
Diagnostik und Therapie des 
Alkoholentzugsdelirs mit seinen 
Komplikationen erfordern in der Not-
aufnahme eine hohe Kompetenz 
und Aufmerksamkeit sowohl auf 
internistischem, neurologischem 
und psychiatrischem Fachgebiet und 
stellen damit hohe Anforderungen 
an ein interdisziplinäres Arbeiten. 
Andererseits sind Patienten mit 
Alkoholabhängigkeit oft „un-
beliebt“ und stigmatisiert im Sinne 
eines Selbstverschuldens der Er-
krankung, worunter die erforder-
liche professionelle Aufmerksamkeit 
leiden kann.
Die frühe Erkennung und Be-
handlung des Alkoholentzugsdelirs, 
seiner Differenzialdiagnosen, seinen 
Komplikationen und deren Therapie 
soll im Folgenden mit einem deutlich 
klinisch orientierten Schwerpunkt be-
schrieben werden.

Epidemiologie

Etwa 1,77  Mio. Erwachsene erfüllen 
in Deutschland die Kriterien einer 
Alkoholabhängigkeit [7], davon sterben 
etwa 74.000 Menschen jährlich an den 
Folgen ihres Alkoholkonsums [16]. Ein 
Entzugsdelir und seine Komplikationen 
treten bei etwa 21 % der Alkohol-
kranken mit Alkoholentzug auf, die in 
ein Krankenhaus gebracht werden [12]. 
Bleibt ein Entzugsdelir unbehandelt, liegt 
die Letalität bei bis zu 15 % [34].

Definition

Bei allen Patienten, die präklinisch oder 
in der Notaufnahme vegetative Störungen 
mit Tachykardie, Blutdruckanstieg, 
Tremor und vermehrtem Schwitzen auf-
weisen, ist an einen Alkoholentzug zu 
denken. Kommen Hyperthermie, Tachy-
pnoe und psychiatrische Symptome wie 
psychomotorische Unruhe, Schreck-
haftigkeit, Orientierungsstörungen, 
Halluzinationen und Schlafstörungen 
hinzu, spricht man von einem Delirium 
tremens (DT) (. Tab. 1).

Das Alkoholentzugssyndrom beginnt 
typischerweise etwa 6 h nach der letzten 
Alkoholzufuhr, das Vollbild des DT nach 
etwa 2–4 Tagen [34].

Anamnese und klinisch 
Untersuchung

Schon im präklinischen Bereich finden 
sich häufig deutliche Hinweise für eine 
Alkoholkrankheit. Schilderung und 
Dokumentation der Auffindungssituation 
(z.  B. Zustand der Wohnung, leere 
Flaschen vor Ort) und falls möglich, eine 
Fremdanamnese, sind für alle weiteren 
diagnostischen und therapeutischen 
Schritte wegweisend.

» Bei den Betroffenen besteht 
eine hohe Verleugnungstendenz

In der Notaufnahme wird die ausführ-
liche Anamnese, natürlich auch immer 
im Hinblick auf Differenzialdiagnosen 
und Komplikationen des Delirs, ergänzt.

Bei den Betroffenen besteht eine hohe 
Verleugnungstendenz, sodass Fragen 
zu Menge, Häufigkeit, Dauer sowie 
dem letzten Zeitpunkt des Alkohol-
konsums möglichst präzise gestellt 
werden müssen. Mit Floskeln, wie „nur 
auf Geburtstagen“ oder „wenn, dann nur 
Bier“ darf man sich keinesfalls zufrieden 
geben. Für die weitere Prognose-
abschätzung sollten Informationen 
über vorherige Entzugsdelire, Entzugs-
anfälle und suchtspezifischen Vor-
behandlungen gesammelt werden [11]. 
Typische Untersuchungsbefunde (s. u.) 
lassen häufiger validere Aussagen über 
den Alkoholkonsum zu, als die oft vagen 
anamnestischen Angaben.

Aufnahmeuntersuchung

Die Aufnahmeuntersuchung ist am mög-
lichst wenig bekleideten Patienten vorzu-
nehmen. Sonst können leicht Hinweise 
auf Sturzfolgen, Hautveränderungen 
durch Alkoholfolgeerkrankungen, Ein-
stichstellen bei i.v.-Drogenkonsum und/
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Abkürzungsverzeichnis

CCT	� Zerebrale Computertomographie

GABA	� γ-Aminobuttersäure

CIWA-Ar	� „Revised clinical institute 
withdrawal assessment for 
alcohol scale“

DT	� Delirium tremens

PAWSS	� „Predicition of alcohol 
withdrawal severity scale“
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oder andere Ursachen eines Delirs (z. B. 
Sepsisherde) übersehen werden.

Psychiatrische Untersuchung

Die Prüfung der Orientierung beinhaltet 
Fragen zu Ort, Zeit, Person und Situation. 
Es ist häufig überraschend, wie bei noch 
gut erhaltener Fassade so erste Hinweise 
auf ein Wernicke-Korsakow-Syndrom 
deutlich werden. Zudem sind diese 
Fragen auch von rechtlicher Bedeutung, 
wenn der Patient gegen ärztlichen Rat 
die Klinik verlassen will. Weiter sind 
Konzentration, Auffassung, Affekt, 
Stimmung, Halluzinationen, Wahn und 
Kritikfähigkeit zu beschreiben.

DD Obligat ist die Frage 
nach Suizidalität.

Suchterkrankungen gehören zu den Er-
krankungen mit hohem Suizidrisiko [5]. 
Erhöhte Suggestibilität (ein imaginärer 
Faden wird vorgehalten mit der Frage 
nach dessen Farbe oder sogar vom 
Patienten in die Finger genommen) be-
darf der gezielten Untersuchung, sie wird 
sonst oft übersehen. Nicht selten wird 
sozial unangemessenes Verhalten mit 
teils aggressiven, teils auch devotem Ver-
halten bei Patienten mit Alkoholkrank-
heit beobachtet.

Internistische Untersuchung

Die Erfassung und Dokumentation des Aus-
gangsblutdruckwerts, der Herzfrequenz, 
Atemfrequenz, Körpertemperatur und 
von vermehrtem Schwitzen sind im Hin-
blick auf das Entzugsdelir essenziell. Eine 

ausführliche organbezogene Untersuchung 
(Ikterus, Aszites, typischen Leberhaut-
zeichen), rektale Untersuchung bei Hin-
weisen auf eine gastrointestinale Blutung, 
die Beschreibung des Zahnstatus (oft 
desolat), Abklopfen der Wirbelsäule und 
die Inspektion des Schädels (Frakturen, 
Hämatome) dürfen nicht vergessen 
werden. Häufig vernachlässigen Patienten 
mit einer Alkoholkrankheit die Körper-
pflege im Rahmen einer Einengung der 
Aufmerksamkeit auf den Substanzkonsum.

Neurologische Untersuchung

Ihr kommt im Hinblick auf schwer-
wiegende Komplikat ionen und 
Differenzialdiagnosen des Entzugsdelirs 
eine besondere Bedeutung zu. Pupillen-
störungen können Hinweise auf eine 
Hirndrucksymptomatik geben. Patho-
logische Nystagmen (lateralisierte, 
vertikale, unerschöpfliche, dissozi
ierte) deuten auf eine Wernicke-
Enzephalopathie, aber auch auf eine noch 
bestehende Alkoholintoxikation hin, die 
bei noch ausstehendem Alkoholspiegel 
mitunter schwer vom Entzugsdelir abzu-
grenzen sein kann.

» Zungenbiss und Wangenbiss 
sind wichtige Hinweise auf 
Alkoholentzugskrämpfe

Zungenbiss und Wangenbiss (häufig 
übersehen) sind wichtige Hinweise 
auf Alkoholentzugskrämpfe. Seiten-
differenzen der Muskeleigenreflexe und 
Pyramidenbahnzeichen geben Hin-
weise für das Vorliegen, z. B. eines Sub-
duralhämatoms oder einer zentralen 
pontinen Myelinolyse. Überraschend 
ist oft das Ausmaß einer Ataxie (deut-
liche Betonung der unteren Extremi-
täten) mit Beeinträchtigung des Gang-
bilds (oft breitbeinig, stacksig mit Ver-
schlechterung bei Augenschluss) bei 
alkoholtoxischer Kleinhirndegeneration 
(V.  a. Kleinhirnwurm) und akut bei 
Wernicke-Enzephalopathie. Neben dem 
häufigen posturalen Tremor (im Stehen 
und bei Haltungen entgegen der Schwer-
kraft) findet sich oft ein feinschlägiger 
Tremor mit hoher Frequenz. Beim Leber-
versagen kann es zu einer irregulären und 

grobschlägigen und hochamplitudigen 
Bewegungsstörung, v.  a. der Arme, 
kommen (Asterixis) [6]. Komplettierend 
gehört die Prüfung der Sensibilität (V. a. 
Vibration) dazu, die Hinweise auf eine 
alkoholtoxische Polyneuropathie liefert.

Apparative Basisdiagnostik

Eine Monitorüberwachung ist bei 
Symptomen der schweren vegetativen 
Entzugssymptomatik, bei Alkoholdelir, 
Alkoholentzugskrämpfen und Schädelver-
letzungen erforderlich. Auch bei zunächst 
leichteren Verläufen ist eine etwa zwei-
stündliche Kontrolle des Bewusstseins, 
Pulses und Blutdrucks durchzuführen.

Zur Labor-Basisdiagnostik gehört das 
Blutbild (häufig: makrozytäre Anämie, 
Thrombopenie), die Serumelektrolyte 
(Na+, K+, Mg++), CRP (evtl. auch PCT bei 
V. a. Sepsis), γ-GT, OT, Bilirubin, Lipase, 
INR, Quick, PTT und Glucose sowie 
die Bestimmung des Alkoholserum-
spiegels. CDT („carbohydrate-defficient-
transferrin“) ist als Notfallparameter ver-
zichtbar, kann aber bei unklar bleibender 
Alkohholvorgeschichte hilfreich sein 
[25]. Ein Drogenscreening im Urin ist 
sinnvoll, wenn der Verdacht auf zusätz-
lichen Konsum anderer psychotroper 
Substanzen besteht.

DD Die Temperaturmessung 
und ein EKG sind obligat.

Eine zerebrale Computertomographie 
(CCT) wird in der Notfalldiagnostik bei 
Vorliegen neurologischer Herdzeichen 
wie Pyramidenbahnzeichen, zentralen 
Paresen, Hirnnervenstörungen und 
Orientierungsstörungen durchgeführt. 
Auch bei einem ersten Entzugsanfall oder 
einer Serie von epileptischen Anfällen ist 
ein natives CCT notwendig. Finden sich 
Verletzungszeichen am Schädel ist das 
CCT mit Darstellung des knöchernen 
Schädels auch bei zunächst noch 
wachem Patienten unbedingt erforder-
lich, da intrakranielle Blutungen zwei-
zeitig verlaufen können. Alarmzeichen 
sind plötzliche Vigilanzminderung, Er-
brechen, Pupillendifferenz und Brady-
kardie als Zeichen des erhöhten Hirn-
drucks. Bestehen weiter Hinweise auf eine 
Wernicke-Enzephalopathie und zentrale 

Infobox 1  Differenzialdiagnosen 
(exemplarische Beispiele)

Intoxikation mit Amphetaminen und Met-
amphetaminen
Entzug illegaler Drogen
Serotoninsyndrom (Antidepressiva-Über-
dosierung, SSRI, SNRI)
Postiktuale Zustände
Hyponatriämie
Zentral wirksame Medikamente (z. B. 
Anticholinergika, Opiate)
Alkoholhalluzinose
Sepsis
Meningoenzephalitis

23Notfall + Rettungsmedizin 1 · 2016  | 



pontine Myelinolyse, ergänzt man ein 
cMRT im Verlauf.

Eine Röntgenthorax-Untersuchung, 
möglichst im Stehen mit 2. Ebene, sollte 
bei den sonst auch üblichen Indikationen 
(Infekt, kardiale Dekompensation) 
durchgeführt werden.

Die wichtigsten Empfehlungen sind in 
. Tab. 2 zusammengefasst.

Differenzialdiagnosen

Prinzipiell muss bei jedem Delir un-
geklärter Ursache auch an einen Alkohol-
entzug gedacht werden. Oft helfen jedoch 
schon Alter des Patienten, Anamnese und 
Klinik (klinischer Blick!), den Alkohol-
entzug in die Differenzialdiagnose einzu-
beziehen. In . Infobox 1 sind exemplarisch 
einige Differenzialdiagnosen erwähnt, 
die aus eigener klinischer Erfahrung be-
deutsam sind. Eine Entzugssympto-
matik bei Missbrauch anderer psycho-
troper Substanzen wie Benzodiazepinen, 
Opiaten ist oft beschrieben. Auch im 
Rahmen der Einnahme von Anti-
depressiva kann ein Delir mit erheblicher 
vegetativer Symptomatik auftreten (Sero-
toninsyndrom) [35]. In den vergangen 
Jahren hat der Missbrauch von Amphet-
aminen und Metamphetaminen (Ecstasy) 
deutlich zugenommen, sodass besonders 
bei jungen Patienten und einem Delir 
ungeklärter Ursache auch immer in diese 
Richtung gedacht werden sollte [27]. Die 
Hyponatriämie ist einerseits gelegentlich 
Folge des Alkoholmissbrauchs, kann aber 
auch bei anderer Ursache ein Delir und 
epileptische Anfälle verursachen.

Auch eine Sepsis und Meningo
enzephalitis geht mit den typischen 
Symptomen Tachykardie, Fieber, 
Bewusstseinstrübung, Verwirrtheit 
und Exsikkose einher und kann eine 
Differentialdiagnose darstellen, die noch 
in der Notaufnahme geklärt werden muss. 
Besonders Patienten mit zerebralen Vor-
schäden und zentral wirksamen Medika-
menten (z. B. Anticholinergika, Opiate 
usw.) reagieren auf Fieber, Exsikkose 
und auch Niereninsuffizienz sehr viel 
schneller mit einem Delir als nicht Vor-
erkrankte. Insbesondere im Alter, bei 
hoher Komorbidität und Polytoxiko-
manie ist gelegentlich eine abschließende 
Zuordnung in der Notfallsituation nicht 

möglich, sodass sich die Ursache des 
Delirs dann erst im Verlauf klärt.

Auch bei Patienten, die mit epi-
leptischen Anfällen im Rettungsdienst 
oder im Notfallzentrum gesehen werden, 
ist der Alkoholentzug als Ursache im 
Blick zu behalten [22].

» Die Alkoholhalluzinose 
ist differenzialdiagnostisch 
vom DT zu trennen

Differenzialdiagnostisch vom DT zu 
trennen ist die Alkoholhalluzinose, die 
typischerweise innerhalb der ersten 48 h 
nach Beginn des Entzugs auftritt, durch 
meist akustische Halluzinationen gekenn-
zeichnet ist und nicht von vegetativen 
Symptomen begleitet wird [29].

Therapie

Die Therapie des Alkoholentzugsdelirs 
umfasst Allgemeinmaßnahmen und eine 
spezielle Pharmakotherapie. Hierzu liegen 
sowohl im angelsächsischen als auch im 
deutschsprachigen Raum ausführliche 
Übersichten und Leitlinien vor, die sich, 
teilweise bedingt durch unterschied-
liche Medikamentenzulassungen, unter-
scheiden [2, 21, 28, 32].

Grundsätzlich hat sich eine symptom-
adaptierte Therapie am besten bewährt 
[15].

Ein entsprechendes Assesment kann 
mit dem CIWA-Ar durchgeführt werden 
[31]. Eine validierte deutsche Version 
liegt vor [30]. Bei maximal 67 möglichen 
Punkten liegt bei < 8 ein mildes Delir, bei 
8–15  Punkten ein mäßig ausgeprägtes 
und bei > 15 ein schweres Delir vor [17].

Zu den Basismaßnahmen gehören 
Flüssigkeitszufuhr, ruhige Umgebung, 
Deeskalationstrategien bei gereizten und 
agitierten Patienten, Fixierung wenn not-
wendig (immer nach Standard, d. h. Über-
wachungsprotokoll, 5-Punkt-Fixierung, 
Anordnung und Notwendigkeit und 
Ende der Maßnahme schriftlich fixieren).

Medikamentöse Therapie

Die medikamentöse Therapie sollte 
immer symptomadaptiert durchgeführt 
werden und bedarf im Verlauf der Be-

handlung immer wieder der kritischen 
Reflexion. Feste Therapieschemata sind 
zu vermeiden.
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Alkoholentzugsdelir und 
akute Komplikationen. 
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Zusammenfassung
Hintergrund.  In der Notfallmedizin stellt das 
Alkoholentzugsdelir ein häufiges Krankheits-
bild dar. Basis für die Erkennung bleibt eine 
genaue und vorurteilsfreie Anamnese und 
Befunderhebung.
Ergebnisse und Schlussfolgerung.  Die 
Therapie erfolgt symptomadaptiert. Grund-
lage bleibt die Therapie mit GABAergen 
Substanzen wie Benzodiazepinen und 
Clomethiazol sowie die Gabe von Vitamin B1. 
Durch eine frühzeitige Behandlung und Er-
kennung der Komplikationen wie Entzugs-
anfällen, intrakraniellen Blutungen, Elektrolyt-
störungen, der Wernicke-Enzephalopathie 
und kardialen Rhythmusstörungen kann die 
Prognose deutlich verbessert werden.

Schlüsselwörter
Alkoholentzugsdelir · Benzodiazepine · 
Alkoholentzugskrämpfe · 
Symptomadaptierte Therapie · 
Differenzialdiagnose Delir

Alcohol withdrawal syndrome 
and acute complications. 
Diagnosis and treatment

Abstract
Background.  Alcohol withdrawal syndrome 
is often seen in emergency medicine. Manda-
tory for diagnosis is the accurate and unprej-
udiced anamnesis.
Results and conclusion.  Treatment should 
be based on symptoms. Fundamental for 
treatment is administration of GABA recep-
tor-stimulating substances like benzodiaz-
epines and clomethiazol, as well as vitamin 
B1. Early identification and treatment of com-
plications (e.g., seizures, intracranial hemor-
rhage, electrolyte disturbance, Wernicke en-
cephalopathy, and cardiac arrhythmias) im-
proves the prognosis significantly.

Keywords
Alcohol withdrawal syndrome · 
Benzodiazepines · Alcohol withdrawal 
seizures · Symptom-based therapy · 
Differential diagnosis
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Unter der Vorstellung eines Ungleich-
gewichts zwischen dämpfender GABAerger 
Aktivität und aktivierender glutamaterger 
Aktivität im Alkoholentzugsdelir werden 
führend Medikamente mit GABAerger 
Wirkung gegeben. Gut belegt ist die 
Therapie mit Benzodiazepinen [1], wobei 
bei mildem und mäßigem Entzugs-
syndrom eine orale Gabe oft ausreichend 
ist, bei schweren Verläufen eine i.v.-Gabe 
notwendig wird. Bei sehr unruhigen und 
abwehrenden Patienten ohne Zugang 
kann in der Notfallsituation Diazepam 
als Rektiole (10  mg) oder Midazolam 
intranasal (2–5 mg) verwendet werden, 
letzteres ist bei Erwachsenen in dieser 
Applikationsform aber nicht zugelassen. 
Differenzialtherapeutische Überlegungen 
bei Benzodiazepinen beziehen sich v. a. 
auf pharmakokinetische Überlegungen, 
da ein Überlegenheitsnachweis für ein 
bestimmtes Benzodiazepin nicht er-
bracht werden konnte. Für eine rasche 
Sedierung, z. B vor CCT-Untersuchungen 
oder bei agitierten und aggressiven 
Patienten, eignet sich Midazolam sehr gut, 
für eine über Tage fortgeführte Therapie 
ist Diazepam aufgrund der längeren 
Halbwertszeit zu bevorzugen. Auch 
Lorazepam, Clonazepam, Oxazepam und 
Chlordiazepoxid kommen in Betracht. 
Besonders bei der notfallmäßigen intra-
venösen Anwendung von Midazolam, aber 
auch bei allen anderen Benzodiazepinen, 
ist auf eine Atemdepression zu achten, so 
dass zu Beginn immer eine niedrige Dosis 
(z. B. 2 mg Midazolam) verwendet werden 
sollte und erst bei nicht ausreichender 
Sedierung nachtitriert wird.

Sehr gut GABAerg wirkt auch 
Clomethiazol, offenbar sind hierbei  

andere Bindungspunkte am GABA 
Rezeptor beteiligt als bei Benzodiazepinen 
[23]. Die intravenöse Formulierung 
ist aufgrund von Atemdepression und 
starker Verschleimung nicht mehr er-
hältlich, so dass nur die orale Gabe als 
Kapsel oder Saft möglich ist (5–10 mg zur 
initialen Sedierung). Diese Substanz spielt 
in den angelsächsischen Ländern auf-
grund fehlender Zulassung keine wesent-
liche Rolle, wird in Deutschland aber zu-
sammen mit Benzodiazepinen weiter als 
Mittel der ersten Wahl empfohlen [14]. 
Im Gegensatz zu Clomethiazol können 
Nebenwirkungen von Benzodiazepinen 
mit Flumazenil antagonisiert werden.

Bei milden bis mäßig schweren Ver-
laufsformen kommt auch die Gabe von 
Carbamazepin in Frage [24].

Bei therapierefraktären Verläufen 
wird besonders in der neueren angel-
sächsischen Literatur auf die Gabe von 
Propofol und Barbituraten hingewiesen 
[3], die ebenfalls GABAerg wirken. Bei 
beiden Medikamenten und aufgrund der 
schwere des Delirs ist eine Überwachung 
auf der Intensivstation notwendig.

» Kontrovers ist die 
Empfehlung von Neuroleptika

Etwas kontrovers ist die Beurteilung von 
Neuroleptika. Besonders Haloperidol (5–
10 mg) wird in Kombination mit Benzo-
diazepinen bei schweren Verläufen in der 
deutschsprachigen Literatur empfohlen, 
während die Autoren aus den englisch-
sprachigen Ländern hier weitaus zurück-
haltender sind. Angriffspunkt ist hier der 
Dopaminrezeptor. Obwohl Haloperidol 

eine hohe antipsychotische Wirkung hat 
und damit wenig sedierend wirkt, wird es 
doch oft auch zur primären Sedierung ein-
gesetzt [33]. Wahrscheinlich sind die ge-
eigneteren Zielsymptome Halluzinationen 
und psychotisches Erleben. Haloperidol 
darf intravenös nur unter Monitor-
kontrolle verabreicht werden.

Insbesondere bei hypertensiven 
Patienten kann man sich über eine 
agonistische Wirkung am zentralen 
α2-Rezeptor mit Clonidin eine Blut-
drucksenkung und eine Sedierung der 
Patienten zunutze machen. Alternativ 
kann das jetzt auch in Deutschland zu-
gelassene Dexmedetomidin [13, 18] ein-
gesetzt werden.

Der Einsatz von β-Blockern wird 
kontrovers diskutiert, da sie keinen Ein-
fluss auf die Entwicklung eines schweren 
Delirs haben und auch keine Alkohol-
entzugskrämpfe verhindern können. 
Eine Frequenzsenkung, z. B. bei tachy-
kardem Vorhoflimmern, ist aber damit 
gut möglich. Die Studienlage zu Baclofen 
(GABAerge Wirkung) ist ebenfalls 
noch nicht ausreichend für eine klare 
Empfehlung.

Vitamin-B1 100 mg i.v. sollte im Hin-
blick auf das Vermeiden oder die Therapie 
einer Wernicke-Enzephalopathie groß-
zügig eingesetzt werden, mindestens über 
eine Zeitraum von 3 Tagen i.v. Bei schweren 

Tab. 2  Zusatzdiagnostik

Notfalllabor BB, BZ, Na+, K+, GOT, γ-GT, 
Bilirubin, Lipase, CRP, INR, 
Quick, PTT, Drogenscree-
ning im Urin

Zerebrale Com-
putertomogra-
phie (CCT)

Bei: fokalen neuro-
logischen Ausfällen, 
Bewusstseinstrübung, 
Kopfverletzungen, erster 
epielptischer Anfall, Serie 
oder Status von Anfällen

EKG, Temperatur, 
RR

Immer

Röntgenthorax Infektkonstellation, 
Atemstörungen, Kachexie

Tab. 1  Symptomatik des Alkoholentzugs-
delirs

Einfaches 
Alkoholentzugs-
syndrom

Delirium tremens (zu-
sätzliche Symptome 
zum einfachen 
Alkoholentzugs-
syndrom)

Tachykardie Hyperthermie

Blutdruckanstieg Tachypnoe

Tremor Unruhe

Schwitzen Halluzinationen, Schlaf-
störungen, Schreckhaf-
tigkeit, Orientierungs-
störung

Tab. 3  Medikamentöse Therapie bei 
Alkoholentzugsdelir. (Angelehnt an die 
AWMF-Leitlinie)

Medikament Dosierung

Midazolam Zur initialen Sedierung tit-
rieren (2–10 mg)

Oxazepam 4–6 × 10 mg/tgl., Reduktion 
um etwa 10 % tgl., i.v. bei 
schwerem Verlauf

Lorazepam 4–6 × 1 mg/tgl. p.o., i.v. bei 
schwerem Verlauf

Diazepam 4–6 × 10 mg/tgl., Reduktion 
um etwa 10 % tgl., i.v. bei 
schwerem Verlauf

Chloridiaze-
poxid

4–6 × 25–50 mg/tgl., Reduk-
tion um 20 % tgl.

Clomethiazol 4 × 2 Kps. (192 mg) oder 
4 × 10 ml Saft tgl.

Haloperidol 3–6 × 5–10 mg p.o. oder i.v. 
(Monitor), i.v. bei schwerem 
Verlauf

Thiamin (Vita-
min B1)

100–300 mg i.v. tgl. über 3 
Tage, dann oral
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Verlaufsformen (DT) sollten 300 mg i.v. 
gegeben werden. Anschließend erfolgt die 
orale Fortsetzung der Therapie [20].

» Mit Benzodiazepinen 
wird gleichzeitig auch 
das Delir behandelt

Alkoholentzugskrämpfe sollten zunächst, 
außer bei Kontraindikationen, immer 
mit Benzodiazepinen [8] behandelt 
werden, da hiermit gleichzeitig auch 
das Delir behandelt wird. Antiepileptika 
wie Valproinsäure und Levetiracetam 
sind zwar ebenfalls möglich, aber oft 
nicht sinnvoll, da die Therapie nach Be-
endigung des Delirs nicht fortgeführt 
wird. Eine dauerhafte Einstellung mit 
diesen Substanzen empfiehlt sich nur bei 
Patienten mit zusätzlicher fokaler Hirn-
schädigung, z. B. posttraumatisch, und 
gesicherter Compliance. Phenytoin ist 
bei Entzugskrämpfen nicht wirksam [26].

Sollte es im Rahmen eines Sturzes, 
meist nach epileptischen Anfällen, zu 
einer intrakraniellen Blutung gekommen 
sein, ist umgehend der Neurochirurg 
hinzuzuziehen. Insbesondere bei epi-
duralen und subduralen Hämatomen 

ist oft die Operation lebensrettend; bei 
intrazerebralen und traumatischen sub-
duralen Hämatomen ist hingegen oft 
ein abwartendes Prozedere möglich 
(s.  auch Abschn. „Komplikationen des 
Alkoholentzugsdelirs“).

Je nach Laborwerten gehört der Aus-
gleich von Elektrolytstörungen dazu 
(. Tab. 3).

Komplikationen des 
Alkoholentzugsdelirs

Komplikationen (. Tab. 4) sind häufig 
und betreffen sowohl das internistische, 
neurologische und traumatologische 
Fachgebiet.

Weiterbehandlung

Bei jedem Patienten ist eine Entscheidung 
über die Weiterbehandlung nach der 
Akutphase auch aus suchttherapeutischer 
Sicht notwendig. Bei leichterem Entzug 
kann der Patient häufig noch aus der Not-
aufnahme nach Ausschluss begleitender 
Komplikationen in eine spezielle Sucht-
fachabteilung verlegt werden oder, wenn 
dies nicht gewünscht ist, auf eine Normal-
station. Bei schweren Verlaufsformen 

(DT oder Serie von Entzugsanfällen) 
ist die Überwachung auf einer Intensiv-
station notwendig. Eine Entwöhnungs-
behandlung ist nach erfolgter Behandlung 
des Delirs anzustreben. Zur Bahnung 
kann eine konsiliarisch psychiatrische 
Mitbetreuung schon in der somatischen 
Klinik sehr hilfreich sein.

Letztlich ist auch die Aufmerksam-
keit auf solche Patienten zu lenken, die 
wegen anderer Diagnosen stationär auf-
genommen werden und aufgrund ihrer 
Alkoholabhängigkeit ein hohes Risiko 
für die Entwicklung eines Entzugsdelirs 
aufweisen. In den letzten Jahren hat 
sich der PAWSS („prediction of alcohol 
withdrawal severity scale“) bewährt [19].

Fazit für die Praxis

55 Alkoholfolgeerkrankungen sind ein 
häufiges Problem im Rettungsdienst 
und der Notaufnahme.
55 Interdisziplinäres und vorurteilsfreies 
Denken und Handeln ist erforderlich.
55 Vegetative Störungen, oft in Ver-
bindung mit psychiatrischen 
Symptomen, lassen immer an ein 
Alkoholentzugsdelir denken.

Tab. 4  Komplikation des Delirs

Komplikation Klinik Therapie

Alkoholentzugsanfälle 
(6–48 h nach letztem Ge-
brauch)

Tonisch-klonisch-generalisiert, einzelne oder auch Serien/
Status fokaler Anfälle immer abklären auf Ursachen wie intra-
zerebrale Hämatome

Benzodiazepine (Dosierung siehe . Tab. 3) nur bei 
refraktären Fällen: Valproat, Levetiracetam, Propofol, 
Barbiturate

Wernicke-Enzephalopathie Ataxie
Okulomotorikstörungen wie Nystagmus und Doppelbilder
Schwindel
Desorientierung
Aufmerksamkeitsstörung

Vitamin B1 100 mg, bei Delirium tremens: 300 mg i.v.

Zentrale pontine Myelinoly-
se („osmotic demyelination 
syndrome“) −fast immer bei 
zu raschem Ausgleich einer 
Hyponatriämie

Dysarthrie
Dysphagie Para-/Tetraparese
Pyramidenbahnzeichen
Bewusstseinstrübung
Locked-in-Syndrom

Langsamer Na+-Ausgleich (nicht mehr als 9 mmol/l/
Tag)

Herzrhythmusstörungen V. a. Vorhofflimmern, ventrikuläre Tachykardien bei Alkohol-
kardiomyopathie oder nach akutem exzessivem Gebrauch 
(„holiday heart syndrome“) [4]

Kalium, medikamentös weiter je nach Art der Rhyth-
musstörung

Elektrolytstörungen Hypokaliämie (<3,5 mmol/l) Hyponatriämie (<135 mmol/l)
Hypomagnesiämie (<1,8 mmol/l) [9, 10]

Natriumausgleich s. oben, K+ nicht über 10 mval/h 
anheben

Subdurale Hämatome
Epidurale Hämatome
Traumatische subarachnoi-
dale Blutungen

Prellmarken am Kopf
Bewusstseinstrübung
Übelkeit, Erbrechen
Fokale neurologische Defizite
Kopfschmerzen
Sekundäres Eintrüben

Operation
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55 Die genaue Anamnese und Unter-
suchung sind essenziell.
55 Häufige Komplikationen sind die 
Entwicklung eines DT, Alkoholent-
zugskrämpfe, Elektrolytstörungen 
und Sturzfolgen mit intrakraniellen 
Hämatomen.
55 Die symptomadaptierte Therapie 
erfolgt im Wesentlichen mit Benzo-
diazepinen und Clomethiazol, ggfs er-
gänzt durch Neuroleptika, α2-Blocker 
und Thiamin.
55 Therapie der Wahl bei 
Alkoholentugskrämpfen sind Benzo-
diazepine, Phenytoin ist nicht wirk-
sam, Eskalationstherapie mit u. a. 
Valproinsäure, Levetiracetam, 
Propofol, Barbituraten.
55 Erkennung von Patienten mit hohem 
Risiko für ein Alkoholentzugsdelir ist 
hochbedeutsam.
55 Planung der Weiterbehandlung unter 
suchttherapeutischen Gesichts-
punkten bedenken (Entgiftung, Ent-
wöhnung).
55 Einhaltung ethischer Richtlinien im 
Kontakt mit Alkoholkranken.
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