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EEG-Verinderungen unter LSD:Intoxikation bei einem 6jahrigen Kind

W. Gehlen, H. Metzinger

Abteilung flur klinische Neurophysiologie und experimentelle Neuropsychiatrie der

Universitats-Nervenklinik Bonn

EEG in intoxication with LSD in a six year old child

After LSD-intoxication a six year old child showed psycho-
pathological symptoms of various kinds. For a short time
after taking LSD there was the typical aspect of an LSD-
psychosis, whereas later on the child relapsed into a state
of semi-consciousness. During this period the electroence-
phalogram showed a slowing down of frequencies with
parenrhythmic group-formation (Fig. 1 and 2). During a
control five days later, the electroencephalogram registered
a normal basic activity for a six year old child (Fig. 3 and
4).

The abnormal electroencephalogram of the child described
here seems to be the consequence of a rapid reaction to
overdosage and effect of the severity of an acute LSD-in-
toxication.

Key-Wdrds: LSD — EEG — Children — Biochemical aspects

Seit einigen Jahren wird in zahlreichen Veréffentli-
chungen auf die Rauschmittelproblematik hingewie-
sen. Es bestehen jedoch nur wenige Mitteilungen iiber

Zusammenfassung

Bei einem 6jihrigen Kind traten nach einer LSD-Intoxika-
tion psychopathologische Auffilligkeiten unterschiedlichen
Charakters auf. Wahrend kurze Zeit nach der LSD-Einnah-
me das typische Bild einer LSD-Psychose bestand, kam es
spdterhin zum Auftreten eines Didmmerzustandes. Zu dieser
Zeit fand sich im Elektroenzephalogramm eine Frequenz-
verlangsamung mit parenthythmischer Gruppenbildung. Bei
einer EEG-Kontrollableitung fiinf Tage spater wurde eine

fiir ein 6jdhriges Kind altersgemife Grundaktivitit registriert.

Die EEG-Verdnderung bei dem Kind ist offenbar Folge einer
schnell zunehmenden Uberdosierung und Ausdruck der
Schwere einer LSD-Intoxikation.

Drogenwirkungen bei Kindern mit EEG-Verlaufsunter-
suchungen. Wir hatten die Moglichkeit, die Wirkung
von LSD bei einem 6jdhrigen Kind zu beobachten.




Kasuistik:

Der 6jihrige Knabe T. C. wurde von seinem Vater wegen
einer akuten psychischen Stérung in die Klinik gebracht.
Wie der Vater angab, sei sein Sohn nach einem zweistiindi-
gen Waldspaziergang in Begleitung des Kindermidchens
,,vOllig iiberdreht® nach Hause gekommen. Kurze Zeit spa-
ter habe er vor sich hingestarrt und nicht mehr auf Fragen
und Aufforderungen reagiert. Daraufhin sei er mit dem Jun-
gen sofort in die Klinik gekommen.

Bei der Aufnahme lachelte das Kind gliicklich verziickt und
grimassierte gelegentlich. Zunichst kam es keinen Aufforde-
rungen nach; es lief sich jedoch ohne Abwehrreaktion un-
tersuchen. Wihrend der Aufnahmeuntersuchung sprach der
Knabe nicht, selbst Fragen wurden nicht beantwortet.

Bei der Untersuchung fanden sich beidseits extrem weite
Pupillen mit nur sehr geringer, aber seitengleicher Lichtreak-
tion. Die Muskeleigenreflexe waren seitengleich schwach aus-
16sbar. Keine Pyramidenbahnzeichen und, soweit bei der
fehlenden Kooperation feststellbar, keine weiteren neurolo-
gischen oder internistischen Auffilligkeiten, vor allem auch
keine Pulsbeschleunigung oder Pulsverlangsamung.

Kuize Zeit nach der Aufnahmeuntersuchung blickte der
Knabe nach erneutem Befragen den Untersucher an, ohne
jedoch zu antworten. Dariiber hinaus kam er zu diesem Zeit-
punkt vereinzelt Aufforderungen nach. Von der Reaktion her
war eine deutliche Verlangsamung festzustellen. Die unmit-
telbar anschlieBende EEG-Ableitung (Abb. 1 und 2) bereite-
te keine Schwierigkeiten, da der Knabe keine Anteilnahme
oder Reaktion zeigte. Wihrend der gesamten Ableitung 1a-
chelte das Kind gliicklich-verziickt und wirkte traumhaft-
versonnen.

Etwa zehn Stunden spiter waren die psychischen Auffallig-
keiten abgeklungen. Das Kind war zunidchst sehr dariiber er-
schrocken, sich in einer ihm véllig fremden Umgebung zu
befinden. Zur Vorgeschichte gab der Knabe an, daf er wih-
rend des zweistiindigen Spazierganges in der Tasche des
Kindermidchens ein in Silberpapier eingewickeltes ,,Bonbon*
entdeckt und hinuntergeschluckt habe. Wie das Kinderméid-
chen dazu angab, habe es sich um einen auf dem Drogen-
markt gekauften ,,reinen LSD-Trip gehandelt. Da von dem
Kinderméidchen nur ein LSD-Trip gekauft worden war,
konnten keine quantifizierenden Analysen der Substanz
durchgefiihrt werden. Des weiteren gab der Knabe an, daf
kurz nach Einnahme des ,,Bonbons* alles ,,sehr schon ge-
wesen sei. Im Folgenden schilderte er zahlreiche Erlebnisse

praezent ral

v::é“netalﬁ\;e\ J f f / ‘. :

A W/\r\mwf W

A i Y ; J

..MM . ﬁ P A

- occ:pna{\ﬂ\ MNW/\N\[\/\ ‘j\/\/ \\/ WA W

£~ ~n /\\[\\/\‘\/\r A 1 A v/ B o,
/ V\J W U J\‘J W VU J

’\/“’

GEGEN GLEICHES OHR _1SEC [50V t=03

Abb. 1. Verlangsamte Grundaktivitit unter LSD bei ei-
nem 6jahrigen Kind,
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halluzinativen Charakters. Der Schilderung nach handelte es
sich um optische und farbintensive Bilder und szenenhafte
Abliufe, in die der Patient selbst einbezogen war. Dagegen
bestand eine vollige Amnesie fiir die Zeit der Klinikaufnah-
me und fiir die Aufnahmeuntersuchung, vor allem auch fiir
die erste EEG-Ableitung und fiir die Stunden danach. Uber
die psychopathologischen Besonderheiten soll an anderer
Stelle eingehend berichtet werden. Bei der zweiten EEG-Ab-
leitung finf Tage spéter (Abb. 3 und 4) war das Kind psy-

. chisch unauffillig.
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Abb. 2. Verlangsamte Grundaktivitit und 2-3/sec 6-Paren-
thythmie unter LSD bei einem 6jdhrigen Kind.
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Abb. 3. Altersgemifle Grundaktivitit mit frontalen Lid-
und Bulbusartefakten bei einem 6jidhrigen Kind fiinf Tage
nach LSD-Intoxikation.

WMWWW M

/%Wwﬁ
s, pmn
WWW\MMWWW\M
WW\WWWWNMNAJW
MWWWWAWWWWMM

occxpltal “J

N W Bt A S S NS o8 eit pod™ SaWry

GEGEN VERTEX _1SEC Jsquw ts03

Abb. 4. Wie 3; Ableitungen gegen den Scheitel.




170

W. Gehlen , H. Metzinger

Diskussion

Bei dem 6jdhrigen Kind ist es nach der LSD-Einnah-
me zu psychopathologischen Auffilligkeiten unter-
schiedlichen Charakters gekommen. Kurze Zeit nach
der Intoxikation war der Knabe nach Angaben des
Vaters ,,v0llig iiberdreht®. Zu dieser Zeit bestanden
gut erinnerbare, farbenprichtige, intensive optische
Halluzinationen verbunden mit szenenhaften Abliu-
fen, in die der Patient mit einbezogen war. Es han-
delte gich hierbei um eine akute LSD-Psychose. Bei
dieser wie auch bei den durch Amphetamine und
verwandte Substanzen ausgelsten Psychosen fehlt
hiufig das Achsensymptom der kdrperlich begriind-
baren Psychosen, nimlich die Bewufitseinstriibung
(5, 19, 24, 30, 32).

Spiterhin trat bei dem Kind im Rahmen der Progre-
dienz der Intoxikation eine Anderung des psycho-
pathologischen Bildes ein. Es zeigte eine psycho-
motorische Verlangsamung bis zur katatoniformen
Hemmung mit weitgehendem Abbruch der Kommu-
nikation zur Umwelt. Gleichzeitig wirkte das Kind
gliicklich-verziickt und traumhaft-versonnen. Fiir die-
se Zeit bestand eine vollstindige Amnesie. Es han-
delte sich hierbei um einen Dimmerzustand (16,
31). Weitbrecht weist besonders darauf hin, wie
rasch beim gleichen Patienten diese verschiedenen
Symptome des exogenen Reaktionstyps einander
ablosen konnen (31).

Uber EEG-Verinderungen beim Erwachsenen nach
LSD-Einnahme wurde in der Vergangenheit mehi-
fach berichtet. Anderson u. Rawnsley gaben vier
Gesunden und 19 psychisch Kranken zwischen 100
und 600 gamma LSD per os. Sie beobachteten im
EEG eine Frequenzbeschleunigung der o-Wellen (1).
Bente u. Mitarb. untersuchten die Wirkungen von
LSD und frequenzverlangsamenden Medikamenten
wie Evipan, Penthotal oder Chlorpromazin (3). Wenn
zuvor LSD verabreicht wurde, blieb der frequenzver-
langsamende Effekt dieser Medikamente aus. Falls
LSD bei Patienten mit Frequenzverlangsamung in-
folge Elektroschockbehandlung oder Reserpin-Chlor-
promazin-Behandlung gegeben wurde, kam es zu ei-
ner Beschleunigung des Rhythmus mit gleichzeitiger
Amplitudenabflachung und schlieflich zu einer fla-
chen Aktivitdt mit §-Wellen. Die gleichen Autoren
weisen besonders auf die antagonistischen Wirkun-
gen von LSD und einigen Neuroleptika hin (3). In
einer spiteren Untersuchung bestdtigten diese Auto-
ren die LSD-Wirkung auf das EEG; es komme unter
LSD zu einer Frequenzbeschleunigung bei gleichzei-
tiger Amplitudenreduktion bis zum Auftreten flacher,
desynchronisierter Aktivitit (4). Gastaut u. Mitarb.
gaben zwolf gesunden Probanden zwischen 40 und
60 gamma LSD 25 und fanden eine Frequenzzunah-
me im o-Wellenbereich um 0,5 bis 4,0 Hz. Bei der
Hilfte der Untersuchten traten §-Wellen auf oder ei-
ne vorher vorhandene §-Wellenaktivitit wurde akzen-

tuiert (11). Auch Shagass konnte bei intravendser
LSD-Gabe eine Beschleunigung der EEG-Grundakti-
vitdt erkennen (28). Rodin u. Luby beschreiben
ebenfalls eine zunehmende Desynchronisierung nach
intravenoser LSD-Zufuhr bei acht Gesunden (25).
Andere Autoren berichten iiber EEG-Ableitungen
unter Verwendung von Oberflichen- und Tiefen-
elektroden. Himwich (13) untersuchte mit dieser
Methode bei Kaninchen die Wirkung von LSD und
fand eine deutliche Weckreaktion (“alerting, awaking
or arousal reaction”). Fir die Kriterien einer Vigi-
lanzzunahme werden auch die Begriffe Bereitschafts-
aktivierung oder Bereitschaftsreaktion angewendet
(8). Andererseits weist Bente darauf hin, daf eine
Spannungsminderung und Frequenzbeschleunigung
nicht immer Ausdruck einer Desynchronisation und
Vigilanzerhdhung, sondern viel hiufiger das A quiva-
lent einer kontinuierlichen oder phasenhaft auftre-
tenden Vigilanzminderung darstellen (2). Bei Beriick-
sichtigung des klinischen Bildes nach LSD-Einnahme
scheint jedoch in der Regel eine Vigilanzerhéhung
vorzuliegen.

Monroe u. Mitarb. untersuchten an sechs Patienten
die Wirkung von LSD 25 unter Verwendung von
implantierten intrakraniellen Elektroden (18). Sie
fanden anfangs eine Zunahme der $-Wellenaktivitit

- und Schwinden der a-Wellen. Zu diesem Zeitpunkt

waren die Probanden dngstlich. Im Hippocampus,
Nucleus amygdalae und in der septalen Region tra-
ten bei einer akuten Psychose hochamplitudige,
monomorphe §-Wellen auf, die sie als paroxysma-

le Aktivitdt bezeichneten. Die Ausbreitung dieser
Aktivitit scheine mit dem Ausmaf} der Psychose zu
korrelieren. Diese gruppierten, monomorphen, mono-
phasischen Wellen, die von anderen Autoren auch
als ,,Stofle monomorpher §-Wellen® oder ,,intermit-
tierende 8-Rhythmen® beschrieben werden, bezeich-
net Penin als Parenthythmien (21). Penin beschrieb
diese Parenrhythmien u.a. bei akuter Verwirrtheit
im Verlauf einer korperlichen Erkrankung, wie z.B.
bei akuten Psychosen im Rahmen einer progressiven
Paralyse, aber auch bei prozefaktiven schizophrenen
Psychosen (20—23). Nur bei einem geniigenden Aus-
ma der Akuitit komme es zum Auftreten paren-
thythmischer Gruppen, die als Zeichen einer Schidi-
gung bzw. Dysfunktion mittelliniennaher subkortika-
ler Hirnstrukturen aufzufassen seien.

Hinsichtlich der Psychoseforschung ist ein Wirkungs-
vergleich von LSD und Amphetaminen von besonde-
rem Interesse, da beide Substanzgruppen nicht nur
eine akute exogene Psychose hervorrufen kénnen,
sondern in Einzelfdllen auch eine Psychose schizo-
phrener Prigung in Gang zu setzen vermogen (14,
26). Hasse u. Mitarb. konnten bei 200 jugendlichen
Drogenkonsumenten in drei Vierteln der Fille nach
»reinen® Amphetamin-Intoxikationen Omnipotenz-
phasen und Psychosen beobachten (12). LSD und
Amphetamine koénnen nicht nur dhnliche psycho-




pathologische Verinderungen hervorrufen, beide
Substanzen dhneln sich auch hinsichtlich ihrer EEG-
Wirkung. Sowohl LSD als auch Amphetamine fiih-
ren zu einer Blockierung von postkonvulsiven §-Wel-
lenaktivititen (9). Nicht nur LSD, sondern auch
Amphetamine bewirken in der Regel eine Weckreak-
tion (“‘Arousal reaction™) (7, 17). Bradley u. Elkes
gelang es bei neurophysiologischen Untersuchungen
jedoch, Unterschiede der LSD- und Amphetamin-
wirkung festzustellen (7). Die EEG-Wirkung von
LSD konnte im Tierversuch nur durch eine spinale
Transsektion, die von Amphetaminen jedoch auch
durch eine Durchtrennung im Mittelhirnbereich ver-
hindert werden. Nach Bradley erniedrigen Amphe-
tamine die Schwelle fiur Reaktionen, die durch eine
direkte Stimulation der Formatio reticularis hervor-
gerufen werden, wihrend LSD die Schwelle der Reak-
tion infolge afferenter Stimulationen senkt (6).

Aber auch bei biochemischen Untersuchungen gelang
es, Wirkungsdifferenzen zwischen LSD und Ampheta-
minen festzustellen. Nach Freedman u. Giarman ver-
ursacht LSD eine Erhohung des Serotonins im Ge-
hirn; es stimuliere vor allem die Wiederaufnahme von
Serotonin nach Freisetzung dieser Substanz durch
Reserpingabe (10). Kanig berichtet iber eine Erho-
hung des Serotoningehaltes von Rattengehirnen unter
LSD, ohne daB die Syntheserate verdndert werde.
LSD stimuliere den Serotonin-Rezeptor des postsy-
naptischen Neurons und setze durch Riickkopplung
die Ausschiittung im prisynaptischen serotonergen
Neuron herab (15). Amphetamine hingegen setzen
Dopamin im Corpus striatum frei (14). LSD, aber
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Die pridventive Morphin-antagonistische Wirkung des Pentazocin

St. Kubicki, M. Schoppenhorst

Abteilung fiir klinische Neurophysiologie, Klinikum Charlottenburg, Berlin

The preventive Morphine-antagonistic effect of Pentazocine

In rabbits, a fast injection of 0.1 mg Fentanyl provokes a
markable depression. In this “narcotic” phase the EEG
shows a pronounced d-activity. Higher dosages of Penta-
zocine extinguish these phenomena certainly.

Pentazocine is able to prevent the Fentanyl-effect, given in
advance intravenously. The result depends on the dosage.

20 mg Pentazocine block the appearance of the Fentanyl-
effect still after 45 minutes.

10 mg Pentazocine depress the Fentanyl induced §-activity
only for a short time. This dosage is unable to block it. After
45 minutes 10 mg is without any result.

Key-Words: Frequency analysis — Power spectra — Fentanyl-
antagonism — Pentazocine — Analgo-sedation

Zusammenfassung

Beim Kaninchen verursacht 0,1 mg Fentanyl — schnell intra-
vends appliziert — eine starke Dimpfung. Das EEG zeigt in
dieser ,,narkotischen* Phase eine hohe §-Aktivitit. Hohere
Dosen von Pentazocin 16schen diese Phdnomene zuverlissig
aus,

Pentazocin kann den Fentanyl-Effekt verhindern, wenn es
vorher intravends appliziert wird. Diese Wirkung ist von der
Dosis abhingig.

20 mg Pentazocin blockieren den Fentanyl-Effekt noch nach
45 Minuten.

10 mg Pentazocin didmpfen die §-Aktivierung nur fiir eine
kurze Zeit, verhindern sie aber nicht. Uber 45 Minuten ha-
ben 10 mg keine Wirkung mehr.




