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Immunologic Diagnostic of Blood CSF Barrier 
in the Course of Delirium tremens 

Summary. Fifty chronic alcoholics with acute withdrawal (in the state of 
delirium tremens) were examined initially and in the following weeks by 
quantitatively testing immunoglobulins in the serum and in the cerebrospinal 
fluid to study the dynamics of the blood-CSF barrier. Compared to other 
persons of the same age, acutely delirious patients show a pathologic IgG-IgA 
constellation in the CSF which does not depend on the serum. That points to 
an infrastructural barrier function disorder. After 2 - 4  weeks, delirium 
tremens, normally in the process of recovering, shows distinct sanitation of 
the immunologic spectrum of the CSF. With regard to their dynamic proceed- 
ings, the results confirm other findings on brain metabolism, biochemistry, 
neurophysiology, and pathologic anatomy during delirium tremens. 

The totally and progressively disturbed blood-CSF barrier system of 
complicated cases of delirium tremens (e.g., Korsakov's and Wernicke's 
syndromes) seems to provide the possibility of deterioration of the clinical 
syndrome. The method, simple to implement in the laboratory, permits not 
only an overall evaluation of the dynamic blood-CSF barrier function in acute 
and postdelirious state, but also provides both the possibility to diagnose a 
persistent infrastructural residual syndrome and to indicate a pathophysio- 
logic complication of the clinical course. 

Key words: Immunoglobulins - Diagnostic of blood-CSF barrier - Course of 
delirium tremens. 

Zusammenfassung. Bei 50 chronischen Alkobolkranken mit akutem Entzugs- 
delir wurde initial und in den folgenden Wochen mittels quantitativer Im- 
mun globulinbestimmung im Serum und Liquor cerebrospinalis die Schran- 
kendynamik der Blut-Liquor-Barriere untersucht. Akute Delirante weisen im 
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Vergleich zu altersreprilsentativen Referenzpersonen eine nichtserumspiegelab- 
hilngige pathologische IgG-IgA-Konstellation im Liquor auf, die als Hinweis 
fiir eine infrastrukturelle Schrankenfunktionsstarung zu deuten ist. Nach 2 bis 
4 Wochen zeichnet sich beim sich klinisch regelhaft restituierenden Delir eine 
deutliche Sanierungstendenz des immunologischen Liquorspektrums ab. Die 
Befunde korrespondieren mit verlaufsdynamisch orientierten Untersuchungen 
anderer Autoren fiber Hirnstoffwechsel, Biochemie, Neurophysiologie und 
mit pathologisch-anatomischen Befunden. 

Bei verlaufskomplizierten Delirien (z. B. Korsakow-, Wernicke-Syndrom) 
scheinen ein ausnahmslos und eher progredient gestartes Blut-Liquor-Funk- 
tionssystem auch Beurteilungsmaglichkeiten fiir eine klinische Syndromver- 
schlechterung abgeben zu kannen. Die labortechnisch einfach zu realisierende 
Routinemethodik erlaubt nicht nur ein globales Beurteilungskriterium ftir die 
dynamische Blu>Liquor-Schrankenfunktion im akuten und postdeliranten 
Zustand. Sie vermag neben dem Aufdecken eines persistierenden infrastruk- 
turellen Residualsyndroms auch eine Indikatorfunktion ffir eine pathophysio- 
logisch bedingte klinische Verlaufskomplikation abzugeben. 

Schliisselwiirter: Immunglobuline - Blut-Liquor-Schrankendiagnostik - De- 
lirium tremens - Verlaufsdynamik. 

Einleitung und Problemaufrig 

Will man im akuten Alkoholdelir und postdeliranten Verlauf mittels quantita- 
tiver Immunglobulinbestimmung der liquorgilngigen Fraktionen IgG und IgA, 
die den gleichen Permeabilitiltsgesetzen wie Albumin und a2-Makroglobulin 
folgen, zu Fragen der Schrankendynamik Stellung beziehen, mfissen Permeabili- 
tilts- und Fliissigkeitsturnover-Verhilltnisse der Schrankensysteme sowie ein u. U. 
gesteigerter passiver Blut-Liquor-Transfer von ImmunkOrpern infolge (meist 
hepatogen) erh6hter Serumspiegel in Rechnung gestellt werden [4]. Im lumbal 
entnommenen Liquor yon normalen Referenzpersonen [18] und vor allem bei 
neurologischen Patienten mit Starungen der Blut-Liquor-Schranke [19] deutet 
sich ein stochastischer Zusammenhang der Konzentrationen beiderseits der 
Schranke an, wobei das Gefillle for IgG und IgA zwischen Serum und Liquor 
lumbal etwa 500:1 betrilgt [9, 19]. 

Alkohol spielt nicht nur eine st6rende Rolle im Energiehaushalt und bei 
bestimmten neuroendokrinen Funktionen, sondern entfaltet neben der indirekten 
Wirkung fiber eine Beeintr~ichtigung cellulilrer Redoxmechanismen auch eine 
direkte Wirkung auf die Zelle, wobei Membraneffekte besonders wirksam sind 
[12]. Viele Untersuchungen sind fiber den Effekt des Alkohols auf die Durch- 
lilssigkeit von Capillaren, speziell in Relation zur ,,Blut-Hirn-Schranke", gemacht 
worden. Jedoch ist in den meisten filteren Arbeiten nicht zwischen tatsilchlichen 
Verilnderungen in der endothelialen oder Basalmembranpermeabilitilt und aktu- 
ellen Rupturen der Capillarw~inde oder zwischen akutem und chronischem 
Akoholeffekt differenziert worden [7]. Im Tierversuch ffihrt Alkohol zu einer 
vermehrten Durchl~issigkeit der Blut-Hirn-Schranke [11, 17], wobei eine durch 
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focussierte ultrastrukturelle L~isionen vorgeschfidigte Schrankenfunktion noch 
st~irker in Mitleidenschaft gezogen wird [16]. 

Beim Menschen sind durch chronische atkoholtoxische Einwirkungen nicht 
nur osmotische bzw. permeabilit~itspathologische Wirkungen, sondern auch 
topistische Schadensakzentuierungen besonders im periventricul~iren zentralen 
H6hlengrau des Rauten-, Mittel- und Zwischenhirns [3, 6, 10] gesichert. Man hat 
es daher in diesen Hirnregionen meist mit einer konvergierenden Schadenswir- 
kung yon permeabilitgtswirksamen Einfltissen auf ein durch eine allgemeine 
Alkoholeinwirkung im Zellstoffwechsel bereits diffus vorgesch/idigtes zentral- 
nerv6ses Gewebe zu tun [10]. 

Im Vollbitd des Delirium tremens deuten ein deutlicher Lactat-, Pyruvat- 
anstieg bzw. ein erh6hter Lactat-Pyruvat-Quotient im Liquor cerebrospinalis auf 
eine St6rung der energieliefernden Prozesse des Gehirnparenchyms hin, und 
eine metabolische Liquorazidose spiegelt dabei die zugrundeliegende cerebrale 
Gewebshypoxie wider [13]. Dart~ber hinaus werden vermutlich - -  zumindest 
vorfibergehend - -  die in der Zeltmembran lokalisierten Enzyme ffir den aktiven 
Stoffwechseltransport in Mitleidenschaft gezogen [10]. Infolge des zunehmenden 
Energieaufbrauchs im Delir ist die Aufrechterhaltung der vielf~iltigen Membran- 
funktion nicht mehr gewghrleistet, so dab bei diffus alterierter Schrankenfunk- 
tion die Entstehung der mehr oder minder obligaten cerebralen Gewebs6demati- 
sation gut erkl/irbar wird. Auch die pathologisch-anatomisch einschlfigig ge- 
sicherten Befunde mit Uberwiegen lokaler endothelialer Plasmaexsudation wei- 
sen auf eine dysorische St6rung im Bereich der Blut-Hirn-Schranke hin [6]. 
Letztere diirfte nach den auf ein chronisch-rezidivierendes Odem hinweisenden 
Befunden vermutlich auch schon eine gewisse Zeit vor der akuten deliranten 
Dekompensation ,,latent" bestanden haben [6]. Wie werden anhand unserer 
Liquorkontrolluntersuchungen zu prfifen haben, wie es um die jeweils am ktini- 
schen Verlauf gemessene, individuelle Verlaufsdynamik der Schrankenkinetik 
bestellt ist. 

Man mug sich aber trotz einer noch so subtilen diagnostischen M6glichkeit 
stets vergegenw/irtigen, da!3 zwischen dem eigentlich pathogenetisch vulnerablem 
Blut-Hirn-Schrankensystem einerseits und dem Untersuchungsort Liquor an- 
dererseits die wesentlich resistenteren Hindernisse der Him-Liquor-  und der Blut- 
Liquor-Barriere zu fiberwinden sind. Nut die Funktionseinheit der letzteren wird 
direkt durch die auf das Gesamteiweil3 im Liquor bezogene IgG-IgA-Konstel- 
lation beurteilt werden k6nnen, w~ihrend ftir das bevorzugt alterierte, iiber- 
geordnete Schrankensystem lediglich indirekte Hinweiskriterien zu gewinnen 
sind. 

Material und Methode 

Bei 50 chronischen Alkoholkranken mit akutem Entzugsdelir wurden 38mal im Delir, 1 lmal 
unmittelbar postdelirant und, soweit untersuchungstechnisch m6glich, wiederholt nach 2 Wo- 
chen (31 Patienten) sowie nach mindestens 4 Wochen (15 Patienten) lasernephelometrisch im 
lumbal entnommenen Liquor sowie mittels der Mancini-Methode mit Partigen-Immundif- 
fusionsplatten (Behringwerke, Marburg) im Serum die Globutinfraktionen IgG und IgA be- 
stimmt. Sfimtliche Liquorproben waren hinsichtlich Zetlzahl (t2/3) unci Normomastixreaktion 



322 J. B6ning und E. Holzbach 

Tabelle 1. Untersuchungskollektiv 
der Deliranten gegliedert nach Alter 
und Belastung mit frfiheren Delirien 

Alter n = 50 Vor-Delir 

24--29 Jahre 7 - -  

30--39 Jahre 14 5 

40--49 Jahre 17 7 

50--59 Jahre 9 6 

60--69 Jahre 3 - -  

(bis V) re-~elhaft zusammengesetzt, und lediglich diskrete Gesamteiweigerh6hungen fiber der 
Normgrenze von 40 mg/100 ml nach Steger wurden in Einzelffillen toleriert. Auch unabhfingig 
yon einer m6glichen diskreten Proteinose wurde eine subpathologische IgG- und IgA-Konstel- 
lation (fiber 9 bzw. 1 Relativ-%, bezogen auf Gesamteiweig) als infrastrukturelle St6rung der 
Blut-Liquor-Schranke interpretiert. Zur Kontrolle der gemessenen Liquorparameter wurde die 
methodisch notwendige, altersrepr~isentative Referenzgruppe aus 26 ,,ZNS-gesunden" reaktiven 
Verstimmungs- und Versagenssyndromen ermittelt. Die Altersgliederung der Delirkranken und 
ihre Belastung mit frfiheren Delirien ist Tabelle i zu entnehmen. 

17mal leitete ein generalisierter Krampfanfall das Delir ein bzw. wurde ein solcher inner- 
halb der ersten beiden Tage noch vor der ersten LP beobachtet. Die Dauer der mit Clomethiazol 
oder Haldol behandelten Delirien betrug durchschnittlich 4,4 Tage, wobei 30mal die Dreitages- 
grenze gerade erreicht bzw. unterschritten, 20mal teilweise betrfichtlich fiberschritten wurde. 
In 5 Ffillen war durch das sp~itere Shiften in ein Korsakow-Syndrom (2mal) und eine 
Wernicke-Encephalopathie (2mal) bzw. in ein protrahiertes Delir yon 40 bzw. 68 Tagen Dauer 
ein syndromkomplizierender Verlaufswechsel zu konstatieren. Bei 21 Deliranten pr~ivalierte 
eine produktiv-psychotische Symptomatik, 29mal stand der excitativ-vegetative Symptomen- 
komplex mehr oder weniger deutlich im Vordergrund. 

Nur 3 Kranke zeigten initial keine lebertoxischen Fermentbewegungen, hingegen wiesen 23 
Kranke sogar Gamma-GT-Werte zwischen 200 und 1000 E auf. Bei 12 Patienten war bioptisch 
eine Lebercirrhose mgBigen bis starken Grades verifiziert, bei 17 ergab die Biopsie einen 
unaufffilligen Befund. Bei 21 Kranken muf~te eine ZNS-relevante Zweiterkrankung (frfiheres 
Anfallsleiden, altes Schgdelhirntrauma, exogen-endogen psychotische Vorerkrankungen etc.) 
als m6glicher schrankenvorbelastender Risikofaktor in Rechnung gestellt werden. 

Die zu verschiedenen Zeitpunkten gemessenen Werte im Liquor und Serum wurden mit 
Hilfe des t-Tests auf ihre Abweichung gepriift. Korrelationsstatistisch wurde mit Hilfe der 
linearen Produkt-Moment-Korrelation (R) sowohl das intraindividuelle Zusammenhangsmag 
yon simultan in Liquor und Serum gemessenen Immunglobulinfraktionen geprfift als auch die 
zeitabhfingige intraindividuelle Ver~inderung von IgG und IgA im Liquor. Augerdem wurde in 
Einzelanalysen die jeweilige Schrankenkonstellation beurteilt und auf ihre relative H~iufigkeits- 
verteilung (F-Test) mit den klinischen Einzelmerkmalen untersucht. Mit der Berficksichtigung 
unterschiedlicher statistischer Verfahren und ihrer Anwendung zu verschiedenen Zeiten sind 
die voneinander abweichenden Probandenzahlen und die Ig-Mittelwertunterschiede zu erklfiren. 

Ergebnisse 

Die im Liquor  akut  Del i ranter  vorgenommene  quanti tat ive Immung lobu l in -  
bes t immung  weist im Vergleich zu altersreprfisentativen Referenzpersonen nicht  
nu r  hochsignif ikant  abweichende, sondern  auch fiber die obere Normwertgrenze 
pathologisch erh6hte Werte auf  (Tabelle 2). Trotz eines hinsichtlich Zellen, 
Eiweig und  Normomas t ix reak t ion  sonst v611ig unaufffilligen Liquors sind sie als 
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Tabelle 2. Liquor-Ig be• attersreprSsentativen Referenzpersonen und Patienten im Delir (D I) 
und in den Wochen danach (D It bzw. D III) 

Norm Res P D I D II D III 
2 Wo 4 Wo 

(26) (38) (31) (15) 

Eiw <40mg/100ml 29,9• 33,6• 35,7• 39,2• 

IgG <9,0% 6,3_+1,8"** 9,2• 8,6• 8,7• 

IgA <I,0% 0,6• t,4• 1,3• 1,2• 

(*) Sig. Trend; * P<0,05; ** P<0,0I;  *** P<0,001 

Tabel|e 3. Intraindividuelle Verlaufsdynamik der Liquor-Ig be• einfachem und kompiiziertem 
Delir (I = LP im Delir; II = letzte Kontroll-LP) 

Detir Kompl. Delir 
n=29 n=5 

Eiw IgG tgA Eiw IgG IgA 

I 35,1• 10,6• 1,3• 32,4_+ 8,5 11,2• 1,4• 

- -  R=0,88'** R=0,84"** - -  (*) (*) 

II 35,6• 9,4• 1,2• 31,6• 14,4• 2,3• 

Tabelle 4. Ig im Liquor und Serum be• Deliranten mit und ohne gest6rter Blut-Liquor-Schranke 
(B/L) 

B/L Liquor Serum 

n Eiw IgG IgA IgG IgA 

o.B. 40% 19 32,5_+6,8 6,1• 1,0 0,6• 1110• 351+ 95 

Path. 60% 30 35,3_+9,6 11,3_+ 3,0 1 ,3_+0 ,9  1345• 397• 19t 

Norm <40 mg/100ml <9,0% < 1,0% 1250 • 550 260 • 140 
mg/100 ml 

Hinweis ffir eine infrastrukturelle Funkt ionss t6rung des Blut-Liquor-Schranken-  
systems zu deuten. Obwoht  in der ersten postdeliranten Kontro l luntersuchung 
nach durchschnitt l ich 2 Wochen  eine punktionsbedingte,  reaktive Proteinose in 
Rechnung zu stellen • zeichnet sich in Ubereinst immung mit der Mehrzahl  der 
klinischen Verlfiufe eine Sanierungstendenz des immunologischen Liquorspek-  
t rums ab. DaB nach 4 Wochen  eine weitere Besserung stagniert, • mit der 
Heterogenitfit des zu diesem Zei tpunkt  punktierten Kollektivs zu erklfiren. 
Sowoht klinisch - -  und vermutlich auch pathophysiotogisch - -  in Kompensie-  
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rung begriffene postdelirante als auch ffinf inzwischen subchronisch gewordene 
Syndrome i.S. komplizierender Verlaufs~inderung (ein protrahiertes Delir, je 
2 Wernicke- bzw. Korsakow-Syndrome mit pathogener Schrankenkinetik, s. Ta- 
belle 3) sind hier subsummiert. 

Aus Tabelle 3 lfiBt sich bei den 34 Patienten, die mindestens zweimal punk- 
tiert werden konnten, die intraindividuelle Verlaufsdynamik der Immunglobulin- 
konstellation im Liquor entnehmen. Zwischen dem sich klinisch regelhaft 
restituierenden Delir und dem verlaufskomplizierten Gegentyp tritt das der 
Klinik entsprechend divergierende, immunologische Schrankenst6.rmuster deut- 
lich zutage. Bei der jeweils letzten, wenn auch zeitlich zwischen 2 und 10 Wo- 
chen differierenden Kontrollpunktion hat sich die IgG-IgA-Konstellation beim 
einfach verlaufenen Delir korrelationsstatistisch hochsignifikant absicherbar 
gleichmfil3ig gebessert (R = 0,88 ft~r IgG bzw. R = 0,84 ffir IgA), wenn auch noch 
nicht im Mittelwert wieder normalisiert. Hingegen weisen die sich auch noch 
nach Wochen weiter verschlechternden Befunde bei kompliziert verlaufendem 
Delir auf eine zunehmende Blut-Liquor-Schrankendurchl~issigkeit. 

Tabelle 4 gibt in Abhfingigkeit yon dem nach der Einzelanalyse als intakt 

Tabelle 5. Intraindividuelle Serum-Liquor-Ig bei Deliranten mit und ohne bioptisch gesicherter 
Lebercirrhose 

Liquor Serum 

Eiw IgG IgA IgG IgA 

Cirrh. 32,3 _+8,6 11,9-+ 4,1 1,3_+1,3 1536_+528 425_+251 
n=12 

_ �9 (,) (*) (*) 

GCirrh. 32,9_+9,0 9,0+3,2 1 , 0 _ + 0 , 9  1302_+374 342_+178 
n=17 

Norm <40 mg/100ml <9,0% <1,0% 1250_+550 260_+140 
mg/100 ml 

Cirrh.: R(Igo S/L) = : 0,66**; R(IgA S/L) = : 0,30 ~ 

Tabelle 6. Blut-Liquor-Schrankenfunktion und klinische Risiko- 
faktoren 

B-L-Schranke 

o.B. path. 
(n = 19) (n = 30) 

Delir-Dauer 3,4 Tage (*) 4,7 Tage 
Alter 38,8 Jahre * 43,8 Jahre 
Kompl. Delir 0 F 0,05 5 
Frt~her Delir 4 F0,05 12 
Cirrh. 2 F 0,01 10 
ZNS rel. Z.-Erkr. 5 F0,05 16 
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bzw. als gest6rt beurteilten immunologischen Schrankenmuster die jeweils zuerst 
gemessenen, intraindividuellen Ig-Werte im Serum und Liquor wieder. 60% der 
akut Deliranten bzw. friihen Postdeliranten weisen im Gegensatz zu der nicht- 
schrankengest6rten Kontrastgruppe eine eindeutig gest6rte Blut-Liquor-Schran- 
kenfunktion mit einer hochsignifikanten, pathologisch gesteigerten IgG-IgA 
Relativprozenterh6hung auf. Zwar liegen auch die entsprechenden Serumspiegel 
der beiden Immunfraktionen bei den Schrankengest6rten etwas h6her, jedoch 
ohne statistisch abzusichernde Zusammenh~inge mit der H6he der jeweiligen 
Liquorwerte. Ftir die Mehrzahl ist daher eine serumspiegelabhfingige anteilige 
Liquor-IgG-Vermehrung via passiver Blut-Liquor-Diapedese zu vernachlfissigen. 

Lediglich in Abhfingigkeit vom jeweiligen mit immunreaktiVen Ver~inderun- 
gen einhergehenden Leberprozel3 kann eine serumspiegelbedingte Immun- 
globulinerh6hung im Liquor wahrscheinlich gemacht werden (Tabelle 5). Patien- 
ten mit bioptisch gesicherter Lebercirrhose, als deren immunologische Antwort 
eine IgG- und vor allem IgA-Vermehrung angesehen werden kann [8], weisen zu 
Alkoholkranken ohne Cirrhose nicht nur irn Liquor, sondern auch im Serum 
pathologischere bzw. h6here Normgrenzwerte auf. Im Gesamtkollektiv kann 
anhand des Korrelationskoeffizienten die Serum-Liquor-Beziehung abet nur for 
die IgG- und ausgerechnet nicht ffir die wesentlich leberrelevantere IgA-Fraktion 
statistisch belegt werden. 

Verfolgt man an den primfir schrankengest6rten, mehrfachpunktierten Einzel- 
verlSufen (21 Patienten) die jeweilige Schrankendynamik, so sind folgende 
Reaktionsm6glichkeiten ablesbar gewesen: In 29% der Fglle hat sich nach 2 bis 
3 Wochen die initial gest6rte Funktionseinheit der Blut-Liquor-Barriere wieder 
normalisiert, in 38% innerhalb von ca. 4 Wochen immerhin ,,gebessert". In 9% 
war auch nach 2 Wochen noch keine Anderung eingetreten, und unter den 5 FS.1- 
len (24%) mit einer verschlechterten Ausgangssituation nach durchschnittlich 
4 Wochen waren zwei komplizierende Verl~iufe mit je einem Korsakow-Syndrom 
und einer Wernicke-Encephalopathie vertreten. 

Schlief~lich sind in Tabelle 6 statistisch abgesicherte klinische Risikofaktoren 
in Abhfingigkeit vom Funktionszustand der Blut-Liquor-Schranke wiedergege- 
ben. Zu erggnzen ist, dab eine delirante Symptomprfivalenz (produktiv-psycho- 
tisch bzw. excitativ-vegetativ) und das Auftreten initialer Krampfanffille offenbar 
ohne Bedeutung auf den aktuellen Schrankenzustand sind, da in beiden Alter- 
nativgruppen eine gleiche H~iufigkeitsverteilung vorliegt. 

Diskussion 

Die vorgelegten Befunde fiber eine im akuten Alkoholdelir sehr h~iufig gest6rte 
Blut-Liquor-Schrankenfunktion und deren zeit- und prozel3abhS.ngige Verfinde- 
rungsf~ihigkeit korrespondieren mit anderen verlaufsdynamisch orientierten Un- 
tersuchungsergebnissen fiber Hirnstoffwechsel [13], Biochemie [1] und Neuro- 
physiologie [15]. Insbesondere unter Einschluf~ der aufgezeigten Schranken- 
pathodynamik bei Delirkomplikationen zeichnen sich sogar Beziehungen zu 
pathologisch-anatomischen Befunden ab, die an unterschiedlich ausgepr~igten 
alkoholischen Encephalopathien erhoben wurden [3]. 
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Bekanntlich stimmen die topographischen Priidilektionsstellen bei Delir, 
Wernicke-Encephalopathie und teilweise auch beim Korsakow-Syndrom weit- 
gehend tiberein [3]. Bei der Gleichartigkeit der pathogenetischen dysorischen 
Hirn-Schranken-Grundst6rung wird angenommen, dal3 die morphologisch - -  
und entsprechend klinisch - -  nachweisbare Verschiedenartigkeit yon Delirium 
tremens und Pseudoencephalitis Wernicke lediglich durch graduelle Unterschiede 
hinsichtlich der am AusmaB gliomesodermaler Proliferation [14] ablesbaren 
Schwere der Hirnschrankenst6rung bedingt ist [6]. Die Stoffwechselabweichun- 
gen deuten neben der primiir m6glichen St6rung der Zellatmung mehr in 
Richtung einer cerebralen Gewebshypoxie, etwa im Rahmen eines sich ent- 
wickelnden Odems. Dagegen heben die pathologisch-anatomischen Befunde eher 
auf eine transsudative St6rung im Bereich der Blut-Hirn-Schranke ab. Da beiden 
Pathomechanismen aber eine generelle Verarmung energieliefernder Prozesse 
gemein sein diirfte, fiigt sich die aus unseren Befunden ablesbare nachhaltige 
Beeintrfichtigung auch der nachgeschalteten Blut-Liquor-Schranke in beide ~itio- 
pathologischen Konzepte. Diese Hypothese k6nnte ihre laborklinische Ent- 
sprechung in den Ergebnissen fiber die Variationsm6glichkeiten der individuellen 
Schrankenfunktion anhand der jeweils am Liquor und Serum orientierten intra- 
individuellen IgG-IgA-Konstellation finden. Durch die gleichzeitige Beriick- 
sichtigung von m6glichen ZNS-fremden pathoplastischen Immunfaktoren haben 
sich dennoch keine beweiskr~iftigen Hinweise dafar linden lassen, daf3 die im 
immunologischen Liquorspektrum ablesbare Schrankenverfinderung z.B. nur 
durch eine passive hepatotoxische Immunk6rpereinschleugung vorget~iuscht 
worden sein k6nnte. Ebensowenig verm6gen wir eine maBgebliche extracerebrale 
Pathogenese des Alkoholdelirs infolge chronischer St6rungen in verschiedenen 
Organen (bes. Leber) und K6rpersystemen [5] zu bestfitigen. 

Die yon uns gefundenen Zusammenhfinge zwischen Funktionszustand der 
Blut-Liquor-Schranke und klinischen Risikodaten wfiren sicher tiberinterpretiert, 
wollte man in ihnen entscheidende iitiopathogenetische Faktoren hinsichtlich 
einer ver~inderten Blut-Liquor-Schrankenkinetik sehen. Allerdings bieten sich mit 
einer durchschnittlich l~ngeren Delirdauer, der signifikant h~iufigeren Vor- 
belastung und Repr~tsentanz mit frfiheren Delirien bzw. mit kommittierenden, 
ZNS-relevanten Zweiterkrankungen (vgl. 2) einschlieglich einer Cirrhoseanfiil- 
ligkeit und einer altersgewichteten Bevorzugung Summationseffekte an, die als 
latente vulnerable Kofaktoren im neuerlichen deliranten Zustand dann bevorzugt 
eine Labilit~it der Schrankenstrukturen mitdeterminieren k6nnten. SinngemiiB 
tiberrascht es auch nicht, dal3 die verlaufskomplizierten Delirien ein ausnahmslos 
und eher progredient gest6rtes Funktionssystem der Blut-Liquor-Barriere aus- 
weisen und somit auch Beurteilungsm6glichkeiten von syndrompathogenetischer 
ProzeBaktivit~t abzugeben scheinen. 

Aufgrund unserer Ergebnisse k6nnen wir zur bisher letztlich nicht schltissig 
beantworteten Frage, wo im Gehirn die genauen Ansatzpunkte der alkoholischen 
Noxenwirkung liegen [17], zwar nichts Entscheidendes beitragen. Jedoch glauben 
wir wenigstens eine weitere Bestfitigung dafiir gefunden zu haben, dab Schranken- 
st6rungen zwischen den einzelnen Kompartimenten Blut, Hirnparenchym und 
Liquor im Delir und in den Wochen danach eine maBgebliche Rolle spielen. Inter- 
essanterweise haben wir bei deliranten Syndromen anderer Genese (Medikamen- 
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t enmigbrauch ,  P s y c h o p h a r m a k o t h e r a p i e )  mit  gleicher M e t h o d i k  keine F u n k -  

t ionsverf inderungen des Schrankensys tems  nachweisen k6nnen,  so dab  bei der  
fast ob l iga tor i schen  Schrankens t6 rung  im Alkoho lde l i r  die Eigenschaf ten der  
a lkohol i schen  Noxe  selbst  zumindes t  eine f i t iopathogenet ische K o m p o n e n t e  ab-  
geben diirf ten.  

Durch  die im akuten  Del i r  - -  auch zur Differenzierung einschl/igiger, ernst-  
haf ter  K o m p l i k a t i o n e n  - -  immer  ver t re tbare  und nicht  be las tende  (4 ml Nat iv-  
mater ia l )  lumbale  L iquo run te r suchung  wird uns mit  der  quant i ta t iven  I m m u n -  
g lobu l inbes t immung  eine auch labor technisch  einfach zu real is ierende Rout ine-  
m e t h o d i k  zur H a n d  gegeben. Sie kann  ein globales  Beur te i lungskr i te r ium ffir die 
dynamische  B lu t -L iquo r -Sch ranken funk t ion  im aku ten  und pos tde l i ran ten  Zu-  
s tand  sein und  ve rmag  neben dem Aufdecken  eines pers is t ierenden inf ras t ruk-  
turel len Res idua l syndroms  auch eine I n d i k a t o r f u n k t i o n  fiir eine pa thophys io lo -  
gisch bedingte  klinische Ver lau f skompl ika t ion  abzugeben.  
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