysmale Entladungen im EEG auch nach niedrigen Dosen von Halluzino-
genen sind im klaren Zusammenhang mit der Reduzierung der normalen Reiz-
zufuhr. Nach hoheren Dosen kann man sogar die Verbreitung dieser Entladungen
beobachten. Es ist deshalb anzunehmen, dass diese Stdrungen primar im hippo-
kampalen System entstehen, sich allmihlich in die subkortikalen Regionen ver-
breiten, wie z. B. in den rostralen Teil des mesenzephalischen Systems der RF,
in den Nucleus ventralis anterior thalami, in die primére Sehrinde. Die Ampli-
tude und die Dauer der Entladungen in diesen extrahippokampalen Strukturen
erhohte sich deutlich, sobald die Dosen von 20 mg auf 100 mg/kg gesteigert
wurden. Die Strukturen des Temporallappens spielen eine wesentliche Rolle im
Mechanismus der Aufmerksamkeitserhaltung und der Diskriminierungsfahigkeit.
Elektrische Rhythmen in diesen Strukturen sind so hoch empfindlich auf ver-
schiedene Situationen in den Verhaltenstesten, dass sich im Typus der elektrischen
Aktivitat die Richtigkeit oder Unrichtigkeit der ausgefiihrten Leistungen gewisser-
massen wiederspiegelt.

Ein klarer Beweis dafiir soll nach Adey u. Mitarb. (1962) die Tatsache sein,
dass eine Disruption dieser elektrischen Rhythmen durch psychotomimetische
Hexamine in Korrelation mit einer Disruption des Lernprozesses ist.
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Diese, durch Phantastika hervorgerufenen F unktionsverinderungen im Tempo-
rallappen, treten zu jenen, primir beschriebenen Verinderungen im Gebiet der
Sehbahnen hinzu. Fuster's (1958) Arbeiten zeigten, dass elektrisch hervorge-
rufene Exzitabilititsverinderungen solcher Strukturen wie die mesenzephalische
RF von Verinderungen im tachistoskopischen Text begleitet werden. Diese
Arbeiten unterstiitzen die weiter diskutierte Ansicht, dass der Anstoss der hippo-

tatigkeit wichtig ist. Wie Penfield (1958) hervorhob, ist es nicht sicher, ob das
Gedachtnisengramm im Hippocampus selbst deponiert ist, oder ob die hippo-
kampale Aktivitit nicht eigentlich gewisse Triggers fiir deponierte Spuren in
anderen enuronalen Systemen vorstellt und diese evoziert. Befunde von Adey
und Mitarb. (1962) sowie anderer Autoren zeigen, dass fiir eine genaue, fiir die
Diskriminierungstitigkeit unerlassliche Erinnerung tatsichlich eine normale
hippokampale Aktivitit erforderlich ist, zusammen mit normaler elektrischer
Aktivitdt in subkortikalen Bereicher. Die gegenseitige Beziehung zwischen dem
hippokampalen System und den subkortikalen Kernen, und auch der rostralen
mesenzephalen RF, ist im Grundsatz reziprok. Eine Integritit von gegenseitige
Interaktionen vermittelnden Bahnen ist fiir die Diskriminierungstitigkeit von
wesentlicher Bedeutung.

Andere Autoren betonen, bei uns auf originelle Weise Hrbek, dass permanente
chemische, mit dem Gedichtnisengramm verbundene Verinderungen sich als
Wellenmatrizen von spezifischer zeitrdumlicher Konfiguration dussern, welche als
elektronischer Prozess durch die dendritische Verflechtung des Neurons durch-
gelaufen waren.

Bradley und Hance (1956) verzeichneten bei Katzen nach intraventrikuldr
verabreichten Dosen von 200 bis 250 Gamma LSD umfangreiche rhythmische
kortikale Wellen mit hoher Amplitude von 4—7 ¢/sec. In diesem Falle ist der
Hippocampus der direkten Wirkung der Substanz ausgesetzt. Es scheint, als ob
LSD das hippokampale System aktivierte. Es ist deshalb iiberraschend, dass bis-
her kein Test fiir die Aktivierung temporaler epileptischer Herde beim Menschen
gefunden wurde.

Killam und Killam (1956) beschrieben eine prolongierte, elektrisch hervor-
gerufene paroxysmale Entladung im Hippocampus nach LSD ohne Schwellen-
anderungen. Exazerbationen elektrischer paroxysmaler Entladungen, welche hier
nach LSD bei Einschrinkung von Umgebungsreizen beobachtet wurden, unter-
scheiden sich deutlich von Befunden nach psychotomimetischen Hexaminen,
wo pl6tzliche Reize, wie z. B. ein Glockenschall, wiederholte Abliufe von Krampf-
spitzen im hippokampalen System hervorrufen. Es ist auch interessant, dass bei
Schlafstérungen der psychotrope Effekt der Phantastika deutlich grosser ist
(Bliss und Mitarb. 1959, zit. Adey und Mitarb. 1962).

METHODIK

Die EEGramme wurden auf dem 16-Kanal-Gerit Kaiser, auf dem 8-Kanal-
Geridt Alvar und zwei Hirnstrombilder auf dem 8-Kanal-Gerit VTBG registriert,
unter standarden Bedingungen in den Vormittagsstunden ungefihr 60 Minuten
nach der Verabreichung von Psilocybin. Unmittelbar vor der Applikation der
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Substanz wurde das native Hirnstrombild, sowie die Hyperventilationsreaktion,
die Blockierung des Alpha-Rhythmus, die Photostimulation und unkonstant auch
die Phonostimulation registriert. Diese Reihenfolge wurde auch bei der EEG-
Registrierung im Psilocybinrausch eingehalten. Die registrierten Veranderungen
wurden im Vergleich mit dem nativen EEG ausgewertet.

ERGEBNISSE

Unter 27 elektroenzephalographisch untersuchten Personen fanden wir vor der
Verabreichung 19mal ein pathologisches, grosstenteils durch einen Herdbefund
charakterisiertes Kurvenbild. (Die Diagnosen sind in unserer I1. Mitteilung in den
Tabellen 1—4 angeliihrt).

In 5 Fillen waren die Befunde auf der Grenze des Normalen bei klinisch
verifizierter fokaler Lision des ZNS, in den tbrigen 3 Fallen handelte es sich
um gesunde Versuchspersonen (Vp.).

In 2 EEG dieser Kontrollgruppe war eine deutliche subklinische Schlafaktivi-
tit vorhanden, welche einmal auch in der Gruppe der Grenzbefunde und ein-
mal in der Gruppe der pathologischen Befunde registriert wurde. Wir machen
im voraus darauf aufmerksam, dass in allen 4 Fillen, wo im nativen EEG die
subklinische Schlafaktivitat anwesend war, diese im Psilocybinrausch verschwand,
und das EEG normalisierte sich im Sinne einer erhohten Vigilanz.

Die ausfiihrliche Beschreibung der Hirnstrombild-Morphologie fithren wir in
den Protokollen an, mit Hinweis auf die betreffende Abbildung und auf detailierte
klinische sowie dtiopathogenetische Angaben, welche tabellarisch in unserer
II. Mitteilung (Tabellen 1—9) zusammengefasst sind.

In unseren EEG-Untersuchungen vor und nach Psilocybin handelte es sich
um folgende Ergebnisse:

1. Das Syndrom der Weckreaktion war in 21 Fillen klar ausgedriickt, in
i Fall zweifelhaft, abwesend war es bei 5 Kranken mit Synchronisation des
Kurvenbildes (okzipitale Lision). Das Syndrom der Weckreaktion besteht zu-
meist in einer Desynchronisierung des EEG, in Amplitudenabflachung, in der
Vermehrung schneller Beta-Rhythmen, in der Beschleunigung des Alpha-Rhyth-
mus um 1—4 ¢ sec. In einigen EEG verschwand der Alpha-Rhythmus vollkom-
men und wurde durch die dominante Beta-Aktivitiat ersetzt, in anderen Fillen
wird der Alpha-Rhythmus weniger kontinuierlich und weniger regelmassig, und
wechselt mit dem Beta-Rhythmus.

2. Einen besonderen Charakter hatte diese Weckreaktion im EEG mit um-
schriebener, langsamer Delta- oder Theta-Wellen-Aktivitit. In einer Gruppe von
19 pathologischen EEG bei 16 Kranken hat sich wihrend der Psilocybinwirkung
in verschieden grossem Umfang und Masse in manchen Fillen der patholo-
gische Herdbefund geandert, die fokalen Verinderungen waren weniger deutlich,
manchmal schwer differenzierbar. Der regelmassige Rhythmus, zumeist ein
Alpha-Rhythmus, kehrte zuriick und war ein wenig langsamer oder von gleicher
Frequenz wie im {ibrigen EEG. Manchmal war es nur die Schwankung der
Grundlinie, welche andeutete, dass es sich um eine residuale unterdriickte und
iiberlagerte langsame Aktivitat handelt. In Kurvenbildern mit einer leichten .
Herdveranderung im Sinne der Alpha-Reduktion oder Aktivierung mit Verlang-
samung der Alpha-Frequenz auf der pathologischen Seite kam es zum Ausgleich
der Frequenz beider Seiten.
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3. Im EEG mit epileptischen Herdverinderungen kam es in manchen Fillen
besonders zur Unterdriickung der Episoden von langsamen Wellen, aber auch von
Steilwellen und Krampfspitzenkomponenten.

4. In EEGrammen, welche im nativen Kurvenbild eine subklinische Schlaf-
aktivitit hatten, verschwanden die langsamen Wellen, der Alpha-Rhythmus
wurde mehr kontinuierlich, bis um 3 ¢/sec. beschleunigt und gut organisiert. Der
Beta-Rhythmus wurde differenzierbar. Die Hirnstrombilder entsprachen also zu-
meist der erhghten Vigilanz.

5. Auf interessante Weise inderte sich die EEG-Reaktivitit. Die Blockierung
der Alpha-Aktivitit war im nativen EEG 1lmal positiv, 11mal unbestimmt,
Smal negativ. Nach Psilocybin war diese 10mal positiv, 5mal unbestimmt und
12mal negativ. In der Gruppe mit negativen Ergebnissen der Blockierung der
Alpha-Aktivitit nach Psilocybin ist ein klarer Zusammenhang mit dem De-
synchronisierungsgrad des Kurvenbildes. Eine Besserung der Blockierung der
Alpha-Wellen wurde in Fillen mit subklinischer Schlaf-Aktivitit im nativen
EEG nur einmal beobachtet. :

6. Unter Psilocybinwirkung kam es zu einer ausgeprigten Verschlechterung
der Reproduktion der ausgelosten Rhythmen nach Photostimulation. Im nativen
EEG war die Reproduktion 9mal positiv, 6mal unbestimmt, 12mal negativ; unter
Psilocybinwirkung 1mal positiv, 7mal unbestimmt, 19mal negativ.

7. Noch deutlicher dnderte sich die "Hyperventilationsreaktion. Vor der Psilo-
cybinverabreichung war sie 16mal positiv, 9mal unbestimmt, und zweimal konnte
diese nicht durchgefiihrt werden wegen schlechter Zusammenarbeit der Kranken.
Grosstenteils bestand diese Reaktion aus einer Betonung der pathologischen
Herdaktivitit oder aus einer dispersen Vermehrung der Theta-Wellen, eventuell
mit mdissiger Grundrhythmusverlangsamung. Nach Psilocybin kam es zu einer
deutlichen Inversion des Verhiltnisses und die Hyperventilationsreaktion war
18mal negativ, 3mal fraglich, 1mal positiv, 5mal konnte diese nicht durchge-
tithrt werden wegen einer dysphorischen Verstimmung mit negativistischen Ausse-
rungen der Vp. Rauschzustand.

8. Die Phonostimulation wurde nur anfinglich bei den Vp. durchgefiihrt. Da
im EEG keine Verinderungen verzeichnet werden konnten, wurden sie spiter
unterlassen.

9. Weiter beobachteten wir unter dem Einfluss der Substanz eine Vermehrung
von Augen-, Bewegungs- und Muskelartefakten, welche zur Objektivierung der
psychomotorischen Unruhe bei Vp. im Rauschzustand dienen kénnten.

10. Am wenigsten inderte sich das Kurvenbild nach Psilocybin bei Kranken
mit verifizierten Lisionen des Okzipitallappens in der dominanten Hemisphire.

PROTOKOLLE

1. R. ], &, 34j., Diagnose: Zustand nach Entfernung eines Meningeoms aus der linken okzi-
pitoparietalen Gegend. Ohne Hirndruckzeichen. (Patient 1 der Klinischen Ubersichtstabellen,
s. II. Mitt.)

Natives EEG Nr. 285/62 (Abb. 1a): Alpha-Rhythmus von niedriger Amplitude 10—20 uv
und einer Frequenz von 10 c/sec., abwechselnd mit Beta-Rhythmus von niedriger Amplitude 5 uV,
symmetrisch in beiden Okzipitalbereichen. Nach doppelter Spannungserhéhung ist in den langen
Ableitungen frontookzipital links eine grossere Beimischung disperser langsamer Theta-Wellen
sichtbar, jedoch von vermehrten Artefakten begleitet.

EEG nach Psilocybin (Abb. 1b): Die schnelle Aktivitit nahm deutlich zu. Die Amplitude
verminderte sich. Langsame Rhythmen waren nicht sichtbar.
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2. S. M., Q, 54j., Diagnose: Zustand nach Entfernung eines Meningosarkoms okzipitoparietal
links. Ohne Hirndruckzeichen. (Pat. 2 der klinischen iibersichtstabellen.)

Natives EEG Nr. 422/62 (Abb. 2a): Leicht pathologisches, fokales EEG mit aktiviertem
Alpha-Rhythmus okzipital links und mit einem Irritationssaum im linken Parietalbereich.

EEG nach Psilocybin (Abb. 2b): Allgemeine Amplitudenreduktion. Der Alpha Rhythmus
behilt seine Frequenz. Vermehrung der Beta-Aktivitit. Steilwellen nahmen an Deutlichkeit und
Anzahl ab.

3. S. I, @, 21j., Diagnose: Rezidivierendes Ependymom parietookzipital links nach totaler
Exstirpation. Ohne Hirndruckzeichen. (Pat. 3 der klinischen Tabellen.)

Natives EEG Nr. 561/63 (Abb. 3a): Pathologische geringgradige Herdverinderungen in Form
von zahlreichen interpolierten Theta-Wellen (6 c/sec.) links parietookzipital, weniger auch links
zentral. Defekter Alpha-Rhythmus iiber der linken Hemisphire, zerfallen, interpolierte Theta-Wel-
len eingestreut. Hyperventilation betont den Herdbefund. Blockierung der Alpha-Aktivitit nur
iber der rechten Hemisphire.

EEG nach Psilocybin (Abb. 3b): Ausgeprigte generaliserte Desynchronisation des EEG mit
vélligem Verschwinden des Alpha-Rhythmus und Verschwinden des Herdbefundes mit Theta-Wel-
len. Dominierend sind schnelle Rhythmen im Band von 24—40 c/sec. Fehlen der Blockierung der
Alpha-Aktivitit im desynchronisierten EEG. Photostimulation ohne Wirkung. Bei Hyperventilation
nur eine angedeutete Schwankung der Grundlinie in den angefithrten Bereichen.

Anm.: Das native EEG wurde auf dem 16-Kanal-Gerit Kaiser registriert, das EEG nach
Psilocybin auf dem 8-Kanal-Gerit Alvar, bei derselben Kalibration.

4. F. ]J., @ 17j., Diagnose: Zustand nach Operation eines zystischen Oligodendroglioms okzi-
pital links. Papillen leicht verwischt. (Pat. 4 der klinischen Tabellen.)

Natives EEG Nr. 596/63 (Abb. 4a): Ausdrucksvoll normalisiertes EEG im Vergleich zu dem
Zustand vor der Operation. Uber beiden Hemisphiren okzipital kann man die klassischen Spin-
deln des Alpha-Rhythmus beobachten mit Frequenz von 9 c/sec., mit einer Amplitude bis 100 uV
links, bis 80 uV rechts. Parietal links eine geringfiigige Einstreuung diskontinuierlicher inter-
polierter Theta-Wellen, deren Amplitude den Grundrhythmus nicht iibersteigt. Einmal wird die
Entladung von 2 Steilwellen mit Phasenumkehr links temporal registriert, welche aus dem nor-
malen Grundrhythmus plételich auftauchen. Die Blockierung der Alpha-Aktivitit ist beiderseitig
vellkommen, bei Photostimulation sehr gute Reproduktion in der Nihe des physiologischen Bandes
von 7—10c¢/sec. Bei hoheren Frequenzen angedeutete Reproduktion subharmonischer Frequenzen.

EEG nach Psilocybin (Abb. 4b): Im EEG indert sich weder die Amplitude noch die Frequenz,
die Reaktivitit ist dieselbe wie im nativen EEG.

5. N. J.,, &, 50j., Diagnose: Zustand nach Resektion eines Glioblastoms parietookzipital links
Persistierende Hirndruckzeichen, Papillensdem. (Pat. 5 der klinischen Tabellen.)

Natives EEG Nr. 563/63 (Abb. 5a): Schwerer pathologischer Herdbefund im linken Parietal-
bereich mit betroffenen benachbarten Gebieten, besonders im okzipitalen hinteren temporalen und
zentralen Bereich, welcher von umschriebenen Delta-Wellen gebildet wird. Stellenweise Zeichen
von iibertragenen Druckwellen, welche ausschliesslich iiber der linken Hemisphire registriert
werden. Der Grundrhythmus iiber der rechten Hemisphire ist relativ gut organisiert, nur verein-
zelt werden rechts parietal unkontinuierliche, isolierte Delta-Wellen von niedriger Amplitude,
iibertragen.

EEG nach Psilocybin (Abb. 5b): Uber der gesunden Hemisphire kommt es zur Beschleunigung
des Alpha-Rhythmus, welcher weniger regelmissig wird, die Amplitude wird bis zur Hilfte re-
duziert. Im zentro-parietalen Bereich wird er von der Beta-Aktivitit 15 c/sec., 10 4V abgeldst. Der
Charakter des abnormen Herdbefundes iiber der linken pathologischen Hemisphire dndert sich
nicht. Es kommt nur zur Beschleunigung des Rhythmus, welcher auf und zwischen langsamen
Wellen bis um 4cfsec. superponiert ist. Dadurch tritt die schnellere Frequenz in den vorderen
Ableitungen der linken Hemisphire hervor. In Koinzidenz zu Anfillen von generalisiertem Tre-
mor (welchen der Kranke als Schiittelfrost bezeichnet), sehen wir in der linken parietookzipitalen
Gegend Entladungen von hochamplitudigen sehr regelmissigen Wellen mit einer Durchschnitts-
frequenz von 7 cfsec.

6. L. V., &, 62j., Diagnose: Ischimischer Herd im Bereich der linken A. cer. post. Ohne Hirn-
druckzeichen. (Pat. 6.)

Natives EEG Nr. 601/62 (Abb. 6a): Ein sehr schlecht organisiertes, flaches EEG, mit einer
Frequenzlabilitit, welches von einer Mischung von Beta-, Alpha- und Theta-Rhythmen gebildet
wird. Es kommen hier auch episodische Verlangsamungen vor, in Form von Theta-Wellen-Ketten,
stellenweise bis von flachen Delta-Wellen vor. Die Photostimulation ist ohne Reproduktion.

EEG nach Psilocybin (Abb. 6b): Das Kurvenbild ist mehr organisiert, mit seltenerem Vor-
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kommen von pathologischen langsamen Wellen. Der Alpha-Rhythmus ist beschleunigt, weit besser
differenzierbar und besser organisiert. Hiufigeres Aulftreten von Beta-Wellen.

7. 8. J., &, 55j., Diagnose: Ischimische Schidigung im Bereich der linken A. cer. post., leichter
Atrophisationsprozess. Ohne Hirndruckzeichen. (Pat. 7.)

Natives EEG Nr. 602/62 (Abb. 7a): Flach, ohne differenzierbare pathologische Abnormitit.
Ein Unterschied in der okzipitalen Frequenz des Alpha-Rhythmus der rechten und linken Seite.
Rechts ist der Alpha-Rhythmus langsamer (9—11c/sec.), links schneller (10—12c/sec.).

EEG nach Psilocybin (Abb. 7b): Der Unterschied zwischen den Frequenzen ist verwischt,
schnelle Frequenzen nehmen zu und zwar auf Kosten des Alpha-Rhythmus. Besonders wihrend
der Hyperventilation ist der grosse Unterschied zwischen der Amplitudenhéhe im nativen EEG
und nach Psilocybin deutlich erkennbar. In beiden zentralen Gebieten, besonders beim Augen-
6ffnen, erscheint der alphoide w-Rhythmus von stellenweise bis arkadenartiger Form. Rechts ist
er ausgeprigter. Nach Photostimulation ist die Reproduktion verschlechtert.

8. U. M., @, 65j., Diagnose: Ischimischer Herd im Bereich der linken A. cer. post. Ohne
Hirndruckzeichen. (Pat. 8.)

Natives EEG Nr. 564/63 (Abb. 8a): Der Alpha-Grundrhythmus ist i{iber der betroffenen
Hemisphire langsamer 8—9 c/sec., iiber der rechten Hemisphire 9—10 c¢/sec. Wihrend der Hyper-
ventilation kommt es zur Alpha-Aktivation linksseitig parietal und zentral. Links fehlt die
Blockierung der Alpha-Aktivitit, rechts ist diese komplett. Wihrend der Photostimulation mit
langsamer Impulsfrequenz, kommt es zu keiner direkten Reizbeantwortung, jedoch iiber der
pathologischen Hemisphire erscheinen kurze Episoden der Verlangsamung im Theta-Wellen-Band
6 ¢/sec.

EEG nach Psilocybin (Abb. 8b): Eine paradoxe Reaktion des Kurvenbildes mit mehr als
zwcifacher Amplitudenerhdhung des Grundrhythmus auf der betroffenen Seite, dagegen rechts
bleibt die Amplitude unbeeinflusst. Die Frequenz des EEG indert sich nicht, die Blockierung
der Alpha-Aktivitit fehlt diesmal beiderseits. Die Hyperventilation #ndert den Charakter des -
EEG nicht, die Photostimulation bleibt ohne Antwort.

9. Z. I., @, 57j., Diagnose: Zustand nach Operation eines mandarinnengrossen Abszesses tem-
poral links. Persistierende himodynamische Stérungen mit Odem. (Pat. 9.)

Natives EEG Nr. 75/63 (Abb. 9a): Pathologischer Herdbefund links temporal von" einem
umschriebenen Herd mit Delta- und Theta-Wellen gebildet. Alpha-Reduktion links okzipital.
Zahlreiche Steilwellen in der Phasenumkehr zur linken Temporalelektrode.

EEG nach Psilocybin (Abb. 9b): Das Hirnstrombild bleibt praktisch unbeeinflusst.

10. K. M., @, 49j., Diagnose: Zustand nach Extirpation eines Glioblastoms temporal links.
Hirnédem und Hirndruckerscheinungen. (Pat. 10.)

Natives EEG Nr. 74/63 (Abb. 10a): Pathologischer Herdbefund mit flacher Theta-Aktivitit
links vorne temporal.

EEG nach Psilocybin (Abb. 10b): Desynchronisation des EEG mit Beschleunigung der
Beta-Aktivitit, welche sich bis in die okzipitalen Ableitungen verbreitet. Der Herd, die Blockierung
der Alpha-Aktivitit sowie die Photostimulation wurden praktisch nicht beeinflusst.

11. K. F., &, 29j., Diagnose: Zustand nach Resektion eines Glioblastoms parietotemporal
links. Hirndruckzeichen und Odem. (Pat. 11.)

Natives EEG Nr. 543/62 (Abb. 11a): Uber der linken Hemisphire ein schwerer patholo-
gischer Herdbefund mit verwischtem Rhythmus okzipitoparietal und im hinteren Temporalbereich
links, von langsamer Delta-Aktivitit temporal vorne umgeben. In der mastoidealen Schaltkombi-
nation synchrone Episoden monomorpher Delta-Wellen, welche synchron auch in die vorderen
Ableitungen rechts iibertragen werden. Am Rande des Herdes, besonders in den medialen Ab-
leitungen parietal rechts, Komplexe aus steilen und langsamen Wellen. Es handelt sich also um
einen pathologischen Herdbefund. In den hinteren Teilen der linken Hemisphire parietookzipital
und temporal hinten, .mit gleichzeitigen Zeichen einer Schidigung tiefer Strukturen und mit
einem Irritationssaum. Die Hyperventilation betont den pathologischen Befund. Ein Fehlen der
Blockierung der Alpha-Aktivitdt links, iiber der gesunden Hemisphire eine partielle Blockierung.

EEG nach Psilocybin (Abb. 11b): Beschleunigung des Grundrhythmus, welche iiber der
gesunden Hemisphire ausgeprigter ist. Von allen unseren Vp. die auffallendste Normalisierung
des Kurvenbildes mit fast vélligem Verschwinden der Delta-Wellen, mit Auftreten einer kon-
tinuierlichen um 1c/sec. langsameren Alpha-Aktivitit, als iiber der gesunden Hemisphire. Bei-
derseitiges Fehlen der Blockierung der Alpha-Aktivitit.

12. Ch. ]J., &, 50j., Diagnose: Zustand nach Extirpation eines chromophoben Adenoms der
Hypophyse, Quetschschiadigung der Basis des rechten Temporallappens. Ohne Hirndruckzeichen.
(Pat. 12.)

Natives EEG. Nr. 742/62 (Abb. 12a): Flach, mit subklinischer Schlaf-Aktivitat. Herd-
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veranderungen frontotemporal rechts, durch angehiufte Theta-Aktivitit reprasentiert. Bedeutende
Beimischung fokaler epileptischer Aktivitit temporal rechts, anscheinend aus mediobasalen Struk-
turen des rechten Temporallappens kommend. Die Hyperventilation belebt leicht das EEG,.die
Alpha-Aktivitdt ist hiufiger.

EEG nach Psilocybin (Abb. 12b): Der Alpha-Rhythmus wird kontinuierlicher, er ist im
Vergleich mit dem nativen EEG in lingeren Abschnitten registrierbar. Die Frequenz ist nicht
beschleunigt. Die Beta-Aktivitit verbreitet sich aus den Frontalableitungen auch in die iibrigen
Regionen, die Frequenz betrigt 24c/sec. Die Theta-Aktivitit nimmt ab, alle epileptischen
Verdnderungen verschwinden. Die Hyperventilation andert den Charakter des EEG nicht
wesentlich.

13. M. A., @, 52j., Diagnose: Verdacht auf Intraparenchym-Himatom temporal links. Hirn-
druck und Odem anwesend. (Pat. 13.)

Natives EEG Nr. 248/63 (Abb. 13a): Ein pathologischer Herdbefund im linken Temporallapper:
mit niedrigeren Delta-Wellen von einer Frequenz auch unter 2¢/sec. und mit Theta-Wellen. Bei
Hyperventilation kommt es zu einer Betonung der Herdverdnderungen, flache Delta-Wellen
befinden sich in mehr kontinuierlichen Abschnitter.

EEG nach Psilocybin (Abb. 13b): Das Kurvenbild andert sich nicht. Der Herd bleibt un-
beeinflusst.

14. P. V., &, 21j, Diagnose: Zustand nach tangentiellem Durchschuss der linken fronto-
teniporalen Gegend. Ohne Hirndruckzeichen. (Pat. 14.)

Natives EEG Nr. 544/62 (Abb. 14a): Uber dem linken vorderen Temporalbereich ein Schwan-
kea der Grundlinie durch langsame Theta-Wellen, weniger Delta-Wellen verursacht, welches in
allen Ableitungen, besonders in der bipolaren, frontotemporalen Ableitung bermerkbar ist. In
trianguldrer Schaltung Steilwellen mit Phasenumkehr zur linken Temporalelektrode. Die Photo-
stimulation dussert sich in langsamen Bindern bei einer Frequenz von 2—5c¢/sec. iiber der
pathologischen Hemisphire.

EEG nach Psilocybin (Abb. 14b): Das Kurvenbild ist besser organisiert, die Frequenz
geringfiigig beschleunigt, die Amplitude unverindert. Der markantenste Befund ist das Verschwin-
den der Herdabnormitit.

15. Z. ]., &, 55j., Diagnose: Zustand nach Hirntrauma mit Kontusion frontotemporal links.

line Hirndruckzeichen. (Pat. 15.)

Natives EEG Nr. 450/63 (Abb. 15a}: Herdbefund temporal links in Form von abgeflachten
Theta- und Delta-Wellen mit hiufiger Einstreuung von Steilwellen mit Phasenumkehr zur linken
Temporalelektrode. Der Befund entspricht der traumatischen Kontusion des linken Tempo-
rallappens mit posttraumatischem epileptischen Syndrom. Die Hyperventilation aktiviert eine
langsame Herddysrhythmie, das Auftreten von Steilwellen ist hiufiger. Links fehlt die Blockierung
der Alpha-Aktivitit, rechts ist die Blockierung angedeutet.

EEG nach Psilocybin (Abb. 15b): Der Herdcharakter ist verwischt, es kommt zu einer Be-
schleunigung des Alpha-Rhythmus um 1% ¢/sec. Die Hyperventilation aktiviert weniger aus-
drucksvoll, die Blockierung der Alpha-Aktivitit fellt beiderseitig. Die Irritationsphinomene blei-
ben unbecintlusst.

16. B. K., &, 19j.,, Diagnose: Zustand nach Entfernung eines Meningeoms parietofrontal links.
Okne Hirndruckzeichen. (Pat. 16.)

Natives EEG Nr. 701/62 (Abb. 16a): Im Vergleich mit dem praoperativen Befund ist das EEG
dentlich verbessert. Es iiberdauert nur eine leichte, residuale Herdabnormitit zentroparietal links,
welche von Theta-, selten auch von Delta-Wellen niedriger Spannungshohe gebildet wird. Die
Hyperventilation aktiviert leicht das EEG, die Reproduktion ist sehr gut im Band von 5 bis
30 ¢/sec. )

EEG nach Psilocybin (Abb. 16b): Es kommt zu einer ausdrucksvollen Kurvenabflachung
mit véllig undifferenzierbarer und pathologischer Aktivitit. Verschlechterte Reproduktion bei
Photostimulation.

17. Ch. J., &, 49j., Diagnose: Ischimische Schidigung parietal links mit postmalatischer Zyste.
Ohne Hirndruckzeichen. (Pat. 17.)

Natives EEG Nr. 659/62 (Abb. 17a): Pathologischer Herdbefund mit Maximum der Schi-
digung temporoparietal links. In dieser Lokalisation ist ein verlangsamter, aktivierter Alpha-Rhyth-
mus sowie Steilwellen anwesend. Die Blockierung der Alpha-Aktivitit fehlt links, rechts ist sie
gut. Die Hyperventilation erhtht die Zahl der Steilwellen. Die Reproduktion ist im Band um
10 ¢/sec. iiber der gesunden Hemisphire.

EEG nach Psilocybin (Abb. 17b): Die im nativen EEG beobachteten Abnormititen werden
verwischt und weniger deutlich. Es kam zu einem Ausgleich der Frequenzen zwischen der patho-
logischen und gesunden Hemisphire. Weiter kam es zur Beschleunigung der urspriinglich ver-
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langsamten Aktivitdt links ungefihr um 1 ¢/sec. Hyperventilation ohne wesentliche Veranderungen,
zur Aktivation der lrritationsphinomene kam es nicht, wie es im nativen EEG der Fall war. Die
Amplitude sank auf weniger als ein Drittel der Ausgangswerte. Jede induzierte Desynchronisation
enthiillt den persistierenden Herd des aktivierten Alpha-Rhythmus (Blockierung der Alpha-Akti-
vitit, Photostimulation).

18. D. R, &, 35j., Diagnose: Astrozytom des linken frontoparietalen Operculums, revidiert.
Ohne wesentliche Hirndruckzeichen. (Pat. 19 der klinischen Tabellen.)

Natives EEG Nr. 391/63 (Abb. 18a): Im Bereich der hinteren Teile des linken Temporallap-
pens ist der Alpha-Rhythmus deutlich pathologisch aktiviert, wobei die Aktivierung zumeist nur
die Amplitude betrifft. Stellenweise sind die Alpha-Wellen zugespitzt, besonders in der triangu-
liren Schaltkombination, wo die Phasen zur linken hinteren Temporalelekirode umkehren. Sonst
dominiert im EEG der Alpha-Grundrhythmus. Die Hyperventilation hebt leicht den aktivierten
Alpha-Rhythmus hervor.

EEG nach Psilocybin (Abb. 18b): Es iiberdauert der Herd des aktivierten Alpha-Rhythmus
in der linken Temporalgegend, die Amplitude jedoch ist um ein Drittel niedriger. In den tbrigen
Abteilungen sehen wir eine Desynchronisation mit iiberwiegendem Beta-Rhythmus von 21 c/sec.
Die Photostimulation fithrt zur weiteren Vertiefung der Desynchronisation, welche nun auch den
Bereich des pathologisch aktivierten Alpha-Rhythmus betrifft.

19. Z. J., &, 29j., Diagnose: Astrozytom des frontoparietalen Operculums rechts. Ohne Hirn-
druckzeichen. Untersuchung vor der Operation. (Pat. 20 der klinischen Tabellen.)

Natives EEG Nr. 573/62 (Abb. 19a): Unbedeutende Verinderungen.

EEG nach Psilocybin (Abb. 19b): Paroxysmale Delta-Dysrhythmie mit Vorkommen arhythmi-
scher Krampfspitzen frontoparietal rechts, welche der klinischen Manifestierung der lokalen Epi-
lepsie entspricht. Erst in spiteren Phasen kommt es zur Beschleunigung des Alpha-Rhythmus um
2 ¢/sec., stellenweise Abflachung des EEG mit Abschnitten von Beta-Aktivitdt einer Frequenz von
18 ¢/sec. Bei der Blockierung der Alpha-Aktivitit ist der Unterschied zwischen den Seiten ver-
wischt, im Vergleich mit dem nativen EEG, wo es zu einer unvollkommenen Reaktion iiber dem
Fokus kam.

20. J. Z., &, 44j., Diagnose: Astrozytom primotorisch und parasagittal links mit Ausbreitung
in die rechte Hemisphire. Ohne Hirndruckzeichen. Untersuchung vor der Operation. (Pat. 21.)

Natives EEG Nr. 723/62 (Abb. 20a): Pathologisches fokales EEG mit umschriebener epi-
leptischer Aktivitit im linken Frontalbereich und mit Ubertragung in das linke temporale und
zentrale Gebiet. Wihrend des Paroxysmus Alpha-Aktivitit temporal links. In der anfallosen
Zwischenzeit ist das EEG normal. Hyperventilation und Lesen provozieren den Paroxysmus. Die
Reproduktion ist sehr gut, sie beginnt schon bei 5c/sec, bei schnellerer Frequenz von 16 c/sec.
werden subharmonische Frequenzen neben Frequenzen, welche der Stimulation entsprechen, re-
produziert.

EEG nach Psilocybin (Abb. 20b): Allgemeine Reduktion der Spannungshshe bis auf die
Hilfte der urspriinglichen Werte, der Alpha-Rhythmus ist um 2 bis 5c/sec. beschleunigt. In
beiden Okzipitalbereichen erscheint ausserdem der Beta-Rhythmus von einer Frequenz 18 bis
21 c/sec. Eine verschlechterte Reproduktion im langsameren Frequenzband. Allgemeine Abnahme
epileptischer Hirnstromzeichen. Auch nach einer Hyperventilation von doppelter Zeitdauer kam
es zu keinem Paroxysmus, welcher auch durch das Lesen jetzt nicht provoziert wurde.

21. K. J., &, 50j., Diagnose: Zustand nach schwerem Hirntrauma. Diffuse und multiple Kon-
tusionsschidigungen. Ohne Hirndruckzeichen. (Pat. 22.)

Natives EEG Nr. 52/63 (Abb. 21a): Diffus verlangsamtes EEG.

EEG nach Psilocybin (Abb. 21b): Verminderung bis zur Hilfte der Spannungshéhe. Haufige-
res Auftreten des Beta-Rhythmus, der in den vorderen Quadranten fast dominant wird. Die
langsame Delta-Aktivitit, welche im nativen EEG anwesend war, verschwindet.

22. P. H,, @, 56j., Diagnose: Zustand nach Hirnkontusion. Ohne Hirndruckzeichen. (Pat. 23.)

Natives EEG Nr. 603/62: Kurvenbild an der Grenze des Normalen mit frequenzlabilem
Alpha-Rhythmus. Unterschied in der Frequenz beider Hemisphiren. Besonders rechts ist ein
breites Alpha-Rhythmus-Band von 9 'bis 13 c/sec., unregelmissig, mit Beta-Aktivitit wechselnd,
vorhanden. Die Beta-Aktivitit kommt hiufig in den vorderen Ableitungen vor. Wihrend der
Hyperventilation ist der Alpha-Rhythmus auch rechts hiufiger. Die Alpha-Aktivitit links be-
tragt 9,5—10,5 c/sec.

EEG nach Psilocybin: Beschleunigung der Alpha-Aktivitidt auch iiber der linken Hemisphire.
Auch in den hinteren Ableitungen kommt eine hiufigere Beta-Aktivitat vor.

23. H. L., 9, 16 j., Diagnose: Grand- und Petit mal-Epilepsie. Klinisch ohne Herdbefund und
Hirndruckzeichen. (Pat. 24.)

Natives EEG Nr. 677/62 (Abb. 22a): An der Grenze des Normalen mit grésserer Anhidufung
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der Theta-Aktivitit temporal rechts. Vereinzelte hypersynchrone Episode von bilateral symmetri-
schen Steilwellen. Episoden flacher Theta-Aktivitit von ungefihr 4 bis 4,5 ¢/sec.

EEG nach Psilocybin (Abb. 22b): Eine bedeutende Desynchronisation mit Abflachung und
Beschleunigung des EEG mit dominanter Beta-Aktivitit auch in okzipitalen Ableitungen im
Frequenzband von 26 c/sec. Das EEG ist normalisiert, wir finden weder eingestreute, noch episo-
dische langsame Wellen, oder Irritations-Krampfspitzen-Aktivitit.

24. Z. M., Q, 4j., Diagnose: Absenzepilepsie. Ohne Hirndruckzeichen. (Pat. 25.)

Natives EEG Nr. 246/63 (Abb. 23a): Diffus pathologisches EEG mit wiederholt registrierten
subklinischen Anfillen vom ,spike and wawe“ Typ von 3 c/sec., ausserdem generalisicrie Episoden
von Delta-Wellen Entladungen auch lagsamer als 3 c/sec., mit okzipitalem Maximum. Zur Zeit
eine isolierte, nicht sicher nachweisbare Lateralisierung der Spitzenkomponente in den hinteren
Teilen des linken Temporallappens.

EEG nach Psilocybin (Abb. 23b): Obzwar im nativen EEG Episoden von Delta-Wellen in
Intervallen von kiirzer als 10 Sekunden zu verzeichnen waren, erschienen diese nach Psilocybin
wihrend der 15 Minuten dauernden Registrierung nur 2mal, davon einmal rudimentir, wobei
diese Delta-Wellen Entladungen nur die Hilfte der urspriinglichen Amplitudenhohe hatten. Es
kam zu einer allgemeinen Abflachung des EEG, welches einen geordneteren Charakter hatte. Sogar
eine 5 Minuten dauernde Hyperventilation fiihrte zu keiner Aktivation der hypersynchronen Epi-
soden, obzwar vor der Psilocybinapplikation eine 1 bis 2 Minuten dauernde Hyperventilation
stets zu einer klinisch beobachteten Absenz fiihrte.

25. S. M., &, 32j., gesunde Versuchsperson (Vp. 26, Tabelle 9).

Natives EEG Nr. 676/62 (Abb. 240): Subklinische Schlafaktivitit, welche stellenweise bis
das Stadium 2b nach Roth erreicht. Eine schwache bis fehlende Blockierung der Alpha-Aktivitit.
Wihrend der Hyperventilation erscheint der Alpha-Rhythmus in kurzen Bindern. Die Photor
stimulation ist in allen Frequenzen genau, am besten im physiologischen Frequenzband.

EEG nach Psilocybin (Abb. 24b): Die subklinische Schlafaktivitit verschwindet, das EEG
normalisiert sich im Sinne einer verbesserten Vigilanz. Auftreten der Alpha-Aktivitit, welche mehr
kontinuierlich wurde und sich bis um 3 ¢/sec. beschleunigte. Es kam auch zu einer Beschleunigung
der Beta-Aktivitiat bis zu 30 c/sec. Die Photostimulation war schlechter als im nativen EEG. Im
Zentralbereich trat ein alphoider u-Rhythmus auf, welcher stellenweise den Charakter eines Arka-
den-Rhythmus erreichte.

26. V. M., Q, 42j., gesunde Vp. (Nr. 27 der Tabelle 9).

Natives EEG Nr. 702/62: Véllig normal mit dominantem, schnellem Alpha-Rhythmus von
12 c/sec. Die Blockierung der Alpha-Aktivitit ist gut ausgeprigt.

EEG nach Psilocybin: Weder die Frequenz, noch die Morphologie des EEG ist beeinflusst.

27. R. R., Q, 38j., gesunde Vp. (Nr. 28 der Tabelle 9).

Natives EEG Nr. 741/62 (Abb. 25a): Okzipital ein sehr flacher, schwer differenzierbarer, stel-
lenweise bis zerfallener Alpha-Rhythmus. Wahrend der Hyperventilation aktiviert sich das EEG,
es erscheinen Spindeln eines gut ausgeprigten Alpha-Rhythmus von 12c¢/sec. Das intermittierende
Auftreten des Alpha-Rhythmus bleibt angedeutet. Es handelt sich also um Zeichen einer schwan-
kenden Vigilanz, welche dem ersten Schlafstadium nach Roth entspricht. An Stelle der Kurven-
abflachung fehlt die Blockierung des Alpha-Rhythmus, in dem mehr kontinuierlichen Abschnitt
der Alpha-Aktivitit ist deren Blockierung vollkommen. Wihrend der Photostimulation ist die
Reproduktion genau im Frequenzband von 10 bis 24 ¢/sec. Der Alpha-Rhythmus wird kontinuier-
lich, sehr gut ausgeprigt.

EEG nach Psilocybin (Abb. 25b): Zeichen von verbesserter Vigilanz mit mehr kontinuierlichem
Alpha-Rhythmus und einer Beschleunigung von 1 bis 2cfsec. Die Reaktivitit des EEG bleibt
unverandert.

DISKUSSION

Der hiufigste Befund in unserem Krankengut ist das Syndrom der Weckreak-
tion, welches grosstenteils durch generalisierte Desynchronisation charakterisiert
ist. Es kommt zur Amplitudenabflachung, Beschleunigung des Alpha-Rhythmus,
zur Zunahme der schnellen Beta-Aktivitit, welche oft zum dominanten Rhythmus
wird. Das EEG ist meistens flach, in anderen Fillen ist der Alpha-Rhythmus
weniger kontinuierlich und regelmissig und wechselt mit der Beta-Aktivitit ab.
Im EEG mit pathologischer Aktivitdt wird der Herdcharakter, verwischt. In
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Féllen von persistierender pathologischer Aktivitat war ihre Spannungshohe ver-
mindert, in manchen Fillen verschwand die langsame Aktivitit. Es kam also
zu einer Erscheinung, welche wir als Desynchronisation des Hirnstrombildes be-
zeichnen.

Diese Befunde stimmen mit Literaturangaben iiber die Psilocybinwirkung auf
das EEG iiberein, so wie auch bei anderen psychotomimetischen Stoffen, z. B. bei
LSD und Meskalin der Fall ist.

Wenn wir diese Erscheinung analysieren wollen, dann miissen wir elektro-
physiologische Grunderkenntnisse in Betracht nehmen, welche besagen, aus wel-
chen Etagen des ZNS wir unter physiologischen Bedingungen eine generalisierte
Desynchronisationsreaktion erhalten konnen. Nach bisherigen elektrophysiologi-
schen Studien konnen 4 solche Ebenen im ZNS angenommen werden.

1. Pontine Etage. Thre Bedeutung wird erst in letzter Zeit im Zusammenhang
mit neuen Forschungen auf dem Gebiete der Schlaf- und Traumphysiologie be-
tont. Vor allem sind es Arbeiten von Dement und Kleitman (1955, 1957, 1959),
welche auf Grund langfristiger EEG-Untersuchungen bei Personen wihrend des
Schlafes zeigten, dass das Schlaf-EEG zyklische Verinderungen aufweist. Zu
dhnlichen Schliissen kamen auch Brooks u. Mitarb. (1956).

In Abstinden von ungefihr 90 Minuten erscheinen statt einer typischen
Schlaf-EEG-Aktivitiat, welche je nach der Schlaftiefe durch synchronisierte lang-
same Delta-Aktivitiat verschiedenen Grades mit typischen Schlafspindeln charak-
terisiert wird, Phasen von desynchronisierter EEG-Aktivitit, welche durchschnitt-
lich 20 Minuten dauern. Gleichzeitig wurde eine generalisierte Verminderung
der Motilitat und des Muskeltonus, sowie seltsame schnelle konjugierte Bewegun-
gen der Augipfel beobachtet. (Asserinsky u. Kleitman 1955, Bach, Kelly u. Staub
1955, Dement u. Kleitman 1955, 1957.) Bei Kindern verlaufen diese Zyklen
schneller als bei Erwachsenen. Sie dauern ungefihr eine Stunde (Asserinsky
u. Kleitman 1955). Je kleiner das Kind ist, desto grésser scheint der Anteil
der desynchronisierten EEG-Aktivitdt zu sein. Falls die Untersuchten Personen
im Verlauf der desynchronisierten EEG-Aktivitat durch akustische Reize geweckt
wurden, gaben diese in 80 % der Fille lebendige Traumerlebnisse an, welche
sie ausfiihrlich zu wiedergeben imstande waren. Falls das Aufwecken wihrend
der desynchronisierten Aktivitit zustande kam, setzte grosstenteils ein neuer
Schlafzyklus an, d. h. die desynchronisierte Aktivitidt hatte keine Fortsetzung,
sie erschien vielmehr erst nach einer Phase des klassischen, langer als eine Stunde
dauernden Schlaf-EEG. Experimente an Tieren ermdéglichten die Analyse der
neurophysiologischen Mechanismen dieser Erscheinungen.

Austiihrlich befassten sich mit diesem Problem Jouwvet (1961), Jouvet u. Mit-
arb. (1958, 1960) in einer Reihe von Arbeiten. Sie kamen zu dem Schluss,
ddss es 2 Arten von Schlaf gibt:

a) Der telenzephalische Schlaf, welcher durch die langsame EEG-Aktivitit

und durch Schlafspindeln in der Hirnrinde sowie in dienzephalischen und mes-
. enzephalischen Strukturen charakterisiert ist. Dieser Schlaf ist von der Hirn-
rinde abhédngig, ohne deren Anwesenheit, z. B. bei decortizierten Tieren, er nicht
zustande kommen kann. In diesen Fillen ist es nicht modglich, sowohl bei Ver-
suchstieren, als auch bei Menschen mit dhnlichen Schidigungen, Spindeln und
langsame Wellen zu registrieren, sondern nur eine schnelle EEG-Aktivitit.

b) Der rhombenzephalische Schlaf ist durch eine paradoxe Phase kortikaler
Desynchronisation charakterisiert, welche mit einer Verminderung des Muskel-
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tonus, sowie der Aktionspotenziale im EMG, und mit schnellen konjugierten Bul-
busbewegungen und Bewegungen der mimischen und iibrigen Kopfmuskulatur
verbunden ist. Jenes Gebiet, welches [iir das Entstehen einer paradoxen Schlaf-
phase massgebend ist, iiberdeckt sich in bedeutendem Masse mit dem pontobul-
baren Hemmgebiet der retikuliren Formation (R¥) (Magoun 1950). So lassen
sich die plotzlichen Veranderungen des Muskeltonus und der vegetativen Erschei-
nungen wihrend der paradoxen Schlafphase erkldaren. Durch eine frequente elek-
trische Stimulierung dieser Region ist es moglich, die paradoxe Phase ecinzu-
leiten. Dabei ist es interessant, dass nach einer induzierten cder spontanen
paradoxen Phase ein ungefihr 20 bis 30 Minuten dauerndes Refraktirstadium
eintritt, widhrend dessen es nicht moglich ist diese Phase durch elektrische
Reizung zu evozieren. Im Falle einer mesopontinen pritrigeminalen Sektion,
wo das kritische Gebiet oberhalb der Durchirennung bleibt, ist das Elektrokortiko-
gramm dauernd desynchronisiert, zum Unterschied von hoher gefiihrten Durch-
trennungen, wie es Moruzzi (1960) bewiesen hat. Klinische Forscher, welche
bei gewissen komatosen Zustdnden desynchronisierte Hirnstrombilder registrierten,
fanden als Ursache des Bewusstseinsverlustes grosstenteils Ldsionen im Briicken-
gebiet (Loeb u. Poggio 1953, Lundervold 1957, Lundervold u. Mitarb. 1956).
Ahnlich fanden Bach, Kelly u. Staub (1955) im Tierversuch desynchronisierte
EEG bei umfangreichen Lisionen der RF gerade in dieser Etage.

Weiter wurde bei Experimenten von Rossi u. Mitarb. (1961) festgestellt,
dass es nicht moglich ist, im Verlauf der paradoxen Phase eine kortikale ,recrui-
ting response nach mesenzephalischer oder thalamischer Reizung hervorzurufen.
Kleine Dosen von intravends verabreichten Barbituraten haben dann eine Syn-
chrenisation des EEG zur Folge, sowie das neuerliche Hervorrufen der ,recruiting
response . Auf Grund dieser Experimente nimmt man an, dass das Verschwinden
der sychronisierten Schlafaktivitit wihrend der paradoxen Phase, die Folge
einer aktiven Hemmung von mesenzephalodienzephalischen Synchronisations-
mechanismen ist. Fiir diese Reaktion soll das bulbopontine Inhibitionssystem
verantwortlich sein (Magoun 1950).

Jouvet’s Experimente, welche eine verhiltnismissig vollstindige Vorstellung
von dem untersuchten Fragenkomplex bieten, wurden bald noch erginzt. So
wurde festgestellt, dass gleichzeitig mit der kortikalen Desynchronisation eine
regelmissige sinusoide Theta-Aktivitdit im Hippocampus auftrit, welche bei
Katzen unter diesen Umstanden ausdrucksvoller ist und linger als bei der Weck-
reaktion dauert (Cadilhac u. Mitarb. 1961, Grastyan u. Karmos 1961, Jouvet
1961, Passouant u. Cadilhac 1961, Rimbaud u. Mitarb. 1955). Diese hippo-
kampale Reaktion verschwindet nach einer Lasion des Septum (Cadilhac u.
Mitarb. 1961), kortikale Ausserungen der paradoxen Phase bleiben jedoch er-
halten, was dhnlich wie die bereits angefithrten Ablations- und Sektionsexperi-
mente fir die primdre Rolle der pontinen RF zeugt. Auch die Stimulation des
lateralen und ventralen Hypothalamus, d. h. jener Gebiete, welche einen Teil
von Nauta's limbisch-mesenzephalem Funktionskreis bilden, ist von diesem
Standpunkt aus wirksam (Cadilhac u. Mitarb. 1961). Die erwihnte Reaktion
dauert jedoch, nach Grastyan u. Karmos (1961), nur eine kiirzere Zeit als bei
der spontanen paradoxen Phase, also nur Sekunden, nicht Minuten, und wird
von den dazugehOrenden Verhaltensverdnderungen begleitet. Die Stimulation
der pontinen RF fithrt im Verlauf der paradoxen Phase manchmal zur Betonung
des hippokampalen Theta-Rhythmus, andernfalls zum Erwachen (Grastyan u.
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Karmos 1961). Nach diesem Autor fiihrt die Stimulierung des Hippocampus
wihrend einer dhnlichen Situation zu einem sofortigen Verschwinden des Theta-
Rhythmus im anderseitigen Hippocampus, dessen Aktivitdt sich desynchronisiert,
und zum Erscheinen der typischen langsamen Schlaf-Aktivitat in der Hirn-
rinde.

Von dieser aktiven Natur der neurophysiologischen Prozesse, welche auf dem
Niveau der RF verlaufen, zeugt auch der Umstand, dass man in der RF Neurone
finden kann, deren Aktivitdt, besonders in tiefem Schlaf, sich erhoht (Hutten-
locher 1960). Es handelt sich also um aktive Nervenprozesse, welche fiir diese
paradoxen Schlafphasen verantwortlich zu sein scheinen. Ausser der erwihnten
Beziehung zur pontinen RF, gibt es hier auch Beziehungen zu Nauta’s limbisch-
mesenzephalischem Funktionskreis und dem Hippocampus (Adey, Bdll u. Dennis
1962, Grastyan u. Karmos 1961), wobei die pontine RF die primire Rolle spielt.

Diese neueren Erkenntnisse aus der Physiologie des Schlafes erwahnen wir
ausfiihrlicher wegen einer gewissen auffallenden Ahnlichkeit mit Erscheinungen,
welche nach psychotomimetischen Substanzen beobachtet werden: Desynchroni-
sation im EEG, optische Halluzinationen, vegetative Symptome. Daraus wiirde
sich die Méglichkeit ergeben, diesen ganzen Symptomkomplex unifokal aus der
Etage der pontinen RF zu erkldren, besonders wenn wir ihre intimen Beziehun-
gen zum mediothalamischen  recruiting“- und ,moderating-system” und zur
hippocampalen Aktivitat in Betracht nehmen. Dariiber hinaus ist es angebracht
in diesem Zusammenhang bekannte klinische Beschreibungen halluzinogener
Zustinde bei pontinen Lasionen zu erwidhnen, welche bereits von Klassikern
erwihnt wurden (Lhermitte, Pick, Stenvers, van Bogaert), sowie komatose Zu-
stande bei schweren pontinen Lisionen mit Desynchronisation des EEG.

2. Mesodienzephalisches aszendentes retikulires Aktivationssystem (MARAS).
Es ist bekannt, dass nach Reizung dieses Systems die sog. Weckreaktion (arousal
reaction), d. h. eine Desynchronisation des EEG mit generalisierten schnellen
Rhythmen, hervorgerufen werden kann. Die charakteristische Aktivitatsverdnde-
rung wihrend des Erwachens aus dem Schlafe oder wihrend der Exzitation
wird als ,arousal response” oder Aktivation bezeichnet. Es gibt verschiedene
funktionelle Etagen dieser Aktivation. Die einfachste Beantwortung kann man
beim Erwachen aus dem Schlafe beobachten, oder als Beantwortung eines be-
liebigen unerwarteten Reizes aus der interozeptiven (vegetativen), propriozepti-
ven oder exterozeptiven Sphire. Derselbe wiederholte Reiz verliert seinen Alarm-
charakter und kann weiter keine Reaktion mehr verursachen. Deshalb ist es nicht
der afferente Impuls selbst, der die Reaktion verursacht, sondern die Reaktivitat,
bzw. die Bereitschaft des Individuums auf Reize zu antworten. Auf diese Weise
kann die Weckreaktion des EEG sowoh! die hoheren Etagen mentaler Funktionen
reflektieren, als auch eine generelle Antwort des Hirns nach dem Alles-oder-
Nichts-Gesetz auf allgemein alarmierende Reize vorstellen. Eine Weckreaktion
kann man mittels einer schnellen Elektrostimulation zentraler und kaudaler Teile
der RF reproduzieren, wogegen Lisionen im Innern dieses Systems ohne Schi-
digung der spezifischen afferenten Bahnen, die elektrische, fiir tiefen Schlaf
charakteristische Aktivitdt hervorrufen.

Nach Hrbek (1959) ist die Bezeichnung der RF als unspezifisches System
unrichtig, da in der RF aszendente Etagen des interozeptiven (vegetativen)
Analysators und deszendente Schaltformationen des interomotorischen (vegeta-
tiven) Systems enthalten sind. Diese Strukturen des vegetativen Apparates sollen
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die Hauptkomponente der RF bilden. Ausserdem kann man hier eine zweite
Komponente — phylogenetisch alte Elemente anderer Analysatoren — voraus-
setzen. Die dritte bedeutende Komponente der RF bildet das reiche, eingeschaltete
Assoziationssystem des Hirnstammes. Alle diese Teile der RF sind spezialisiert
und in den vertikalen und horizontalen Aufbau spezifischer Analysatoren ein-
gegliedert. Mit anderen Autoren stimmt Hrbek tberein, dass die retikulokortikale
Reiziibertragung eine besondere, ja sogar eine entscheidende Bedeutung fiir die
Erhaltung der Titigkeit hoherer Etagen des ZNS, einschliesslich der Hirnrinde,
besitzt.

Fiir Hrbek’s Auffassung der RF als subkortikale Etage des interoreflexen
(vegetativen) Systems sprechen auch manche experimentelle Tatsachen, und
zwar, dass eine generalisierte Wirkung auf die elektrische Aktivitdt der Hirn-
rinde auch durch Stimulation bestimmter Rindenbereiche, besonders der meso-
frontalen und anteroinferioren temporalen Bereiche erzielt werden kann. Diese
Bereiche sollen die kortikale Projektion oder einen Teil der kortikalen Projektion
des vegetativen Systems vorstellen.

Die Mehrzahl der Autoren stimmt darin iiberein, dass psychotomimetische
Substanzen gerade auf dieser Ebene ihre Wirkung entfalten. Monnier (1959)
deduziert auf Grund seiner Experimente, dass sich Psilocybin vom LSD dadurch
unterscheidet, dass es auf das mediothalamische Recruiting- und Moderating-
System (ecinen Funktionsantagonisten der RF) hemmend wirkt, wogegen LSD
die RF selektiv aktivieren soll. Eine abweichende Ansicht hat De Caro (1956),
der annimmt, dass Phantastika, besonders LSD, sensorische kortikale Funktionen
und dadurch auch efferente Impulse aus der Hirnrinde zum aszendenten Teil
der RF aktivieren. Eine andere Ansicht vertreten Gastaut u. Mitarb. (1953),
welche die Amplitudenverminderung und die Beschleunigung des Alpha-Rhyth-
mus einer erhéhten neuronalen Reizbarkeit zuschreiben, welche als verkiirzte
refraktire Zeit zum Vorschein kommt; nach deren Ablaufl einzelne Komponenten
wieder imstande sind, Signale weiterzuleiten.

3. Mediothalamisches Recruiting- und Moderating-System. Die dritte Ebene
des ZNS. aus der man ein dhnliches Hirnstrombild hervorrufen kann, ist das
funktionell gehemmte mediothalamische Recruiting- und Moderating-System. Es
ist also eine Depression des funktionellen Antagonisten des RAAS, die in unserem
Falle durch Psilocybin induziert wurde. Monnier (1959) konnte diese Meinung
durch Experimente mit der Prdparation ,cerveau isolé“ stiitzen. Hier perseveriert
nach Psilocybin ein Wecksyndrom, obzwar nach interkollikuldrer Dezerebration
das RAAS ausgeschaltet wurde.

Anatomische Bahnen, welche die ,recruiting-response” iibermitteln, sind noch
nicht genau bekannt. Die Rekruitierung kann man durch wiederholte Stimulation
mit einer, den dominanten spontanen elektrischen Rhythmen ahnlichen Frequenz,
d. h. 6 bis 12 ¢/sec. aus dem Nucleus centrum medianum thalami, aus den intra-
laminiren Kernen, dem Nucleus ventralis anterior und dem Nucleus reticularis
hervorrufen. Die Rekruitierungsreaktion ist praktisch im ganzen Neokortex an-
wesend, und durch ihren Charakter erinnert sie an Barbiturat-Spindeln und an
Alpha-Rhythmus-Spindeln. Man nimmt an, dass alle diese EEG-Phinomene,
vom Standpunkt ihres Ursprungs aus, viel gemeinsames haben.

Uber Beziehungen zwischen dem medicthalamischen System und dem RAAS
existieren 2 Ansichten:

a) Das mediothalamische System ist im Grunde genommen ein Bestandteil
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des RAAS, von welchem es sich in einigen Punkten unterscheidet: Durch eine
frequente Reizung des Mesenzephalon kann man ein langdauerndes , tonisches”
Aufwachen mit langsamerem Antritt hervorrufen, wihrend bei der Reizung der
thalamischen RF eine schnellere, aber kurzdauernde ,phasische Weckreaktion
eintritt. Ausserdem besteht bei der Reizung auf thalamischer Ebene eine gewisse
Tendenz zur Lokalisation der Desynchronisationsreaktion, wogegen bei der Hirn-
stammreizung die Desynchronisationsreaktion diffuser ist (Jasper 1960).

b) Das mediothalamische System ist vom Standpunkt seiner Funktion aus
dem RAAS entgegengesetzt. Diese Vorstellung wird von der Feststellung unter-
stiitzt, dass im Verlauf der Hirnrinden-Desynchronisations-Reaktion, welche
durch Reizung der mesenzephalen RF hervorgerufen wurde, die ,recruiting-
response *, die Spindelkomponenten und die langsamen EEG-Komponenten ver-
schwinden (Moruzzi u. Magoun 1949). Nach einem noch nicht véllig bestitig-
ten Befund kann man durch Reizung dieser Regionen nicht nur eine motorische
Hemmung (arrest reaction), sondern auch Schlaf hervorrufen.

4. Kortex. Der vierte Typ einer EEG-Desynchronisation kann durch die Wir-
kung auf kortikaler Ebene entstehen. Gastaut u. Mitarb. (1953) schreiben die
Amplitudenverminderung der Alpha-Wellen und ihre Beschleunigung einer
erhohten neuronalen Reizbarkeit zu. De Caro (1956) meint, dass Phantastika
sensorische Hirnrindenfunktionen aktivieren und dass dadurch efferente Impulse
aus dem Kortex nach dem aszendenten Abschnitt der RF geleitet werden. Von
hieraus wird dann sekundir eine Desynchronisation induziert. Gastaut’s Ansicht
iber die generalisierte Hyperexzitabilitit der Neuronen auf kortikaler Ebene
ist im Einklang mit Hrbek's Konzeption der Elekirogenese der Hirnrindenrhyth-
men (1957), wo die zunehmende Aktivitit und die steigende Zahl der beteiligten
Elemente sich durch Desynchronisation und EEG-Tachyrhythmie #ussert. Die
verfeinerte Analyse und Synthese wird von schnelleren Interferenzrhythmen be-
gleitet, weniger differenzierte Leistungen werden von langsameren Rhythmen
begleitet. Neurone, welche ein ,dichtes Netz“ bilden, sind Generatoren schnel-
lerer Rhythmen, Neurone von undichtem Raster bilden langsamere Rhythmen.
Schnelle Rhythmen im Beta-Frequenz-Band sollen eine Ausserung der Kern-
aktivitdt der Hirnrindenfelder von Analysatoren sein, welche zahlreiche, dicht
zusammengeschlossene und spezialisierte Elemente enthalien. Rhythmen im
Alpha-Band sollen Ausdruck der Aktivitdt peripherer Zonen derselben Analysa-
torenfelder sein, welche weniger spezialisierte, nicht so dichte und phylogenetisch
dltere Elemente enthalten sollen. Rhythmen im Delta- und Theta-Band sollen
bei der Kerntitigkeit und der Tatigkeit peripherer Zonen der interozeptiven und
interomotorischen Hirnrindenfelder (vegetative kortikale Reprisentation) ent-
stehen. In diesem Falle wire es auch moglich, die Wirkung von Phantastika
durch eine generalisierte Hyperexzitabilitit der Neurone auf kortikaler Ebene
zu erkldren und zwar vor allem durch eine erhhte Reizbarkeit der Analysatoren-
kerne mit einer Dominanz der schnellen Interferenzrhythmen.

Dies sind also die 4 ausschlaggebenden Etagen des ZNS, welche sich am
Entstehen einer generalisierten Desynchronisation beteiligen koénnen.

Es bleibt also noch tibrig, jene Etage zu bestimmen, welche im Einklang mit
Literaturangaben und mit unseren eigenen Ergebnissen durch die zentrale Wir-
kung der Phantastika beeinflusst werden konnte.

Wenn wir aus den Experimenten von Monnier (1959) ausgehen wollten, dann
miissten wir die ersten zwei Ebenen, d. h. die pontine und die der RAAS aus-
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schliessen, da beim Kaninchen nach interkollikulirer Durchschneidung die
Psilocybinwirkung auf das EEG nicht ausblieb.

Aber aus einer experimentellen Arbeit, und dazu noch beim Tier, lassen sich
schwer eindeutige Schliisse ziehen, besonders dann, wenn eine Reihe von anderen
experimentell erfassten Tatsachen dagegen spricht. (Vergleiche z. B. die Ergeb-
nisse von Neuhold u. Mitarb. 1957, mit LSD bei dekortizierten Tieren.)

Erwigen wir weiter die Moglichkeit, wie sich die Wirkung von Psilocybin
und anderen Phantastika auf die zwei weiteren Etagen des ZNS auswirken wird.

Monnier, wie bereits wiederholt erwidhnt, setzt fir Psilocybin im Gegensatz
zu LSD eine dimpfende Wirkung auf das mediothalamische Recruiting- und
Moderating-System voraus.

Obzwar im Tierversuch durch Neuhold, Taeschler und Cerletti (1957) fest-
gestellt wurde, dass bei dekortizierten Tieren die typischen Wirkungen von LSD
weiter bestehen und dass also ein primirer kortikaler Angriffspunkt fiir LSD
nicht angenommen werden kann, sind einige Autoren der Meinung, dass LSD
und andere Phantastika primir kortikal wirken. Wir haben schon Gastaut u.
Mitarb. (1953), De Caro (1956) erwidhnt. Auch Ingvar und Soderberg (1956)
nehmen auf Grund einseitiger EEG-Effekte nach intrakarotidaler Applikation
von LSD bei Katzen eine primire kortikale Wirkung an.

Nach elektrophysiologisch-klinischen Korrelationen scheint tatsichlich manche
zentrale Wirkung der Phantastika primar kortikaler Lokalisation zu sein. Desyn-
chronisationserscheinungen im EEG nach Phantastika zeigen, dass sowohl die
toxischen Zustinde im Tierversuch, als auch psychopathologische Symptome
beim Menschen, welche als akute exogene Reaktionstypen (im Sinne von Bon-
hoeffer) aufgefasst werden miissen, ihrem Wesen nach Irritationshirnsyndrome
sind. Zum Unterschied von Lihmungssyndromen mit Funktionshemmung und
mit obligatorer Bewusstseinstrilbung besitzen die Irritationshirnsyndrome Ent-
hemmungselemente. Zu den Irritationssyndromen gehoren Zustdnde mit optischen
Reizerscheinungen bis Halluzinationen, mit psychomotorischer Unruhe, mit nicht
wesentlich verdnderten Denkabldufen und mit einem bloss leicht eingeengten
und getriibten Bewusstsein (Roubiéek 1961). Die Hyperexzitabilitit der Hirn-
rindenneurone ist chaotisch, nicht integriert, sie kann nicht gehdrig verwertet
werden, sie stort die Diskriminierungstitigkeit im Lernprozess, und in mancher
Hinsichi dhnelt sie klinisch und elektroenzephalographisch der Wirkung psy-
chotomimetischer Zyklohexamine (z. B. Cl-395 ,Sernyl® und Cl-400, Adey,
Bell und Dennis 1962).

In unserer elektroenzephalographischen Studie konnten wir nachweisen, dass
der angefiihrte durchgreifende Desynchronisationseffekt von Psilocybin nicht nur
aul physiologische kortikale Rhythmen, sondern auch auf pathologische Rhyth-
men seine Wirkung ausiibt.

Nach Hrbek (1957) entstehen unter pathologischen Umstinden EEG-Verdnderungen, welche
jederzeit das Befallensein von Struktur und Funktion bedeuten. Organische Herde iiben zumeist
sowohl nahe, als auch ferne Wirkungen aus. Eine teilweise lokale Destruktion des Hirnrinden-
feldes bedcutet auch nicht nur einen partiellen quantitativen Funktionsverlust. Es handelt sich
immer um bestindige dynamische Einfliisse und Verdnderungen in weiteren Bereichen, welche
durch zahlreiche pathophysiologische Mechanismen verwirklicht werden. Es sind: Irradiation von
Erregung und Hemmung, simultane und sukzessive Induktion nach Erregungs- oder Hemmungs-
vorgingen, Entstehug persistierender chronischer lokaler oder allgemeiner Verinderungen der
Erregungsformel (die ausgleichende, die paradoxe und die ultraparadoxe Phase im Sinne Paw-
lows), Entstehung von Brennpunkten und Bereichen von Schutzhemmung, u. a. Allgemein wirkende
Einfliisse, sowie die Wirkung eines begrenzten pathologischen Herdes, greifen in verschiedene
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Gebiete, je nach ihrem anatomisch-funktionellen Grade, ein. Der Hauptmechanismus ist die
pathologische Hemmung.

Jeden einzelnen EEG-Befund ist es notwendig, vor allem vom Standpunkt der dynamischen
Lokalisation der Nervenprozesse, sowie vom Standpunkt der untrennbaren Struktur- und Funktions-
einheit zu erkliren. Die sog. allgemeinen EEG-Verinderungen nach Jung, werden hauptsichlich
durch das Ubergewicht der Hemmung hervorgerufen, welche in verschiedenem Ausmass und ver-
schiedenem Grade persistiert. .

Leichte Allgemeinverinderungen werden durch leichte diffuse Hemmung der Kernaktivitit
der exterozeptiven Analysatoren hervorgerufen, was die Abschwichung des Beta-Rhythmus, das
Ubergewicht des unregelmissigen Alpha-Rhythmus, ja sogar das Erscheinen der Theta-Wellen
bedingt.

Mittelgradige Verinderungen werden von einer weiten und tiefen Hemmung der sidmtlichen
exterozeptiven und propriozeptiven Hirnrindenaktivitit hervorgerufen, was zu einer ausgeprigten
Uberlegenheit der interozeptiven Kerne (iiberwiegend Theta-Wellen) und manchmal auch deren
peripherer Zonen (vereinzelte Delta-Wellen) fiihrt.

Schwere EEG-Allgemeinverinderungen sind durch generalisierte tiefe Hemmung bedingt und
durch iiberwiegende Delta-Wellen, welche die iibriggebliebenen und eventuell bereits auch ange-
griffenen .interoreflexen vitalen Funktionen begleiten. Herdverinderungen im EEG sind auch
durch den pathophysiologischen Mechanismus ihrer Entstehung und durch ihre Lokalisation in den
Hirnrindenfeldern der Analysatoren determiniert. Die elektive Kernhemmung kann mittels posi-
tiver Induktion in der peripheren Zone die Alpha-Aktivitit hervorrufen (mit Verschwinden der
Blockierung der Alpha-Aktivitit nach zustindigem sensorischem Reiz). Kernhemmung und gleich-
zeitige partielle Hemmung der peripheren Zone ruft die Alpha-Reduktion hervor. Ein Theta- und
Delta-Herd entsteht nach Ausscheidung oder Hemmung breiterer exterozeptiver und proprio-
zeptiver Bereiche als Adsdruck der Aktivitit benachbarter interoreflexer Felder oder erhaltener
interoreflexer Elemente. Am hiufigsten kommt er deshalb im Temporal- oder Frontallappen vor.

Ubereinstimmend mit dieser Konzeption der zerebralen Elektrogenese von
physiologischen und pathologischen Rhythmen, kann man auch unsere Befunde
einer haufigen Unterdriickung pathologischer langsamer Rhythmen, einer Ver-
wischung der fokalen pathologischen Aktivitit, ihr wesentliches Nachlassen, die
Unbestimmtheit des Herdes, wo manchmal nur das Schwanken der Grundlinie
andeutete, dass es sich um residuelle, unterdriickte und iiberdeckte, langsame
Aktivitdt handelt, interpretieren.

Unter dem Einfluss des Pharmakons kommt es also zur Neuronenhyperexzi-
tabilitit der Kerne, sowie der peripheren Zonen der Hirnrindenanalysatoren.
Diese Hyperexzitabilitdt ist von schnellen Interferenzrhythmen und nachfolgen-
der EEG-Abtlachung begleitet, welche die pathologischen langsamen Rhythmen
iiberdecken und undeutlich machen kann. Hier ist auch eine Mitbeteiligung der
Depression des mediethalamischen Systems moglich, welches von Hrbek fiir
einen Bestandteil der subkortikalen Etage des interoreflexen (vegetativen) Ana-
lysators gehalten wird.

Im Hirnstrombild mit epileptischen Zeichen kam es nach Psilocybin in man-
chen Fillen auch zu einer gewissen Normalisierung des EEG mit einer Unter-
driickung der Krampfspitzen, der Steilwellen und der episodischen langsamen
Wellen. Die gleiche Erfahrung machte Schwarz und Mitarbeiter (1%56) und
Roubiéek (1959) nach LSD. Alle Situationen, welche Synchronisierungsmecha-
nismen einschalten, erhdhen die Anfallsbereitschaft (Schlaf, Chlorpromazin
u. a.), Desynchronisationseinfliisse befreien das EEG relativ von graphischen
Zeichen der epileptischen Aktivitit. -

Wenn jede Epilepsie fokalen Ursprungs ist, wie bei uns konsequent Hrbek
(1960) durchsetzt, bedeutet das, dass im generalisierten Desynchronisations-
prozess die Intensitdt der pathologischen neuronalen Entladung nicht zur Gel-
tung kommt, dass die Irradiation der Erregung aus dem epileptogenen Fokus
erschwert ist, sowohl iiber vorgeformte Nervenbahnen, als auch durch den Effekt
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des elektrischen Feldes, dass die Hemmungsinduktion aus dem epileptogenen
Fokus geschwicht ist, sowie der Durchfluss der pathologischen Aktivitit in den
wesentlichen Aktivitit-Funktionskreisen (der exteroreflexe und interoreflexe
Funktionskreis). Eine bedeutende Rolle kann hier auch die Depression des
mediothalamischen Recruiting-Systems spielen.

Daraus wiirde sich die theoretische Voraussetzung ergeben, dass epileptische
Phinomene gehemmt sein sollten bei Epilepsien mit primirer bilateraler Syn-
chronisation (vom sog. zentrenzephalischen Typus) oder bei Epilepsien mit Pha-
nomenen der sog. sekundiren bilateralen Synchronisation, d. h. aus dem priméaren
Hirnrindenfokus mit schnellem Ubergang auf diese subkortikalen Strukturen.

Dies konnten wir auch bei einer unserer Vp. (Nr. 25), einem vierjahrigen
Maidchen mit diesem Epilepsietyp bestdtigen. Diese bemerkenswerte Einzelbe-
trachtung priifen wir nun auf einem grosseren Krankengut.

Die Erklirung fiir die verschlechterte Reaktion auf Photostimulation nach
Psilocybin bei unseren Versuchspersonen fanden wir in der Literatur, besonders
in der experimentellen Arbeit von Evarts und Marshall (1955) iiber die hem-
mende Wirkung halluzinogener Substanzen auf postsynaptische Potentiale im
Corpus geniculatum laterale nach Stimulation des Opticus. Es kommt hier zu
einer ahnlichen Situation wie in der klinischen Medizin, wenn wir eine schlechte
Reproduktion der Photostimulation bei Sehbahnenlasionen sehen.

Die hiufig negative Hyperventilationsreaktion zeugt wiederum fiir eine rela-
tive Stabilitdt der induzierten Desynchronisation gegen den Einfluss der Ver-
‘anderungen des dusseren und inneren Milieus, besonders aber fiir unterdriickte
Sychronisationsmechanismen.

Die Vermehrung von Augen-, Muskel- und Bewegungsartefakten im EEG kann
als objektive Registration der psychomotorischen Unruhe im Psilocybin-Rausch
dienen.

Wir sind uns dessen bewusst, dass man einen global wirkenden pharmakolo-
gischen Reiz nicht nur auf einzelne Hirnstrukturen eng lokalisieren kann. Be-
stimmte experimentelle Tatsachen machen jedoch einen grosseren Anteil mancher
Etagen des ZNS plausibel.

Nach unseren Ergebnissen scheint Psilocybin vor allem auf den Kortex und
auf das mediothalamische System zu wirken.

Dabei sind wir uns auch dessen bewusst, dass Ergebnisse im Tierversuche nur
mit grossem Vorbehalt auf den Menschen tibertragen werden diirfen und dass wir
bei der Mehrzahl der erérterten Anschauungen nur mit Hypothesen zu tun
haben.

Aber trotzdem hielten wir es fir angebracht und vom Standpunkt unseres
Themas fiir niitzlich, iiber die heutigen, nicht immer iibereinstimmenden neuro-
physiologischen Erkenntnisse, welche die Desynchronisation der bioelektrischen
kortikalen Titigkeit betreffen, zu berichten.

Literaturverzeichnis befindet sich am Ende der V. Mitteilung.
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ZUSAMMENFASSUNG

Die Autoren fiihren in einer Ubersicht literarische Angaben iiber die psycho-
tomimetische Wirkung von Meskalin, LSD und Psilocybin auf das EEG des
Tieres und des Menschen an.

Mit diesen Angaben vergleichen sie eigene Beobachtungen vom Einfluss des
Psilocybin auf das EEG bei 27 Versuchspersonen, zumeist mit fokalen Lisionen
des ZNS. Die Hirnstrombilder wurden unter Standardbedingungen registriert,
60 Minuten nach der Verabreichung von Indocybin SANDOZ in einer Dosis
von 0,11 bis 0,17 mg/kg Korpergewicht.

Der hdufigste Befund war das Syndrom der Weckreaktion mit Vermehrung
der schnellen Rhythmen im Beta-Wellen-Band, mit Beschleunigung des anwesen-
den Alpha-Rhythmus um 1—4 c¢/sec. In manchen Kurvenbildern verschwand der
Alpha-Rhythmus voilkommen und wurde durch die dominante Beta-Aktivitit
ersetzt. In manchen Fillen wurde der Alpha-Rhythmus weniger kontinuierlich
und regelmissig, und wechselte mit dem Beta-Rhythmus.

Von besonderem Charakter war diese Weckreaktion in Hirnstrombildern mit
langsamer fokaler Delta- oder Theta-Aktivitit. Der pathologische Charakter des
Herdes wurde verwischt, in verschiedenem Masse nahm die langsame Aktivitit
ab, der Herd wurde weniger begrenzt, manchmal schwer differenzierbar.

Im EEG mit epileptischen Zeichen kam es auch in manchen Fillen zur Unter-
driickung der episodischen langsamen Wellen, der Steilwellen und der Krampi-
spitzenkomponente.

Im nativen EEG, welches durch eine subklinische Aktivitit charakterisiert
war, kam es unter dem Einfluss von Psilocybin zu einer Regelung in Sinne einer
verbesserten Vigilanz.

Auf interessante Weise dnderte sich die Reaktivitit des Hirnstrombildes. Die
Blockierung der Alpha-Aktivitdt nach Psilocybin verschlechterte sich proportional
zum Desynchronisationsgrad, auch die Reproduktion der evozierten Rhythmen -
bei Photostimulation verschlechterte sich. Am ausdrucksvollsten #nderte sich
die Hyperventilationsreaktion, welche unter dem Einfluss des Pharmakons zu-
meist negativ war.

Am wenigsten dnderte sich das EEG nach Psilocybin bei Kranken mit verifi-
zierter Lision des Okzipitallappens, zumeist der dominanten Hemisphire.

Die Vermehrung der Augen-, Bewegungs- und Muskelartefakte kann zur
Objektivierung der psychomotorischen Unruhe der Personen im Psilocybinrausch
‘dienen. :

Die Autoren analysieren weiter neurophysiologische Mechanismen, welche sich
an der generalisierten EEG-Desynchronisation beteiligen.
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3KCMNEPUMEHTAJIbBHOE NIPUMEHEHUWE IICHJIOLIUBHMHA
TPHU OPTAHMYECKUX NOBPEXKAEHUAX MO3TA

IV. 3JEKTPOSHIEPAJTOTPAOUYECKUE M3MEHEHUA TIOCJHE IICUJIOIMWBEHHA

Peswome

ABTOpBI IPUBOASAT CHAauaja JIUTEPATyPHBIE 0030p BIAMAHUA paAla TaliOLUHO-
TeHHBIX BellecTB (MesKaJuH, DUATUJIAMUL JHUCEPTOBOM KHUCJIOTHL, IICHJIOIUOWH)
Ha OJI XUBOTHBIX M ueJOBeKa. '

C sTuMM JaHHBIMU OHM CPaBHHUBAIOT CBOU COOCTBEHHBIE CBENEHUSA O BIMAHUM
neusonubuna Ha JII y 27 obcienoBaHHBIX JiUl, GOJIBIIEH YacThio ¢ OUArOBBIMU
nospexxknenuamMu IJHC. 3amucu cHUMasuce Npu craHZapTHBIX ycaoBusx 60 Mu-
HYT TIOCJe BBeNEHUA Ipemaparta ,MHmouubuH caupos’’ B mose or 0,11 mo
0,16 Mx/xr.

CaMmoii TpaBUJIBHOH HAXOOKOM 6B CHHAPOM BO36YKAAOIIEH peakUuuu, co-
CTOABIIMY M3 NecMHXpoHu3auuu rpaduka co cKaTol aMIUIUTYAOH, C yBeJuue-
HUeM 4ucyia OBICTPHIX PUTMOB B 30He 63Ta, ycKopeHueM anbda-purma Ha 1-—4
11/cex. B HeKOTOpBIX 3amucaAx axbda PUTM COBCEM HCUe3 M OBLT 3aMemjeH LOMHU-
HAHTHOM 63Ta aKTUBHOCTBIO, a WHOTHA ajbda PUTM CTAHOBUJICS MeHee CBA3HBIM
¥ DeTyJAPHBIM U depeloBaJici B 63Ta pUTMOM. DTa BO3OyKAaloIas peaKIusa IO0-
CTUTJIa OcOBOTO XapaKTepa B SallUCAX C MEIJIEHHOM 04aroBOM aKTHMBHOCTBIO Psiia
IenbTa WJAM THTA. 1laTONOTHYeCKMiT XapakTep oOudara CTUpAaJCs, MenJeHHas
aKTUBHOCTH B DasHOM Mepe YCTYNMJA, OYAT CTAHOBUJICA MeHee OIIpeneJeHHBIM,
HHOTJA TsXKeJao pasiuuHeiM. B D3I samucesx ¢ snumentudeckuMu rpadosieMeH-
TaMU B HEKOTODBIX CJAydasax Takike HaGII0Nal0Ch MOJABJEHHE SMH30IAUYECKUX
MeJIJIEHHBIX BOJIH, BEeDIIMH KM OCTPHIX BOJH. B HATUBHBIX 3aIUCAX, XaPaKTEPU30-
BaHHBIX CyOKJIMHUYECKOM COHHOY aKTHBHOCTBIO, NIOSBUJIOCH IIOX BJIMHUEM| ICHIO-
uubuHa yJyduleHMe GonpcrBoBaHUsA. KHTepecHBIM C€rocO60M H3MeHAJACH peak-
TuBHOCTL Tpaduka. [locme gapmaleBTHUecKOro mpemapara IPOM3OULIO yXyHile-
Hue 610Kanmsl anbda PUTMa IPHU OTKPBITUM IJIa3, COOTBETCTBEHHO CTENEHU IIPeNbI-
nymel JeCHMHXDOHM3aHUM rpadHuKa; IMPOUCXORUJIO TaKKe U yXyAIIeHHE
PEeNpPONYKIIMYM BHISHIBAEMBIX PUTMOB npu orocTumynsaiuu. Haubosee acHo uaMe-
HAJACh TUIEDBEHTUJIALIMOHHAs peaKlUs, KOTopas CTaHOBUJACH, IION BJMAHUEM
dapMalleBTUYeCKOrO IIpenapaTa, B GOJBIIMHCTBE CJy4aeB OTPHUIIATEJBHOH.
Menbmte Bcero rpaduk HU3aMeHaNCS INOA BJAUAHUEM MNCUJICHUOUHA y GOJIBHBIX
C 3aCBUIETEJLCTBOBAHHBIMU IIOBPEKAEHUAMYU OKIVNUTAILHON HOJHU, 60JBLIeH
9acThi0 NOMMHAHTHOTO TOJAyIIAPHS. YBeJudueHWEe KOJUUECTBA TJIASHBIX, JBUTA-
TEJBHBIX M MBIIEYHBIX apTedaKTOPOB CHYXKHUT OOGBEKTUBALIUU IICHXOMOTOPHOL
TPEBOTU OTPABJEHHBLIX JIUII.

Hanee, aBTOPbI IPOM3BONAT AHANU3 HEATPOPUIMOJOrUUECKUX MexaHH3MOB,
KOTOpbIE YYaCTBYIOT B TeHEPaJU30BaHHON necHHxpoHuzauup JIJT.
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POKUSNE PODANI PSILOCYBINU U ORGANICKYCH POSKOZENI
MOZKU

IV. ELEKTROENCEFALOGRAFICKE ZMENY PO PSILOCYBINU
Souhrn

Autofi poddvaji nejprve literdrni pfehled a¢inku halucinogennich latek v #-dc
meskalin, LSD, psﬂocybln na zvifeci a lidsky EEG. :

S témito uda]l srovnavaji svd vlastni pozorovani vlivu psilocybinu na LG
u 27 vySetiovanych osob, vétSinou s loziskovymi lézemi CNS. Ziznamy byly
snimdny za standardnich podminek 60 minut po podini Indocybin Sandoz
v ddvce od 0,11 do 0,16 mg na kg télesné vahy.

Nejpravidelnéjsim nélezem byl syndrom budivé reakce, sestdvajici z desynchr- -
nisace grafu s oplo§ténim amplitudy, se zmnoZenim rychlych rytmd v pasrow
beta, zrychlenim pfitomného alfa rytmu o 1—4 c/sek. V nékterych zizname-'.
zcela vymizel alfa rytmus a byl nahrazen dominantni beta aktivitou, jindy s»
staval alfa rytmus méné souvislym a pravidelnym a stfidal se s beta rytme:a.
Zvlastni charakter méla tato budivd reakce v zdznamech s pomalou loziskovou
aktivitou fddu delta nebo theta. Patologicky raz loziska se stiral, v riizném rozsahu
ustoupila pomald aktivita, loZisko se stdvalo méné uréité, nékdy tézko rozlisi-
telné. V EEG zéznamech s epileptickymi grafoelementy doglo rovnéz v nékterych
pfipadech k potlaceni episodickych pomalych vin, hrotl i ostrjch vin. V nativ-
nich zdznamech charakterisovanych subklinickou spankovou aktivitou doslo pod
vlivem psilocybinu k tdpravé ve smyslu zlep§ené vigilance. Zajimavym zpiisobem
se ménila reaktivita grafu. Po farmaku do3lo ke zhorgeni blokady alfa rytmu pfi
otevfeni o¢f, imérné stupni pfedchozi desynchronisace grafu; dochazelo i k zhor-
Seni reprodukce evokovanych rytma pfi fotostimulaci. Nejvyraznéji se ménila
hyperventilaéni reakce, kterd se stivala pod vlivem farmaka ve vét3ing piipada
negativni. Nejméné se graf pod alinkem psilocybinu ménil u nemocnych s veri-
fikovanymi lézemi okcip. laloku, vét§inou dominantni hemisféry.

Zmnozeni o¢nich, pohybovych a svalovych artefakti slouzi k objektivaci psy-
chomotorického neklidu intoxikovanych osob.

Autofi déale analysuji neurofysiologické mechanismy, které se podileji na
generalisované desynchronisaci EEG.
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