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Alkoholdelir

Was gibt es Neues?

Seit dem Erscheinen der letzten Auflage haben sich fiir die Therapie des Alkoholdelirs keine grundlegenden Neuigkeiten ergeben. Clomethiazol ist weiterhin das in
Deutschland zumindest in psychiatrischen und neurologischen Einrichtungen am haufigsten verwendete Medikament zur Behandlung des Alkoholdelirs. Benzodiazepine
werden vor allem in der intensivmedizinischen Behandlung auf anasthesiologischen und interdisziplindren Stationen verwendet, wobei die Mdglichkeit der intravendsen
Gabe der entscheidende Vorteil ist. Die vorliegende Leitlinie wurde aktualisiert und hinsichtlich der Evidenzklassen und Empfehlungsstérken auch im Hinblick auf die
Gegebenheiten in der Schweiz und Osterreich vervollstandigt. So sind z. B. Clomethiazol und Chlordiazepoxid in Osterreich nicht zugelassen.

Die wichtigsten Empfehlungen auf einen Blick

Die Diagnose Alkoholdelir setzt eine genaue klinische und ggf. apparative Diagnostik voraus, damit organische Hirnerkrankungen, die ebenso das Bild des deliranten
Syndroms bieten, nicht verkannt werden (A).

Das unvollstandige Delir, das sog. Pradelir (vegetative Symptomatik oder Halluzinationen), ist mit oralen GABA-ergen Substanzen zu behandeln: Clomethiazol,
Benzodiazepine (A). Bei milder Auspragung ist ein 6-tagiges Regime mit Carbamazepin méglich (B).

Beim Vollbild des Delirs sind Benzodiazepine und Clomethiazol, bevorzugt in symptomgetriggerter Dosis (d. h. entweder nach etablierten Skalen wie CIWA-Ar oder
anhand von Herzfrequenz, Blutdruck, Tremor), gut wirksam (A), die Kombination mit einem Neuroleptikum, z. B. Haloperidol, ist zu empfehlen (A).

Sehr schwere Verlaufe machen eine parenterale Therapie auf der Intensivstation notwendig. Untersucht sind die Kombinationen Diazepam/Haloperidol und
Midazolam/Haloperidol (A). Zusatzlich kann Clonidin gegeben werden (B).

Adjuvante Therapie des vollstandigen Delirs mit einer adaquaten Flissigkeitszufuhr (bis 4000 ml unter ZVD-Kontrolle) (B), Magnesium (Magnesiumcitrat oder
Magnesiumaspartathydrochlorid 3 x 100 mg) (B) sowie Vitamin B1 (initial 100 mg i. v. oder i. m., danach 1-3 x 100 mg p. o.) (B).

Behandlungsversuche des Delirs mit Alkohol sind kontraindiziert (A).
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Definition

Das Alkoholdelir (Synonym: Delirium tremens [DT], Entzugsdelir) ist eine potenziell lebensbedrohliche akute Folge des chronischen Alkoholismus mit psychotischer und
neurovegetativer Symptomatik. 3% der Bevolkerung sind alkoholkrank, 5% (3-15%) der Alkoholkranken erleiden Delirien, 12-23% der Delirkranken machen Rezidive
durch. Der Spontanverlauf des unbehandelten Delirs ist selbstlimitierend mit einer spontanen Erholung nach 5-7 Tagen, die Letalitét des unbehandelten Delirs liegt bei
15%, unter optimaler Therapie bei 2%.

Klinik
Die klinische Symptomatik setzt sich aus psychischen, neurologischen und autonomen Symptomen zusammen. (Die Symptombeschreibung des ICD-10-GM 2005 unter
F 10.4 und F 05 ist fir den klinischen Gebrauch wenig hilfreich.)
Symptomgruppe des exogenen Reaktionstyps

Gedéchtnisstorungen und Desorientiertheit

Motorische Unruhe, Ubererregbarkeit und Schlafstérungen; bei schweren Verlaufen Bewusstseinsstérungen, selten Koma

Affektive Stérungen mit Heiterkeit oder Angst (Selbst- und Fremdgefahrdung!)
Epileptische Anfalle bei 20%, bevorzugt im anlaufenden Delir ("Pradelir")
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Symptomgruppe der halluzinatorischen Psychose

o |llusionare Verkennungen mit Beziehung zum Alkohol (Pfleger ware der Kellner)
o Optische und taktile Halluzinationen (Wirmer, Kafer, kleine Elefanten auf der Haut)
o Suggestibilitat (Patient liest von einem leeren Blatt ab, trinkt aus dem imaginaren Glas, bindet Knoten ohne Faden)

Symptomgruppe der neurovegetativen Entgleisung

o Fieber bis 38,5 °C

O Hypertonie bis 180/110 mmHg
o Tachykardie

o Profuse Hyperhidrose

© Tremor

Schweregrade

Das unvolistandige Delir (sog. "Pradelir", synonym Entzugssyndrom) bietet fliichtige, zumal abendliche Halluzinationen oder eine leichte und fliichtige vegetative
Symptomatik mit Schreckhaftigkeit, Schlafstérungen, Schwitzen und morgendlichem Tremor, zudem fakultativ epileptische Anfélle vom Grand-mal-Typ.

Das vollstindige Delir (Delirium tremens) zeigt Symptome des exogenen Reaktionstyps mit Bewusstseins-, affektiven und Orientierungsstérungen, Ubererregbarkeit
und Symptome der halluzinatorischen Psychose (illusionére Verkennungen, optische und taktile Halluzinationen, Suggestibilitat) und eine vegetative Entgleisung
(Fieber, Hypertonie, Tachykardie, Hyperhidrose, Tremor).

Das lebensbedrohliche Delir macht 7% aller Delirien aus mit der Symptomatik des vollsténdigen Delirs und ist bestimmt von schweren, vor allem kardialen und
pulmonalen Komplikationen und schweren Bewusstseinsstérungen.

Eine andere Schweregradeinteilung ist der CIWA-Ar (Clinical Institute Withdrawal Assessment for Alcohol; Sullivan et al. 1989, http://images2.clinicaltools.com/images

[pdf/ciwa-ar.pdf externer Link).

Diagnostik

Die Diagnose des DT ist eine klinische, sie stiitzt sich auf Eigen- und Fremdanamnese, die exakte internistische, neurologische und psychiatrische Untersuchung und
eine begrenzte Zusatzdiagnostik.

14.10.2010 16:21

Die "Leitlinien" der Wissenschaftlichen Medizinischen Fachgesellschaften sind systematisch entwickelte

Hilfen fiir Arzte zur Entscheidungsfindung in spezifischen Situationen. Sie beruhen auf aktuellen wissenschaftlichen
Erkenntnissen und in der Praxis bewahrten Verfahren und sorgen fir mehr Sicherheit in der Medizin, sollten aber auch
dkonomische Aspekte bertiicksichtigen. Die "Leitlinien" sind fiir Arzte rechtlich nicht bindend und haben daher weder
haftungsbegriindende noch haftungsbefreiende Wirkung.

Die AWMF erfasst und publiziert die Leitlinien der Fachgesellschaften mit grétmdglicher Sorgfalt - dennoch kann die
AWMF fiir die Richtigkeit - insbesondere von Dosierungsangaben - keine Verantwortung tibernehmen.



Anamnese

o \orausgegangene Entziige, Delirien?

© Manchmal korrekte Angabe des Alkoholkonsums, haufig Dissimulation durch Patient und Angehérige
o Verkehrsdelikte (Flhrerschein)?

o Lebenssituation (Arbeitslosigkeit), berufliche Alkoholexposition?

Klinische Untersuchung

o Delirantes Syndrom (s. 0.)

© Foetor alcoholicus

o Zeichen der Leberdysfunktion: LebervergréRerung, Gerinnungsstorung, lkterus u. a.
o Globale Muskelverschmachtigung und Stammfettsucht, faziale Teleangiektasien

Labor

o Hyperchrome Anamie
o Erhohte Werte fir Blutalkohol, Gamma-GT, S-GOT, S-GPT, alkalische Phosphatase, Gesamtstickstoff, Natrium, Kalium, Chlorid, Bilirubin, Kreatinin
© pCO2-Erniedrigung

Zusatzdiagnostik

o Rontgen-Thorax
o EKG
o Entziindungsparameter

Im Einzelfall erforderlich
Bei initialen Anfallen, neurologischen Herdzeichen, Bewusstseinsstérungen (A):

o CCT (Trauma?)

o MRT (Wernicke-Enzephalopathie?)

o Blutkultur, Liquor (Meningoenzephalitis?)

o EEG (nach Anfall, nichtkonvulsiver Status epilepticus?)

Pathogenese

Das Alkoholdelir (DT) folgt der jahrelangen Aufnahme von 80-120 g reinem Alkohol taglich oder regelmaRigen Alkoholexzessen (sog. Quartalstrinken). Ausléser des DT
ist in der Regel ein abrupter Alkoholentzug, gelegentlich ein nur milder Abfall des Alkoholspiegels, selten ein Alkoholexzess. Es wird also nicht jedes Alkoholdelir durch
einen Alkoholentzug ausgeldst (A)!

Cave |20-100% der Delirkranken bieten einen erhéhten Blutalkohol, meist Zeichen einer erfolglosen Selbstbehandlung mit Alkohol.

Die chronische Alkoholzufuhr fiihrt im Organismus zu Kompensationsmechanismen, die im Alkoholentzug schédlich sind und die klinische Symptomatik erklaren.
Vereinfacht nach Rommelspacher et al. (1991) und Heinz und Mann (2001) sind im Entzug die wichtigsten Mechanismen:

o Uberaktivitit des Glutamat-ergen Systems (symptomatische epileptische Anfélle)

© Herunterregulierte GABA-erge Hemmung (Unruhe, Agitiertheit, epileptische Anfalle)

o Reduktion der Alpha-2-Rezeptoren (sympathische Uberaktivitét - "Noradrenalinsturm” - mit Tachykardie, Hypertension, Tremor und Hyperhidrose)
o Verzogert Vermehrung der Dopamin-ergen Rezeptoren (verzdgert auftretende produktiv psychotische Symptomatik)

o Cholinerge Insuffizienz (kognitive Defizite), vermehrte ADH-Sekretion (Flissigkeitsretention, Hirnédem)

Differenzialdiagnose

Die Differenzialdiagnose des Alkoholdelirs umfasst Zustande mit "deliranter" Unruhe, produktiv-psychotischen Phanomenen und vegetativer Entgleisung:

Medikamentenentzugsdelir, Drogenentzug

Pharmakogene (L-Dopa) und toxische Psychosen, anticholinerges Syndrom
Floride schizophrene Psychose, Manie

Alkoholfolgeerkrankungen: Wernicke-Korsakow-Syndrom, Alkoholhalluzinose
Verwirrtheitszustande bei vorbestehender kognitiver Stérung oder Demenz
Posttraumatische Durchgangssyndrome (Hirnkontusion, subdurales Hamatom nach initialem Anfall oder Sturz in der Alkoholintoxikation)
Posthypoxische, posthypoglykéamische Durchgangssyndrome

Metabolische (hepatische) und endokrine (hyperthyreote) Enzephalopathien
Epileptisches Durchgangssyndrom, nichtkonvulsiver Status epilepticus
Septische Enzephalopathie

Entziindungen des ZNS: bakterielle Meningitis und Enzephalitis
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Cave |Verminderte Infektabwehr des Alkoholkranken mit atypischen Verlaufen, z. B. apurulente Pneumokokkenmeningitis, Listerienmeningoenzephalitis.

Komplikationen

Die Multimorbiditat des Alkoholkranken bedingt eine hohe Rate von Komplikationen:

o Bakterielle Entziindungen: Pneumonie, Sepsis

o Herzrhythmusstorungen

o Elektrolytstérungen, insbesondere Natrium, Magnesium und Kalium

o Kreislaufschock

© Hypertonus

O Hepatisches Koma

o Niereninsuffizienz

o Pankreatitis

o Rhabdomyolyse

Multiorganversagen

Vorbestehende Leberschaden sind besonders zu beachten mit Gerinnungsstérungen, portaler Hypertension. Es besteht die Gefahr der Entgleisung einer portalen
Hypertension mit Aszitesbildung und metabolischer Alkalose, Osophagus- und Fundusvarizenblutung. Eine akute Pankreatitis ist bei chronischer Vorschadigung im Delir
leicht zu Ubersehen, es drohen Schock und Multiorganversagen. Dariiber hinaus erhoht der Alkoholentzug die Exkretion von Magnesium um 160-200%. Meistens ist eine
Hypomagnesiamie mit einer Hypokalidmie kombiniert, was zusammen das Risiko des Auftretens von Herzrhythmusstérungen deutlich erhéht (insbesondere ventrikulére
Tachykardien mit Torsade de pointes). Zudem bergen die haufigen Hyponatridmien die Gefahr der zentralen pontinen oder extrapontinen Myelinolyse bei zu raschem
Ausgleich.

o

Therapie
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Ambulant/stationar

Die Mehrzahl der Alkoholentziige erfolgt ambulant, zum groRen Teil ohne arztliche Hilfe. Patienten mit manifesten Entzugssymptomen (unvollstandiges Delir, "Pradelir")
sind stationar zu behandeln, Kranke mit manifesten vollstandigen Delirien auf der Intensivstation.

Vorgehen bei der Aufnahme (A):

o Kontrolle und Stabilisierung der Vitalfunktionen

o Sicherer vendser Zugang, Blutentnahme, ggf. Drogen-Screening aus dem Urin
o Internistische und exakte neurologische Untersuchung

o Eigenanamnese - soweit mdglich, Fremdanamnese

Cave |Dissimulation.

o Vitamin B4 50-100 mg i. v., erst dann glukosehaltige Infusionsldsungen
Bei besonderer Indikation: Initiale Sedierung

Cave ‘Kumulative Sedierung bei erhéhtem Blutalkohol. ‘

Allgemeine TherapiemaRnahmen (A)

Adéquate Uberwachung und Patientensicherung, ggf. richterliche Unterbringung (in Deutschland nach PsychKG oder Betreuungsgesetz)

Fixierungszeitraume auf ein Minimum beschranken, technisch sicher durchfiihren (5-Punkt-Fixierung: Extremitaten, Bauchgurt), Fixierungsprotokoll anfertigen
Flissigkeitszufuhr je nach individuellem Bedarf unter ZVD-Kontrolle

Exakte Bilanzierung, ZVD, Bettwaage hilfreich (inadaquate ADH-Sekretion mdglich)

Zufuhr von Magnesium (100 mg Magnesiumcitrat oder Magnesiumaspartathydrochlorid einmal taglich) und Spurenelementen

Hypokalidgmie haufig, wohl nur Epiphdnomen, adaquate Kaliumzufuhr

Hyponatridmie, falls vorhanden, nur langsam ausgleichen wegen Gefahr der zentralen pontinen Myelinolyse (Steigerung des Na-Spiegels maximal um 0,6 mmol/h,
Berechnung des Natriumdefizits: Na*-Defizit = [135 mmol/l - Na"is{] x 0,3 x kg KG; Infusion von 2-5%iger NaCl-L6sung unter stiindlicher Kontrolle von Natrium)
Ruhige, gut beleuchtete Umgebung wegen Unruhe, Desorientierung und Angst

Vitamin-B1-Mangel bei 50% der Alkoholkranken (Gefahr der Wernicke-Enzephalopathie), nach initialer Vitamin-B4-Gabe i. v. (s. 0.) 50-100 mg/d p. o., zuséatzlich

Vitamin B®
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Medikamentdse Therapie

Die Medikation zur Behandlung des Alkoholdelirs sollte sedieren, ohne die vitalen Schutzreflexe zu beeintrachtigen, die epileptische Krampfschwelle erhohen, die
autonome Uberaktivitdt ddmpfen und antipsychotisch wirksam sein, ohne wesentliche Nebenwirkungen zu entwickeln. Da keine Einzelsubstanz alle Anforderungen erfilllt,
sind Kombinationstherapien méglich (B).

Verschiedene Individuen bendtigen hdchst unterschiedliche Dosen. Die Behandlung des unvollsténdigen Delirs (synonym Entzugssyndrom) ist mit oralen Gaben von
Benzodiazepinen oder Clomethiazol leicht durchzufiihren. Letzteres ist bei Patienten mit schweren pulmonalen Erkrankungen vor allem wegen der Hypersekretion nicht
anzuwenden. Das manifeste (vollstandige) DT kann p. o. mit einem Benzodiazepin oder mit Clomethiazol allein behandelt werden. Wir empfehlen die orale
Kombinationstherapie einer GABA-ergen Substanz (Benzodiazepin oder Clomethiazol) mit einem Neuroleptikum (A).

Die Behandlung des unvolisténdigen Delirs kann alternativ zu Benzodiazepinen oder Clomethiazol auch mit Antikonvulsiva (Carbamazepin) durchgefiihrt werden, wobei
die Studienergebnisse hinsichtlich einer Gleichwertigkeit oder gar Uberlegenheit gegentiber Clomethiazol oder Benzodiazepinen sehr heterogen sind. Eine neuere
Metaanalyse von Polycarpou et al. (2005) kommt zu keinem eindeutigen Schluss (C).

Beim sehr schweren, lebensbedrohlichen Delir reicht die orale Behandlung nicht aus, eine intravenése Kombinationstherapie ist sinnvoll (A). Intravendses Diazepam oder
Midazolam kann mit Haloperidol kombiniert werden (B). Die parenterale Delirtherapie ist obligatorisch auf der Intensivstation durchzufiihren (A). Supplementéar wird
Clonidin i. v. eingesetzt, um die sympathikotone Uberaktivitat zu dampfen.

Die in Tabelle 1 dargestellte Eskalationstherapie des Alkoholdelirs ist aus der taglichen Praxis der Autoren erwachsen. Kontrollierte Studien liegen vor fiir
Benzodiazepine (11), Clomethiazol (11), Carbamazepin (<), Clonidin (11) und die Kombination von Benzodiazepinen mit Neuroleptika (1). In der Mehrzahl der Studien
werden allerdings Patienten allein mit Alkoholentzugssyndromen (vegetativer Entzugssymptomatik/unvollstandigem Delir) beschrieben oder es werden solche mit
Entzugssyndrom oder manifestem Delir gemischt. Dies ist hinsichtlich der Aussagekraft der Studien zum voll ausgebildeten, manifesten Delir zu beriicksichtigen.
Deshalb sind alte retrospektive Studien, die sich allein dem Krankheitsbild manifestes Delir widmen, durchaus noch wertvoll.

Tabelle 1: Pragmatische Behandlung von Alkoholentzugssyndrom und Alkoholdelir (nach Schuchardt u. Hacke 2000)

I. Unvollstandiges Delir/Alkoholentzugssyndrom
Klinische Uberwachung und Allgemeintherapie bei sehr milden 4x tagl. 2 Kapseln a 192 mg p. o. (oder 4x tagl. 10 ml Saft), Reduktion nach Klinik

\Verlaufen oder bedarfsadaptierte Gabe nach CIWA-Ar
oder Clomethiazol
oder Diazepam 4-6x tagl. 10 mg p. o., Reduktion um 10% pro Tag oder 3 x 20 mg im Abstand von 2 Stunden als

Loading dose
oder bedarfsadaptierte Gabe nach CIWA-Ar

4-6x tagl. 1 mg p. o., Reduktion um 10% pro Tag
oder bedarfsadaptierte Gabe nach CIWA-Ar

4-6x tagl. 25-50 mg, Reduktion um 20% pro Tag
oder 3 x 100 mg im Abstand von 2 Stunden als Loading dose

oder Lorazepam

oder Chlordiazepoxid

1. Volistéindiges Delir

|Clomethiazol 4-8x tagl. 2 Kapseln a 192 mg p. o. (oder jeweils 10 ml Saft), Reduktion nach Klinik

6-8 (max. 12)x tégl. 2 Kapseln a 192 mg p. o. (oder jeweils 10 ml Saft)
3-6x tagl. 5-10 mg p. o. oder i. v.

6x tagl. 10 mg p. o.

oder Clomethiazol
iplus Haloperidol

oder Diazepam

iplus Haloperidol 3-6x tagl. 5-10 mg p. o. oder i. v.
oder Lorazepam 6x tagl. 1 mg p. o.
iplus Haloperidol 3-6x tagl. 5-10 mg p. o. oder i. v.

|III. Lebensbedrohliches Delir (vollstédndiges Delir, orale Therapie unzureichend)

Diazepam 120-240 mg i. v. pro Tag (kontinuierlich oder als Boli)
iplus Haloperidol 3-6x tégl. 5 (in Ausnahmen 10) mg i. v.

oder Midazolam Bis zu 20 mg pro Stunde, nach Wirkung

iplus Haloperidol 3-6x tégl. 5 (in Ausnahmen 10) mg i. v.

|Fakultativ zusétzlich Clonidin ‘Initial 0,025 mg i. v. pro Stunde, Dosis bei Bedarf erhdhen

Die Wirkung von Benzodiazepinen gegen Plazebo oder gegen ein Verum wurde in einer Metaanalyse mit 11 Studien und 1286 Patienten beschrieben (Holbrook et al.
1999): Benzodiazepine sind Plazebo berlegen und keine andere Substanz einschlieflich Betablockern, Carbamazepin und Clonidin ist glnstiger (11). Mayo-Smith kam
1997 in seiner Metaanalyse zu dem Ergebnis, dass Benzodiazepine die Schwere des Entzugs, die Haufigkeit von manifesten Delirien und von epileptischen Anfallen
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reduzieren (11). Eine neuere Metaanalyse von Ntais et al. (2005) zeigt ebenfalls eine eindeutige Wirkung der Benzodiazepine (11), wobei jedoch eine eindeutige
Uberlegenheit gegeniiber anderen Medikamenten nicht nachgewiesen werden konnte. Aus zahireichen Studien zusammengefasst (Schuchardt u. Hacke 2000), sind die
folgenden Punkte bedeutsam: Benzodiazepine sind wegen der Sattigung der GABA-Benzodiazepin-Rezeptoren sicherer als Clomethiazol, in der Monotherapie aber
weniger effektiv. Alle Benzodiazepine sind als aquivalent anzusehen. Lang wirksame Substanzen wie Diazepam und Chlordiazepoxid (in Osterreich nicht zugelassen)
bieten Vorteile, kdnnen jedoch bei alten Menschen und Leberkranken zur Kumulation fiihren. Dieses Risiko bietet Lorazepam (z. B. Tavor) wegen seiner mittellangen
Halbwertszeit und des Abbaus durch Glukuronidierung nicht. Einer streng symptomgetriggerten Dosierung ist der Vorzug vor festen Schemata zu geben (z. B. mittels
Monitoring anhand CIWA-Ar [http://images?.clinicaltools.com/images/pdf/ciwa-ar.pdf externer Link] oder Gabe nach semi-quantifizierbaren vegetativen und
neurologischen Zielsymptomen, wie z. B. RR und Tremor). Benzodiazepine bieten mit Alkohol (und Clomethiazol) das Risiko der Kumulation und sekundaren
Abhangigkeit.

Clomethiazol ist als GABA-erge Substanz sedierend, vegetativ stabilisierend, antikonvulsiv und anxiolytisch wirksam, nach Mc Grath (1975) ist es potenter als
Benzodiazepine (1) und nach Ritola u. Malinen (1981) dem Carbamazepin iiberlegen (1). Majundar (1991) betont die Uberlegenheit von Clomethiazol gegeniiber
anderen Substanzen bei frilhem Einsatz. Uberdosierungen kommen dafiir leichter vor. Hauptnebenwirkungen sind Bronchorrhé (kontraindiziert bei Lungenerkrankungen),
Atemdepression und Kreislaufhypotonie. Die parenterale Applikationsform ist nicht mehr verfligbar. Auch Clomethiazol ist mit Alkohol und anderen GABA-ergen
Substanzen (Benzodiazepine) kumulativ wirksam. Wegen seines Abhéngigkeitspotenzials soll es nur stationar verabreicht und vor der Entlassung ausgeschlichen werden
(A) (Schuchardt u. Hacke 2000).

Carbamazepin ist beim Entzugssyndrom (unvollstandiges Delir) in einem 6-Tage-Schema (siehe Tab. 1) nach Ritola u. Malinen (1981) wirksam (1) und Phenobarbital
und Oxazepam ebenblirtig (11) (Bjorkqvist et al. 1976, Malcolm et al. 1989). Nach einer kleinen randomisierten, einfach-blinden Untersuchung von Seifert et al. (2004)
mit 37 Patienten im Entzugssyndrom hat es gegentiber Clomethiazol den Vorteil der geringeren kognitiven Beeintrachtigung (1). Zum Einsatz von Carbamazepin beim
voll ausgebildeten Delir liegen keine Studien vor (<), die Autoren gehen nach eigener Erfahrung hier eher von einer unzureichenden Wirkung aus (C). Inwieweit
Antikonvulsiva insgesamt eine gute Alternative zu Clomethiazol oder Benzodiazepinen darstellen, bleibt nach einer neueren Metaanalyse weiterhin unklar (Polycarpou et
al. 2005).

Clonidin ist als Alpha-2-Rezeptor-Agonist bei milden Entzugssyndromen p. o. zur Kontrolle von Hypertension und Tachykardie geeignet (Baumgartner 1988).
Clomethiazol ist es aufgrund unzureichender Beeinflussung von Halluzinationen und epileptischen Anféllen dagegen unterlegen (Heuzeroth u. Griinklee 1988). Es eignet
sich zur ergénzenden Beeinflussung der vegetativen Entgleisung mit einer Initialdosis von 0,025 mg/h i. v. und Tagesdosen von 0,29-2,37 mg (Fauler u. Verner 1993).

Kombinationstherapien werden seit 1980 empfohlen (A). Spies et al. (1996) verglichen in einer prospektiven kontrollierten Studie an 156 Patienten die Kombinationen
Flunitrazepam/Clonidin vs. Clomethiazol/Haloperidol vs. Flunitrazepam/Haloperidol. Es lieRen sich keine signifikanten Unterschiede erkennen (1). Flunitrazepam/Clonidin
durfte hinsichtlich der Pneumoniehéufigkeit und Beatmungsbed(irftigkeit Vorteile bieten, allerdings war die Wirkung auf Halluzinationen schlechter und kardiale
Komplikationen kamen vermehrt vor. Dieselbe Arbeitsgruppe wies bei 44 chirurgischen Patienten nach, dass die Kombinationstherapie mit Flunitrazepam plus Clonidin
plus (bei Halluzinationen) Haloperidol bedarfsadaptiert mit Boli glinstiger ist als die Dauerinfusion mit Flunitrazepam (1): leichteres Alkoholentzugssyndrom, Medikation
niedriger, Pneumonien seltener, Aufenthalt auf der Intensivstation kiirzer (Spies et al. 2003).

Wahrscheinlich unzureichende oder gefiahrliche Therapien

Alkohol selbst ist unwirksam, wenn ein manifestes Delir erst einmal ausgebrochen ist: "point of no return". Von seinem Einsatz wird dringend abgeraten (A).

Besonders in chirurgischen Abteilungen wird Alkohol prophylaktisch oral oder parenteral eingesetzt. So verwendeten Hansbrough et al. (1984) 50-100 ml/h einer 5%igen
Alkohollésung parenteral. Hell et al. (1990) verhinderten in einer kleinen prospektiven Studie an 18 Alkoholkranken, die an einem Hypo/Oropharynx- oder Larynxkarzinom
operiert waren, mit intravendsem Alkohol den Ausbruch eines Alkoholentzugssyndroms oder eines Delirs (1). Eine solche Therapie wird Giberwiegend abgelehnt wegen
des engen therapeutischen Fensters des intravendsen Athanols, der unzuverléssigen Wirkung und des Fehlens adaquater klinischer Studien (z. B. Hodges u. Mazur
2004) und weil nicht alle Alkoholdelirien durch einen Entzug selbst ausgeldst sind. Auch aus Griinden der Patientenfiihrung ist Alkohol nicht vertretbar, da
moglicherweise zum Alkoholentzug bereite Kranke demotiviert und all die Prozesse unterhalten werden, die schlieflich in ein Delir einmiinden.

Phenytoin ist nicht antidelirant wirksam (Mayo-Smith 1997, Alldredge et al. 1989), Valproat wurde bisher nur beim Alkoholentzugssyndrom untersucht, beim Delir
fehlen Untersuchungen. Uber die Wirkung von Topiramat, Vigabatrin oder Gabapentin beim Delir sind Aussagen noch nicht méglich. Epileptische Anfalle werden nach
der Erfahrung der Autoren durch Benzodiazepine und Clomethiazol, im Pradelir mit Carbamazepin, in der Regel ausreichend kontrolliert.

Zur Monotherapie sind Neuroleptika wegen der Erniedrigung der Krampfschwelle, extrapyramidaler Nebenwirkungen, Verlangerung des Delirs und einer erhdhten
Letalitat nach Athen et al. (1986) nicht vertretbar (B). Sie sind nach einer aktuellen Metaanalyse (Mayo-Smith et al. 2004) sedierend-hypnotischen Substanzen wie
Benzodiazepinen unterlegen (11). In der Kombination mit Clomethiazol oder einem Benzodiazepin diirften die negativen Aspekte der Neuroleptika allerdings nicht von
Bedeutung sein. Unzureichend ist eine Monotherapie mit Betablockern und Kalziumantagonisten; Paraldehyd und Barbiturate dirften obsolet sein.

Einzelne Mitteilungen liegen vor fur Tiaprid, Propofol, Gamma-Hydroxy-Buttersdure, Dexamethason, Nimodipin, Alprazolam, den Benzodiazepinrezeptor-Agonisten
Abencarnil sowie fiir Akupunktur (C).

Prophylaxe des Delirs

Einheitliche Empfehlungen zur Prophylaxe eines Alkoholdelirs sind schwer abzuleiten, da in zahireichen Publikationen nicht eindeutig zwischen der Vorbeugung und der
Behandlung des Alkoholentzugssyndroms unterschieden wird. Risikofaktoren flir den Ausbruch eines Alkoholentzugsdeliriums sind nach Palmstierna (2001): Infektionen,
Tachykardie, Entzugssymptome und ein Alkoholspiegel tber 1 Promille, epileptische Anfalle in der Vorgeschichte sowie vorausgegangene delirante Episoden.

Nach einer reprasentativen Umfrage an 176 teilnehmenden US-amerikanischen Suchtkliniken sind die am haufigsten zum Entzug (Entgiftung) verwendeten Substanzen:
Chlordiazepoxid (33%), Diazepam (16%), Magnesium (16%), Barbiturate (11%, s. u.!), Phenytoin (10%, s. u.!), Clonidin (7%), Oxazepam (7%) und Lorazepam (4%;
Saitz et al. 1995). Clomethiazol ist nach einer grofRen retrospektiven Studie von Palsson (1986) an 476 Patienten besser als Carbamazepin oder Neuroleptika geeignet,
bei stark gefahrdeten Personen den Ausbruch eines Delirium tremens zu verhindern. Clonidin war in einer kleinen randomisierten Studie an 44 stationar aufgenommenen
Patienten Plazebo Uberlegen (1) (Mondavio u. Ghiazza 1989). Verner et al. (1990) konnten in einer offenen prospektiven Studie mit 40 operierten Alkoholkranken durch
die Erweiterung der Analgosedierung mit Clonidin die Entwicklung von Entzugssyndromen "nahezu vollkommen" unterdriicken. Die Leitlinienautoren empfehlen bei
alkoholabhéngigen Patienten, die aus anderen Griinden als zum Entzug stationar aufgenommen wurden, die klinische Beobachtung und erst beim Auftreten von
Entzugserscheinungen den Einsatz einer antideliranten Medikation nach Tabelle 1 (B).

Weiteres Vorgehen

Die medizinische Prognose des DT ist mit einer Letalitét von ca. 2% relativ glinstig. Nur 10-20% aller Delirpatienten bleiben nach dem Delir alkoholabstinent. Eine
langerfristige Entwohnung ist immer anzustreben. Der Einsatz einer Anti-Craving-Substanz, z. B. Acamprosat, Disulfiram oder Naltrexon, ist bei glaubhaft zur Abstinenz
bereiten Patienten zu erwéagen (Schaffer u. Naranjo 1998).

Besonderheiten in der Schweiz und Osterreich

Clomethiazol und Chlordiazepoxid sind in Osterreich nicht zugelassen. Die rechtlichen Voraussetzungen fiir Unterbringungen sind landesspezifisch.
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