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Zusammenfassung: Eine hohe
Letalitdt bedroht das unbekannte
Delirium tremens. Dem konnte die
klassische Therapie mit (berwie-
gend sedierenden Substanzen
und schwach antiepileptischer
Wirkkomponente Einhalt gebie-
ten. Dies war bisher schon be-
kannt.

In dieser Arbeit wird versucht,
die Aufmerksamkeit auf Konse-
quenzen zu lenken, die sich aus
pathophysiologischen  Gemein-
samkeiten des Entzugssyndroms
mit experimentell induzierten epi-

Auch nach dem entscheiden-
den Durchbruch in der Therapie
des alkoholischen Entzugssyn-
droms (5, 10) mit der Einflihrung
des Clomethiazols blieben beziig-
lich seiner Pathogenese sowie der
begleitenden epileptischen Anfél-

Das Alkohol-Entzugssyndrom

Unter Alkoholentzugserschei-

! Leicht revidierte Fassung eines Vor-
trages anlaBlich des 11. Weinsberger
Kolloquiums am 21. September 1979
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Alkoholisches
Entzugssyndrom

Pathophysiologische Fortschritte
und therapeutische Konsequenzen'

leptischen Prozessen ableiten.
Selbst wenn das Kindling-Modell
letztlich nur einen kleinen Teil der
psychobiologischen Phdnomene
des alkoholischen Entzugssyn-
droms aufklart, besitzt es doch
heuristischen Wert, indem es die
progressiven Aspekte der Sym-
ptomatologie auf pathophysiolo-
gische Befunde, also die klini-
schen Phdnomene auf neuroana-
tomische Substrate, auf neue the-
rapeutische Strategien und For-
schungsansétze bezieht. In die-
sem Zusammenhang versprechen

le noch manche Fragen offen (32).
Ebenso kénnen psychopharmako-
logische und sozialtherapeutische
Aspekte des Clomethiazols nicht
letztlich befriedigen (19). Pragnan-
ter als aus wissenschaftlichen Ka-
suistiken (14, 18) geht das anek-

nungen versteht man im Sinne
der WHO die korperlichen und
seelischen Auswirkungen infolge
unterbrochener oder abrupt ver-
minderter Alkoholzufuhr. Sie tre-
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Antiepileptika der letzten Genera-
tion, insbesondere das Natrium-
valproinat, ohne schwerwiegende
subjektive Beeintrdchtigung oder
somatische Risiken eine Alternati-
ve zu bisherigen Pharmaka, zu ih-
ren vegetativen und psychischen
Nebenwirkungen und ganz be-
sonders zu ihrem Suchtpotential.
Diese neue Perspektive der Thera-
pie und Forschung ist erdffnet,
ihre Moglichkeiten und Grenzen
werden speziellere Untersuchun-
gen auszuloten haben.

dotisch aus dem Fall eines Taxi-
fahrers hervor, der seine Schicht
regelmaBig mit einer Flasche Ko-
gnak und 12 Tabletten Distraneu-
rin® bewiltigte, letztere naturlich
auf Kassenrezept.

ten nicht auf, solange ein ausrei-
chender Alkoholspiegel im Blut
aufrechterhalten wird. hier liegt
die Verbindung des Entzugssyn-
droms zum sogenannten Durch-
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bruchdelir, das sich auf ein rela-
tives Entzugssyndrom reduziert:
Im Durchbruchdelir kann der stén-
dig steigende Athanolbedarf rein
physiologisch insbesondere we-
gen extremer lrritationen des Ga-
strointestinaltraktes, aber auch
wegen der zuvor einsetzenden
Betaubung, nicht mehr zugefiihrt
werden.

Beziiglich der Entstehung des
Alkohol-Entzugssyndroms be-
diente man sich verschiedener
Vorstellungen, so zum Beispiel
der generellen Adaptation an den
Alkohot (29). Urséachlich wurden
auch biochemische Faktoren ge-
nannt (21), wie veranderte Sen-
sibilisierung der Nor-Adrenalin-
Rezeptoren (erst fallend, danach
steigend), Stérungen der Katio-
nenpumpe sowie erniedrigter Ka-
lium-, Kalzium- und Magnesium-
spiegel in Blut und Liquor (11).

Andere Autoren (26) sehen im
alkoholischen  Entzugssyndrom
wegen seiner biochemischen
Ahnlichkeit mit dem Leberkoma,
das heillt wegen vermehrter Phe-
nole, Laktate und Ammoniaks im
Hirnstoffwechsel auch ein Leber-
koma a miniature. Sicher besteht
jedoch kein unmittelbarer Zusam-
menhang zwischen dem Ausmal
der alkoholischen Leberschadi-
gung und dem Auftreten des Ent-
zugssyndroms, wie Leberpunktio-
nenandeliranten Patientenzeigen.

Eine ebenfalls immer wieder
geaulBerte Hypothese vermutet
den Zusammenhang zwischen ei-
ner hereditaren epileptischen Dis-
position und dem Auftreten des
alkoholischen Entzugssyndroms.
Sie stiitzt sich auf die bekannte
Tatsache, daR etwa 20% der deli-
ranten Patienten einen Krampfan-
fall, meist zu Beginn des Delirs,
erleiden und dessen erstes Auftre-
ten die zerebrale Anfallsbereit-
schaft bei nachfolgenden Delirien
erhéht. Diese Vermutung einer
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hereditaren Krampfdisposition
konnte ebenfalls an ausgedehn-
ten Untersuchungen widerlegt
werden (25). Der Anfall ist streng
an den Entzug gebunden. In den
Intervallen war keine erhohte
Krampfbereitschaft klinisch oder
elektrophysiologisch nachzuwei-
sen.

Das hervorstechende pharma-
kologische Kriterium des Alkohols
ist seine unspezifische Wirkung.
Fir Athanol existieren keine Re-
zeptoren und auch keine eindeu-
tig abgrenzbaren Angriffspunkte,
folglich auch kein Antidot. Die
Wirkung des Athanols erreicht al-
le Organe und Zellstrukturen. Auf
mégliche Membranveranderun-
gen konzentrieren sich die Erorte-
rungen der zerebralen Effekte des
Alkohols und seines Oxydations-
produktes, des Azetaldehyds. Al-
kohol als fettlosende Substanz
alteriert vermutlich die Lipidstruk-
turen der synaptischen Membra-
nen. Daneben wird die Bildung
falscher Transmitter erwogen,
welche sich aus den Stoffwechsel-
produkten des Athanols und regu-
larer Transmitter bilden kénnten.
Zusétzlich denkt man an morphin-
ahnliche Kondensate (21).

Summarisch besitzt Athanol
dank seiner hohen Lipotropie eine
starke Affinitdt zum Nervensy-
stem. Dort Ubt es eine Uberwie-
gend depressive Wirkung auf alle
Nervenfunktionen aus (38). Inso-
fern wirkt Athanol antikonvulsiv.
im Entzug gewinnt eine Gegenre-
gulation mit erniedrigter Krampf-
schwelle die Oberhand. Sie hingt
ab von Dauer und Grad der zuvor
erzwungenen Adaptation an die
antikonvulsive  Alkoholwirkung.
Je langer der Abusus andauert, je
seltener seine Unterbrechungen,
je hoher das Quantum, um so hé-
her die Disposition zum Entzugs-
delir und 2zum begleitenden
Krampfanfall. Delir und Anfall ha-
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ben hier eine weite syndromgene-
tische Strecke gemeinsam (29),
Sie sind akute, zerebrale Katastro-
phenreaktionen, die nach einem
zumindest relativen Entzug auftre-
ten. Hierbei sind die Krampfanfl-
le eher phasischer Natur, sie kiin-
digen sich kaum an, eskalieren
rasch zu ihrem Maximum und
brechen dann in sich zusammen,
wahrend das Delir eine tonische,
kontinuierlich anhaltende Reak-
tion darstellt. Um solche phasi-
schen und tonischen Katastro-
phenreaktionen zu provozieren,
geniigt schlieBlich das Absinken
des Alkoholspiegels wéhrend ei-
ner Nacht. Die neurophysiolo-
gische Diskussion des alkoholi-
schen Entzugssyndroms konzen-
triert sich zur Zeit auf diese sup-
pressive Alkoholwirkung und die
damit gleichzeitig eingeleitete Ge-
genregulation im ZNS.

Nicht bewahrt haben sich alle
morphologischen  Erwégungen,
so zum Beispiel, da® der erhohten
Krampfbereitschaft eine Enzepha-
lopathie, also eine Reduktion des
Hirnparenchyms zugrunde lage,
oder etwa zerebrale Mikroblutun-
gen als krampfauslosend anzu-
schuldigen wiaren. Somit fokus-
siert die pathogenetische Inter
pretation des alkoholischen Enf-
zugssyndroms und der alkohol-
schen Krampfanfille jene, derf
alkoholischen Eigenwirkung ent
gegengesetzte, kompensatorische
Gegenregulation, die auch nach
Absinken des Athanolspiegels
weiterlduft oder aufgrund eines
nicht zu sattigenden Alkoholbe-
darfs die Oberhand gewinnt. A"
diesem Punkt der Ausfihrung s¢
eine Arbeit von Ballenger und
Post (3) dargestellt, wie sie 1978
im British Journal of Psychiatry 2
lesen war.

Das elektrophysiologische Mo-
dell des »kindling« eroffnet einen
neuen Aspekt des alkoholische
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Entzugssyndroms. »Kindling« 1413t
sich mit »zlndeln« oder »anfa-
chen« Ubersetzen. Gemeint ist der
von Goddard 1969 beschriebene
Effekt, wonach periodische elek-
trische Stimulationen verschie-
denster Hirngebiete, besonders
aber des limbischen Systems im
Hippokampus mit Reizstérken, die
ihrerseits in der regionalen EEG-
Ableitung und in Funktionsmallen
des vegetativen Nervensystems
nur eine leichte Arousal-Reaktion
erwecken, nach vielen periodi-
schen Wiederholungen letztlich zu
groRen generalisierten Anféllen
fihren. Solche, in fixen Abstan-
den wiederholte elektrische Rei-
zungen des limbischen Systems
wirken optimal im 24-Stunden-
Rhythmus. Sie werden finf Se-
kunden lang appliziert mit einer
Stromstarke von etwa 100 Mikro-
Ampere. Jede Wiederholung senkt
die Nachentladungsschwelle et-
was tiefer, das heil3t die Schwelle
jener Stromstarke, die erforder-
lich ist, um nach ihrer Beendigung
ein massives hypersynchrones
Nachentladungsmuster im EEG
und motorisch einen generalisier-
ten epileptischen Anfall zu provo-
zieren (15, 34). Diese Nachentla-
dungsschwelle sinkt mit der An-
zahl der vorausgegangenen perio-
dischen Reizungen schlieBlich so
weit, dald sie durch eine der spéte-
ren Wiederholungen liberwunden
und ein motorischer Anfall in
Gang gesetzt wird.

Bei Ratten geschieht dies unge-
fahr um den 20. Tag. Bislang ist
biochemisch und physiologisch
ungeklart, welche langfristigen
Anderungen am nervésen Sub-
strat diesem Phanomen zugrunde
liegen. Es kann sich nicht um Ab-
ldaufe innerhalb der bekannten
Transmittersysteme handeln, da
sich die Phanomene nicht nur
iiber 200 m/sec, sondern (ber
Monate erstrecken. Zwischen den
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einzelnen periodischen Stimula-
tionen sind zunehmend starker
werdende motorische Automatis-
men und vegetative Alterationen
im Sinne einer Hyperirritabilitat
zu beobachten. Damit korrelieren
elektroenzephalographische Dys-
rhythmien. Der gleiche Effekt 1403t
sich im Tierversuch nicht nur mit
wiederholten elektrischen Reizun-
gen, sondern auch durch Metra-
zol, Kokain, Carbachol oder Alko-
hol erreichen, was Verhaltensbe-
obachtungen und intrazerebrale
EEG-Ableitungen belegen. Alko-
hol steht schon lange im Ver-
dacht, bioelektrische Eigenschaf-
ten subkortikaler Strukturen lang-
fristig zu verandern. Wahrend
Athanol selbst einen depressiven
Effekt auf das ZNS ausilbt, sind
wahrend des Entzugs Hyperirrita-
bilitat in Form von gesteigerten
evozierten Reaktionen und ge-
senkter Krampfschwelle zu beob-
achten. Alkoholabhangige Tiere
zeigen in ihrem subkortikalen EEG
mit zunehmender Anzahl der Ent-
zugsphasen Verdnderungen vom
gleichen Typ und gleicher Topo-
graphie wie bei elektrischen Kind-
ling-Prozeduren.  Entsprechend
steigt beim Menschen der Schwe-
regrad des Entzugssyndroms mit
der Dauer des MiRbrauchs, das
heif3t mit der Haufigkeit des not-
wendigerweise alle 24 Stunden
stattfindenden Entzugs.

Das Kindling-Modelldes alkoho-
lischen Entzugssyndroms nimmt
an, dalR wiederholte Episoden von
Entzug, das heit des Absinkens
eines urspriinglich hohen Alko-
holspiegels auf subkortikale, pri-
mar limbische, hypothalamische
und thalamische Strukturen einen
Kindling-Reiz ausiiben. Ein dies-
beziiglicher Fokus etabliert und
weitet sich allmahlich aus, parallel
zu der klinischen Schwere des
Syndroms. Symptome eines mil-
den Entzugs mit Tremor und ve-
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getativen lrritationen bis zu denen
des ernsteren Syndroms eines
Delirium tremens sind durch ku-
mulative physiologische Verande-
rungen, durch einen Kindling-Pro-
zel3 am ZNS herbeigefiihrt. Diese
progressiven funktionalen Ande-
rungen subkortikaler und kortika-
ler Funktionen bestimmen urséach-
lich die Personlichkeitsverande-
rungen des chronischen Alkoholi-
kers.

Hiermit stimmen folgende Er-
fahrungen Uuberein: Der Entzug
des Alkohols wiederholt sich un-
zahlige Male in zeitlichen Abstan-
den, meist im 24-Stunden-Rhyth-
mus, analog hierzu steigt die
Schwere des Entzugssyndroms.
Der Verlauf ist progressiv, kumu-
lativ und undirektional. Er endet
mit Entzugsanfallen und/oder ei-
nem Delirium tremens.

Limbische Strukturen kommen
als Brennpunkte eines Kindling-
Prozesses insbesondere wegen
ihrer niederen Krampfschwelle in
Frage. Der prinzipiell im gesamten
Nervensystem mogliche ProzeR
bildet sich hier am raschesten
aus. Ein weiterer Hinweis fur die-
se topographische Lokalisation
liefert das klinisch sehr ahnliche
Bild, welches Patienten mit dien-
zephalen Lasionen infolge postin-
fektioser Defekte thalamischer,
hypothalamischer und limbischer
Regionen bieten.

Die weitestgehende Ahnlichkeit
des Kindling-Modells mit der Auf-
fassung des wiederholten Entzugs
als einer analogen Prozedur liegt
in den Entzugsanfallen als einem
gemeinsamen Endpunkt beider
Prozesse. Allerdings, das Syn-
drom des Delirium tremens in sei-
ner klassischen Ausbildung beim
Menschen stellt sich bei Tieren
nicht ein. Hier stoRen wir auf den
markantesten Unterschied beider
Phanomene, welcher sicherlich
auch darin griindet, dal’ Alkohol



386

und Alkoholentzug einen weitrei-
chenden biochemischen Effekt
auf den Gesamtorganismus aus-
tiben und daher keine prazis ab-
grenzbare Symptomatik, wie die
streng lokalisierte, periodische
elektrische Stimulation beispiels-
weise im Kerngebiet des Nucleus
amygdalae, herbeifiihren. Dage-
gen findet sich ein nachster Punkt
der Analogie zwischen dem elek-
trophysiologischen Kindling-Pro-
zel3 und dem langjahrig wieder-

Die Therapie

Die Klinik des Entzugssyn-
droms méchte ich nicht in exten-
so abhandeln und zur Therapie
libergehen.

Sie ruht zum einen auf dem
Eckpfeiler der unspezifischen in-
tensivmedizinischen Basisthera-
pie und andererseits auf den kau-
sal intendierten Versuchen, den
pathophysiologischen ProzeR des
Entzugssyndroms zu unterbinden.
Dazu stehen verschiedene Wege
offen. Orientieren wir uns am
Kindling-Modell, so eignen sich
natirlich alle zentral depressiven
Substanzen, insbesondere die An-
tikonvulsiva im engeren Sinne.
Neben dem Alkohol selbst, der
als Therapeutikum verstandlicher-
weise ausscheidet, diskutieren be-
reits Ballenger und Post (3) zur
Therapie der elektrophysiologisch
induzierten Kindling-Anfalle wie
auch der Entzugserscheinungen
experimentell alkoholabhangiger
Tiere vor allem das Diazepam,
rdumen aber auch dem Carbama-
zepin einige Chancen ein. Unge-

2 Hersteller: Astra Chemicals GmbH,
2000 Hamburg-Wede!

3 Hersteller: Labaz GmbH, 4000 Diis-
seldorf
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holten, tagtédglichen chemotoxi-
schen Entzug in den veranderten
Funktionsmustern des ZNS, in
Personlichkeitsanderungen und
emotionalen Abwandlungen zwi-
schen den Entzugsphasen, die in
Parallele stehen kénnten zu den
zunehmenden spikeférmigen Ent-
ladungen im EEG zwischen den
eigentlichen Anfallen. Damit be-
gleitend dndernssich konditionierte
emotionale Reaktionen der Ver-
suchstiere in Richtung einerzuneh-

eignet seien Hydantoine, die sich
schon durch ihre Nebenwirkun-
gen nicht empfehlen, sowie alle
Phenothiazine, welche die Anfalls-
schwelle noch weiter senken.

Im klinischen Alltag hat Clome-
thiazol (Distraneurin®?) langst das
friiher bewéahrte Paraldehyd ver-
dréngt. Neben den kardiovaskula-
ren und pulmonalen (18) Risiken
fallt die erhebliche Suchtpotenz
dieses Préparates bis zu hoch deli-
ranten Entzugserscheinungen (23)
belastend ins Gewicht. Auf die
drastisch steigende Haufigkeit
kombinierter Distraneurin® und
Alkoholabhangigkeit, besonders
bei riickfalligen Entzugspatienten,
wurde schon hingewiesen.

Auch die Alternative der hoch
potenten Neuroleptika konnte sich
als Monotherapie nicht durchset-
zen (2, 33). Abgesehen von extra-
pyramidalen Komplikationen sen-
ken sie eher die Krampfschwelle
und dirften gerade deshalb in ih-
rer Wirksamkeit unter den antiepi-
leptischen Sedativa wie Diazepam
und Clomethiazol liegen.

Anders das Piracetam, das heu-
te der Stabilisierung und Optimie-
rung des Hirnmetabolismus dient,
urspriinglich aber als Antiepilepti-

Heft 5/1980

menden Aggressivitat. In diesem
Sinne interpretieren Ballenger
und Post die Persénlichkeits-
wandlungen chronischer Alkoho-
liker, etwa deren depressive Ver-
stimmungen mit Suizidalitat oder
ihre Reizbarkeit und beziehen die-
se psychopathologischen Phéano-
mene auf die progressiv abge-
wandelte Funktionalitdt speziell
dienzephaler Strukturen.

kum konzipiert war. Piracetam ist
ein Abkémmling der Gamma-
Amino-Buttersaure mit ausge-
sprochener Affinitat zur Hirnrinde.
Per infusionem bis zu 20 g taglich
verabreicht, zeigt es gute Effektivi-
tit als Monotherapeutikum der
pradeliranten Symptome (24, 37)
und vermag in Kombination mit
hochpotenten Neuroleptika auch
dem Vollbild des Delirs gerechtzu
werden,

Einen neuen Weg der Therapie
des Entzugssyndroms erdffnet
das Natriumvalproinat, das N&
triumsalz der Di-propyl-Essigsdu-
re (Ergenyl®3) (4, 6, 7, 8, 22, 36
Als  Antiepileptikum empﬁer"lt
sich die Substanz in erster Linie
fir primar generalisierte Epilep-
sien. Bei schwankender Resor?'
tionsgeschwindigkeit betragt di¢
Halbwertszeit 15 bis 17 Stunden-
Die Substanz und ihre Metabo-
lite werden renal ausgeschieden
lhr Serumspiegel mag stérkefe_f‘
Schwankungen unterliegen, di€
sich in der Retardform ausgle"
chen, aber ohnehin keine groRere
Bedeutung haben, da héChft'
wahrscheinlich die Metabolite
den antiepileptischen Effekt Ve
mitteln (28, 31).
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Die therapeutische Tagesdosis
liegt bei der antiepileptischen Indi-
kation zwischen 200 und 3000 mg,
sollte jedoch im Falle des alko-
holischen Entzugssyndroms nicht
2000 mg unterschreiten, wobei
die volle Dosis sofort appliziert
wird. Mit der Verwendung der
Filmtablette zu 500 mg ergeben
sich hierbei keine Probleme.

In unserem Zusammenhang in-
teressiert die Potenzierung ande-
rer medikamentdser Effekte durch
Natriumvalproinat, insbesondere
des Phenobarbitals, der Benzodia-
zepine, der Bromide, des Chloral-
hydrats sowie der Neuroleptika
und Thymoleptika.

Die Wirkung des Natriumval-
proinats laf3t sich am ehesten
durch die Konzentrationssteige-
rung der Gamma-Amino-Butter-
sdure erklaren (1, 13, 30), die
ihrerseits auf einer Hemmung der
GABA-Transaminase, der Succin-
Semialdehyd-dehydrogenase so-
wie der GABA-Riickresorption aus
dem synaptischen Spalt zu beru-
hen scheint.

Im Tierversuch fallen unzweifel-
haft die antikonvulsive Wirksam-
keit der Valproinsaure und die Kon-
zentrationserh6hung der Gamma-
Amino-Buttersdure  zusammen.
Andere Wirkinterpretationen sind
bislang nicht bekannt, weshalb
man trotz der kontroversen Dis-
kussion um die Rolle der Gamma-
Amino-Buttersgure im Hirnstoff-
wechsel nicht umhin kommen
wird, in der erhéhten GABA-Kon-
zentration die Erklarung fur die er-
folgreiche Behandlung epilepti-
scher Prozesse sowie des alkoho-
lischen Entzugssyndroms anzu-
nehmen (9, 15, 27). Die Nebenwir-
kungen sind gering. Am ehesten
handelt es sich dabei um Beein-
trachtigungen der Thrombozyten-
funktion, die in aller Regel klinisch
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nicht ins Gewicht fallen und sich
durch regeimaflige Labortests
kontrollieren lassen. Im Vergleich
zu den Nebenwirkungen klassi-
scher Antiepileptika verschwin-
den die des Natriumvalproinats.
Die in letzter Zeit publizierten To-
desfélle infolge von Leberdystro-
phien stehen nach toxikologischer
Uberpriafung und nach dem Ur-
teil internationaler Gesundheits-
behdérden in keinem systemati-
schen Zusammenhang mit der
Substanz. Sie entspringen fatalen
Idiosynkrasien, die sich unter epi-
ieptischer Langzeitmedikation ma-
nifestieren. Gerade deshalb sind
sie wahrend der kurzfristigen Ap-
plikation beim Entzugssyndrom
nicht zu befilirchten. In aller Regel
optimieren sich die Parameter der
Leberfunktionen unter Alkoholka-
renz ungeachtet des Natriumval-
proinats (20). Zum Einsatz der
Substanz bei Entzugspatienten
sind mittlerweile Erfahrungen an
etwa 1500 Alkoholkranken publi-
ziert.

Eigene Erhebungen anhand ei-
nes gekreuzten, kontrollierten Be-
obachtungsplanes mit eingescho-
bener Therapiepause konnten die
Effektivitdt von Natriumvalproinat
mit der des bewéahrten Clomethia-
zols an préadeliranten Patienten
vergleichen (36). Dazu dienten kli-
nische, subjektive, leistungspsy-
chologische und blutchemische
Parameter. Abgesehen von der
stark sedierenden Komponente
des Clomethiazols erwiesen sich
beide Substanzen in allen Phasen
des Behandlungsplanes gleich
wirksam. Obwohl diesem Befund
keine statistische Signifikanz zu-
kommt, bleibt doch seine klini-
sche Relevanz. Wird beim hoch-
deliranten Patienten die Sedie-
rung zwingend erforderlich, emp-
fiehit sich die zuséatzliche Gabe
von hochpotenten Neuroleptika.
Andere Autoren bestatigen durch
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nachfolgende Erfahrungen dieses
Resultat {8, 22). Dabei handelt es
sich wiederum um Vergleichsun-
tersuchungen, zuletzt an iiber 200
Patienten. Es ergab sich dabei,
daR Natriumvalproinat wie bei
der klassischen Epilepsie-Indika-
tion zu keiner Toleranzsteigerung
oder psychischer Abhéangigkeit
flhrt. Bereits bei noch vorhande-
ner Alkoholwirkung verabreicht
{7), dammt das Praparat Entzugs-
anfalle wirksam ein und ist zur
Behandlung des Entzugssyn-
droms sowie zur Prophylaxe des
Anfalles gut geeignet (4). Diese
Auffassung erharten therapeuti-
sche Befunde anhand tierexperi-
menteller Entzugssyndrome (16,
27).

Das Delirium tremens und sei-
ne Prodromie treten héaufig ge-
meinsam mit Krampfanfallen auf.
Beide Syndrome teilen sich in ei-
ne gemeinsame atiopathogeneti-
sche Strecke. lhr dirfte unter an-
derem die erniedrigte zerebrale
Krampfschwelle zugehoren als
eine Gegenregulation auf die al-
koholbedingte Suppression aller
Nervenfunktionen. Die gesteiger-
te Krampfbereitschaft Gberdauert
den allmahlich sinkenden Alko-
holspiegel und beherrscht sodann
das Geschehen. Als pathophysio-
logisches Modell dieses Vorgan-
ges bietet sich die Theorie des
Kindling an. Es versteht den Alko-
holismus als eine kumulative
Krankheit: Weiterer Abusus ver-
schlimmert die Folgen friherer
Exzesse und beeintrachtigt tiber-
dauernde zerebrale Funktions-
strukturen, deren biochemisch-
histologische Korrelate noch im
dunkeln liegen. Diese Auffassung
entspricht der These der »Anony-
men Alkoholiker«, wonach das al-
koholkranke Gehirn viele Monate
der »Trockenheit« bedarf, um sich
zu restituieren.
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