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Dis turbances  of  the  Acid-Base Balance  in the  Cerebrospinal F lu id  

wi th  Del i r ium Tremcns 

Summary. In 9 patients who were admitted for alcoholic delirium the acid-base 
parameters, lactate, pyruvate and electrolytes in the cerebrospinal fluid and in 
the blood were determined 1. at the climax of the condition, 2. in the course of 
3 days, and 3. after the delirium tremens had subsided. 

The marked lactate and pyruvate increase and the increased lactate/pyruvate 
quotient in the cerebrospinal fluid point to a disturbance of the energy-supplying 
processes of the cerebral parenchyma. The metabolic CSF acidosis reflects the 
underlying cerebral tissue hypoxia. As an underlying reason a diminished cerebral 
blood flow with delirium tremens--e, g. in the framework of a developing edema--is 
under discussion. The CSF acidosis causes increased respiration, thus giving rise 
f~ a respiratory blood alkalosis. The pCO~ drop in the blood in turn affects the 
acid-base balance of the cerebrospinal fluid. -- The clinical severity of the condition 
runs parallel with the severity of the metabolic changes in the cerebrospinal fluid, 
which can thus be taken as a measure for the cerebral tissue disturbance. Studies 
of the course of the disease reflect this particularly well and enable us to make 
a prognosis. The opposite behavior of potassium in the cerebrospinal fluid and in 
the blood can be explained in terms of the acid-base balance. Finally, statistical 
correlations are discussed. 

Key words: Cerebral Tissue tIypoxia -- CSF Acidosis -- Hypocapnia -- Inter- 
relations. 

Zusammen/assung. Bei 9 Patienten, die wegen eines Alkoholdelirs zur Auf- 
nahme kamen, warden die Parameter des S/iure-Basen-I-Iaushaltes, Lactat, Pyruvat 
und Elektrolyte in Liquor cerebrospinalis und Blur 1. im Vollbild, 2. im Verlauf 
yon 3 Tagen und 3. nach abgeklungenem Delirium tremens bestimmt. 

Der deutliche Lactat-, Pyruvat-Anstieg bzw. der erh5hte Lactat-Pyruvat- 
Quotient im Liquor cerebrospinalis weisen auf eine St5rung der energieliefernden 
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Prozesse des Gehirnparenchyms hin. Die metabolische Liquoracidose spiegelt 
hierbei die zugrundeliegende eerebrale Gewebshypoxie wider. Als Ursache einer 
solchen wird eine cerebrale Durchblutungsminderung im Delir, etwa im Rahmen 
eines sich entwickelnden ~)dems, diskutiert. Die Liquoracidose 16st eine Steigerung 
des Atemantriebes aus und l ~ t  so eine respiratorische Blutalkalose entstehen. 
Der pCOz-Abfall im Blur beeinfluBt rfickl~ufig den S~ure-Basen-Zustand des 
Liquor cerebrospinalis. -- Die klinische Schwere des Krankheitsbildes geht mit 
der Schwere der Stoffwechselver~nderungen im Liquor cerebrospinalis parallel, 
die so als Mal3 fiir die cerebrale GewebsstSrung aufzufassen sind. Verlaufsunter- 
suchungen lassen dies besonders deutlich erkermen und erm6gliehen eine progno- 
stische Aussage. Das gegens~tzliche Verhalten des Kalium im Liquor cerebrospinalis 
und Blut finder in Beziehung zum S~ure-Basen-ttaushalt seine Erkl~rung. SchlieB- 
lich wird auch auf korrelationsstatistiseh fal~bare Zusammenh~nge eingegangen. 

Schli~sselwgrter: Cerebrale Gewebshypoxie--Liquoracidose--Hypokapnie-- 
Weehselbeziehungen. 

Bezfiglich der Pathogenese des Alkoholdelirs besteht nach wie vor 
keine Klarheit.  Allein die Vielzahl der Theorien li~$t darauf  schlieSen, 
dab alle die Pathogenese betreffenden Lehrmeinungen letztlich hypo- 
thetisch sind (ttallen et al., 1971). Die Lebertheorie z .B.  ist eine der 
~Itesten (Fahr, 1909; Wagner-Jauregg, 1920; Bostroem, 1921; Bfichler, 
1925; Bumke, 1936). Untersuchungen yon Irsigler et al. (1971) weisen 
jedoch darauf  hin, ,,dal~ der Leberschaden kein ursi~chliches Moment des 
Delirium tremens, sondern lediglich Begleiterscheinung als Ausdruck des 
langdauernden chronischen AlkoholmiSbrauchs ist" ; yon diesen Autoren 
wurde am t tShepunkt  sowie durchsehnittlieh 4 Woehen nach Abklingen 
des Alkoholdelirs eine Leberhiopsie vorgenommen, wobei das Leber- 
punk ta t  histologisch untersucht und der Grad der Fett leber dutch 
chemische Best immung der Triglyceride im Punktionsmaterial  erfai~t 
wurde; morphologisch ergaben sich teils ann~hernd normale Leber- 
befunde, teils wiesen die Patienten jedoch auch einen beachtliehen 
Leberschaden auf. - -  ~euerlein (1967) nennt in einer ]~bersichtsarbeit 
als weitere mSgliche pathogenetische ~aktoren u. a. den Vitamin B 1- 
Mangel, sowie endokrinologische und zentralvegetative Regulations- 
st6rungen. - -  Die Theorie der Adaptat ion und der gestSrten ItomSostase 
erweist sich derzeit Ms die wohl am besten gestiitzte I typothese  der Delir- 
i~tiologie (Kalant, 1963; Wieser, 1965). Danach ,,setzt noch wi~hrend der 
Intoxikat ion ein hiochemischer und vegetativer Gegenregulationsvorgang 
ein, der naeh Abklingen der Intoxikat ion raseh zunimmt und das weitere 
neurophysiologische Geschehen bes t immt"  (Bisehof, 1969). 

Die yon uns beim eerebralen Insul t  gesammelten Erfahrungen 
in der Erfassung der einzelnen Parameter  des Si~ure-Basen-Haushaltes 
(pH, pC02, HC03-), pO~, Lactat ,  Py ruva t  und Elektrolyte (Natrinm, 
Kalium, Chloride) ffihrten dazu, diese GrSl~en auch an einem Kollektiv 
yon Patienten im Delirium tremens 1 zu fiberprfifen, um dadurch Einblick 
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in  Schwere und  Ablauf  des Krankhei tsgeschehens zu gewinnen u n d  ver- 
schiedene offene pathophysiologische Probleme aufzudecken. 

Material und Methode 

Wir untersuchten insgesamt 9 Patienten, die wegen eines typischen Alkohol- 
delirs in der Grazer Klinik aufgenommen wurden. Es handelte sich ausschlieBlich 
um M~nner mit einem Durchschnittsalter yon 42 (29--48) Jahren. Die Dauer des 
Delirium tremens betrug durehsehnittlieh 4 (2--5) Tage. Die Erstuntersuchung 
ffihrten wir bei den Patienten im klassischen Vollbild des Alkoholdelirs dureh, 
die erste Kontrolle (abklingendes Alkoholdelir) nach 2--3 Tagen und die zweite 
Kontrolle (abgeklungenes Delir) nach weiteren 7 Tagen. Erst naeh Durchfiihrung 
der Erstuntersuchung wurde mit der Therapie begonnen; die Patienten erhielten 
Chlormethiazol-Infusionen (in einer Dosierung yon 7--10g/die), 50/0 Laevulose 
und Vitamin-Injektionen. Auf eine Elektrolyttherapie haben wir bewul3t ver- 
zichtet, um so StSrungen des Elektrolythaushaltes besser im Verlauf des Krankeits- 
geschehens verfolgen zu kSnneu. 

1. S~ure-Basen-Haushalt. Die Bestimmung yon pI/, pC02 und HC03- in Blur 
und Liquor eerebrospinalis erfolgte mit der Mikro-Gasanalyse-Apparatureinheit 
nach Astrup (Aquilibrierungsmethode) der Fa. Radiometer, Kopenhagen: Sowohl 
Capillarblut als aueh Liquor cerebrospinalis wurden unter anaeroben Bedingungen 
mittels heparinisierter Glas-CapillarrShrchen yon Radiometer gewonnen; der 
Liquor dureh Lumbalpunktion, bei der eine Glascapillare in die Punktionskanfile 
eingefiihrt wurde. 

a) Das Aktual-pH wurde direk~ mit der pH-Mikroelektrode yon Radiometer 
in Dreifachmessung bestimmt; 

b) pCO~ indirekt mittels der _~quilibrierungsmethode nach Astrup unter Ver- 
wendung des Siggaard-Andersen-Nomogrammes. 

c) HCO a- (indirekt): Blur: naeh dem Siggaard-Andersen-Nomogramm, Liquor 
eerebrospinalis: nach dem gleiehen yon Kienle (1969a) modifizierten Nomogramm 
(ftir ein pK 1' = 6,139 und a ~ 0,546 bei 37 ~ C). 

2. pO 2. Der Sauerstoffpartialdruek im arteriellen Capillarblut und im Liquor 
cerebrospinalis wurde jeweils in Doppelbestimmung mit der modifizierten Clark- 
Elektrode yon Radiometer gemessen. 

3. Lactat und Pyruvat. Die Bestimmung im venSsen Blur und im Liquor cere- 
brospinalis erfolgte enzymatiseh, wobei die Absorptions~nderung des bei der Reak- 
tion entstandenen DPNI/mittels UV-Test gemessen wird. 

4. Elektrolyte. Die Bestimmung yon Natrium und Kalium erfolgte mit dem 
Zeiss-Spektralphotometer PMQ II (mi~ Flammenzusatz), die der Chloridionen 
mereurimetriseh. 

5. Weiter wurden Blutproben entnommen zur Bestimmung yon SGOT (Serum- 
Glutamat- Oxalacetat-Transaminase), SGPT (Serum-Glutamat-Pyruvat-Trans. 
aminase), Thymoltriibungsreaktion, Weltmann, Bilirubin, GesamteiweiB und 
Elektrophorese. Diese Untersuehungen erbrachten die iiblichen beim Alkoholdelir 
vorhandenen pathologischen Werte, werden aber im Diskussionskapitel nicht 
weiter berfieksichtigt. 

1 Fiir die Durchffihrung der Laboratoriumsarbeiten sind wir der Oberassistentin 
an der UniversitEts-Nervenklinik Graz, Frau I/ermine Taus, zu groBem Dank 
verpflichtet. 
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6. Die statistisehe Bearbeitun9 erfolgte mit dem Digitalen Elektronenrechner 
Type PDP-15/30 der Grazer Universiti~tsklinik fiir Radiologie, womit Mittelwerte, 
Standardabweiehungen und Signifikanzberechnung naeh Student zwisehen Delir- 
und Normalfall-Kollektiv (23 Iqormalfalle) sowie Korrelationen bestimmt wurden. 

Ergebnisse 

Die Zusammenfassung der Untersuchungsergebnisse des Saure- 
Basen-ttaushal~es, Lactat,  Pyruvat ,  pO~, Natrium, Kalium und Chloride 
finder sich in Tab. 1. Eingetragen sind die Mittelwerte, Standardab. 

Tabelle 1. S~ure-Baseu-Haushalt (pH, pC02, HCOa-), pO2, Lactat, Pyruvat und 
Elektrolyte (1Vatrium, Kalium, Chloride) in Blut und Liquor cerebrospinalis. Die 
Zahlenangaben sind Mittelwerte und Standardabweiehungen. Kollektiv I = Vollbild, 
Kollektiv I I  = abklingendes und Kollektiv I I I  = abgeklungenes ])elirium tremens. 
Die Signi/ikanzprii/ung mittela t-Test ieweil.s im Vergleich zu Normal/~tllen (N  -~ 23) : 

* p < 0,001, ** p < 0,01, *** p < 0,05 

Normalf~lle Delirium I Delirium II  Delirium III  

pit-art. 7,412 
pH-CSF 7,317 

pCO2-art. 37,5 
pCO2-CSF 45,9 

I-ICOa--ar~. 23,0 
HCOa--CSF 21,8 

pO~-art. 84,8 
pO2-CSF 62,9 

Lactat-Blut 1,44 
Lactat-CSF 1,62 

Pyruvat-Btut 0,044 
Pyruvat-CSF 0,115 

Lac~at 
CSF 14,2 Pyruvat " 

Natrium- 
Serum 145,3 

Natrium-CSF 148,5 

Kalium-Serum 
Kalium-CSF 

Chlorid- 
Serum 
Chlorid-CSF 

0,020 7,415 q- 0,021 7,418 :~ 0,029 7,403 :L 0,013 
• 0,025 7,271 :[: 0,042* 7,290 :~ 0,018"* 7,300 • 0,011 

i 2,5 32,6 i 5,2** 37,9 ~ 5,8 38,3 i 1,6 
• 4,3 39,4 ~= 6,6** 42,6 ! 3,8 47,3 =]= 3,1 

=~ 1,3 20,6 =k 3,6** 23,7 ~ 4,0 24,3 =k 3,3 
• 1,6 17,4 • 3,0** 19,4 ~ 1,3"** 23,1 =t= 3,9 

::j: 11,2 83,3 -V 8,5 82,8 ~ 8,3 86,3 • 6,8 
• 7,4 61;9 • 8,2 64,9 :J: 4,6 67,6 i 4,7 

~: 0,28 1,63 • 0,37 1,37 ~: 0,52 1,34 • 0,19 
:E 0,19 2,31 :~ 0,36** 1,72 ~ 0,31 1,61 -4- 0,16 

-4- 0,026 0,087 i 0,030"* 0,064 =k 0,024 0,041 i 0,022 
=k 0,018 0,158 • 0,040"* 0,130 i 0,036 0,123 • 0,043 

4- 1,9 15,2 ~ 3,8 14,2 i 4,7 13,5 4- 4,1 

109,4 :~ 3,4 110,6 q- 5,4 111,1 ~: 8,1 107,5 ~: 3,9 
124,0 ~ 4,4 128,1 • 3,2 132,3 :t: 6,9** 126,4 • 4,4 

4,14 ~: 0,2 3,62• 3,73 ! 0,20" 4,34 q- 0,21 
3,09 • 0,05 3,36 • 0,24** 3,35 :[: 0,14" 3,01 • 0,20 

3,6 142,2 :=k 2,1 143,9 =:k 4,5 143,1 ::k 4,2 
::k 1,9 146,8 ~ 2,3 148,2 ::k 3,8 144,2 ::k 2,7 
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weichungen und Signifikanzpriifung zwischen 1. Delirkollektiv (Vollbfld), 
2. Delirkollektiv (abldingendes Alkoholdelir), 3. Delirkollektiv (abge- 
klungen) und einem Normalfallkollektiv (23 F/ille). 

An Hand der Erstuntersuchungen (Vollbild des Alkoholdelirs) sollen 
die Ver/~nderungen des S/~ure-Basen-Haushaltes verdeutlieht werden: 

A. Im Liquor cerebrospinalis finder sieh im Vergleieh zum Normal- 
fallkollektiv eine Entgleisung des S~iure-Basen-Haushaltes, wie die deub- 
fiche Verschiebung des pH-Wertes zum sauren Bereieh zeigt. Bei Auf- 
schliisselung des S/iure-Basen-Gleichgewichtes in metabolisehe nnd 
respiratorisehe Komponente f/~llt 

1. ein signifikanter HCO~--Abfall yon 21,8 mval/l der Norm auf 
17,4 mval/l im Mittel auf, 

2. ist der pCO 2 yon 45,9 auf 39,4 mm Hg signifikant abgesunken. 
Der Sauersto//partialdruck bleibt im Vergleieh zu den Normalf/~llen 

unver/~ndert. 
I, actat und Pyruvat sind bei Delirpatienten yon 1,62 auf 2,31 bzw. 

yon 0,115 auf 0,158 mmol/1 im Mittel deutlich angestiegen und als eine 
sichere, wenn aueh mSglieherweise nicht einzige Quelle saurer Valenzen 
anzuspreehen. Der Lactat-Pyruvat-Quotient ist mit 15,2 erh6ht (Normal 
14,2). 

Elektrolyte. Im Gegensatz zum normalwertigen Natrium- und Chlorid- 
Spiegel ist ein signifikanter Kalium-Anstieg yon 3,09 auf 3,36 mval/1 
nachweisbar. 

B. Im Blut ist der S/iure-Basen-ttaushalt -- betrachtet man den 
pH-Wert -- im kompensierten Zustand. Die weitere Aufschlfisselung des 
S/~ure-Basen-Gleichgewichtes in respiratorische und metabolische Kom- 
ponente 1/~Bt auch hier deutliehe Abweiehungen in den pathologischen 
Bereich erkennen: 

1. ist der pCO2 yon 37,5 mm Hg der Norm auf 32,6 mm Hg im Delir- 
kollektiv abgesunken, 

2. zeigt das HCOa- eine Versehiebung yon 23,0 mval]] der Norm auf 
durchschnittlich 20,6 mval/1 bei den Delirpatienten. 

Der Sauersto//partialdruck ist unver/indert. 

Der Lactatspiegel ist normalwertig, lediglich der Pyruvatspiegel als 
m6gliehe Ursaehe saurer Valenzen ist yon 0,044 mmol/1 auf 0,087 mmol/l 
im Delirko]lektiv signifikant angestiegen. 

Elektrolyte. Natrium und Chlorid weichen nieht yon der Norm ab, 
dagegen f~llt abet ein Abfall des Kalium von 4,14 auf 3,62 reval/1 auf. 

Im Rahmen der Diskussion soll auf die Weehselwh'kung einzelner 
Gr6Ben des S/iure-Basen-Haushaltes zwischen Liquor cerebrospinalis und 
Blur, Verlaufsuntersuehungen sowie korrelationsstatistisch gesieherte 
Zusammenh/~nge n/iher eingegangen werden. 

28 Arch. Psychiat .  i~ervenkr., Bd. 315 



422 G. Schnaberth, G. Gell und H. Jaklitsch: 

Diskussion 

Unsere S~offweehseluntersuchungen ]assen bei Patienten im Vollbfld 
des Delirium tremens sowohl im Liquor cerebrospinalis als auch im Blut 
eine deutliehe StSrung erkennen. Veri~nderungen des S~ure-Basen-Haus- 
haltes im Blur entstehen im allgemeinen als Komplikationen eines Grund- 
leidens. So ist auch bei den pathologischen Liquorbefunden unseres 
Krankengutes anzunehmen, dab es sich hier um Folgeerscheinungen eines 
wenn auch bisher ~tiologisch ungekl~rten Krankheitsgesehehens handelt. 
Bei Interpretation der Ergebnisse des S~ure-Basen-Haushaltes besonders 
im Liquor eerebrospinMis ist es oft schwierig zu entseheiden, ob dig 
zugrunde liegende StSrung in der metabolischen oder in der respirato- 
risehen Komponente des ver~nderten Si~ure-Basen-ttaushM~es zu suehen 
ist und durch den jewefls anderen Parameter nur kompensatoriseh beein- 
fluBt wird; noeh sehwieriger wird die Entscheidung, wenn Weehsel- 
beziehungen des Si~ure-Basen-Itaushaltes zwisehen Liquor cerebrospinalis 
und Blur wahrscheinlich sin& 

Schwankungen des S~ure-Basen-ttaushaltes bewegen sich im Liquor 
cerebrospinalis im allgemeinen in viel engeren Grenzen als im Blur. Da 
in unserem Krankengut das Sgure-Basen-Gleiehgewieht im Liquor cere- 
brospinalis dekompensiert, im Blur hingegen kompensiert ist, sind die 
im Liquor auftretenden Veri~nderungen viel massiver zu werten. Darfiber 
hinaus k6nnen sie als Ma8 ffir die cerebrale Gewebsst6rung gelten, da 
heute Ms weitgehend gesichert gilt, dab der cerebrale Extracellul~rraum 
mit dem Liquorsystem funktionell in Verbindung s~eht (Bauer, 1961; 
Roos, 1965; Davson, 1967) und StSrungen des tIirnstoffwechsels sigh hn 
Liquorraum widerspiegeln k6nnen. 

Der Lactat- undPyruvat-Anstieg imLiquor cerebrospinalis, besonders 
aber der erhShte Lactat/Pyruvat-Quotient weisen auf eine metabolische 
StSrung hin: Bei 02-Mangel im Gehirnparenehym und dadureh verur- 
saehte Inhibition tier Zellatmung steigt der anaerobe Stoffwechsel und 
die Zelle versucht ihren Energieumsatz dureh ErhShung der Glykolyse- 
geschwindigkeit aufreehtzuerhMten; damit wird nieht nur vermehrt 
Milchs~ure gebildet, sondern es resultiert daraus auch eine Zunahme des 
LaetatfPyruvat-Quotienten, wie er in unserem Material im Liquor cere- 
brospinalis nachweisbar war. Tamburro u. Leery (1969) konnten eben- 
falls eine vorfibergehende Milehs&ureerhShung im Liquor bei Delirium 
tremens feststellen, ohne aber auf die urs~chliehe Bedeutung dieses Er- 
gebnisses n~her einzugehen. 

Ein pO2-Abfall war im Liquor cerebrospinMis bei den Delirpatienten 
nicht nachweisbar. Dies seheint in Widersprueh zu der vorhin ange- 
nommenen Inhibition der Zellatmung durch 02-Mangel zu stehen. Die 
gesteigerte Lactat- und Pyruva~-Bfldung beweist aber das Vorliegen einer 
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Gewebshypoxie. Es muB demnach eine StSrung der Sauerstoffausnutzung 
des im Delirium tremens irritierten Gehirns angenommen werden; 
erg~nzende Bilanzuntersuehungen durch Bestimmung yon A. V.-Differ~ 
enzen der groBen tth'ngef~13e w/~ren hier yon Interesse. 

Die durch den Lactat- und Pyruvat-Anstieg hervorgerufene recta. 
bolische Liquoracidose bedingt eine Abpufferung der sauren Valenzen 
durch das Bioarbonat/Kohlens~ure-Puffersystem, das Bioarbonat sinkt 
daher signifikant ab. Trotz der pCO~-Senkung (s. sparer) kann der Zu- 
stand des S/~ure-Basen-Haushaltes im Liquor eerebrospinalis nicht kom- 
pensiert werden, so dal] der pH-Wer~ deutlioh eine Verschiebung zum 
sauren Bereich zeigt. Die Korrelation zwischen Liquor-tICO 3- und 
Liquor-pCO, (r ~ 0,9519; p < 0,001) verdeutlioht, daf~ das Aktual- 
Biearbonat vom pCO, im Liquor eerebrospinalis mitbestimmt wird. 

Die erh5hte H-Ionenkonzentration im Liquor cerebrospinalis erzeug~ 
aul~erdem einen ,4temantrieb. Sei~ tierexperimentellen Untersuchungen 
yon Leusen (1954), Winterstein (1955), Mitchell et al. (1963), Loesohke 
(1965) is~ bekannt, dab die Chemoreeeptoren im Bereiohe der medulla 
oblongata (rostral der ttypoglossuswurzel) auch auf einen extracellul/iren 
H-Ionenanstieg mit einem Atemantrieb reagieren. Gleiches Anspreohen 
des Atemzentrums aufII-Ionenvermehrung konnte klinisoh beim schweren 
Cerebralinsult (Kienle, 1969b; Sohnaberth u. Summer, 1971), Soh~dcl- 
hirntrauma (Zupping, 1970), intracerebraler Massenblutung (Kaasik u. 
Zupping, 1969) und Meningoeneephalitis (Schnaber~h et al., in Vorberei- 
tung) best/itigt werden. Auch bei unseren Pa~ienten fanden wir diesen 
Vorstellungen en~sprechend eine Hyperventilation und als Folge einer 
solchen eine respiratorische Blutalkalose. Der pCO2-Abfall in unserem 
Krankengut veransehaulicht diese Ta$sache, auBerdem auch die Korre- 
lation zwisehen Liquor-ttCO a- (als metabolischen Parameter) und pCO~- 
Abfall im Blur (r ---- 0,7366; p < 0,05), sowie die Beziehung zwisehen 
Laetat-Liquor/Blut-Quotienten and Blut-pH (r = 0,7879; p < 0,05). 
Durch reaktiven Blut-HCO3-Abfall bleibt der Zustand des S/~ure-Basen- 
Haushaltes im Blur jedoch kompensiert; die Beziehung zwischen Bi- 
earbonat und pCO~ (r = 0,9698; p < 0,001) zeigt, dab aueh im Blur das 
Aktualbicarbonat veto Kohlens~uresdruek mitbestimmt wird. Die Blut- 
pH-Werte zeigen im Durehsehni~t des Alkoholdelir-Kollektivs keine 
Normabweiehungen, es fand sieh bier aueh kein Laetat-Anstieg als mSg- 
fiche Ursaehe saurer Valenzen. 

Wegen der dureh die Hyperventflation hervorgerufenen Abdiffusion 
des CO~ sinkt nieht nur der pCO 2 des Blutes sondern aueh der des Liquor 
cerebrospinalis (Korrelation loCO2-Liquor und ~oCO~-Blut: r = 0,6865; 
p < 0,05). Trotz dieses Rfickkoppelungsversuehes bleibt im Liquor 
eerebrospinalis das S/~ure-Basen-Gleiehgewieht dekompensier$, worauf 
wir welter oben bereits hingewiesen haben. Damit ist aber auch die MSg- 

28* 
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liehkeit der Entstehung eines Circulus vitiosus gegeben, was bei Verlaufs- 
untersuchungen besonders deutlich erkennbar wird. 

Die Behandlung unserer Patienten im Delirium tremens erfolgte mit 
Chlormethiazol. Es mug aber ausdrfieklieh betont werden, dab die Erst- 
untersuehung der einzeinen Stoffweehsel-Parameter noch vor Therapie- 
beginn erfolgte. Bekann~lieh hemmt Chlormethiazol den oxydativen 
Proze~ und stimuliert im Nervengewebe die Milehs~ureproduktion. So 
fanden Ru~s et al. (1971) naeh i.v. Injektion yon Chlormethiazol einen 
signifikanten Milehss im Liquor, obwohl zu gleieher Zeit der 
Milehs~urespiegel im Blur unver~ndert blieb. Eine Beeinflussung der 
yon uns erhobenen Ergebnisse durch diese Medikation daft also mit 
Sicherheit ausgesehlossen werden. 

Ansehliel3end mSehten wir noeh kurz auf das Verhalten der Elektrolyte 
zu spreehen kommen. Von den untersuehten GrSl3en (Natrium, Kalium 
und Chloride) zeigte das Kalium in Blur und Liquor eerebrospinalis ein 
gegensinniges Verhalten. Im Liquor eerebrospinalis war Kalium im Mittel 
angestiegen, im Serum hingegen signifikant abgesunken (s. Tab. 1). Die 
Hypokali~mie beim Delirium tremens ist bisher yon vielen Autoren (All- 
gen et al., 1957; Martin et al., 1959; Nielsen, 1965; Sehmidt et al., 1971) 
beschrieben und reeht untersehiedlieh interpretiert worden. Vergleieht 
man jedoeh das gegensinnige Verhalten des Kalium in Blur und Liquor 
eerebrospinalis mi~ den angefiihrten Weehselbeziehungen des S~ure- 
Basen-Haushaltes, so wird deutlieh, dal~ es sieh um Begleiterseheinungen 
des Si~ure-Basen-Gleiehgewichtes handelt. Aeidosen sind zumeist mit 
Versehiebungen im Kalinm-Haushalt verkniipft, Kalium tritt aus der 
Zelle in den extraeellul~ren Fliissigkeits- und damit in den Liquorraum 
fiber. Somit mug eine Verschiebung der intra- und extraeellul~ren 
Kalinmkorrelation angenommen werden, wie sie bei StSrung energie- 
liefernder Prozesse des Gehirnparenehyms (Reulen et al., 1967) auftritt. 
So is~ die metabolisehe Liquoraeidose im Delirium tremens ebenfalls mit 
einem Kalium-Anstieg im Liquor cerebrospinalis kombiniert. 

Im Blur dagegen war aber im Vollbild des Alkoholdelirs eine respira- 
torische Alkalose naehweisbar. Bekanntlieh geht eine Hypokapnie hi~ufig 
mit einem Abfall des Kalinm parallel (Bfihlmann u. Rossier, 1970). Ein 
Kaliumverlust bei Alkalosen kommt im allgemeinen sowohl dutch Beein- 
flussung der intra-extraeellul~ren Verteilung als auch der renal tubul~ren 
Sekretion yon Kalinm zustande (Kriiek, 1970). Gleiehermal~en kann der 
yon uns naehgewiesene Kalium-Abfall im Serum erkls werden. Sehmidt 
et al. (1971) fanden entspreehend bei Delirpatienten deutlieh erhShte 
Zell-Kalinmwerte gegeniiber der Norm. 

Wenn wir unsere bisherigen Ergebnisse zusammen]assen wollen, so 
kann ausgesagt werden, dab die Liquorver~nderungen auf eine StSrung 
der energieliefernden Prozesse des Gehiruparenehyms hinweisen. Eine 
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respiratorische Blutalkalose wh'd hierbei durch eine Liquoracidose, 
welche die zugrundeliegende StoffwechselstSrung des Gehirngewebes 
widerspiegelt, hervorgerufen. 0b hicr primer eine StSrung der Glykolyse 
vorliegt, oder die Stoffwechselver~ndertmgen als Folge einer cerebralen 
Gewebshypoxie bei cerebraler Durchblutungsminderung -- etwa im 
Rahmen eines sich entwickelnden 0dems -- aufzufassen sin(i, kann mit 
Sicherheit nicht entsct~ieden werden. Ftir das Bes~ehen einer cerebralen 
DurchblutungsstSrung spricht der Befund einer deu~lich verzSgerten 
cerebralen Zirkulationszeit, wclche bei einem unserer Patienten mittels 
der Isotopen-Hirnkreislaufmessung nach der Methode Oldendoff (1967) 
festgestellt wurde, aber auch die hohe Korrelation zwischcn pCO~-Abfall 
im Blur und VergrSBerung des r pCO 2 (----- Kohlensi~uredruck Liquor: Blut) 
bei einem r --~ -- 0,8602; p ~ 0,01, da Anderungen des r pC02 nach Prill 
(1971) mittelbar Rfickschlfisse auf die GrSl3e der I-Iirndurchblutung 
erlauben. 

Prinzipiell gleiche Befunde im Si~ure-Basen-Status wie beim Alkohol- 
delir konnten wit auch bei anderen, oben bereits erw~hn~en und mit cere- 
bralen DurchblutungsstSrung einhergehenden neurologischen Krank- 
heitsbildern nachweisen, so dal~ wir die yon uns gefundenen Unter- 
suchungsergebnisse als nicht kranIcheitsspezi/isch auffassen mfissen. Dabei 
fi~llt abet immer wieder auf, da~ die Schwere der Ver~nderungen des 
S~ure-Basen-ttaushaltcs im Liquor cerebrospinalis mit der Schwere des 
klinischen Krankheitsbildes parallel verl~uft, so dab den Ver~nderungen 
der StoffwechselgrSBen auch prognostische Bedeutung zukommt. Dies- 
bezfiglich hinweisend sind im Liquor cerebrospinalis : 

1. der Lactatanstieg yon 1,6 auf durchschnittlich 2,3 mmol/l und eine 
ErhShung des Lactat/Pyruvat-Quotienten, 

2. der HCOa--Abfall auf 18,0 mval/l und darunter, sowie das Fort- 
bestehen der erniedrigten Werte bei Verlaufsuntersuchungen und 

3. die pH-Verschiebung zum sauren Bereich als Ausdruck der De- 
kompensation. 

Durch Kompensationsvorg~nge k~nn die urspriingliche Abweichung 
teilweise 0der vSllig maskiert werden, so dal~ eine einmalige Unter- 
suchung oft keinen AufschluB geben kann. Dutch Verlau/suntersuchungen 
dagegen wird die Dynamik der Ver~nderungen im S~ure-Basen-Gleich- 
gewicht erkennbar. Auf Tab. 1 shad die Ergebnisse im Verlauf angeffihrt. 
Die 1. Kontrolluntersuchung -- im abklingenden Alkoholdelir durch- 
geffihrt -- ergab noch Abweichungen yon der Norm bei den pH- und 
J:[COa--Werten ina Liquor, liiI3t also noch eine metabolische StSrung er- 
kennen. Neben dem noch nicht normalisierten Kalinmspiegel in Blur und 
Liquor f~ll~ in diesem Untersuchungskollektiv ein Liquorchloridanstieg 
auf, welcher mit sinkendem Bicarbonat kompensatorisch auftritt. Ein 
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analoges Verhal ten yon  IAquor-Chlorid und  -Bicarbonat  konnSen wir 
beim Cerebralinsult ebenfalls ers$ im weiteren Krankhei t sver lauf  auf- 
zeigen und  zwar vor  ahem bei den prognostisch ungfinstigen F~llen, 
(Schnaberth u. Summer,  1972). 

Eine hypervent i la t ionsbedingte Blutalkalose mi~ TCO2-Abfall kam 
offenbar dureh die atemdepressorisehe Wirkung der Chlormethiazol- 
medikat ion nicht  mehr  zustande.  

DiG 2. Kontro l luntersuehung erfolgte naeh abgeklungenem Alkohol- 
delir bei allen nunmehr  kliniseh unauff~lligen Pat ienten.  Hier  zeigte keine 
der Stoffweehseluntersuchungen noch Normabweichungen,  d . h .  im 
Student-Test  war  im Vergleieh zu Normalf~llen kein signifikanter Unter-  
schied mehr  feststellbar. 
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