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Pharmakologie Einleitung IM-2.1

-2
Drogenersatzstoffe *

m-2.1
Finleitung

Die Liste enthilt Angaben iiber Medikamente, die Stoffe mit MifSbrauchspotential enthalten (nach »Rote
Liste 1984«, »Die Liste Pharmindex IV/84 « und » Dopingkontrollen« des Bundesinstituts fiir Sportwissen-
schaft, Kéln 1984). Wegen der stindigen Anderungen des Arzneimittelmarktes ist die Liste bereits zum
Zeitpunkt ihrer Drucklegung nicht mehr in allen Punkten aktuell. Ein Anspruch auf Vollstindigkeit wird
nicht erhoben.

Die Liste enthlt nicht nur Suchtstoffe, sondern auch Medikamente ohne psychische Wirkung, die aber zur
Manipulation kérperlicher Funktionen mifbraucht werden konnen (z.B. Laxanzien und Diuretika). Au-
ferdem wurde versucht, die Dopingliste des Deutschen Sportbundes zu inkorporieren. Allerdings sind
zahlreiche Medikamente, die prinzipiell zum Doping geeignet sind, aber noch nicht vom Deutschen Sport-
bund in die Dopingliste aufgenommen waren, nicht als Dopingmittel gekennzeichnet. Dies gilt vor allem
fiir Barbiturate, barbituratdhnliche Substanzen und Tranquilizer, die als Dopingmittel im SchieSsport
geeignet sind. Weiterhin kénnen Betarezeptorenblocker in verschiedenen Sportarten als Dopingmittel
mifSbraucht werden; diese Substanzgruppe ist aber nicht in die Liste aufgenommen worden.

m-2.1.1
Abkiirzungen

Status: Verfiigbarkeit des jeweiligen Medikaments; frei = frei verkduflich oder apothekenpflichtig;
Rp. = rezeptpflichtig; Btm. = nur auf Betdubungsmittelrezept erhiltlich.

Stoffklassen: Ab = Anabolikum, Androgen (Dopingmittel zur Férderung des Muskelwachstums);
Al = Alkohol, Ethanol (Konzentrationsangaben in Volumen-%); An = Antihistaminikum (gelegentlich Ab-
ususfille, Abhadngigkeit praktisch nicht existent); Ba = Barbiturat (Schlaf- und Beruhigungsmittel mithohem
Abhingigkeitspotential); Be = barbituratdhnliche Substanz, wirkt wie ein Barbiturat, ist aber chemisch an-
ders strukturiert; Di = Diuretikum (keine psychische Wirkung, jedoch gelegentlich Miffbrauch, vor allem
zum Abnehmen; da Miffbrauch bisher nur bei den hochpotenten Schleifendiuretika beschrieben wurde, wur-
den die anderen Diuretikagruppen ausgeklammert); Ha = Halluzinogen, meist anticholinergisch wirksame
Substanz (diese Substanzen erzeugen in kleinen Dosen eine Euphorie, in groffen Dosen fiihren sie zu Halluzi-
nationen, meist optischer Art); Hg = halogenierter Kohlenwasserstoff (Wirkung den Schniiffelstoffen ver-
gleichbar); Ma = Monaminoxidasehemmstoff (Antidepressivum mit fraglichem, wahrscheinlich sehr gerin-
gem Abhingigkeitspotential); Mx = Muskelrelaxans (muskelentspannende Substanz mit Wirkung auf das
ZNS, dhnlich den Tranquillantien); Op = Opioid (zentral wirksames Schmerzmittel mit morphinahnlicher
Wirkung); Lx = Laxans, Laxativum (Abfiihrmittel; keine zentrale Wirkung bekannt, jedoch MifSbrauch hiu-
fig); Tr = Tranquilizer, Tranquillans, Ataraktikum, Anxiolytikum; Ps = Psychostimulans; Sy = Sympatho-
mimetikum ohne wesentliche zentrale Wirkung (MifSbrauch nicht zu Suchtzwecken, wohl aber als Doping-
mittel); Vs = Vasodilatator (Mibrauch zu Suchtzwecken nicht bekannt, wohl aber als Dopingmittel); NK,
UK = unbekannt, nicht klassifizierbar (es existieren Hinweise fiir ein Miffbrauchspotential, eine eindeutige
Klassifikation ist jedoch nicht méglich); Mi = Mischanalgetikum; Miflbrauchspotential vielleicht auf die
Kombination von Coffein mit kleinem Analgetikum zurtickzufiihren.

* Quelle: Medikamentenabhingigkeit, DHS. 1984.
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Pharmakologie Liste der Drogenersatzstoffe III—2.2

m-2.2

Drogenersatzstoffe
Name Status Inhaltsstoff mit Stoff- Doping-
des Medikaments MiBbrauchspotential klasse mittel
Abdomilon Liquidum frei  pflanzliche Laxativa Lx nein
Alkohol Al nein
Abfiihr-Tee Depuraflux frei  pflanzliche Laxativa Lx nein
Abiadin Rp. Doxylamin An nein
Acalon Tropfen Rp. Belladonna-Alkaloide Ha nein
Alkohol 51 % Al nein
Acedicon Btm. Thebacon Op ja
Aciphyt Tropfen frei  Alkohol 18 % Al nein
Aconitysat Birger Tropfen Rp.  Alkohol 30 % Al nein
Adenylocrat liquidum frei  Alkohol 32 % Al nein
Adenolanat ,Rp.  Phenobarbital Ba nein
Adenopurin ,,Herbrand” Tabl. Rp. Phenobarbital Ba nein
Adenovasin Rp. Phenobarbital Ba nein
Adeptolon/Adeptolon-forte Rp.  Antihistaminikum An  nein
Adiposetten-N frei  Norpseudoephedrin Ps Ja
Adocor Rp.  Phenobarbital Ba nein
Atropin Ha nein
: frei  Diphenhydramin An nein
PlriEnal Phenylephrin Sy ja
Adumbran/Adumbran-forte :z gr):;z;e;m g, ir;fm
Adyston Norfenedrin Sy ja
g Rp. Butalbital Ba nein
Aequiton frei  Alkohol 26 % Al nein
Aescorin-Tinktur zum Einnehmen  frei  Alkohol 26 % Al nein
Aescosulf-Tropfen frei  Alkohol 23 % Al nein
Aesrutal Tinktur Rp. Isoprenalin Sy ja
Afdosa-N Atropin Ha  nein
Rp.  Phenobarbital Ba nein
Afpred Rp. Promethazin An  nein
Afpred forte Nachtdragees frei  Phenolphthalein Lx nein
Agarol Paraffin Lx nein
frei  Bisacodyl Lx nein
Agaroletten Docusat Lx nein
Agevis frei Mischanalgetikum (Coffein) Mi nein
Agicholit frei  pflanzliche Laxativa Lx nein
Agiolax frei  pflanzliche Laxativa Lx nein
Agit plus Rp.  Etilefrin Sy Ja
Ajan Rp. Nefopam NK  nein
Akineton/Akineton-retard Rp. Biperiden Ha  nein
Akrinor frei Cafedrin Sy Ja
Aktivanad frei  Alkohol 10 % Al nein
Alasenn frei  pflanzliche Laxativa Lx nein
Albego/Albego-20 Rp. Camazepam Tr nein
Alfabet-Schlankheitsdragees frei Ephedrin Ps ja
Allergo-Dolan frei Ephedrin Ps ja
Alkohol 52 % Al nein
Allional Rp. Aprobarbital Ba nein
Allium sativum-Strath frei  Alkohol 20 % Al nein
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IIT—2.2 Liste der Drogenersatzstoffe Pharmakologie

Name Status Inhaltsstoff mit Stoff- Doping-
des Medikaments MiBbrauchspotential klasse mittel
Aludrin Rp. Isoprenalin Sy ja
Amara Tropfen-Pascoe frei  Alkohol ca. 20 % Al nein
Amol Karmelitergeist frei  Alkohol 70 % Al nein
Amorphan frei Norpseudoephedrin Ps ja
pflanzliche Laxativa Lx nein
Amorphan depot frei Nerpseudoephedrin Ps ja
Amphodyn Dragees/Amph.-retard frei Etilefrin Sy ja
Amphodyn/Amphodyn retard frei Etilefrin Sy ja
AN 1 Rp.  Amfetaminil Ps ja
Anadur Rp. Nandrolon Ab ja
Analgeticum Compretten Rp. Codein Op ja
Barbital Ba nein
Andriol Rp. Testosteron Ab ja
Angiocardyl Rp. Phenobarbital Ba nein
Atropin Ha nein
Anti.opt/Anti.opt-N Rp. Codein Op ja
Antiadipositum X-112 Dragees frei Norpseudoephedrin Ps ja
pflanzliche Laxativa Lx nein
Antiadipositum X-112 L&sung Rp.  Norpseudoephedrin Ps ja
Alkohol 6 % Al nein
Antibex cum Ephedrino Rp.  Ephedrin Ps ja
Antibex forte Rp. Dihydrocodein Op ja
Barbital Ba nein
Antifoehnon frei Ephedrin Ps ja
Antigrippalin frei Mischanalgetikum (Coffein) Mi nein
Antipanin frei Mischanalgetikum (Coffein) Mi nein
Antiviscosin-Schlankheitstee frei  pflanzliche Laxativa Lx nein
Antussan Hustentropfen frei Ephedrin Ps ja
Alkohol 9 % Al nein
Antussan mit Codein Rp. Codein Op ja
Ephedrin Ps ja
Alkohol 9 % Al nein
Appetitzuegler Rp.  Fenproporex Ps ja
Apydan Rp.  Phenobarbital Ba nein
Bromid Be nein
Araminum Rp.  Metaraminol Sy ja
Aranicyn frei  Alkohol Al nein
Araniforce frei  Alkohol Al nein
Aranisan Tropfen frei Ephedrin Ps ja
Alkohol Al nein
Arantil Rp. Diethylpentenamid Be nein
Arbid/Arbid-retard frei  Diphenylpyralin An nein
Ardeydystin frei  Kavain NK  nein
Ardeytivum frei  Alkohol 34 % Al nein
Arelix/Arelix-mite/Arelix-RR Rp. Piretanid Di nein
Aringal frei  Alkohol Al nein
Aristochol frei  Alkohol 52 % Al nein
pflanzliche Laxativa Lx nein
Aristochol Kapseln/-Konzentrat frei  pflanzliche Laxativa Lx nein
Arlevert Rp.  Dimenhydrinat An nein
Arnitaegus Tropfen frei  Alkohol 46 % Al nein
Arpha Langzeitkapseln frei  Norephedrin Ps ja
Carbinoxamin An nein
Artane Rp.  Trihexyphenidyl Ha nein
Arte Rautin forte Tropfen Rp.  Alkohol Al nein
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Pharmakologie Liste der Drogenersatzstoffe II1—2.2

Name Status Inhaltsstoff mit Stoff- - Doping-
des Medikaments MiBbrauchspotential klasse mittel
Arte Rutin Tropfen frei  Alkohol Al nein
Arthribosan frei  Alkohol 56 % Al nein
Arthrodynat Tropfen frei  Alkohol 30 % Al nein
Arthrosetten Dragees frei Kavain NK  nein
Ascensil Rp.  Ephedrin Ps ja
Ascorbin-Chinin-Dragees Michallik frei ~ Mischanalgetikum (Coffein) Mi nein
Asgocholan ,,Rheinchemie” frei  Alkohol 30 % Al nein
pflanzliche Laxativa Lx nein
Asgoviscum Tropfen frei  Alkohol 24 % Al nein
Asgoviscum-forte Tropfen Rp.  Alkohol 30 % Al nein
Aspecton Tropfen frei  Alkohol 36 % Al nein
Astapect-Kodein Rp. Codein Op ja
Ephedrin Ps ja
Asth-Med frei Norephedrin Ps ja
Diphenhydramin An nein
Asthma 6-fllissig Rp.  Ephedrin Ps ja
Alkohol Al nein
Asthma-Bisolvon Dragees Rp.  Ephedrin Ps ja
Asthma-Frenon frei Ephedrin Ps ja
Alkohol Al nein
Asthma-Holz Rp. Phenobarbital Ba nein
Ephedrin Ps ja
Asthma-Longoral Rp.  Ephedrin Ps ja
Atropin Ha nein
Diphenhydramin An nein
Asthmacolat Rp.  Ephedrin Ps ja
Alkohol 29 % Al nein
Asthmakhell Tinktur z. Einnehmen frei  Alkohol 50 % Al nein
Asthmastop Rp.  Diphenhydramin An nein
Isoprenalin Sy ja
Asthmavowen Tropfen frei Ephedrin Ps ja
_ Alkohol Al nein
Asthmin Rp.  Ephedrin Ps ja
Atropin Ha nein
Asthmo-Kranit Rp.  Phenobarbital Ba nein
Ephedrin Ps ja
Asthmodem frei Ephedrin Ps ja
Asthmolysin Tabletten/A.-Corte Rp.  Phenobarbital Ba nein
Ephedrin Ps ja
Asthmolysin zum Inhalieren Rp.  Ephedrin Ps ja
Asthmolysine DS/Asthmolysine MS Rp.  Ephedrin Ps ja
Atarax Rp.  Hydroxyzin Ha nein
Atmulen frei Ephedrin Ps ja
Atosil Rp.  Promethazin An nein
Atro-chol Rp.  Phenobarbital Ba nein
Atropin Ha nein
Atropin Thilo Rp.  Atropin Ha nein
Atropinsulfat Rp.  Atropin Ha  nein
Atropinum sulfuricum Rp.  Atropin Ha nein
Auronervin Dragees Rp.  Phenobarbital Ba nein
Belladonna-Alkaloide Ha nein
Auronervin Tropfen Rp.  Phenobarbital Ba nein
Belladonna-Alkaloide Ha nein
Alkohol Al nein
Avamigran Rp.  Mischanalgetikum (Coffein) Mi nein
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IIT—2.2 Liste der Drogenersatzstoffe

Pharmakologie

Name Status Inhaltsstoff mit Stoff- Doping-
des Medikaments MiBbrauchspotential klasse mittel
Avil/Avil-retard/Aviletten frei Pheniramin An nein
Azur frei  Mischanalgetikum (Coffein) Mi nein
Azur SP Rp.  Mischanalgetikum (Coffein) Mi nein
Azur comp. Rp. Codein Op ja
Phenobarbital Ba nein
B 12 ,,Ankermann” Tropfen frei  Alkohol Al nein
B 12-Mardulcan frei  Alkohol 12 % Al nein
Baldrian-Phyton-Tropfen frei  Alkohol 6 % Al nein
Baldrian-Wein ,,Bliicher-Schering” frei ~ Alkohol 17 % Al nein
Baldronit Dragees Rp. Barbital Ba nein
Baldronit Tropfen Rp. Barbital Ba nein
Alkohol Al nein
Baldronit cum Nitro Tropfen Rp. Barbital Ba nein
Alkohol Al nein
Baldronit forte Rp.  Phenobarbital Ba nein
Barbital Ba nein
Belladonna-Alkaloide Ha nein
Baldronit forte Saft Rp. Barbital Ba nein
Alkohol Al nein
Balkis frei  Chlorphenamin An nein
Etilefrin Sy ja
Baralgin compositum Rp. Codein Op ja
Bascardial frei  Heptaminol Sy ja
Batkaletta frei  pflanzliche Laxativa Lx nein
Bayrotren frei Heptaminol Sy ja
Norfenefrin Sy ja
Bayrovas frei ~ Bamethan Vs ja
Beconerv Dragees Rp. Barbital Ba nein
Phenobarbital Ba nein
Befelka-Asthma Tabletten frei  Ephedrin Ps ja
Diphenhydramin An nein
Befelka-Tinktur frei  Alkohol 22 % Al nein
Bekunis-Dragees frei  pflanzliche Laxativa Lx nein
Bisacodyl Lx nein
Bekunis-Granulat frei  pflanzliche Laxanzien Lx nein
Bekunis-Granulat/-Instant frei  pflanzliche Laxativa Lx nein
Bekunis-Krautertee frei  pflanzliche Laxanzien Lx nein
Bekunis-Kréutertee/ frei  pflanzliche Laxativa Lx nein
-Krauterdragees
Bekunis-Verdauungsschokolade  frei  pflanzliche Laxativa Lx nein
Bella Sanol Dragees Rp.  Phenobarbital Ba nein
Scopolamin Ha nein
Hyoscyamin Ha  nein
Belladenal/Belladenal-retard Rp.  Phenobarbital Ba nein
Belladonna-Alkaloide Ha nein
Belladonna-Strath ‘frei  Belladonna-Alkaloide Ha  nein
Alkohol 20 % Al nein
Belladonna-Valobonin Rp. Bromid Be nein
Belladonna-Alkaloide Ha nein
Alkohol 38 % Al nein
Belladonnysat Biirger Rp. Belladonna-Alkaloide Ha nein
Alkohol 15 % Al nein
Bellafarm Rp. Phenobarbital Ba nein
Belladonna-Alkaloide Ha nein
Bellafolin Tropflosung Rp.  Alkohol 6 % Al nein
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Pharmakologie

Liste der Drogenersatzstoffe 1I11—2.2

Name Status Inhaltsstoff mit Stoff- Doping-
des Medikaments MiBbrauchspotential klasse mittel
Belladonna-Alkaloide Ha nein
Bellaravil Rp. Phenobarbital Ba nein
Belladonna-Alkaloide Ha nein
Bellaravil-retard Rp.  Phenobarbital Ba nein
Belladonna-Alkaloide Ha nein
Bellaserp Rp.  Phenobarbital Ba  nein
Atropin Ha nein
Bellasthman Medihaler Rp. Isoprenalin Sy ja
halog. Kohlenwasserstoff Hg nein
Bellergal/Bellergal-retard Rp.  Phenobarbital Ba nein
Belladonna-Alkaloide Ha nein
Benadryl Expectorans frei Diphenhydramin An nein
Alkohol Al nein
Benadryl Expectorans frei Diphenhydramin An nein
Hustentropfen
Benadryl infant frei Diphenhydramin An nein
Benadryl mit Codein Rp. Codein Op ja
Diphenhydramin An nein
Benia/Benia-forte frei  Diphenhydramin An nein
Norfenefrin Sy ja
Berberis-Tonikum-Pascoe frei  Alkohol Al nein
Berodual Rp.  Fenoterol Sy ja
Berotec Rp.  Fenoterol Sy ja
Bersicaran N Rp. Codein Op ja
Bertricher Pillen frei  pflanzliche Laxativa Lx nein
Beta-Intensain Rp.  Hydroxyzin Ha nein
Betadorm Rp. Carbromal Be nein
Diphenhydramin An nein
Betadorm-A frei  Diphenhydramin An nein
Betadorm-N Rp. Diethylpentenamid Be nein
Diphenhydramin An nein
Betulum frei Alkohol 17 % Al nein
Bilgast Kapseln frei  pflanzliche Laxativa Lx nein
Bilgast Tropfen frei  pflanzliche Laxativa Lx nein
Alkohol 41 % Al nein
Bilicombin Rp.  Atropin Ha nein
Bilicordan frei  Alkohol Al nein
Bilicordan (sine Khellin) frei Alkohol Al nein
Bilicura frei Kavain NK  nein
pflanzliche Laxativa Lx nein
Bilisan frei  pflanzliche Laxativa Lx nein
Bio Bekunis frei  pflanzliche Laxativa Lx nein
Bio-Cetelax frei  pflanzliche Laxativa Lx nein
Bioflutin frei Etilefrin Sy ja
Alkohol 12 % Al nein
Biokanol frei Diphenhydramin An nein
Biopyr frei  Alkohol 45 % Al nein
Biotuss frei  Belladonna-Alkaloide Ha nein
Hyoscyamus-Alkaloide Ha nein
Biotuss-Hustensaft frei  Alkohol Al nein
Biovital-fliissig frei  Alkohol 15 % Al nein
Bisacodyl/Bisacodyl-ratiopharm  frei ~ Bisacodyl Lx nein
Bisco-Zitron extra stark frei  Bisacodyl Lx nein
Bismolan/Bismolan H Rp. Ephedrin Ps ja
Bisolvomed frei Ephedrin Ps ja
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Daunderer — Drogenhandbuch

III—2.2 Liste der Drogenersatzstoffe Pharmakologie
Name Status Inhaltsstoff mit Stoff- Doping-
des Medikaments MiBbrauchspotential klasse mittel
Bisolvomed mit Codein Rp. Codein Op ja

Ephedrin Ps ja

Bisolvon-Gribletten Rp. Codein Op ja
Bisolvon-Linctus frei  Alkohol 12 % Al nein
Bitulax frei  pflanzliche Laxativa Lx nein
Blend-a-med fluid frei  Alkohol Al nein
Boldo ,,Hanosan” frei pflanzliche Laxativa Lx nein
Alkohol 30 % Al nein
Boldovowen frei  Alkohol Al nein
Bomaleb forte frei  Alkohol Al nein
Bomapect forte frei  Alkohol Al nein
Bonamine Rp. Meclozin An nein
Bonased-Tropfen frei  Alkohol Al nein
Boxbergers Kissinger Pillen frei  pflanzliche Laxativa Lx nein
Bisacodyl Lx nein

Boxogetten frei Norpseudoephedrin Ps ja
Bisacodyl Lx nein
Brachont frei  Mischanalgetikum (Coffein) Mi nein
Bramalgan frei Mischanalgetikum (Coffein) Mi nein
Brevimytal Natrium Rp.  Methohexital Be nein
Brinaldix Rp. Clopamid Di nein
Brom-Nervacit Dragees Rp. Barbital Ba nein
Bromisoval Be nein
Brom-Nervacit Flissigkeit Rp. Barbital Ba nein
Bromid Be nein
Bronchangin frei  Alkohol 17 % Al nein
Bronchicum Elixier frei ~ Bromid Be nein

Ephedrin Ps ja
Alkohol Al nein

Bronchicum Elixier N frei  Ephedrin Ps ja
Alkohol Al nein

Bronchicum Kapseln mit Codein Rp. Codein Op ja
Bronchicum Tropfen frei  Alkohol Al nein

Bronchicum Tropfen mit Codein Rp. Codein Op ja
Alkohol Al nein

Bronchisan/-S Rp. - Ephedrin Ps ja
Bronchiselect (PTS 9) frei  Alkohol Al nein

Bronchoforton Saft / -Tropfen frei Ephedrin Ps ja

Bronchoforton cum Codein Rp. Codein Op ja
Alkohol Al nein
Broncholind Hustentropfen frei  Alkohol 70 % Al nein

Bronchovis Rp. Heptaminol Sy ja
Brondiletten Rp.  Phenobarbital Ba nein
Brovaloton frei Bromid Be nein

Brox-Aerosol N Rp.  Ephedrin Ps ja
Atropin Ha nein
: Scopolamin Ha nein
Brufalax frei  pflanzliche Laxativa Lx nein
Bryonia-Strath Tropfen frei  Alkohol 20 % Al nein
BTE Benzilsduretropinester Rp.  Alkohol 3 % Al nein
Buerlecithin fliissig frei  Alkohol 17 % Al nein
Cafaspin frei  Mischanalgetikum (Coffein) Mi nein
Cafergot-PB Rp. Butalbital Ba nein
Belladonna-Alkaloide Ha nein

Cafilon Btm. Phenmetrazin Ps ja



Pharmakologie

Liste der Drogenersatzstoffe II1—2.2

Name Status Inhaltsstoff mit Stoff- Doping-
des Medikaments MiBbrauchspotential klasse mittel
Calcibronat frei  Bromid Be nein
Calcistin frei  Histapyrrodin An nein
Calmonal Rp.  Meclozin An nein
Canephron Tropfen frei  Alkohol Al nein
Cankerol/-forte frei  Alkohol 40 % Al nein
Capodimon frei Mischanalgetikum (Coffein) Mi nein
Captagon Rp.  Fenetyllin Ps ja
Card-ompin frei Alkohol 26 % Al nein
Cardanat Tropfen frei  Alkohol 50 % Al nein
Cardenion frei  Alkohol 30 % Al nein
Cardia-Strath Rp.  Alkohol 20 % Al nein
Cardiacum ,,Mletzko” frei  Alkohol 34 % Al nein
Cardiacum Euringer frei  Alkohol 30 % Al nein
Cardiacum-Pascoe frei  Alkohol Al nein
Cardiasedon Rp.  Phenobarbital Ba nein
Atropin Ha nein
Cardiazol frei  Pentetrazol Ps ja
Cardibisana Mixtur frei  Alkohol Al nein
Cardiodoron Rp.  Alkohol 20 % Al nein
Cardiotrat Rp.  Phenobarbital Ba nein
Carduben-S Rp.  Phenobarbital Ba nein
Carilaxan/Carilaxan Tee frei  pflanzliche Laxativa Lx nein
Carminat frei Alkohol 70 % Al nein
Carminativum Babynos frei  Alkohol 25 % Al nein
Carmol Tropfen frei Alkohol Al nein
Carnigen Tropfen / frei Alkohol 8 % Al nein
Carnigen-forte Tropfen
Carnodig Dragees frei Diphenhydramin An nein
Carvomin frei  Alkohol Al nein
Castrophan frei  Alkohol Al nein
Cathin frei Norpseudoephedrin Ps ja
Cc Tabletten ,,biopharma” frei Mischanalgetikum (Coffein) Mi nein
Cc forte Tabletten ,,biopharma” Rp.  Phenobarbital Ba nein
Cefacardin Tropfen frei Alkohol Al nein
Cefachol Tropfen frei  Alkohol Al nein
Cefadiarrhon Tropfen frei  Alkohol Al nein
Cefadysbasin ,,Novum” Tropfen ~ frei  Alkohol Al nein
Cefadysbasin Tropfen frei  Alkohol Al nein
Cefakliman Tropfen frei  Alkohol Al nein
Cefaktivon Tropfen frei Alkohol Al nein
Cefalymphat Tropfen frei  Alkohol Al nein
Cefangipect Tropfen frei  Alkohol Al nein
Cefarheumin Tropfen frei  Alkohol Al nein
Cefasabal Tropfen frei  Alkohol Al nein
Cefascillan Tropfen frei  Alkohol Al nein
Cefasept Tropfen frei  Alkohol Al nein
Cefaspasmon frei Belladonna-Alkaloide Ha nein
Alkohol Al nein
Cefatropin frei  Atropin Ha nein
Alkohol Al nein
Cefedrin Tropfen frei  Ephedrin Ps ja
Alkohol Al nein
Cefossin ,,Cefak” Tropfen frei  Alkohol Al nein
Celestamine Rp.  Chlorphenamin An nein
Cephalo-Teknosal Rp. Pemolin Ps ja
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III—2.2 Liste der Drogenersatzstoffe Pharmakologie

Name Status Inhaltsstoff mit Stoff- Doping-
des Medikaments MiBbrauchspotential klasse mittel
Cephapyrin frei  Mischanalgetikum (Coffein) Mi nein
Certosed Rp.  Chloralhydrat Be nein
Alkohol Al nein
Cesradyston/Cesradystonretard  Rp.  Phenobarbital Ba nein
Belladonna-Alkaloide Ha nein
Cesralax frei  pflanzliche Laxativa Lx nein
Cesrasanol frei  Alkohol Al nein
Cha-mill Fluidum frei  Alkohol Al nein
Chamo Biirger Tropfen frei  Alkohol 20 % Al nein
Chamoca frei  Alkohol 65 % Al nein
Chedolind frei  Alkohol 58 % Al nein
Cheihepar Tinktur z. Einnehmen  frei  Alkohol 37 % Al nein
Cheiranthol frei  Alkohol 45 % Al nein
Chelidonium-Strath frei  Alkohol 20 % Al nein
Chelidophyt frei  Alkohol 34 % Al nein
Cheplacard frei Alkohol 47 % Al nein
Chloraldurat Rp.  Chloralhydrat Be nein
Chlorophyll liquid. ,,Schuh” frei  Alkohol 14 % Al nein
Choanol frei  Alkohol 22 % Al nein
Chol-Kugeletten/-mite frei  pflanzliche Laxanzien Lx nein
) Bisacodyl Lx nein
Chol-Truw Dragees frei  pflanzliche Laxativa Lx nein
Chol-Truw Tropfen frei  Alkohol Al nein
pflanzliche Laxativa Lx nein
Chola-Dolan frei  Alkohol 38 % Al nein
Cholagutt-A frei  pflanzliche Laxativa Lx nein
Alkohol Al - nein
Cholaktol-L frei  pflanzliche Laxativa Lx nein
Choldestal Krugmann Tropfen frei  Alkohol 25 % Al nein
Cholemepain frei  pflanzliche Laxativa Lx nein
Choleodoron frei  Alkohol 57 % Al nein
Cholhepan frei pflanzliche Laxativa Lx nein
Cholongal Saft/-plus Tropfen frei  Alkohol 13 % Al nein
Cholosom Dragees frei  pflanzliche Laxativa Lx nein
Cholosom Liquidum frei  pflanzliche Laxativa Lx nein
Alkohol Al nein
Cholosum liquidum frei  Alkohol 35 % Al nein
Chronocard Tropfen frei  Alkohol 10 % Al nein
Cibalen Rp. Codein Op ja
Phenobarbital Ba nein
Cinaebosan-G-Tropfen frei  Alkohol 54 % Al nein
Ephedrin Ps ja
Belladonna-Alkaloide Ha nein
Circovegetalin compositum Rp.  Phenobarbital Ba nein
Hyoscyamin Ha nein
Scopolamin Ha nein
Circupon RR-Kapseln frei Etilefrin Sy ja
Cito-Guakalin frei  Alkohol 2 % Al nein
Citramin mit Vitamin C frei  Ephedrin Ps ja
Mepyramin An nein
Clindorm Rp.  Meprobamat Be nein
Codeinum phosphoricum Rp. Codein Op ja
Compretten
Codicaps/Codicaps B Rp. Codein Op ja
Chlorphenamin An nein
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Pharmakologie Liste der Drogenersatzstoffe I11—2.2

Name Status Inhaltsstoff mit Stoff- Doping-
des Medikaments MiBbrauchspotential klasse mittel
Codicept Rp. Codein Op ja
Codidoxal Rp. Codein Op ja
Codipertussin Rp. Codein Op ja
Codipront Rp. Codein Op ja
Codyl Rp. Codein Op ja
Codyl N Depot Perlongetten Rp. Codein Op ja
Doxylamin An nein
Cody! N Depot Saft Rp. Codein Op ja
Codyl cum expectorans Rp. Codein Op ja
Ephedrin Ps ja
Diphenhydramin An nein
Coffeemed frei Mischanalgetikum (Coffein) Mi nein
Coffeinum Compretten frei Coffein (hohe Dosis) Ps ja
Coffetylin frei Mischanalgetikum (Coffein) Mi nein
Cogentinol Rp. Benzatropin Ha nein
Colchicum-Strath frei  Alkohol 20 % Al nein
Colchysat Biirger Rp.  Alkohol 24 % Al nein
Colomba N frei Ephedrin Ps ja
Colonorm Sirup frei  pflanzliche Laxativa Lx nein
Alkohol 3 % Al nein
Colonorm Tabletten frei  pflanzliche Laxativa Lx nein
Comital Rp.  Methylphenobarbital Ba nein
Comital L Rp.  Phenobarbital Ba nein
Methylphenobarbital Ba nein
Commotional Rp. Phenobarbital Ba nein
Concardisett Tropfen frei  Alkohol 25 % Al nein
Confludin Tropfen frei  Alkohol 36 % Al nein
Congrippin-N frei Mischanalgetikum (Coffein) Mi nein
Contamex/Contamex mite Rp. Ketazolam Tr nein
Contop frei  Norephedrin Ps ja
Contradol Rp. Carbromal Be nein
Contramutan Saft frei  Alkohol 9 % Al nein
Contramutan Tropfen frei  Alkohol 33 % Al nein
Contrapect Rp. Codein Op ja
Convacard liquidum frei  Alkohol Al nein
Convallysan frei  Alkohol 50 % Al nein
Convastabil frei  Alkohol Al nein
Copyronilum frei  Pyrrobutamin An nein
Cor-Myocrat Tropfen frei  Alkohol 38 % Al nein
Cor-Tonergin Rp. Phenobarbital Ba nein
Barbital Ba nein
Cor-Vel Liquidum frei  Alkohol 30 % Al nein
Coradol Saft frei  Alkohol Al nein
Corbiovin frei  Alkohol 16 % Al nein
Cordi sanol forte liquidum frei  Alkohol Al nein
Cordi sanol liquidum frei  Alkohol Al nein
Cordigon frei  Alkohol 42 % Al nein
Corguittin Tropfen frei  Alkohol 50 % Al nein
Corguittin'forte Tropfen frei  Alkohol 20 % Al nein
Coritrat Rp.  Phenobarbital Ba nein
Meprobamat Be nein
Cormed frei Nikethamid Sy ja
Corodoc Tropfen frei  Alkohol Al nein
Corofarm Tropfen frei  Alkohol Al nein
Coronar-Homocent frei  Alkohol Al nein
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III—2.2 Liste der Drogenersatzstoffe Pharmakologie
Name Status Inhaltsstoff mit Stoff- Doping-
des Medikaments MiBbrauchspotential klasse mittel
Coronator Tonicum frei  Alkohol 13 % Al nein
Coroverlan Tropfen frei  Alkohol Al nein
Corto-Tavegil Rp. Clemastin An nein
Corvipas frei  Alkohol Al nein
Cralonin-Tropfen frei  Alkohol 35 % Al nein
Crataegutt Tropfen frei  Alkohol Al nein
Crataegysat Burger frei  Alkohol 30 % Al nein
Crataezyma Tropfen frei  Alkohol 35 % Al nein
Cratamed frei  Alkohol Al nein
Cratylen frei  Alkohol Al nein
Curablon Rp.  Testosteron Ab  ja
‘Cyclobarbital Rp.  Cyclobarbital Ba nein
Cycloven-Tropfen frei  Alkohol 53 % Al nein
Cynarix Saft frei  Alkohol 30 % Al nein
Cynarzym frei  pflanzliche Laxanzien Lx nein
Cynosid compositum Tropfen frei  Alkohol Al nein
Cyrpon/Cyrpon forte Rp. Meprobamat Be nein
Cystibosin frei  Alkohol 17 % Al nein
Cystinol N frei  Alkohol 20 % Al nein
Cystiselect (PTS 2) frei  Alkohol Al nein
Dabylen-Asthma Tabletten frei Ephedrin Ps ja

Diphenhydramin An nein
Dacoren Lésung Rp.  Alkohol 6 % Al nein
Dalmadorm Rp.  Flurazepam Tr nein
Daluwal frei pflanzliche Laxativa Lx nein
Daluwal forte frei  pflanzliche Laxativa Lx nein
Bisacodyl Lx nein
Daptazile Rp. Amiphenazol Ps ja
Deca-Durabolin Rp.  Nandrolon Ab  ja
Delmasthin frei  Alkohol 58 % Al nein
Deltalax frei  pflanzliche Laxativa Lx nein
Phenolphtalein Lx nein
Belladonna-Alkaloide Ha nein
Demetrin Rp. Prazepam Tr nein
Dentinox Gel/-Tropflésung frei  Alkohol 16 % Al nein
Depuran frei  pflanzliche Laxanzien Lx nein
Dequonal Lésung frei  Alkohol 6 % Al nein
Dermatodoron frei  Alkohol 30 % Al nein
DETMS 5 Norhypon Rp.  Etilefrin Sy ja
Detensitral Rp. Meprobamat Be nein
Develin retard Rp.  Dextropropoxyphen Op ja
Dexa-Norgesic Rp.  Orphenadrin Mx  nein
Dia-Aktivanad frei  Alkohol 11 % Al nein
Diabetan frei  Alkohol 15 % Al nein
Diabetes-Entoxin frei  Alkohol 40 % Al nein
Diacard frei.  Alkohol Al nein
Dialax frei  pflanzliche Laxativa Lx nein
Phenolphthalein Lx nein
Diazelmus Rp. Diazepam Tr nein
Diazepam Stada/-Desitin/ Rp. Diazepam Tr nein
-ratiopharm/-Woelm
Dicodid Btm. Hydrocodon Op ja
Dicton Hustentropfen Rp.  Ephedrin Ps ja
Bromid Be nein
Alkohol Al nein
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Name Status Inhaltsstoff mit Stoff- Doping-
des Medikaments MiBbrauchspotential klasse mittel
Dicton retard Rp. Codein Op ja
Diffucord Rp.  Alkohol Al nein
Digaloid frei  Alkohol Al nein
Digestivum-Hetterich frei  Alkohol 29 % Al nein
Digestodoron frei  Alkohol 20 % Al nein
Digitalysat Blrger Rp. Alkohol 18 % Al nein
Dilatol Tropfen frei Alkohol 10 % Al nein
Dilaudid Btm. Hydromormphon Op ja
Dilaudid-Atropin Btm. Hydromomphon Op ja
Atropin Ha nein
Dilaudid-Atropin Suppositorien Btm. Hydromorphon Op ja
Dilcoran 80 S Rp. Phenobarbital Ba nein
Dinacode Dragees Rp. Codein Op ja
Alkohol Al nein
Aethylmorphin Op ja
Dinacode Hustensirup Rp. Codein Op ja
Aethylmorphin Op ja
Alkohol Al nein
Dipidolor Btm. Piritramid Op ja
Dissilax Abfiihrdragees frei  pflanzliche Laxanzien Lx nein
Bisacodyl Lx nein
Distraneurin Rp. Clomethiazol Be nein
Ditenate/Ditenate-Retard Rp.  Doxylamin An nein
Etafedrin Sy ja
Ditonal frei Mischanalgetikum (Coffein) Mi nein
Diucomb Rp. Bemetizid Di nein
Docabolin Rp. Nandrolon Ab ja
Dolantin Injektionslésung Btm. Pethidin Op ja
Dolexamed frei  Alkohol 58 % Al nein
Dolo Mobilat oral frei Phenylephrin Sy ja
Dolo-Adamon N Rp. Codein Op ja
Barbiturat Ba nein
Dolo-Attritin Rp.  Diphenhydramin An nein
Dolo-Buscopan Rp. Codein Op ja
Amobarbital Ba nein
Dolo-Eupaco Rp.  Codein Op ja
Phenobarbital Ba nein
Dolo-Neurotrat Rp.  Dextropropoxyphen Op ja
Dolo-Prolixan Rp.  Phenbrobamat- Mx  nein
Dolofugin Rp. Codein Op ja
Dolomo N Rp. Codein Op ja
Dolomo T Rp.  Mischanalgetikum (Coffein) Mi nein
Dolviran Rp. Codein Op ja
Dorecotuss retard frei Ephedrin Ps ja
Dorex frei Ephedrin Ps ja
Dorex Hustenpastillen frei Ephedrin Ps ja
Dorex Hustensaft mit Oxeladin frei Ephedrin Ps ja
Alkohol Al nein
Dorex Hustentropfen frei Ephedrin Ps ja
Alkohol Al nein
Dormicum Rp. Midazolam Tr nein
Dormilfo N Rp.  Secbutabarbital Ba nein
Meprobamat Be nein
Dormo-Puren Rp. Nitrazepam Tr nein
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III—-2.2 Liste der Drogenersatzstoffe Pharmakologie
Name Status Inhaltsstoff mit Stoff- Doping-
des Medikaments MiBbrauchspotential klasse mittel
Dormopan Rp. Cyclobarbital Ba nein

Hexobarbital Ba nein
Carbromal Be nein
Dorocoff frei Mischanalgetikum (Coffein) Mi nein
Doroma Rp. Carbromal Be nein
Doxylamin frei ~ Doxylamin An nein
Dr. Ernst Richter's Friihstilicks- frei  pflanzliche Laxativa Lx nein
Kréutertee
Dr. Janssens Tee frei  pflanzliche Laxativa Lx nein
Dr. Janssens Teebohnen frei  pflanzliche Laxativa Lx nein
Dr. Klingers Bergischer Kréutertee, frei  pflanzliche Laxativa Lx nein
Dr. Maurers Magen-Apotheke frei  Alkohol 30 % Al nein
Dr. Scheller's Haemorrhoidensalbe frei Ephedrin Ps ja
Draenaven frei  Alkohol 45 % Al nein
Dragees Duesberg Rp. pflanzliche Laxativa Lx nein
Bisacodyl Lx nein
Dragees Neunzehn frei  pflanzliche Laxativa Lx nein
Dramamine frei Dimenhydrinat An nein
Dreluso 33 Tropfen Rp.  Alkohol Al nein
Dulcolax/Dulcolax spezial frei  Bisacodyl Lx nein
Duo-Medihaler Dosier-Aerosol Rp. Isoprenalin Sy ja
Phenylephrin Sy ja
Duradiazepam Rp. Diazepam Tr nein
Duraforte frei Phenylephrin Sy ja
Burafurid Rp.  Furosemid Di nein
Durant Kapseln frei Kavain NK  nein
Duraspiron Rp.  Furosemid Di nein
Durazanil 6 Rp. Bromazepam Tr nein
Dyscornut frei  Alkohol Al nein
Dysurgal Tropfen Rp. Barbital Ba nein
Ephedrin Ps ja
E.A.P.-61 frei  Alkohol 60 % Al nein
Eatan N Rp. Nitrazepam Tr nein
Echinatruw intern/extern frei  Alkohol Al nein
Echtrokonstit frei  Alkohol Al nein
Echtronephrin frei  Alkohol Al nein
Echtronerval frei  Alkohol Al nein
Echtronervin frei  Alkohol Al nein
Echtroroem frei  Alkohol Al nein
Echtrosept Tinktur frei  Alkohol Al nein
Echtrosept Tropfen frei  Alkohol Al nein
Echtroven frei  Alkohol Al nein
Echtrovonval frei  Alkohol Al nein
Efisalin frei Ephedrin Ps ja
Coffein Ps ja
Elero Asthma-Tropfen Rp.  Ephedrin Ps ja
Elixier Nr. 66 frei  Alkohol 42 % Al nein
Elkapin / Elkapin mite Rp.  Etozolin Di nein
Elmigrin Rp.  Phenobarbital Ba nein
Elthon Rp. Diazepam Tr nein
Emocrat forte frei  Alkohol Al nein
Enausina frei  Alkohol 19 % Al nein
Endrine/Endrine mild frei Ephedrin Ps ja
entero sanol Saft frei  Alkohol Al nein
Entoxin pur frei Alkohol 40 % Al nein
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Name Status Inhaltsstoff mit Stoff- Doping-
des Medikaments MiBbrauchspotential klasse mittel
Entrodyn frei  Phenylephrin Sy ja
Eoden-retard frei  Heptaminol Vs ja
Ephecuan frei Ephedrin Ps ja
Alkohol 50 % Al nein
Ephedra-Strath frei Ephedrin Ps ja
Fol. Hyoscyami Ha nein
Alkohol 20 % Al nein
Ephedrin ,,Knoll” frei Ephedrin Ps ja
Ephepect mit Codein Rp. Codein Op ja
Ephedrin Ps ja
Ephepect-Pastillen frei Ephedrin Ps ja
Ephetonin-Hustensaft frei Ephedrin Ps ja
Equisil frei Ephedrin Ps ja
Alkohol 23 % Al nein
Eres Elixier frei  Alkohol 16 % Al nein
Ergo-Kranit Rp.  Phenobarbital Ba nein
Coffein Ps ja
Ergo-Lonarid Rp.  Amobarbital Ba nein
Codein Op ja
Ergomimet plus Tropfen Rp.  Etilefrin Sy ja
Ergoplus forte Tropfen Rp.  Alkohol 24 % Al nein
Ergoplus/Ergoplus-forte Tropfen ~ Rp.  Alkohol Al nein
Erysidoron 1 Rp.  Alkohol 34 % Al nein
Esberi-Nervin frei  Alkohol 28 % Al nein
Esbuphon frei Norfenedrin Sy ja
Esdesan Rp.  Chloralhydrat Be nein
Alkohol 30 % Al nein
Etaphydel Sed. Liquid. Rp. Phenobarbital Ba nein
Alkohol Al nein
Eti-Puren frei Etilefrin Sy ja
Etilefrin frei Etilefrin Sy ja
Eu-Med S frei Mischanalgetikum (Coffein) Mi nein
Eucard Rp.  Phenobarbital Ba nein
Euffekt N frei Mischanalgetikum (Coffein) Mi nein
Eukamillat frei Alkohol Al nein
Eukliman Rp.  Phenobarbital Ba nein
Eukodal Btm. Oxycodon Op ja
Eukraton Rp. Bemegrid Ps ja
Eulaxan frei  Bisacodyl Lx nein
Eupaco Rp.  Phenobarbital Ba nein
Eupatal-Tropfen frei  Alkohol Al nein
Eupatal-Sirup/-Tropfen frei  Alkohol Al nein
Eupond-N frei  pflanzliche Laxativa Lx nein
Eupronerv frei  Alkohol 30 % Al nein
Eusedon Saft Rp. Barbital Ba nein
Phenobarbital Ba nein
Alkohol 9 % Al nein
Euvasculin Rp. Bamethan Vs ja
Euvegal comp. Saft frei Diphenhydramin An nein
Alkohol Al nein
Euvegal comp. Tropfen frei Diphenhydramin An nein
Alkohol Al nein
Euvegal comp.-Saft zuckerfrei frei  Diphenhydramin An nein
Euvegal comp.-Dragees Rp.  Promethazin An nein
Euvitan frei Alkohol 17 % Al nein
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Pharmakologie

Name Status Inhaltsstoff mit Stoff- Doping-
des Medikaments MiBbrauchspotential klasse mittel
Euviterin frei  Alkohol 14 % Al nein
Eventin frei  Propylhexedrin Ps ja
Exneural Rp. Barbital Ba nein
Codein Op ja
Expectal-Sirup/-Tropfen Rp. Codein Op ja
Dipropylbarbiturat Ba nein
Alkohol Al nein
Expectorans Solucampher Rp. Codein Op Mija
Ethylmorphin Op ja
Alkohol Al nein
Expectussin Hustensirup frei ~ Ephedrin Ps ja
Alkohol Al nein
Expectussin Hustentropfen Rp.  Ephedrin Ps ja
Alkohol 36 % Al nein
Expectussin cum Codein Rp. Codein Op ja
Ephedrin Ps ja
Alkohol 37 % Al nein
Expectysat Blirger Tropfen frei  Alkohol 18 % Al nein
Exphobin Rp. Meprobamat Be nein
Exponcit frei  Cathin Ps ja
Extracort Rhin Rp.  Phenylephrin Sy ja
Extracort Tinktur Rp. Alkohol Al nein
FD8-Tabletten frei Ephedrin Ps ja
Febena EM 1 Rp.  Chioralhydrat Be nein
Ephedrin Ps ja
Febenol Dragees Rp.  Chloralhydrat Be nein
Scopolamin Ha nein
Alkohol Al nein
Febenol Kinderzapfchen Rp.  Chloralhydrat Be nein
Atropin Ha nein
Febenol Liquidum Rp.  Chloralhydrat Be nein
Scopolamin Ha nein
Alkohol 3 % Al nein
Febrinfant Rp. Carbromal Be nein
Febrisan frei  Mischanalgetikum (Coffein) Mi nein
Felsolyn Rp.  Scopolamin Ha nein
Femisana Mixtur frei  Alkohol Al nein
Femisana-forte Mixtur Rp. Alkohol Al nein
Fenipectum Hustensaft Rp. Codein Op ja
Dimetinden An nein
Alkohol 6 % Al nein
Fenistil Tropfen frei  Dimetinden An nein
Alkohol 6 % Al nein
Fenistil-Sirup frei Dimetinden An nein
Alkohol 7 % Al nein
Fenistil/Fenistil-retard frei Dimetinden An nein
Fensum frei ~ Mischanalgetikum (Coffein) Mi nein
Fensum Kindersuppositorien Rp. Codein Op ja
Fensum mit Kodein Rp. Codein Op ja
Fentanyl-danssen Btm. Fentanyl Op ja
Ferrum-Strath Tropfen frei  Alkohol 20 % Al nein
Fineural/Fineural N frei  Mischanalgetikum (Coffein) Mi nein
Flenin frei  Alkohol 45 % Al nein
Floralax frei  pflanzliche Laxativa Lx nein
Floricard frei  Alkohol 54 % Al nein
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Liste der Drogenersatzstoffe III—2.2

Name Status Inhaltsstoff mit Stoff- Doping-
des Medikaments MiBbrauchspotential klasse mittel
Floripuran frei  pflanzliche Laxativa Lx nein
Florisan Darmreinigungskapseln  frei  pflanzliche Laxativa Lx nein
Florisan Instant Senna-Teepulver frei  pflanzliche Laxativa Lx nein
Florisan-Dragees frei  Bisacodyl Lx nein
Fludestrin Rp. Testolacton Ab ja
Fluprim frei Ephedrin Ps ja
Phenindamin An nein
Foehnetten Rp. Bromisoval Be nein
Foenal Rp. Codein Op ja
Fomagrippin frei Ephedrin Ps ja
Mepyramin An nein
Fordiuran Rp. Bumetanid Di nein
Fortalidon N Rp. Codein Op ja
Fortivenat frei  Bamethan Vs ja
Fortral Btm. Pentazocin Op ja
Frangula-Dragees-Bock frei  pflanzliche Laxativa Lx nein
Fraxipos frei ~ Oxedrin Sy ja
Friosmin Tropfen frei  Alkohol 53 % Al nein
Frisium Rp. Clobazam Tr nein
Furesis comp. Rp.  Furosemid Di nein
Furo-Puren Rp.  Furosemid Di nein
Furosemid 40 Stada Rp.  Furosemid Di nein
Furosemid-ratiopharm Rp.  Furosemid Di nein
Furosemid-ratiopharm 40 Rp.  Furosemid Di nein
Fusid Rp.  Furosemid Di nein
Galenavowen Tropfen frei  Alkohol Al nein
Galleb-Liquidum frei  pflanzliche Laxativa Lx nein
Alkohol Al nein
Gallemolan Tropfen frei  Alkohol Al nein
pflanzliche Laxativa Lx nein
Gallen- u. Leber-Tee Stada frei  pflanzliche Laxativa Lx nein
Gallestol Dragees frei  Bromid Be nein
pflanzliche Laxativa Lx nein
Gallestol Saft Rp.  Chloralhydrat Be nein
Gallestol Tropfen Rp.  Chloralhydrat Be nein
pflanzliche Laxativa Lx nein
Gallo sanol frei  pflanzliche Laxativa Lx nein
Gallo-Merz/ frei  pflanzliche Laxativa Lx nein
Gallo-Merz Spasmolyticum
Galloselect Dragees frei  pflanzliche Laxativa Lx nein
Galloselect Liquidum frei  Belladonna Ha nein
pflanzliche Laxativa L nein
Gamaquil Rp.  Phenprobamat Be nein
Gastralon Tropfen frei  Alkohol Al nein
pflanzliche Laxativa Lx nein
Gastricholan frei  Alkohol 20 % Al nein
Gastripan Rp.  Cyclobarbital Ba nein
Belladonna-Alkaloide Ha  nein
Meprobamat Be nein
Gastritol ,,Dr. Klein” frei  Alkohol 35 % Al nein
Gastroflorin frei  Alkohol 35 % Al nein
Gastrol-Tropfen frei  Alkohol Al nein
Gastroplant frei  Alkohol 53 % Al nein
Gehamint frei  Alkohol 3 % Al nein
Gelonida Rp. Codein Op ja
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Name Status Inhaltsstoff mit Stoff- Doping-
des Medikaments MiBbrauchspotential klasse mittel
Gelsadon Tropfen Rp.  Alkohol Al nein
Gentarol Rp. Codein Op ja

Phenobarbital Ba nein
Gentiapol frei  Phenolphtalol Lx nein
Gepan frei Mischanalgetikum (Coffein) Mi nein
Gewodin frei Mischanalgetikum (Coffein) Mi nein
Ginseng-Complex ,,Schuh” frei  Alkohol 34 % Al nein
Gittalun Trinktabletten frei  Doxylamin An nein
Givalex frei  Alkohol 45 % Al nein
Glauco Biciron Rp.  Phenylephrin Sy ja
Glonoin frei  Alkohol 29 % Al nein
Glucanal frei  pflanzliche Laxativa Lx nein
Glyboral forte Rp.  Phenobarbital Ba nein
Bromid Be nein
Glycobosan frei  Alkohol 40 % Al nein
Godalax frei  Bisacodyl Lx nein
Goldtropfen-Hetterich frei  Alkohol 33 % Al nein
Granoton Emulsion frei  Alkohol 13 % Al nein
Grippinon Rp.  Phenobarbital Ba nein
Diphenylpyralin An nein
Grippostad frei Diphenhydramin An nein
Coffein Ps ja
Grippostad C frei  Coffein Ps ja
Gripps frei  Alkohol Al nein
Guakalin Sirup frei  Alkohol 4 % Al nein
Guakalin-Tropfen frei  Ephedrin Ps ja
Alkohol 26 % Al nein
Guakalin-Tropfen mit Codein Rp. Codein Op ja
Alkohol 26 % Al nein
Gubernal-Konzentrat frei  Alkohol 16 % Al nein
Guttacor frei  Alkohol 31 % Al nein
Gynacton Tropfen Rp.  Alkohol 21 % Al nein
Gyno-Hormetten Rp. Prasteron Ab ja
Gynodian Depot Rp.  Prasteron Ab ja
H3-Quam frei  Pentetrazol Ps ja
Haemonervin frei  Alkohol 17 % Al nein
Coffein Ps ja
Haemos Tropfen frei Ephedrin Ps ja
Halcion Rp. Triazolam Tr nein
Hamburger Tee Original, Frese frei  pflanzliche Laxativa Lx nein
Hanoartin frei  Alkohol 22 % Al nein
Hanotoxin Tropfen frei  Alkohol 35 % Al nein
Hapeka 39 frei  Alkohol 26 % Al nein
Harongan Tropfen frei Alkohol 53 % Al nein
Helarium Tropfen frei  Alkohol 19 % Al nein
Helfergin Rp.  Meclofenoxat Ps ja
Helopyrin frei  Ephedrin Ps ja
Hepafungin frei  Alkohol 38 % Al nein
Hepahydral frei Alkohol Al nein
Hepalixier-Gripp frei  Alkohol 25 % Al nein
pflanzliche Laxativa Lx nein
Heparchofid frei  Alkohol Al nein
Heparhorm Sirup frei  Alkohol 6 % Al nein
Hepata Liquidum frei  Alkohol 23 % Al nein
pflanzliche Laxativa Lx nein
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Name Status Inhaltsstoff mit Stoff- Doping-
des Medikaments MiBbrauchspotential klasse mittel
Hepothesan frei  Alkohol 28 % Al nein
pflanzliche Laxativa Lx nein
Heptylon-Digoxin Rp. Heptaminol Sy ja
Heptylon/-retard frei Heptaminol Sy ja
Hervert-card forte frei  Alkohol Al nein
Herz-Punkt/-forte frei  Alkohol Al nein
Herztonikum 72 frei  Alkohol 24 % Al nein
Herztropfen ,, Truw” frei Alkohol Al nein
Heuschnupfenmitte! frei  Alkohol 67 % Al nein
Hevert-corin frei  Alkohol Al nein
Hevert-gall frei  Alkohol Al nein
Hevert-tox frei Alkohol Al nein
Hevert-val frei  Alkohol Al nein
Hexoral-Ldsung frei  Alkohol 5 % Al nein
Hexoral-Spray frei Alkohol 12 % Al nein
Higdil Nr. 100 Cardiosan/-forte frei  Alkohol 36 % Al nein
Hochrein’sche Atempfeife frei Ephedrin Ps ja
Hocura-Diureticum frei  Alkohol Al nein
Hocura-femin frei Alkohol Al nein
Hoggar N frei Doxylamin An nein
Homburg 680 Rp. Belladonna-Alkaloide Ha nein
Homobione Tropfen frei  Alkohol Al nein
Homocente frei Alkohol Al nein
Homoevowen frei Alkohol Al nein
Hormovitastan Rp.  Methyltestosteron Ab ja
Hovaletten forte Rp. Phenobarbital Ba nein
Hydro-rapid-Tablinen Rp.  Furosemid Di nein
Hydromedin Rp. Etacrynsaure Di nein
Hypercard Mixtur frei  Alkohol Al nein
Hyperforat Tropfen frei  Alkohol Al nein
Hyperforat-forte Tropfen Rp.  Alkohol Al nein
Hyperidyst | Rp.  Alkohol Al nein
Hyperidyst Il frei  Alkohol Al nein
Hypno-Tablinen Rp. Allobarbital Ba nein
Phenobarbital Ba nein
hypo-loges frei Synephrin Sy ja
Hypolind A Rp.  Norfenefrin Sy ja
Strychnin Ps ja
Hypolind forte/-retard frei Norfenefrin Sy ja
Hypotonin Tabletten frei Ephedrin Ps ja
Hypotonin Tinktur frei Ephedrin Ps ja
Alkohol Al nein
Hypotonin forte frei Ephedrin Ps ja
Hypotonodynat Tropfen frei Ephedrin Ps ja
Alkohol Al nein
Hypotonodynat Dragees frei Ephedrin Ps ja
Iberogast frei  Alkohol 31 % Al nein
Ichtho-Bellol compositum Suppos. Rp.  Phenobarbital Ba nein
Atropin Ha nein
Ichtho-Bellot Suppositorien Rp.  Atropin Ha nein
lla-Med Rp.  Phenobarbital Ba nein
Alkohol 20 % Al nein
lla-Med forte Tropfen Rp.  Phenobarbital Ba nein
Alkohol 29 % Al nein
lidamen-Digoxin/-Novodigal Rp.  Oxyfedrin Sy ja
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Name Status Inhaltsstoff mit Stoff- Doping-
des Medikaments MiBbrauchspotential klasse mittel
lidamen/-forte frei  Oxyfedrin Sy ja
llvico Saft frei ~ Brompheniramin An nein
Methylephedrin Ps ja
livico fiir Kinder frei  Brompheniramin An nein
livico-Dragees frei  Brompheniramin An nein
llvin-Dupletten frei Brompheniramin An nein
Imakol Sirup Rp. Oxomemazin An nein
Alkohol 3 % Al nein
Imakol Tabletten Rp. Oxomemazin An nein
Imeson Rp. Nitrazepam Tr nein
Inactin-Byk Rp.  Thiobutabarbital Ba nein
Inconturina frei  Alkohol Al nein
Indovert-Dragees frei  Pentetrazol Ps ja
Infi-tract frei  Alkohol 52 % Al nein
Infludo frei  Alkohol 57 % Al nein
Influtruw Tropfen frei  Alkohol Al nein
Ingelan frei Isoprenalin Sy ja
Ingomidon Rp.  Carbromal Be nein
Instenon Rp.  Etamivan Sy ja
Intal compositum Rp. Isoprenalin Sy ja
Intensain Kombipackung Rp.  Phenobarbital Ba nein
Ipalat Sirup Rp.  Ephedrin Ps ja
Ipalat Tropfen Rp.  Ephedrin Ps ja
Ipalat cum Codein Rp. Codein Op ja
Ephedrin Ps ja
Ipesandrin N Rp. Codein Op ja
Ephedrin Ps ja
‘Isopto-Sterofrin Augentropfen Rp.  Phenylephrin Sy ja
ltridal Rp.  Cyclobarbital Ba nein
Jalonac Rp. Amobarbital Ba nein
Jasivita frei Pentetrazol Ps ja
Jatamansin Dragees frei  Pholedrin Sy ja
Jatrosom Rp.  Tranylcypromin Ma ja
Jetrium Btm. Dextromoramid Op ja
Joghurt Milkitten frei  pflanzliche Laxativa Lx nein
Junisana-Mixtur frei  Alkohol Al nein
Kalkurenal-Tropfen frei Alkohol 36 % Al nein
Kalovowen Mixtur frei  Alkohol Al nein
Kamille Spitzner frei  Alkohol 10 % Al nein
Kamillosan Liquidum frei  Alkohol Al nein
Kanovenol-Dragees frei Norfenefrin Sy ja
Katovit frei Prolintan Ps ja
Kavaform frei Kavain Ub nein
Kavasporal frei Kavain Ub nein
Keldrin Dragees frei  Methylephedrin Ps ja
Diphenhydramin An nein
Keldrin Kapseln/-Suppositorien frei Ephedrin Ps ja
fiir Erwachsene und Kinder Diphenhydramin An  nein
Keldrin Suppositorien Rp.  Phenobarbital Ba nein
fur Sauglinge Ephedrin Ps ja
Diphenhydramin An nein
Kerato Biciron Rp.  Metandienon Ab ja
Ketanest Rp.  Ketamin Ha nein
Khellicor frei  Alkohol 12 % Al nein
Klimacorin frei  Alkohol 52 % Al nein
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Name Status Inhaltsstoff mit Stoff- Doping-
des Medikaments MiBbrauchspotential klasse mittel
Klimax-H Taeschner Rp.  Chlordiazepoxid Tr nein
pflanzliche Laxativa Lx nein
Klimax-N Taeschner Rp.  Chlordiazepoxid Tr nein
pflanzliche Laxativa Lx nein
Klinoren Tropfen frei  Alkohol Al nein
Klosterfrau Magentonikum frei  Alkohol 35 % Al nein
Klosterfrau Melissengeist frei Alkohol 76 % Al nein
Klosterfrau Vitaltonikum frei  Alkohol 24 % Al nein
Kneipp Abflihrtee frei pflanzliche Laxativa Lx nein
Kneipp Blutreinigungstee frei  pflanzliche Laxativa Lo nein
Kneipp Krauterdragees frei  pflanzliche Laxativa Lx nein
Kneipp Krautertonikum Herz-Elixier frei ~ Alkohol 16 % Al nein
Kneipp Rosmarin Tonik-Wein frei  Alkohol 16 % Al nein
Kneipp Schlankheits- frei  pflanzliche Laxativa Lx nein
Unterstiitzungstee
Kneipp Worisetten-N frei pflanzliche Laxativa Lx nein
Kolton grippale frei Piprinhydrinat An nein
Konstitutionsmittel Syxyl frei Alkohol 25 % Al nein
Kontragripp frei Diphenhydramin An nein
Kontragripp-RR frei Diphenhydramin An nein
Pholedrin Sy ja
Korodin-Tropfen frei Alkohol Al . nein
Krauterlax frei  pflanzliche Laxativa Lx nein
Krancampo frei Alkohol 35 % Al nein
pflanzliche Laxativa Lx nein
Kropfkur nach Ottinger Tropfen frei Alkohol Al nein
' Bromid Be nein
Kumsan Ginseng Scheurich frei Alkohol Al nein
Tonikum
Kytta-Sedativum-Tropfen frei Alkohol 33 % Al nein
Lagrida-Schmerztabletten frei Diphenhydramin An nein
Lagunal-Kautabletten Rp. Carbromal Be nein
Lagunal-Saft Rp.  Carbromal Be nein
Alkohol Al nein
Lakriment N Bronchial-Pastillen frei Ephedrin Ps nein
Lamra Rp. Diazepam Tr nein
Lanibion-Tropfen Rp.  Alkohol 5 % Al nein
Lanimerck-Tropfen Rp.  Alkohol 42 % Al nein
Laryngsan frei Alkohol Al nein
Coffein Ps ja
Lasix/-long Rp.  Furosemid Di nein
Lax 33 frei Bisacody! Lx nein
pflanzliche Laxativa Lx nein
Lax.opt frei pflanzliche Laxativa Lx nein
Lax-Arbuz frei  pflanzliche Laxativa Lx nein
Laxafix frei pflanzliche Laxativa Lx nein
Laxagetten frei Bisacodyl Lx nein
Laxanin N frei Bisacodyl Lx nein
Laxapressan frei  pflanzliche Laxativa Lx nein
Laxariston frei pflanzliche Laxativa Lx nein
Laxatan Abflhrdragees frei pflanzliche Laxativa Lx nein
Laxatan Abflihrkrautertee frei  pflanzliche Laxativa Lx nein
Laxatan Granulat frei  pflanzliche Laxativa Lx nein
Laxatan Instant Abflihrtee frei  pflanzliche Laxativa Lx nein
Laxativ-Solco Dragees frei  pflanzliche Laxativa Lx nein
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Name Status Inhaltsstoff mit Stoff- Doping-
des Medikaments MiBbrauchspotential klasse mittel
Laxativum ,, Truw” frei  pflanzliche Laxativa Lx nein
Laxbene frei  Bisacodyl Lx nein
Laxherba frei  pflanzliche Laxativa Lx nein
Laxiplant frei  pflanzliche Laxativa Lx nein
Laxopol frei Ricinusol Lx nein
Laxos frei pflanzliche Laxativa Lx nein
Laxysat Buerger frei  Bisacodyl Lx nein
pflanzliche Laxativa b nein
Leferdiwin frei = Alkohol 16 % Al nein
Lenoxin Liquidum Rp.. Alkohol 10 % Al nein
Lentinorm Rp.  Strychnin Ps ja
Leo-Pillen frei  pflanzliche Laxativa Lx nein
Lespenephryl Tropfen Rp.  Alkohol 48 % Al nein
Lespenephryl-forte Tropfen Rp. Alkohol 47 % Al nein
Levisticum frei Alkohol 28 % Al nein
Lexotanil 6 Rp. Bromazepam Tr nein
Librax Rp.  Chlordiazepoxid Tr nein
Librium/-Tabs Rp.  Chlordiazepoxid Tr nein
Limbatril/-F/-Tabs Rp.  Chlordiazepoxid Tr nein
Lipogeron 300 Rp.  Methyltestosteron Ab ja
Lipostabil fllissig frei  Alkohol 16 % Al nein
Lipozet frei  pflanzliche Laxativa Lx nein
Liquemin Depot Rp.  Ephedrin Ps ja
Liquidepur frei  pflanzliche Laxativa Lx nein
Alkohol Al nein
Liruptin frei  Alkohol Al nein
Liskantin Rp.  Primidon Be nein
Lomabronchin frei Ephedrin Ps ja
Alkohol 53 % Al nein
Lomapect Kombi Rp.  Diphenhydramin An nein
Lomapect Tropfen Rp.  Alkohol 75 % Al nein
Lonarid N Rp. Codein Op ja
Loxyl frei  Bisacodyl Lx nein
Luminal/Luminaletten Rp.  Phenobarbital Ba nein
Lycoaktin Tinktur frei  Alkohol 62 % Al nein
Lycocyn frei  Alkohol Al nein
Lymphomyosot Tropfen frei  Alkohol 35 % Al nein
Lynandron Rp.  Testosteron Ab ja
M-40 frei  pflanzliche Laxativa Lx nein
Mabuti frei Mischanalgetikum (Coffein) Mi nein
Maffee frei  pflanzliche Laxativa Lx nein
Phenolphtalein Lx nein
Majocarmin frei  Alkohol Al nein
Makara N Pulver frei Ephedrin Ps ja
Makatussin Dragees Rp.  Dihydrocodein Op ja
Makatussin Saft frei Alkohol 5 % Al nein
Makatussin Tropfen Rp.  Alkohol 49 % Al nein
Makatussin forte Dragees Rp.  Dihydrocodein Op ja
Diphenhydramin An nein
Makatussin forte Saft Rp.  Dihydrocodein Op ja
Diphenhydramin An nein
Makatussin forte Tropfen Rp.  Dihydrocodein Op ja
Ephedrin Ps ja
Alkohol 49 % Al nein
Maliasin Rp.  Phenobarbital Ba nein
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Name Status Inhaltsstoff mit Stoff- Doping-
des Medikaments MiBbrauchspotential klasse mittel
Mandotrilan-, forte” Rp.  Aprobarbital Ba nein
‘Mandrorhinon frei Ephedrin Ps ja
Mandragora-Alkaloide Ha nein
Margaris Tabletten Rp.  Meprobamat Be nein
Marianon ,,Dr. Klein” frei Alkohol 45 % Al nein
Marvina frei Alkohol 17 % Al nein
Maskam frei pflanzliche Laxativa Lx nein
Masmoran (Roerig) Rp.  Hydroxycin Ha nein
Masterid Rp.  Drostanolon Ab ja
Mastodyn frei  Alkohol 53 % Al nein
Mazur-A Rp.  Phenobarbital Ba nein
Atropin Ha nein
Med-Laxan frei  Bisacodyl! Lx nein
Medapur frei  Bisacodyl Lx nein
Medinox/-M Rp.  Secobarbital Ba nein
Cyclobarbital Ba nein
Mediocard frei  Alkohol Al nein
Mediolax frei  pflanzliche Laxativa Lx nein
Bisacodyl Lx nein
Meditonsin frei  Alkohol Al nein
Atropin Ha nein
Medomin Rp. Heptabarb Ba nein
Mega-Dolor ,,Lorenz” Rp. Codein Op ja
Phenobarbital Ba nein
Megagrisevit Rp. Clostebol Ab ja
Melabon/-N frei Mischanalgetikum (Coffein) Mi nein
Melidorm Rp.  5-(2-Butenyl)-5-ethyl- Ba nein
barbitursiure
Melrosum frei  Alkohol Al nein
Melrosum mit Codein Rp. Codein Op ja
Alkohol Al nein
Melval Rp.  Methylpentynol Be nein
Alkohol 20 % Al nein
Menodoron frei Alkohol Al nein
Menrium i Rp.  Chlordiazepoxid Tr nein
Mepro-Nervamin Rp.  Phenobarbital Ba nein
Meprobamat Be nein
Belladonna-Alkaloide Ha nein
Meprobamat Saar Rp.  Meprobamat Be nein
Mereprine frei Doxylamin An nein
Meteophyt Tropfen frei Alkohol Al nein
Methergin-Tropflésung Rp.  Alkohol Al nein
Metrotonin Rp.  Amobarbital Ba nein
Dimephenopan Ps ja
Michalon frei Alkohol 58 % Al nein
Micoren frei Cropropamid Ps ja
Crotetamid Ps ja
Migraeflux Rp.  Codein Op ja
Dimenhydrinat An nein
Migréne-Dolviran Rp. Codein Op ja
Migréne-Kranit Tabletten/-Suppos. Rp.  Phenobarbital Ba nein
Migréne-Kranit spezial Rp. Cyclizin An nein
Migrénex Rp. Coffein Ps ja
Migranex Spezial Rp.  Phenobarbital Ba nein
Carbromal Be nein
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Migralave Rp. Codein Op ja

Buclizin An nein
Migrexa Rp.  Pentobarbital Ba nein
Milkitten Dragees ,,verstarkt” frei  pflanzliche Laxativa Lx nein
Mintetten frei Ephedrin Ps ja
Mintusin-Tropfen frei Ephedrin Ps ja
Bromid Be nein
Mirapront N frei Norpseudoephedrin Ps ja
Mirfudorm Rp. Carbromal Be nein
Mirfusot Hustensirup frei Ephedrin Ps ja
Alkohol 1 % Al nein
Mirfusot forte Hustensirup Rp.  Ephedrin Ps ja
" Alkohol Al nein
Mirfusot mit Kodein Sirup Rp. Codein Op ja
Ephedrin Ps ja
Alkohol Al nein
Mirfusot mit Kodein Tropfen Rp. Codein Op ja
Ephedrin Ps ja
4 Alkohol Al nein
Mirfusot-Hustentropfen frei  Ephedrin Ps ja
Bromid Be nein
Alkohol 5 % Al nein
,»,Mletzko”-Tropfen frei  Alkohol 16 % Al nein
Mogadan Roche Rp.  Nitrazepam Tr nein
Monacant Rp. Dihydrocodein Op ja
Monapax Saft frei Alkohol 6 % Al nein
Monapax Tropfen frei  Alkohol 32 % Al nein
Monapax mit Dihydrocodein Rp.  Dihydrocodein Op ja
Saft Alkohol 3 % Al nein
Monapax mit Dihydrocodein Rp.  Dihydrocodein Op ja
Tropfen Alkohol 50 % Al nein
Mono Demetrin Rp. Prazepam Tr nein
Morphin Thilo Btm. Morphin Op ja
Mormphin-Atropin Thilo Btm. Morphin Op ja
Atropin Ha nein
Morphinum hydrochloricum Btm. Morphin Op ja
Amphiolen
Mosegor-Sirup Rp.  Alkohol Al nein
Movellan Rp.  Strychnin Ps ja
Mu-cron N frei Ephedrin Ps ja
Alkohol 60 % Al nein
Mucolytisches Expectorans Rp.  Norephedrin Ps ja
Mulimen frei  Alkohol Al nein
Multum Rp.  Chlordiazepoxid Tr nein
Musaril Rp.  Tetrazepam Tr nein
Muskel Trancopal compositum Rp.  Chlormezanon Mx nein
Muskel Trancopal cum codeino Rp. Codein Op ja
Chlormezanon Mx nein
Mutellon frei  Alkohol 35 % Al nein
Mylepsinum Rp.  Primidon Be nein
Myo-Europan Rp. Meprobamat Be nein
Myocardetten Rp.  Phenobarbital Ba nein
Atropin Ha nein
Myocardon Rp.  Phenobarbital Ba nein
Atropin Ha nein
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Name Status Inhaltsstoff mit Stoff- Doping-
des Medikaments MiBbrauchspotential klasse mittel
Myonasan frei Alkohol 25 % Al nein
N.P.-Pos Rp.  Phenylephrin Sy Ja
Naldecol frei  Norephedrin Ps ja
Phenylephrin Sy ja
; Carbinoxamin An nein
Nasalgon frei Ephedrin Ps ja
Natisedine Rp.  Phenobarbital Ba nein
Naupathon frei  Alkohol 49 % Al nein
Nebdosator frei Phenylephrin Sy ja
Neda Frichtewlrfel/-Krautertabl. frei  pflanzliche Laxativa Lx nein
Nehydrin Tropfen Rp.  Alkohol Al nein
Nembutal Rp.  Pentobarbital Ba nein
Neo Nervisal Rp.  Allobarbital Ba nein
Phenobarbital Ba nein
Barbital Ba nein
Neo-Animasa Rp. Phenobarbital Ba nein
Neo-Codion Tropfen Rp. Codein Op ja
Ethylmorphin Op ja
Alkohol 60 % Al nein
Neo-Codion Dragees/-Supposit. ~ Rp.  Codein Op ja
Ethylmorphin Op nein
Neo-Felsol frei Ephedrin Ps ja
Coffein Ps ja
Neo-Nervisal Rp. Belladonna-Alkaloide Ba nein
Neo-Vegomed Rp.  Phenobarbital Ba nein
Belladonna-Alkaloide Ha nein
Neodorm Rp.  Pentobarbital Ba nein
Neosal-N frei Mischanalgetikum (Coffein) Mi nein
Nephrisol frei  Alkohol Al nein
Nephros-Strath frei  Alkohol 20 % Al nein
Nervibosan frei  Alkohol 13 % Al nein
Nerviguttum forte Rp.  Alkohol 70 % Al nein
Nervinum Fides frei ~ Bromid Be nein
Alkohol 20 % Al nein
Nervinum Stada Dragees Rp.  Aprobarbital Ba nein
Nervinum Stada Tropfen Rp.  Aprobarbital Ba nein
Alkohol 22 % Al nein
Nervisal Dragees Rp.  Aprobarbital Ba nein
Nervisal Elixier Rp.  Aprobarbital Ba nein
Alkohol Al nein
Nervo opt. Rp. Barbital Ba nein
Phenobarbital Ba nein
Nervobaldon Tropfen frei  Alkohol Al nein
Nervolitan Dragees Rp.  Phenobarbital Ba nein
Carbromal Be nein
Nervolitan Fllssigkeit Rp.  Aprobarbital Ba nein
Secbutabarbital Ba nein
Nervosana frei  Alkohol Al nein
Nettisabal frei  Alkohol 51 % Al nein
Neuralgica-Tablinen Rp. Codein Op ja
Neuramag Rp. Codein Op ja
Neuridal frei Ephedrin Ps ja
Neuro-Presselin frei  Alkohol 41 % Al nein
Neurochol N Tropfen frei  Alkohol Al nein
Neurolytril 5/10 Tabletten Rp. Diazepam Tr nein
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Neuronika frei  Kavain Ub  nein
Neurosom Rp.  Phenobarbital Ba nein

Belladonna-Alkaloide Ha nein
Neurovegetalin Rp.  Phenobarbital Ba nein
Ni-No-Fluid frei  Alkohol Al nein
Nierano frei  Alkohol 45 % Al nein
Nirason Rp.  Phenobarbital Ba nein
Nisylen frei  Alkohol 45 % Al nein
Nitrangin Liquidum Rp.  Alkohol Al nein
Nobrium 5/10 Rp. Medazepam Tr nein
Noctamid Rp. Lormetazepam Tr nein
Noctazepam Rp. Oxazepam Tr nein
Nocturetten frei  Diphenhydramin An nein
Noludar Rp.  Methyprylon Be nein
Nomon Liquidum frei  Alkohol 53 %. Al nein
Nordalbon frei Mischanalgetikum (Coffein) Mi nein
Norfenefrin retard Rp.  Norfenefrin Sy ja
forte-ratiopharm
Norflex Rp.  Orphenadrin Mx  nein
Norgesic Rp.  Orphenadrin Mx  nein
Norkotral Rp.  Pentobarbital Ba nein
Normi-Nox Btm. Methaqualon Be nein
Normoc Rp. Bromazepam Tr nein
Normotin-P protrahiert frei  Norfenefrin Sy ja
Heptaminol Sy ja
Etamivan Sy ja
Normotin-R rapid frei Norfenefrin Sy ja
Etamivan Sy ja
Heptaminol Sy ja
Norphen frei  Octopamin Sy ja
Norphenovit frei ~ Octopamin Sy ja
Nortensin/-mite Rp.  Furosemid Di nein
Novadral frei Norfenefrin Sy ja
Noviform-Aethylmorphin Dispersa Rp.  Ethylmorphin Op ja
Novomina frei  Dimenhydrinat An nein
Noxenur Tropfen Rp.  Atropin Ha nein
Alkohol Al nein
Ephedrin Ps ja
Noxom N frei  Alkohol Al nein
Nuran BC forte/-Sirup Rp.  Alkohol Al nein
Nux vomica-Strath frei Ephedrin Ps ja
Strychnin Ps ja
Alkohol 20 % Al nein
Obstilax forte frei  Bisacodyl Lx nein
Obstinol frei Phenolphtalein Lx nein
Obstinoletten frei  pflanzliche Laxativa Lx nein
Oedemase Rp.  Furosemid Di nein
Older Tropfen Rp.  Diphenhydramin An nein
Isoprenalin Sy ja
Alkohol 2 % Al nein
Olivysat Birger frei  Alkohol 18 % Al nein
Olren Tropfen frei  Alkohol 45 % Al nein
Omca Nacht Rp. Pentobarbital Ba nein
Omeril frei  Mebhydrolin An nein
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Omnisedan Rp.  Methylpentinol Be nein
Meprobamat Be nein
Bromisoval Be nein
Ophthalmin Augentropfen frei Synephrin Sy ja
Optivitol Rp.  Androstanolon -Ab ja
Optalidon/-special Rp. Butalbital Ba nein
Optipect Dragees frei Ephedrin Ps ja
Optipect Sirup frei Ephedrin Ps ja
Alkohol 4 % Al nein
Optipect Tropfen frei Ephedrin Ps ja
Alkohol 50 % Al nein
Optipect mit Kodein Sirup Rp. Codein Op ja
Ephedrin Ps ja
Alkohol 4 % Al nein
Optipect mit Kodein Tropfen Rp. Codein Op ja
Ephedrin Ps ja
Alkohol 50 % Al nein
Optipyrin Rp. Codein Op ja
Secobarbital Ba nein
Optonicum frei Alkohol 11 % Al nein
Orbigastril (Roerig) Rp.  Meprobamat Be nein
Orchibion frei  Alkohol 43 % Al nein
Ordinal-forte/-retard frei Norfenefrin Sy ja
Original-Tinktur ,, Truw” frei  Alkohol Al nein
Ornatos Rp.  Norephedrin Ps ja
Chlorphenamin An nein
Orphol Tropflésung Rp.  Alkohol Al nein
Orthangin Tropfen frei Alkohol 19 % Al nein
Orthocardon Tropfen frei  Alkohol 28 % Al nein
Orthoheptamin/-retard frei  Etifelmin Sy ja
Ostochont Dragees Rp. Meprobamat Be nein
Osyrol 100-Lasix Rp.  Furosemid Di nein
Osyrol 50-Lasix Rp.  Furosemid Di nein
Otovowen frei  Alkohol Al nein
Ovaribran Rp. Oxazepam Tr nein
Ovibion Rp.  Alkohol 40 % Al nein
Oxa-Puren Rp. Oxazepam Tr nein
Oxacant Tropfen frei Alkohol Al nein
Oxacant-Khella frei  Alkohol Al nein
Oxacant-Sedativ frei Alkohol Al nein
Oxacant-forte frei  Alkohol Al nein
Oxazepam 10 Stada Rp. Oxazepam Tr nein
Oxazepam Rekur Rp. Oxazepam Tr nein
Oxazepam retard-ratiopharm 30 Rp. Oxazepam Tr nein
Oxazepam-ratiopharm-10/-50 Rp. Oxazepam Tr nein
Ozabran frei Phenylephrin Sy ja
Diphenylpyralin An nein
Ozothin Sirup frei  Alkohol 3 % Al nein
Ozothin Tropfen frei  Alkohol 56 % Al nein
Palamkotta frei pflanzliche Laxativa 57¢ nein
Pan-Nerventonikum frei Alkohol 21 % Al nein
Panagesic Rp. Pentazocin Op ja
Pandigal Rp.  Alkohol 23 % Al nein
Pankreaplex Tropfen frei  Alkohol Al nein
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Name Status Inhaltsstoff mit Stoff- Doping-
des Medikaments MiBbrauchspotential klasse mittel
Pankrevowen frei  Alkohol 62 % Al nein
Belladonna Ha nein
Panstabil Flissigkeit frei  Alkohol 13 % Al nein
Pantopon Btm. Opiumalkaloide Op Ja
Pantrop retard Rp.  Chlordiazepoxid Tr nein
Papayasanit frei  Alkohol Al nein
Par-Isalon Rp.  Ephedrin Ps ja
Para sanol Rp.  Meprobamat Be nein
Paracodin Tropfen/-Sirup Rp.  Dihydrocodein Op ja
Alkohol Al nein
Paracodin retard/-Tabletten Rp.  Dihydrocodein Op ja
Paraldehyd Ampulien Rp. Paraldehyd Be nein
Pardroyd Rp.  Oxymetholon Ab ja
Parnate Rp.  Tranylcypromin Ma ja
Partusisten Rp.  Fenoterol Sy ja
Pascoletten frei  pflanzliche Laxativa Lx nein
Pasconal/-forte Nerventropfen frei  Belladonna Ha nein
Pascosabal frei  Alkohol Al nein
Pascovegeton frei  Alkohol Al nein
Pasgensin frei  Synephrin Sy ja
Pastapalm frei  pflanzliche Laxativa Lx nein
Pasuma Ampullen Rp. Testosteron Ab ja
Strychnin Ps ja
Pasuma Dragees Rp.  Methyltestosteron Ab ja
Oxedrin Sy ja
Strychnin Ps ja
Paverysat Btm. Opiumalkaloide Op ja
Alkohol 20 % Al nein
Payagastron frei  Alkohol Al nein
PCF-Blau frei  Alkohol Al nein
Pectamed frei ~ Ephedrin Ps ja
Alkohol Al nein
Pectamed mit Kodein Rp. Codein Op ja
Ephedrin Ps ja
Alkohol 10 % Al nein
Pectapas frei  Alkohol Al nein
Pectinfant Rp. Codein Op ja
Pectischoell frei  Diphenhydramin An nein
Alkohol 5 % Al nein
Pectolitan Hustensaft frei  Alkohol 7 % Al nein
Pectalitan Tropfen Rp.  Alkohol 78 % Al nein
Pectolitan mit Codein Rp. Codein Op ja
Alkohol 78 % Al nein
Pentaneural Rp. Meprobamat Be nein
Pentavenon Dragees frei  Pholedrin Sy ja
Pentavenon liquidum frei  Pholedrin Sy ja
Alkohol 19 % Al nein
Pentrium Rp. Chlordiazepoxid Tr nein
Pepsinwein frei  Alkohol 14 % Al nein
Pepsinwein ,,Bllicher-Schering” frei  Alkohol 17 % Al nein
Pepsinwein flir Diabetiker frei  Alkohol 18 % Al nein
,,Bllcher-Schering”
Peracon Rp. Isoaminil Op ja
Perasthman Pulver frei Ephedrin Ps ja
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Name Status Inhaltsstoff mit Stoff- Doping-
des Medikaments MiBbrauchspotential klasse mittel
Perasthman Tabletten Rp.  Ephedrin Ps ja
Benactyzin Ha nein
Perbronchin frei  Alkohol 44 % Al nein
Belladonna Ha nein
Perdiphen Dragees frei Ephedrin Ps ja
Perdiphen Kinder- und frei Ephedrin Ps ja
Séauglingszépfchen
Perdiphen Saft frei Ephedrin Ps ja
Alkohol 13 % Al nein
Perdiphen Tropfen Rp.  Ephedrin Ps ja
Peripherin Rp.  Ephedrin Ps ja
Perkamillon liquidum frei  Alkohol 48 % Al nein
Pernasator frei Prophylhexedrin Ps ja
Pernexin frei  Alkohol 9 % Al nein
Perphyllon-Tabletten/-Suppos. Rp.  Phenobarbital Ba nein
Atropin Ha nein
Perspiran prot. Rp.  Phenobarbital Ba nein
Ephedrin Ps ja
Perspiran Saft/-Tabletten Rp. Ephedrin Ps ja
Phenobarbital Ba nein
Persumbran Rp. Oxazepam Tr nein
Pertudoron 1 frei Alkohol 40 % Al nein
Pertudoron 2 frei Alkohol 15 % Al nein
Pertussin Konzentrat Rp. Codein Op ja
Alkohol 18 % Al nein
Pertussin Saft frei Alkohol 9 % Al nein
Pertussin Tropfen frei Ephedrin Ps ja
Alkohol 18 % Al nein
Pervitin Btm. Methamphetamin Ps ja
Petronephrin frei  Alkohol 40 % Al nein
Phanodorm Rp. Cyclobarbital Ba nein
Phenaemal 0,1/0,3 Rp.  Phenobarbital Ba nein
Phenaemaletten Rp.  Phenobarbital Ba nein
Phdnix Antitox frei  Alkohol 32 % Al nein
Phdnix Arthrophon frei Alkohol 30 % Al nein
Phénix Aurum 111/012B frei  Alkohol 32 % Al nein
Phénix Bronchophon frei  Alkohol 31 % Al nein
Phénix Corallium'1/02B frei  Alkohol 30 % Al nein
Phénix Cuprum 1/0178A frei Alkohol 36 % Al nein
Phonix Gastriphon frei Alkohol 28 % Al nein
Phénix Hydrargyrum 11/027A frei  Alkohol 30 % Al nein
Phdnix Hypotonex frei Alkohol 31 % Al nein
Phénix Kalium nitricum 05 frei Alkohol 31 % Al nein
Phénix Lymphophon frei  Alkohol 31 % Al nein
Phénix Phénomigral frei  Alkohol 33 % Al nein
Phdnix Plumbum 024A frei  Alkohol 31 % Al nein
Phénix Solidago 11/035B frei Alkohol 29 % Al nein
Phénix Spongia 013B frei  Alkohol 30 % Al nein
Phénix Tartarus 111/020 frei Alkohol 31 % Al nein
Phosvitanon Rp.  Strychnin Ps ja
Bromid Be nein
Phytneural frei  Mischanalgetikum (Coffein) Mi nein
Phytobronchin Kapseln frei Ephedrin Ps ja
Phytobronchin Tinktur frei Ephedrin Ps ja
Alkohol 5 % Al nein
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Phytpulmon frei  Alkohol 17 % Al nein
Pilfor Rp. Belladonna-Alkaloide Ha nein

pflanzliche Laxativa Lx nein
Piniol Grippe Dragees frei  Diphenhydramin An nein
Heptaminol Sy ja
Piniol Nasensalbe frei Ephedrin Ps ja
Plantival Tropfen frei  Alkohol Al nein
Plantival plus Rp. Carbromal Be nein
Alkohol Al nein
Plantoletten frei  pflanzliche Laxativa Lx nein
Planum/-mite Rp. Temazepam Tr nein
Plenastril Rp.  Oxymetholon Ab ja
Pluriviron Rp.  Mesterolon Ab ja
Pneumonium LA frei  Alkohol 20 % Al nein
Poikiloton Dragees frei Pentetrazol Ps ja
Etilefrin Sy ja
Nicethamid Sy ja
Poikiloton Tropfen frei  Ephedrin Ps ja
Penetrazol Ps ja
Poikiven frei  Alkohol 52 % Al nein
Polamidon (L)-C Hoechst Btm. Levomethadon Op ja
Polamidon (L) Hoechst Btm. Levomethadon Op ja
Polaronil frei Chlorphenamin An nein
Polcimut frei Norephedrin Ps ja
Diphenylpyralin An nein
Polyfra-POS Rp.  Synephrin Sy ja
Polyxan-Blau Tropfen frei  Alkohol 50 % Al nein
Polyxan-Gelb Tropfen frei  Alkohol 50 % Al nein
Polyxan-Gruin Tropfen frei  Alkohol 50 % Al nein
Ponderax/-retard Rp.  Fenfluramin Uk ja
Postafen Rp. Meclozin An nein
Potsilo frei Bisacodyl 578 nein
Praecicalm Rp.  Pentobarbital Ba nein
Praecimed/-N Rp. Codein Op ja
Praecipect Sirup Rp. Bromid Be nein
Ephedrin Ps ja
Alkohol Al nein
Praecipect Tropfen Rp.  Ephedrin Ps ja
Alkohol Al nein
Praecipect mit Codein Sirup Rp. Codein Op ja
Ephedrin Ps ja
Bromid Be nein
Praecipect mit Codein Tropfen Rp. Codein Op ja
Ephedrin Ps ja
Alkohol Al nein
Praemenstron Rp. Meprobamat Be nein
Praxiten/-forte/-SP Rp. Oxazepam Tr nein
Presselin frei  pflanzliche Laxativa Lx nein
Presselin 20 F frei  Alkohol 60 % Al nein
Presselin20 M frei  Alkohol 54 % Al nein
Presselin 214 frei  Alkohol 37 % Al nein
Presselin 52 frei  Alkohol 37 % Al nein
Presselin Chol frei  Alkohol 60 % Al nein
Presselin Gold frei  Alkohol 58 % Al nein
Presselin Olin 2 frei  Alkohol 11 % Al nein
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Name Status Inhaltsstoff mit Stoff- Doping-
des Medikaments MiBbrauchspotential klasse mittel
Presselin Thyre frei  Alkohol 56 % Al nein
Pressionorm/-mite Rp.  Gepefrin Sy ja
Priatan Ampullen frei Ephedrin Ps ja
Priatan Hustensaft frei Bromid Be nein
Ephedrin Ps ja
Priatan Hustentropfen Rp.  Dihydrocodein Op ja
Ephedrin Ps ja
Priatan L6sung frei Ephedrin Ps ja
Priatan Suppositorien Rp.  Phenobarbital Ba.  nein
fur Erwachsene Ephedrin Ps ja
Priatan Tabletten Rp.  Ephedrin Ps ja
Priatan Zapfchen Rp. Pentobarbital Ba nein
fur Kinder/fir Sauglinge
Priatan mit Dihydrocodein Rp.  Dihydrocodein Op ja
Ephedrin Ps ja
Bromid Be nein
Primobolan Rp.  Metenolon Ab ja
Primodian Depot Rp. Testosteron Ab ja
Primotussan frei  Bromid Be nein
Ephedrin Ps ja
Alkohol 12 % Al nein
Primotussan mit Codein Rp.  Codein Op ja
Bromid Be nein
Ephedrin Ps ja
Pro Dorm Rp. Lorazepam Tr nein
Pro-Pecton Codein Rp. Codein Op ja
Ephedrin Ps ja
Pro-Pecton Hustentropfen frei Ephedrin Ps ja
Pro-Pecton Forte frei Ephedrin Ps ja
Procordal frei  Alkohol 17 % Al nein
Procto-Celestan Rp.  Phenylephrin Sy ja
Progynova Tropfen Rp.  Alkohol 50 % Al nein
Promptex frei  pflanzliche Laxativa Lx nein
Pronervon Rp. Barbital Ba nein
Prospan Tropfen frei  Alkohol 47 % Al nein
Prostagalen Rp.  Alkohol Al nein
Prostata-Entoxin frei  Alkohol 40 % Al nein
Proviron Rp.  Mesterolon Ab ja
Psicosoma/-600 frei  Bromid Be nein
Psychotonin N Tinktur frei  Alkohol 50 % Al nein
Psychoverlan forte Saft frei  Bromid Be nein
Alkohol 2 % Al nein
Psychoverlan forte Tabletten frei Bromid Be nein
Psychoverlan-Kapseln/-Saft frei Bromid Be nein
Psyquil compositum Btm. Pethidin Op ja
Psyton/Psyton Tabs Rp. Clobazam Tr nein
Pubersan Essenz frei  Alkohol 5 % Al nein
Pulmocordio frei Ephedrin Ps ja
Alkohol Al nein
Pulsatilla-Strath frei  Alkohol 20 % Al nein
Pulsnorma Rp.  Phenobarbital Ba nein
Pursennid frei  pflanzliche Laxativa Lx nein
Pyralvex Losung frei  Alkohol 52 % Al nein
Quadro-Nox Rp. Barbital Ba nein

Quadronal/-A

frei Mischanalgetikum (Coffein) Mi
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Rabro frei  pflanzliche Laxativa Lx nein
Racedrin-Pantocain Rp.  Ephedrin Ps ja
Radjosan frei  Alkohol 19 % Al nein
Rafipen Btm. Alfentanil Op ja
Ramed Abflihrdragees/-"Parat” frei  pflanzliche Laxativa Lx nein
Ramed-Krauter-Abfiihrtee frei  pflanzliche Laxativa Lx nein
Rau-Tablinen Rp.  Phenobarbital Ba nein
Raucherstop Rp.  Norpseudoephedrin Ps ja
Reactivan frei Fencamfamin Ps ja
Rebuso Btm. Methaqualon Be nein

Carbromal Be nein
Bromisoval Be nein
Recatol frei Norpseudoephedrin Ps ja
Recorsan-liquidum frei  Alkohol 30 % Al nein
Recto-Betnesol Rp.  Phenylephrin Sy ja
Recvalysat Biirger frei  Alkohol 18 % Al nein
Refagan sP frei  Mischanalgetikum (Coffein) Mi nein
Regasinum antiinfectiosum frei  Alkohol 60 % Al nein
Regenaplex-Nr. 25 frei  Strychnin Ps ja
Regenon/-retard/-A Rp. Diethylpropion Ps ja
Reginol Rp.  Phenobarbital Ba nein
Methyltestosteron Ab ja
Regium/Regium retard Rp.  Meprobamat Be nein
Belladonna-Alkaloide Ha nein
Regulapect c. Cod. Tropfen Rp. Codein Op ja
Alkohol 40 % Al nein
Regulat frei  Bisacodyl Lx nein
pflanzliche Laxativa Lx nein
Remedacen Kapseln Rp. Dihydrocodein Op ja
Remedacen Saft Rp. Dihydrocodein Op ja
Alkohol 2 % Al nein
Remestan/Remestan mite Rp. Temazepam Tr nein
Remifemin Tropfen frei  Alkohol Al nein
Reoxyl-S Rp.  Phenobarbital Ba nein
Rephastasan Tropfen frei  Alkohol Al nein
Repocal Rp.  Pentobarbital Ba nein
Repowine frei  Alkohol Al nein
Reproven frei  Alkohol 37 % Al nein
Requiesan frei  Alkohol Al nein
Resedorm Mixtur/-Tabletten Rp.  Secbutabarbital Ba nein
Aprobarbital Ba nein
Resimatil Rp.  Primidon Be nein
Respirogutt frei Ephedrin Ps ja
Atropin Ha nein
Alkohol 61 % Al nein
Retterspitz Aerosol frei Ephedrin Ps ja
Rheogen Rp.  Belladonna-Alkaloide Ha nein
pflanzliche Laxativa L nein
Rheolind frei  Bisacodyl Lx nein
Rheucastin Rp. Barbital Ba nein
Coffein Ps ja
Rheuma-loges Tropfen frei  Alkohol 45 % Al nein
Rheuma-Tee Stada frei  pflanzliche Laxativa Lx nein
Rheumadrag frei  pflanzliche Laxativa Lx nein
Rheumavowen frei Alkohol Al nein
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Rhinex retard frei ~ Carbinoxamin An nein
Phenylephrin Sy ja
Bamethan vd ja
rhinicept frei Norephedrin Ps ja
Chlorphenamin An nein
Rhinivict frei Phenylephrin Sy ja
Diphenhydramin An nein
Rhino 10 Voigt frei ~ Chlorphenamin An nein
Norephedrin Ps ja
Rhino sine frei Ephedrin Ps ja
Rhino-Xylidrin frei Ephedrin Ps ja
Rhinoinfant Schlucktropfen frei  Diphenylpyralin An nein
Alkohol 16 % Al nein
Rhinopront Kapseln/-Saft frei ~ Phenylephrin Sy ja
Carbinoxamin An nein
Rhinotussal Kapsein frei Carbinoxamin An nein
Rhinotussal Saft frei  Carbinoxamin An nein
Norephedrin Ps ja
Rhoival Tropfen frei Alkohol Al nein
Ribbeck Rp.  Codein Op ja
Diphenhydramin An nein
Ricrat Tropfen Rp. Alkohol 34 % Al nein
Ring-Tabletten frei Mischanalgetikum (Coffein) Mi nein
Rio-Josipyrin frei Mischanalgetikum (Coffein) Mi nein
Risin frei Ephedrin Ps ja
Ritalin Btm. Methylphenidat Ps ja
Rivotril Rp. Clonazepam Tr nein
Robokardin frei  Alkohol 15 % Al nein
Rodavan frei Chlorphenoxamin An nein
Roekan-flissig frei Alkohol Al nein
Roewo Hepathin frei  Alkohol 45 % Al nein
Roewo Renal frei Alkohol 45 % Al nein
Roewo Rytesthin frei Bromid Be nein
Alkohol 45 % Al nein
Roewo Sedaphin frei  Alkohol 45 % Al nein
Roewo Spasmol frei  Alkohol 45 % Al nein
Roha-Getten frei Mischanalgetikum (Coffein) Mi nein
Rohypnol Rp.  Flunitrazepam Tr nein
Romigal N frei  Mischanalgetikum (Coffein) Mi nein
Rondimen Rp.  Mefenorex Ps ja
Rosimon Rp. Phenobarbital Ba nein
Rosimon-neu Tabletten Rp. Dextropropoxyphen-HCI Op ja
Rovaktivit frei-  Alkohol Al nein
Rowachol comp. Tropfen frei  Alkohol Al nein
RR-plus Rp.  Ephedrin Ps ja
Rukebon C Rp. Codein Op ja
Phenobarbital Ba nein
Rupton frei  Brompheniramin An nein
Norephedrin Ps ja
S-Pastillen frei Ephedrin Ps ja
S.8 frei  Diphenhydramin An nein
Saburgen frei  Alkohol Al nein
Sagitta-Syrup frei  Alkohol 1 % Al nein
Sagitta-Syrup cum Codein Rp. Codein Op ja
Alkohol 1 % Al nein
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Sagittacin Rp.  Diphenhydramin An nein
Salichin ,,dr. mann” frei  Diphenhydramin An nein
Salicodein retard Rp. Codein Op ja

Ephedrin Ps ja
Salicort frei  Alkohol 43 % Al nein
Salus Echinacea Tropfen frei  Alkohol 48 % Al nein
Salus Gallexier frei  pflanzliche Laxativa Lx nein
Magen- und Galledragees
Salus Leber-Galle-Tee frei  pflanzliche Laxativa Lx nein
Salus Mistel-Tropfen frei  Alkohol 23 % Al nein
Salus Rheuma- und Stoff- frei  pflanzliche Laxativa Lx nein
wechselfunktionstee
Salus Salbei-Tropfen frei  Alkohol 65 % Al nein
Salus Schafgarbe-Tropfen frei  Alkohol 23 % Al nein
Salus WeiBdorn-Tropfen frei  Alkohol 23 % Al nein
Salus Zinnkraut-Tropfen frei  Alkohol 23 % Al nein
Salus-Abfiihrtee frei  pflanzliche Laxativa Lx nein
Salusan frei  Alkohol 16 % Al nein
Salvysat Burger Tropfen frei  Alkohol 18 % Al nein
Sanadormin Tropfen frei  Alkohol Al nein
Sanalgutt frei  Mischanalgetikum (Coffein) Mi nein
Sanato-Lax-forte frei  pflanzliche Laxativa 1% nein
Sanavitan frei  Bisacodyl Lx nein
’ pflanzliche Laxativa Lx nein
Sanil forte frei  Alkohol Al nein
Sanolent/-"f’ Rp.  Strychnin Ps ja
Sanoma Rp. Carisoprodol Mx  nein
~Saridon frei  Mischanalgetikum (Coffein) Mi nein
SchioB lttendorfer Lebensgeist frei  Alkohol Al nein
Schmerzex frei ~ Mischanalgetikum (Coffein) Mi nein
Schwedentrunk wohlschmeckend frei  Alkohol 15 % Al nein
pflanzliche Laxativa Lx nein
Schwedentrunk/-mit Ginseng frei Alkohol 14 % Al nein
pflanzliche Laxativa Lx nein
Schwoneural frei  Alkohol Al nein
Schworheumal frei  Alkohol Al nein
Schworoton frei  Alkohol Al nein
Schworotox Tropfen frei  Alkohol Al nein
Scilla-Perpurat frei  Alkohol20 % Al nein
Scillacor frei  Alkohol 62 % Al nein
Scophedal/Scophedal ,,forte” Btm. Oxycodon Op ja
*Ephedrin Ps ja
Scopolamin Ha nein
Scordal frei  Alkohol 49 % Al nein
Scorotox frei  Alkohol 60 % Al nein
Secafobell Rp.  Phenobarbital Ba nein
Belladonna-Alkaloide Ha nein
Secalysat Biirger Tropfen Rp. Alkohol 17 % Al nein
Seda Baxacor 75 Rp. Meprobamat Be nein
Seda Nitro Mack retard Rp.  Phenobarbital Ba  nein
Seda Tablinen Rp.  Phenobarbital Ba nein
Seda-Intensain Rp. Phenobarbital Ba nein
Seda-Movicard Rp.  Phenobarbital Ba nein
Seda-Presomen Rp. Diazepam Tr nein
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Seda-Stenocrat Tropfen Rp.  Scopolamin Ha nein
Alkohol 55 % Al nein
Sedacalman frei Ephedrin Ps ja
Sedapersantin/Sedapersantin forte Rp. ~ Phenobarbital Ba nein
Sedapon/Sedapon D Rp.  Meprobamat Be nein
Belladonna-Alkaloide Ha nein
Sedariston frei  Alkohol 52 % Al nein
Sedatruw Tropfen frei  Alkohol Al nein
Sedestal Rp.  Phenobarbital Ba nein
Scopolamin Ha nein
Atropin Ha nein
Sediomed Rp. Allobarbital Ba nein
Phenobarbital Ba nein
Atropin Ha nein
Sedovegan Rp.  Phenobarbital Ba nein
Segontin 60/-Digoxin Rp.  Prenylamin 8y ja
Sekundal Rp. Carbromal Be nein
Bromisoval Be nein
Sekundal-D frei Diphenhydramin An nein
Senecion frei  Alkohol Al nein
Senpurgin frei  pflanzliche Laxativa Lx nein
Sigacalm/Sigacalm forte Rp. Oxazepam Tr nein
Sigasalur Rp.  Furosemid Di nein
Siguran frei Mischanalgetikum (Coffein) Mi nein
Silaxo frei  pflanziiche Laxativa Lx nein
Silberne Boxberger frei  pflanzliche Laxativa Lx nein
Silentan Rp. Diazepam Tr nein
Silerin forte Rp.  Dihydrocodein Op ja
Ephedrin Ps ja
Alkohol 20 % Al nein
Silomat Saft frei  Alkohol 1 % Al nein
Silomat Tropfen frei Alkohol12 % Al nein
Silphoscalin frei Ephedrin Ps ja
Sinesalin Rp.  Bendroflumethiazid Di nein
Sinpro frei Mischanalgetikum (Coffein) Mi nein
Sinupret Tropfen frei  Alkohol Al nein
Siozwo Tonicum frei  Alkohol 15 % Al nein
Sirolin retard Rp. Codein Op ja
Skopy! Rp.  Alkohol Al nein
Scopolamin Ha nein
Snup frei  Chlorphenamin An nein
Phenylephrin Sy ja
Snup comp. frei Phenylephrin Sy ja
Solan frei Synephrin Sy ja
Solaurit frei  Alkohol 55 % Al nein
Soledum Hustensaft/ frei  Bromid Be nein
-Hustentropfen Alkohol Al nein
Solgen frei Ephedrin Ps ja
Solgetten frei  Ephedrin Ps ja
Solidago ,,Dr. Klein” frei  Alkohol Al nein
Solidagosan frei  Alkohol 55 % Al nein
Solu-Hepar frei  pflanzliche Laxativa Lx nein
Solubilax frei  pflanzliche Laxativa Lx nein
Solupen Nasentropfen frei  Synephrin Sy ja
Solupen-d Nasentropfen Rp.  Synephrin Sy ja
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Solvosal Rp.  Strychnin Ps ja
Somnibel Btm. Methaqualon Be nein
Somnibel N Rp.  Nitrazepam Tr nein
Somnifen Tropfen Rp.  Barbital Ba nein

Aprobarbital Ba nein
Somnium forte Rp.  Carbromal Be nein
Somnubene Rp.  Cyclobarbital Ba nein
Somnupan Btm.. Cyclobarbital Ba nein
Hexobarbital Ba nein
Carbromal Be nein
Somnuvis frei  Kavain Nk nein
Somvit Rp.  Amobarbital Ba nein
Gluthetimid Be nein
Sormodren Rp.  Bornaprin Ha nein
Sotorni Tropfen Rp.  Alkohol Al nein
Soventol C frei Propylhexedrin Ps ja
Soventol Filmtabletten frei ~ Bamipin An nein
Sparheugin Tropfen frei  Alkohol 68 % Al nein
Spartiol frei  Alkohol Al nein
Spasdilat Rp.  Phenobarbital Ba nein
Spasmo gallo sanol frei  pflanzliche Laxativa Lx nein
Spasmo-Bilicura Rp. Kavain Nk nein
pflanzliche Laxativa Lx nein
Spasmo-Cibalgin Rp. Allobarbital Ba nein
Spasmo-Cibalgin compositum Rp. Codein Op ja
Allobarbital Ba nein
Spasmo-Cibalgin compositumS  Rp.  Codein Op ja
Spasmo-Dolviran Rp. Codein Op ja
Phenobarbital Ba nein
Spasmo-Entoxin frei  Alkohol 40 % Al nein
Spasmo-Gentarol Rp. Codein Op ja
Phenobarbital Ba nein
Spasmo-Gentil Rp. Codein Op ja
Spasmo-Inalgon Rp.  Phenobarbital Ba nein
Spasmo-0zothin Rp.  Ephedrin Ps ja
Speda Rp.  Vinylbarbital Ba nein
Spondylon Suppositorien Rp.  Methylpentynol Be nein
Diphenhydramin An nein
Spondylon Tabletten frei  Diphenhydramin An nein
Spondylon-B Rp.  Methylpentynol Be nein
Diphenhydramin An nein
Stabilocard Rp.  Norfenefrin Sy ja
Stadacor frei  Alkohol 33 % Al nein
Stadadorm Rp. Amobarbital Ba nein
Stadalax frei  Bisacodyl Lx nein
Stadapyrinum frei Mischanalgetikum (Coffein) Mi nein
Stagural retard-Kapseln frei  Norfenefrin Sy ja
Stangy! Tropfen Rp.  Alkohol Al nein
Stas-Hustentropfen frei  Alkohol 27 % Al nein
Staurodorm neu ‘Rp.  Flurazepam Tr nein
Steicardin frei  Alkohol 23 % Al nein
Steinonit frei  pflanzliche Laxativa Lx nein
Steirocall frei  Alkohol 45 % Al nein
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Steno-Valocordin Rp.  Phenobarbital Ba  nein
Bromisoval Be nein
Alkohol 52 % Al nein
Stenocardin Tropfen frei  Alkohol Al nein
Stenocrat Tropfen frei  Alkohol Al nein
Stenopressin Tropfen Rp. Belladonna-Alkaloide Ha nein
Alkohol 56 % Al nein
Steranabol Rp. Clostebol Ab ja
Steranabol-Depot Rp.  Oxabolon Ab ja
Stodinox Rp.  Hexobarbital Ba nein
Cyclobarbital Ba nein
Carbromal Be nein
Stomabococin frei  Alkohol 46 % Al nein
Stomachysat Blirger frei  Alkohol 18 % Al nein
Stovalid frei  Alkohol Al nein
Stoyet-Saft frei Ephedrin Ps ja
Alkohol Al nein
Stromba Rp.  Stanozolol Ab ja
Strombaject Rp.  Stanozolol Ab ja
Stronglife frei  Alkohol Al nein
Strophantus-Strath frei Alkohol 20 % Al nein
Strophedrin Rp. Ephedrin Ps ja
Strophocor Rp. Alkohol 6 % Al nein
Sucontral frei  Alkohol 20 % Al nein
Sulfa-Dysurgal Rp. Barbital Ba nein
Ephedrin Ps ja
Atropin Ha nein
Sulfa-Ozothinsaft Rp.  Alkohol 6 % Al nein
Sulfapecticept Rp.  Phenylephrin Sy ja
Chlorphenamin An nein
Sulfopecticept Saft Rp.  Chlorphenamin An nein
Sulfosellan nasale Rp. Ephedrin Ps ja
Superpep/-forte frei Dimenhydrinat An nein
Syamplex frei  Alkohol 35 % Al nein
Sympatocard frei Pentetrazol Ps ja
Synephrin Sy ja
Sympatol frei Synephrin Sy ja
Sympatovit frei Synephrin Sy ja
Synephrin Tabletten frei Synephrin Sy ja
Syntex Tropfen frei ~ Alkohol Al nein
Systral frei Chlorphenoxamin An nein
Syxyl-Komplexe Nr. 1-86 frei Alkohol Al nein
Talvosilen/-forte Rp. Codein Op ja
Tantum verde Rp.  Alkohol 10 % Al nein
Taumasthman Tabletten Rp.  Ephedrin Ps ja
Tavegil frei  Clemastin An nein
Tavor Rp. Lorazepam Tr nein
Temagin frei  Mischanalgetikum (Coffein) Mi nein
Temgesic Btm. Buprenorphin Op Jja
Tempidorm N Suppositorien Rp.  Brallobarbital Ba nein
Tempidorm N Tabletten Rp.  Secobarbital Ba nein
Cyclobarbital Ba nein
Carbromal Be nein
Tempil N frei Diphenylpyralin An nein
Tensitruw Tropfen frei  Alkohol Al nein
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Name Status Inhaltsstoff mit Stoff- Doping-
des Medikaments MiBbrauchspotential klasse mittel
Tenuate Retard Rp. Diethylpropion Ps ja
Teronac Rp.  Mazindol Ps ja
Testicomb Rp.  Testosteron Ab ja
Testifortan Rp.  Methyltestosteron Ab ja
Strychnin Ps ja
Testosteron Depot Thilo Rp.  Testosteron Ab ja
Testosteron Suppositorien Ferring Rp.  Testosteron Ab ja
Testosteron propionat ,,Eifelfango” Rp.  Testosteron Ab ja
Testoviron Rp.  Testosteron Ab ja
Tetra-Abiadin Rp.  Doxylamin An nein
Thalamonal Btm. Fentanyl Op ja
Theo-Heptylon frei  Heptaminol Vs ja
Theo-Hexanicit frei  Heptaminol Vs ja
Theralene pectoral Rp.  Ephedrin Ps ja
Alkohol 3 % Al nein
Theralene Sirup/-Tropfen Rp.  Alkohol Al nein
Thilocombin Rp. Heptaminol Vs ja
Thomapyrin N frei  Mischanalgetikum (Coffein) Mi nein
Thymipin Hustensaft frei  Alkohol 7 % Al nein
Thymipin Tropfen frei  Alkohol 37 % Al nein
Thymipin forte frei Ephedrin Ps ja
Alkohol 37 % Al nein
Thymitussin-Dragees frei  Ephedrin Ps ja
Thymitussin-Tropfen frei Ephedrin Ps ja
Alkohol Al nein
Thymosirol frei Ephedrin Ps ja
Alkohol 5 % Al nein
Thyreogutt Tropfen frei  Alkohol 36 % Al nein
Tiamon/-retard Rp.  Dihydrocodein Op ja
Ticarda Btm. Normethadon Op ja
Ticodolor Schmerztabletten frei Mischanalgetikum (Coffein) Mi nein
Tinctura Justi-Pascoe frei  Alkohol Al nein
Tirgon frei  Bisacodyl Lx nein
pflanzliche Laxativa Lx nein
Tirgon-Emulsion frei  Phenolphtalein Lx nein
Tolusot frei Ephedrin Ps ja
Alkohol 47 % Al nein
Ton-02 (Tonozwei) Rp.  Amfetaminil Ps ja
Tonamyl Rp.  Meprobamat Be nein
Tonaton Rp.  Ephedrin Ps ja
Atropin Ha nein
Tondinel frei  Alkohol 60 % Al nein
Tonol Rp. Mesterolon Ab ja
Strychnin Ps ja
Tonolift-Efeka retard frei Norfenefrin Sy ja
Etamivan Vs ja
Tonoplantin frei  Alkohol Al nein
Tonovit frei  Norfenefrin Sy ja
Tonsilgon Tropfen frei  Alkohol 18 % Al nein
Tonus-forte-Tablinen frei Etilefrin Sy ja
Tosaminic Rp.  Norephedrin Ps ja
Pheniramin An nein
Toximer Suppositorien Rp. Codein Op ja
Allobarbital Ba nein
Phenobarbital Ba nein
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Toximer Tabletten Rp. Codein Op ja
Toxorephan frei Alkohol Al nein
Tradon Rp.  Pemolin Ps ja
Tramal Rp.  Tramadol Op ja
Tramal Tropfen Rp.  Tramadol Op ja
Alkohol 20 % Al nein
Tranquase Rp. Diazepam Tr nein
Tranquit Rp. Oxazolam Tr nein’
Tranquo-Adamon Rp.  Meprobamat Be nein
Tranquo-Alupent Rp. Oxazepam Tr nein
Tranquo-Buscopan Rp. Oxazepam Tr nein
Tranquo-Puren Rp. Diazepam Tr nein
Tranquo-Tablinen Rp. Diazepam Tr nein
Tranxilium Rp.  Dikaliumclorazepat Tr nein
Trecalmo Rp. Clotiazepam Tr nein
Tremarit Rp.  Metixen Ha nein
Treupel/Treupel-N Rp. Codein Op ja
Triaminic-Bitabs/-Schlucktropfen  frei Norephedrin Ps ja
Pheniramin An  nein
Tricodein Hustensaft Rp. Codein ] Op ja
Alkohol 12 % Al nein
Trimedil frei  Phenylephrin Sy ja
Dimetinden An nein
Trisan Rp.  Chloralhydrat Be nein
Barbital Ba . nein
Trisomnin Rp.  Secobarbital Ba nein
Secbutabarbital Ba nein
Phenobarbital Ba nein
Tropax Rp.  Dextropropoxyphen-HCI Op ja
Tropid frei Mischanalgetikum (Coffein) Mi nein
Tumoglin frei  Alkohol 23 % Al nein
Tussamag Hustensaft frei  Alkohol 3 % Al nein
Tussamag Tropfen frei Ephedrin Ps ja
Alkohol 20 % Al nein
Tussamag mit Codein Saft Rp. Codein Op nein
Alkohol Al nein
Tussamag mit Codein Tropfen Rp. Codein Op ja
Ephedrin Ps ja
Alkohol Al nein
Tussedat forte Rp.  Bromid Be nein
Ethylmorphin Op ja
Alkohol 31 % Al nein
Tussedat-Pastillen Rp.  Ethylmorphin Op ja
Ephedrin Ps ja
Tussedat-Tropfen Rp.  Ephedrin Ps ja
Bromid Be nein
Alkohol Al nein
Tussi-Longoral Rp.  Ephedrin Ps Ja
Tussidon frei Phenylephrin Sy ja
Chlorphenamin An nein
Tussipect mit Codein Rp. Codein Op ja
Ephedrin Ps ja
Tussipect-Sirup/-Tropfen frei Ephedrin Ps ja
Tussiverlan Dragees frei Diphenylpyralin An nein
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Tussiverlan Tropfen frei  Diphenylpyralin An nein
Alkohol Al nein
Tussoretard Kapseln Rp. Codein Op ja
Methylephedrin Ps ja
Tussoretard Saft Rp. Codein Op |ja
Tylex frei  Carbinoxamin An nein
Phenylephrin Sy ja
Uho-Elixier nach Ottinger frei  Alkohol 56 % Al nein
pflanzliche Laxativa Lx nein
Ulcumel Ampullen Rp. Phenobarbital Ba nein
Atropin Ha nein
Ulcumel Tabletten Rp. Phenobarbital Ba nein
Belladonna-Alkaloide Ha nein
Ulgastrin B Rp. Belladonna-Alkaloide Ha nein
Ulgastrin S Rp.  Phenobarbital Ba nein
Meprobamat Be nein
Ullus Leber-Galle-Tee frei  pflanzliche Laxativa Lx nein
Ultrapyrin Rp. Dextropropoxyphen-HCI Op ja
Ultratussin Rp. Codein Op ja
Chlorphenoxamin An nein
Umckaloaba Stevenskur frei  Alkohol Al nein
Umkehr Bohnen 14 frei  pflanzliche Laxativa Lx nein
Umkehr Tee 14 frei  pflanzliche Laxativa Lx nein
Unotex F Tropfen frei  Alkohol 31 % Al nein
Unotex M Tropfen frei Alkohol 31 % Al nein
Urbilat Rp.  Meprobamat Be nein
Urgenin Liquidum frei  Alkohol Al nein
Urotruw frei  Alkohol Al nein
Uskan Rp. Oxazepam Tr nein
Uvalysat Birger frei  Alkohol 19 % Al nein
Uzaril Tabletten Rp. Phenobarbital Ba nein
: Belladonna-Alkaloide Ha nein
Uzaril Tropfen Rp.  Phenobarbital Ba nein
Alkohol 44 % Al nein
Belladonna-Alkaloide Ha nein
Valaxona Rp. Diazepam Tr nein
Valeriana Digitalysat Burger Rp. Alkohol 18 % Al nein
Valeriana comp. frei  Diphenhydramin An nein
Valeriana-Strath frei  Alkohol 20 % Al nein
Valium Roche Rp. Diazepam Tr nein
Valobonin frei  Bromid Be nein
Alkohol 33 % Al nein
Valocordin Dragees Rp.  Phenobarbital Ba nein
Bromisoval Be nein
Valocordin Tropfen Rp. Phenobarbital Ba nein
Bromisoval Be nein
‘Alkohol 55 % Al nein
Valodigan Rp. Alkohol 40 % Al nein
Valomenth Tropfen frei  Alkohol 40 % Al nein
Valoron N Kapseln Rp.  Tilidin Op ja
Valoron N Lésung Rp.  Tilidin Op ja
Alkohol Al nein
Valvulacor frei  Alkohol 40 % Al nein
Vasazol retard Rp.  Norfenefrin Sy ja
Vascularin frei  Bamethan Vs ja
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Vasculat frei ~ Bamethan Vs ja
Vascunicol frei ~ Bamethan Vs ja
Vasesana-Vasoregulans frei  Alkohol Al nein
Vasoforte Gel frei  Bamethan Vs ja
Vasotonin Tropfen frei  Alkohol 25 % Al nein
Vege. opt Rp.  Phenobarbital Ba nein
Atropin Ha nein
Vegedyston Rp.  Phenobarbital Ba nein
Belladonna-Alkaloide Ha nein
Vegomed Dragees Rp.  Phenobarbital Ba nein
Belladonna-Alkaloide Ha nein
Vegomed Tropfen Rp.  Phenobarbital Ba nein
Atropin Ha nein
Alkohol 53 % Al nein
Venalitan frei  Alkohol 30 % Al nein
Vencipon frei Ephedrin Ps ja
Phenolphtalein Lx nein
Veno-Tablinen frei  Bamethan Vs ja
Veno-Tebonin frei  Heptaminol Sy ja
Venopyronum Tropfen frei Alkohol Al nein
Venoruton Tropfen frei  Alkohol 29 % Al nein
Venosan frei  Pholedrin Sy ja
Vendtrulan Tropfen frei  Alkohol Al nein
Ventrimarin Tinktur frei  Alkohol 33 % Al nein
Ventro. opt Rp.  Atropin Ha nein
Venyl Tonikum frei  Alkohol 15 % Al nein
Venyl Tropfen frei  Alkohol 24 % Al nein
Veralgit N Rp. Codein Op ja
Coffein Ps ja
Veriazol frei Pentetrazol Ps ja
Pholedrin Sy ja
Verla-3 N frei Mischanalgetikum (Coffein) Mi nein
Verlapyrin frei Diphenhydramin An nein
Vernelan/-forte frei Bromid Be nein
Vertebran Rp.  Strychnin Ps ja
Atropin Ha nein
Vertigo-Vomex/-retard frei Dimenhydrinat An nein
Vertigoheel-Tropfen frei  Alkohol 35 % Al nein
Verus Tropfen frei  Alkohol Al nein
Verus forte Tropfen Rp.  Alkohol Al nein
Vesparax/-mite Btm. Secobarbital Ba nein
Brallobarbital Ba nein
Vial's tonischer Wein frei  Alkohol 15 % Al nein
Vibrocil oral frei  Norephedrin Ps ja
Dimetinden An nein
Vibrocil/-c.N. Rp.  Phenylephrin Sy ja
Vinco frei  pflanzliche Laxativa Lx nein
Vinco-Abflihmperlen frei  Bisacodyl! Lx nein
Vinco-Abflihrperlen verstarkt frei Bisacodyl Lx nein
pflanzliche Laxativa Lx nein
Phenolphtalein Lx nein
Viracton Tropfen frei Alkohol 20 % Al nein
Viracton Plus Rp.  Methyitestosteron Ab ja
Strychnin Ps ja
Virgilocard-Herzkraft-Mixtur frei  Alkohol Al nein
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Virobin-Tinktur frei  Alkohol 68 % Al nein
Visadron frei  Phenylephrin Sy ja
Visano/Visano-Mini Rp. Meprobamat Be nein

' Diphenhydramin An nein
Viscoserpin Tropfen Rp.  Alkohol 40 % Al nein
Viscysat Blirger frei  Alkohol 18 % Al nein
Vistosan Liquifilm frei Phenylephrin Sy ja
Visuphrine in der Ophtiole frei Phenylephrin Sy ja
Vit-Oz (Vitozwei) Rp.  Amfetaminil Ps ja
Vita Buerlecithin flissig frei  Alkohol 16 % Al nein
Vita-Dor Rp.  Aprobarbital Ba nein
Vitamin-Schlanktropfen ,,Schuck” frei Norpseudoephedrin Ps ja

pflanzliche Laxativa Lx nein
Vitanerton Kerne Rp. Barbital Ba nein
Bromid Be nein
Vitanerton flissig Rp. Barbital Ba nein
Bromid Be nein
Vitanurid frei  Alkohol 17 % Al nein
Vitasana-Lebenstropfen frei  Alkohol Al nein
Vitazell G forte Rp.  Pipradol Ps ja
Vitenur Rp.  Ephedrin Ps ja
Vivimed frei  Mischanalgetikum (Coffein) Mi nein
Vivinox Schlafdragees frei  Dimenhydrinat An nein
Volon A-Rhin Rp.  Phenylephrin Sy ja
Vomex A, -retard frei  Dimenhydrinat An nein
Waucopyrin Rp.  Codein Op ja
Wecontrin frei Diphenylpyralin An nein
Ephedrin Ps ja
Wibolax frei  Bisacodyl Lx nein
pflanzliche Laxativa Lx nein
Wick Formel 44 S Husten-Stiller ~ frei  Doxylamin An nein
Alkoho! 11 % Al nein
Bromid Be nein
Wick Medinait Saft frei Ephedrin Ps ja
Doxylamin An nein
Alkohol 18 % Al nein
Worishofener Dronalax frei  pflanzliche Laxativa Lx nein
Zaroxolyn/-forte/-mite Rp. Metolazon Di nein
Zellaforte plus frei  Nicethamid Sy ja
Pholedrin Sy ja
Zet 26 frei  pflanzliche Laxativa Lx nein
Zinc in der Ophtiole frei Ephedrin Ps ja
Zincfrin frei  Phenylephrin Sy ja
Zincum Valerianicum Tropfen frei  Alkohol Al nein
Zirkulax-Kapseln frei  pflanzliche Laxativa Lx nein
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Ir-2.3
Ubersicht der Arzneimittel mit MifSbrauchspotential*

Die Ausfithrungen zu diesem Thema miissen sich zwangsldufig auf den derzeitigen Stand beschrinken. Je-
der, der verschreibt und anwendet, sollte bedenken, daf sich die Marktsituation beziiglich der Zusammen-
setzung der Arzneimittel laufend dndert.

Die WHO unterscheidet 6 Typen der Abhéngigkeit (Opiat-Typ, Barbiturat-/Alkohol- Typ, Amphetamin-/
Khat-Typ, Kokain-Typ, Cannabis-Typ, Halluzinogen-Typ) nach einer zum Zwecke der internationalen
Kontrolle von Suchtmitteln geschaffenen Einteilung. Mit unterschiedlicher Bedeutung in Hiufigkeit und
Schwere sind diesen Typen abhingigkeitserzeugende Arzneimittel zugeordnet. Weitere Arzneimittelgruppen
(Tab. 1, S. 2) sind trotz bestehendem Miflbrauchspotential in den WHO-Typen nicht vertreten.

Die zu einem Typ zusammengefafSten Substanzen zeigen teilweise das Phinomen der Kreuztoleranz: z.B.
wird nach Entwicklung einer Barbiturat-Toleranz mehr Alkohol als gewohnlich toleriert und umgekehrt.
Das Phidnomen kann total (Opiate) oder partiell (Alkohol/Barbiturate) auftreten. Daher sind bei Alkohol-
abhingigen z.B. auch hohere Halothan-Konzentrationen zur Erreichung einer Narkose erforderlich.

m-2.3.1
Stark wirksame Analgetika/Antitussiva

Analgetika

Von den zentral wirksamen Analgetika sind die meisten der Betdzubungsmittel-Verschreibungsverordnung
(BtM-VV) unterstellt. Diese schiitzt zwar vor allgemeiner Verbreitung des Mif§brauchs, jedoch nicht im-
mer vor MifSbrauch, vor allem durch medizinisches Personal.

Andererseits darf die Umstdndlichkeit des Verteilungssystems nicht zur Unterdosierung und Unterbenut-
zung besonders der potenten Analgetika fithren, wenn bei schweren Schmerzzustinden durch addquate
Dosierung vermeidbares Leiden verhindert werden kann. Jedoch sollte, wo immer méglich, von der Dauer-
gabe ein und desselben Analgetikums abgesehen werden.

Neben den klassischen Analgetika wie Morphin und seinen Abkémmlingen gehéren hierher auch die Pe-
thidin-Gruppe (Dolantin®, Valoron®N) und die Methadon-Derivate (z. B. L-Polamidon®, Ticarda®, Deve-
1in®, Rosimon®-Neu, Peracon®). Sie haben alle ein erhebliches Suchtpotential: Schon nach kurzfristigem
Gebrauch kann sich Abhéngigkeit einstellen, mit starker Bindekraft, einem besonderen psychosozialen
Schidigungsmuster, aber auch korperlichen Folgeschiden.

Hierunter fallen auch die in der Neurolept-Analgesie angewandten Fentanyle (Fentanyl®-Janssen, Rapifen®),
die mit erheblichem Suchtpotential und groffer Bindekraft ausgestattet sind und von denen in neuerer Zeit
synthetische Abwandlungen (»designer drugs«) bekannt wurden.

Antitussiva

Antitussiva enthalten vornehmlich Codein, das dem BtMG (Anlage II) unterliegt. Dem BtM-Gesetz nicht
unterstellt sind Zubereitungen in bestimmter niedriger Dosierung, was die immer noch haufige mifi-
briuchliche Verwendung gingiger Hustenmitel wie Codeinum phosphoricum Compretten®, Codicept®,
Codipertussin®, Codyl®N Depot, Tricodein® u.a.m. sowie der Kombinationspriparate Codipront® oder
Codicaps® erklart.

Oft ist es bei Hustenmitteln Codein mit Alkohol und anderen Ddmpfungsmitteln kombiniert, so daf§ eine
Steigerung des Effektes auftritt. Zu beachten ist, daff Codein im Kérper zu 5-20 % in Morphin umgewan-
delt wird. Auch Dihydrocodein (Paracodin®, Remedacen®) wird mifSbraucht. Niedrige Dosierungen von
Codein und anderen dosisbegrenzten Einzelstoffen verleiten den Patienten zur Einnahme groffer Mengen,
wodurch die anderen Bestandteile toxisch wirken kénnen.

* Quelle: Medikamentenabhingigkeit, DHS, Hamm 1985)
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Tabelle 1: Arzneimittelgruppen mit Suchtpotential (nach WHO)

Wirkgruppen Vornehmlich WHO-Zuordnung
miflbraucht von
A M D

1 Stark wirksame Analgetika/ X XX | Morphin-Typ
Antitussiva
Morphin-, Pethidin-,
Methadon-Derivate

2 Schwach bis mittelstark X X
wirksame Analgetika
v. a. Analgetika-
Kombinationen

3 Sedativa/Hypnotika X XX | X Barbiturat-/
Bromureide Alkohol-Typ
Barbitursdurederivate
Sonstige

4 Tranquillantien

Carbamate X XX X
Benzodiazepine XX X
5 Alkoholhaltige XX | X
Arzneimittel-Zubereitungen
6 Psychostimulantien X XX X Amphetamin-Typ
7 Appetitziigler X XX Khat-Typ
8 Sonstige
Wirkstoffgruppen
Anticholinergika X X Halluzinogen-Typ
Laxantien X &
Corticoide X L

*)A = Alkoholkranke M = Medikamentenabhingige D = Drogenabhingige

Aus Schweden wird iiber unerwiinschte Wirkungen von Dextromethorphan (Wick® Formel 44, Wick Me-
diNait®, Rhinotussal®, Fluprim®) berichtet: Psychosen, Verwirrtheit, Halluzinationen, Flush. Es ist daher
nicht sinnvoll, eine solche umstrittene Verbindung tiberhaupt in der Therapie einzusetzen.

Seit 1984 fallen auch die partiellen Morphinantagonisten Pentazocin (Fortral®) und Buprenorphin (Temge-
sic®) unter die BtM-VV, weil sie ein deutliches Suchtpotential besitzen und mifSbrauchlich verwendet werden.

Tilidin (als Valoron® nicht mehr im Handel) wurde mit dem Morphinantagonisten Naloxon versetzt (Va-
loron®N), damit es Morphinabhingigen nicht weiter als Ersatzdroge dienen kann. Eine Abhingigkeit
kann aber trotzdem aufgebaut werden.

m-2.3.2
Schwach bis mittelstark wirksame Analgetika

Analgetika dieser Gruppe sind iiberwiegend als Mischpriparat im Handel (Tabelle 1 und 2). Sie enthalten
hauptsichlich Acetylsalicylsdure, Paracetamol, Propyphenazon und Coffein. Die Zulassung von Fertigarz-
neimitteln, die sowohl Acetylsalicylsiure als auch ein Barbitursiurederivat enthielten (z.B. Dolviran®),
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wurde 1984 widerrufen, weil letzteres nicht zur analgetischen Wirkung beitragt und eher ein gegenteiliger
Effekt mit der Gefahr einer Abhingigkeit anzunehmen ist. Aus dem gleichen Grunde wird derzeitin den zu-
stindigen Gremien auch der Widerruf aller Barbiturat-Schmerzmittelkombinationen in Erwigung gezo-
gen. Die Hersteller gehen zur Zeit freiwillig dazu iiber, die Barbituratkomponente zu eliminieren (z.B. Op-
talidon®N).

Der Vertrieb von phenacetinhaltigen Schmerzmitteln ist in der Bundesrepublik seit 1986 wegen des Ab-
hingigkeitspotentials und der Nierenschidigungen nicht mehr erlaubt. Phenacetin wurde durch seinen
Metaboliten Paracetamol ersetzt (z. B. Thomapyrin®, Gelonida®NA).

Tabelle 2: Zusammensetzung von Schmerzmittelkombinationspraparaten vor und nach 1986
(kursiv: Namenszusitze nach Anderung)

Fertigarzneimittel Rp vorher nachher

Spalt-Tabletten N® - Benzylmandelat Paracetamol
Salicylamid Phenazon
Phenazonsalicylat Coffein
Coffein

Thomapyrin® - Acetylsalicylsdure Acetylsalicylsdure
Phenacetin Paracetamol
Coffein Coffein

Dolviran® Rp Phenobarbital -
Codeinphosphat Codeinphosphat
Acetylsalicylsdure Acetylsalicylsdure
Coffein Coffein

Optalidon N® Rp/- Butalbital -
Propyphenazon Prophyphenazon
Coffein Coffein

Spasmo Cibalgin comp.S® Rp Allobarbital -
Codeinphosphat Codeinphosphat
Propyphenazon Propyphenazon
Drofenin Drofenin

Gelonida NA® Rp Acetylsalicylsdure Acetylsalicylsdure
Phenacetin Paracetamol
Codeinphosphat Codeinphosphat

Leider werden immer noch zu viele Kopfschmerzmittel angewandt. Der Pro-Kopf-Verbrauch betrug 1983
mehr als 18 g Schmerzmittelwirkstoff. Die Kombinationspriparate hielten einen Marktanteil von 80 %.
Sprach man frither von der »Phenacetinniere, so ist heute die » Analgetikaniere« an ihre Stelle getreten.
Man schreibt dies dem exzessiven Gebrauch von Analgetikamischungen aus Acetylsalicylsdure, Paracet-
amol und Coffein zu. Aus diesem Grunde sollten Monopriparate den Kombinationspriparaten vorgezo-
gen werden. Der oft beschriebene Coffein-Entzugskopfschmerz nach Abbruch einer regelmifigen Coffein-
zufuhr verursacht eine erneute Einnahme des entsprechenden Schmerzmittels und ist oft der Anfang eines
Analgetikamiflbrauches.
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m-2.3.3
Sedativa/Hypnotika

Fast alle Sedativa (Ausnahme Phytotherapeutika wie Baldrian) haben ein gewisses MifSbrauchspotential,
auch Antihistamine mit sedativer Nebenwirkung.

Bromureide

Bromureide (Bromisoval und Carbromal, in Kombinationspriparaten wie Sekundal®) sind bis zu ihrer
Unterstellung unter die Verschreibungspflicht 1978 viel mifSbraucht worden, heute spielen sie kaum noch
eine Rolle. Bei lingerer Einnahme kommt es zu einer Kumulation des Broms mit Zeichen der Bromidvergif-
tung bis hin zur Brompsychose.

Barbitursaurederivate

Barbitursdurederivate (z.B. Vesparax®, Medinox®, Neodorm®) wirken nach lingerem Gebrauch aktivie-
rend und stimmungshebend (paradoxer Zustand), hohe Dosen verursachen rauschartige Zustinde. In der
Regel wird aber vom Konsumenten nur das wohlige Dahinddmmern und eine mit leichter Euphorie ver-
bundene Miidigkeit angestrebt. Gefihrlich sind die Kombination mit Alkohol und der intravenése Mif3-
brauch. Die Verschreibung der Barbiturat-Mischpriparate wie Vesparax® und Medinox® ist vollig ver-
zichtbar.

Sonstige Hypnotika/Sedativa

Methaqualon in Normi-Nox® und Somnibel® weist ein erhebliches Suchtpotential auf und wurde 1981
der BtM-VV unterstellt.

Methyprylon (Nodular®, BtM seit 1986) bewirkt schon in mittleren Dosen rauschartige Zustinde. Auch
bei Methyprylon wird chronischer Miflbrauch beschrieben.

Distraneurin® (Chlomethiazol) ist kein Medikament zur Behandlung des Alkoholismus, kann aber Alko-
holentzugserscheinungen des Abhingigen sehr wirksam dimpfen; da die Substanz bei Alkoholabhingig-
keit ein besonders hohes Suchtpotential hat, sollte die Anwendung nur klinisch erfolgen. Seine Entzugs-
syndrome sind besonders bedrohlich und nur schwer zu behandeln. Die ambulante Behandlung verbietet
sich auch deshalb, weil es als sonst wirksamstes Mittel dann ggf. beim Delir nicht verfiigbart ist.

Tranquillantien

Carbamate

Die psychischen Auswirkungen von Carbamateinnahmen (Meprobamat in Cyrpon®, Meprobamat Saar®,
Urbilat®) reichen von » Wurstigkeit« iiber stimulierende, aktivierende, innere Unruhe produzierende Ef-

fekte bis hin zur ausgesprochenen Miidigkeit. Arbeitsunlust und Schlifrigkeit. Meprobamat kann bei
Uberdosierung zum Tod fithren. Das MifSbrauchspotential ist etwas grofer als das der Benzodiazepine.

Benzodiazepine

Seit 1978 zahlen die Benzodiazepinderivate zu den am meisten miffbrauchten Stoffen (Tabelle 3-3). Sie tra-
ten damit an die Stelle der Bromharnstoffderivate und verdringten zum Teil die Barbitursdurederivate.
»Low-Dose-Dependence« ist duf8erst weit verbreitet. Die regelmifige Einnahme iiber einen lingeren Zeit-
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raum hinweg kann, auch in therapeutischen Dosen, zu Entzugserscheinungen mit psychotischen Sympto-
men fithren. Beim Absetzen muf ausschleichend dosiert werden, weil die Symptome nach abruptem Abset-
zen schwerwiegend sind (sog. Rebound-Effekt): Schlaflosigkeit, Alptriume, Ubelkeit, Erbrechen, Muskel-
zuckungen und Bewuftseinstriibungen, auch delirante Zustinde und Krampfanfille werden beschrieben.
Benzodiazepine mit einer mittleren Eliminationshalbwertszeit von 16 Stunden (wie Tavor® und
Lexotanil®) haben in dieser Gruppe das héchste Abhingigkeitspotential. Bei den kurzwirksamen Deriva-
ten wie Halcion® und Rohypnol® besteht die Gefahr, daf bereits abhingige Patienten wegen der raschen
Beseitigung der Entzugserscheinungen (schnelle Resorption) auf diese umsteigen. Die ebenfalls rasche Eli-
mination 16st wieder Entzugserscheinungen aus und zwingt zur erneuten Einnahme. Seit 1986 unterliegen
die Reinsubstanzen den betiubungsmittelrechtlichen Vorschriften. Fiir die Verschreibung gelten bestimm-
te Ausnahmen, so daff alle im Handel befindlichen Fertigarzneimittel nach wie vor auf einfachem Rezept
verordnet werden kénnen. Zur gréfleren Sicherheit vor Falschungen wird besonders bei diesen Praparaten
empfohlen, die Verschreibungen handschriftlich auszufiihren.

Tabelle 3: Hiufig milbrauchte Fertigarzneimittel,
die Benzodiazepine enthalten

Handelsname® Inhaltsstoffe
Adumbran Oxazepam
Dalmadorm Flurazepam
Demetrin Prazepam
Lexotanil Bromazepam
Librium Chloradiazepoxid
Limbatril Amitriptylin

Chlordiazepoxid
Mogadan Nitrazepam
Praxiten Oxazepam
Rohypnol Flunitrazepam
Tavor Lorazepam
Tranxilium Dikaliumclorazepat
Valium Diazepam

IMm-2.3.5
Alkoholhaltige Arzneimittelzubereitungen

In vielen Arzneimittelzubereitungen findet man Alkohol in unterschiedlichen Konzentrationen bis zu
80 % (Klosterfrau Melissengeist®, bestimmte Tonika). Unter der Rechtfertigung, einer drztlichen Ver-
schreibung zu folgen, werden diese Préparate nicht selten siichtig mif§braucht. Bei hoher Dosierung kann
das darin enthaltene Arzneimittel eigene toxische Wirkungen beisteuern. Suchtverlagerung und Riickfall
bei vorbestehender Alkoholabhingigkeit drohen.

m-2.3.6
Psychostimulantien

Zu den Psychostimulantien zihlen vor allem die Amphetamine (Tabelle 4), die voriibergehend leistungs-
steigernd wirken und zur Uberschitzung der eigenen Krifte verleiten. Sie beseitigen das Schlafbediirfnis,
die Ermiidung und das Hungergefiihl und wirken euphorisch. Nach dem Absetzen bemerkt man in der Re-
gel ein Erschlaffungsgefiihl und eine Katerstimmung, welche zwingend eine weitere Einnahme bewirken.
Lingerer Miflbrauch kann zu kérperlichem Verfall und zu vorwiegend paranoid-halluzinatorischen (schi-
zophrenieihnlichen) Psychosen fithren.
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Tabelle 4: Amphetaminderivate in Fertigarzneimitteln

Handelsname® Inhaltsstoffe Verschreibungsregelung
Captagon Fenetyllin BtM
AN1 Amfetaminil Rp
Katovit Prolintan,
(Vitaminkombination) -
Rosimon-neu Morazon, Rp
(Schmerzmittelkombination)
Ritalin Methylphenidat BtM
Reactivan Fencamfamin, Rp
(Vitaminkombination)
Stimul, Tradon Pemolin Rp

m-2.3.7
Appetitziigler

Die Wirkungen der Appetitziigler entsprechen in abgeschwichter Form denen der Amphetamine, da sie
teilweise zu dieser Gruppe gehoren bzw. von ihr abgeleitet sind.

In der Ephedrin-Gruppe sind D,L-norephedrinhaltige Fertigarzneimittel an die Stelle der seit 1986 unter
Verschreibungspflicht gestellten D-norpseudoephedrinhaltigen Priparate getreten, obwohl beide Substan-
zen hinsichtlich ihres Abhéingigkeitspotentials etwa gleich zu bewerten sind. Als Nebenwirkungen wird
von schweren Hypertensionen und Schlaganfillen berichtet. Auch Norephedrin kann bei lingerer Anwen-
dung und iiberh6hter Dosierung psychische Stérungen und Halluzinationen verursachen. Die Kombina-
tion von Ephedrin mit Coffein (z.B. im Percoffedrinol®) wurde wegen des offensichtlichen Mif§brauchs der
Verschreibungspflicht unterstellt. Im jetzt erhiltlichen Percoffedrinol®N ist nur noch Coffein enthalten.
Zubereitungen, bei denen eine Einzeldosis von 10 mg oder weniger vorgesehen ist, und Retardpriparate
mit einer Tagesdosis von nicht mehr als 40 mg, errechnet als Ephedrinbase, sind von der Verschreibungs-
pflicht ausgenommen (z.B. Vencipon®N, Tab. 5).

In der Amphetamingruppe fielen die bis zum 30.06.1987 nicht verschreibungspflichtigen Metamfepra-
monbhaltigen Priparate (Cardanat®, Tempil®N) auf, die als stimulierender Drogenersatzstoff Verwendung
finden. Das Miflbrauchspotential ist dem des nahe verwandten Amfepramons gleichzusetzen.

m-2.3.8

Sonstige Wirkstoffgruppen

Halluzinogene

Bestimmte Anticholingergika, wie die als Antiparkinson-Mittel verwendeten Medikamente Akineton®
(Biperiden) und Artane® (Trihexyphenidyl), werden gelegentlich wegen ihrer halluzinogenen und euphori-

sierenden Wirkungen unter entsprechender Dosierung miffbraucht, wobei Psychosen auftreten kénnen.
Andere verschreibbare Halluzinogene spielen derzeit kaum eine Rolle.

Andere Mif¢brauchsstoffe

Andere miflbrauchlich verwendete Substanzen stammen aus unterschiedlichen Stoffgruppen. Hier seien
vor allem Laxantien und Diuretika erwdhnt. Auch Corticoide haben ein gewisses MifSbrauchspotential;
Abhingigkeit kommt jedoch nur selten vor, Psychosen sind méglich.
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Tabelle 5: Appetitziigler

Handelsname® Inhaltsstoffe Verschreibungsregelung

Ephedringruppe:

Vencipon N L-Ephedrin

Fugoa N

Recatol N D,L-Norephedrin -

Boxogetten S

Alfabet L-Pseudoephedrin Rp

Adiposetten N

Amorphan

MirapontN D-Norpseudoephedrin Rp

Cathin

Antiadipositum X-112

Amphetamingruppe

Regenon Amfepramon Rp
Metamfepramon* Rp seit 1.7.1987

Eventin Levopropylhexedrin Rp

Ponderax Fenfluramin Rp

Appetitziigler-

Sagitta Fenproporex Rp

Fenproporex-

Cephasaar

Rodimen Mefenorex Rp

* enthalten in Cardanat®Tropfen (Antihypotonikum) und Tempil®N Kapseln (Grippemittel)

mm-2.3.9
Erkennung/Diagnostik der Medikamentenabhangigkeit

Die Diagnose setzt umfassende Kenntnisse der Pathogenese und der méglichen klinischen Bilder voraus.
Sie wird um so leichter fallen, je schwerer das Krankheitsbild ausgeprigt ist. Die diagnostische Erfassung
der weniger ausgeprigten Zustinde und der haufigen larvierten Formen ist schwierig und nicht selten erst
nach langerer Verlaufsbeobachtung moglich.

A Einfacher Medikamenten-Miflbrauch kann vorliegen, wenn unter Auferachtlassen kausaler therapeu-
tischer Méglichkeiten Medikamente wiederholt zur symptomatischen Behandlung somatischer und psy-
chischer Beschwerden und Funktionsstorungen (verordnet und) angewendet werden.

B Einfacher Medikamenten-Miffbrauch ist anzunehmen, wenn psychotrope Medikamente wiederholt zur
Optimierung gestorten Allgemeinbefindens (verordnet und) eingenommen werden.

C Medikamenten-Abhingigkeit kann gegeben sein, wenn ohne fortgesetzte Medikamenten-Einnahme
ausreichende Symptom-Suppression und Stabilisierung des Befindens nicht mehr gewihrleistet sind.

D Medikamenten-Abhingigkeitliegt vor, wenn zur geniigenden Symptom-Suppression und zur Kontrolle
des Befindens steigende Medikamenten-Dosen erforderlich werden und/oder eine Medikamenten-Pause
zum verstirkten Wiederauftreten der urspriinglichen und weiterer Beschwerden fiihrt. Zeichen chroni-
scher Intoxikation machen sich bemerkbar.

E Besonders schwere Medikamenten-Abhéngigkeit ist eingetreten, wenn durch chronische Intoxikation
somatische, psychische und/oder soziale Folgen auftreten und Medikamente illegal beschafft werden.
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Das Geschehen tendiert von A in Richtung E, kann auf jeder Stufe verharren, bleibt aber haufig bei C (oder
D) lange Zeit stehen (z.B. Low-dose- dependence).

Drei Komplexe sind von besonderer Bedeutung:

Pharmakologisch-toxikologisches Wirkspektrum des Medikaments

— Dieses kann bei einmaliger Anwendung durchaus von dem bei fortgesetztem Gebrauch verschieden
sein.

— Bei Mischpriparaten muf§ das Wirkspektrum nicht unbedingt die Effekte der einzelnen Bestandteile wi-
derspiegeln.

Beschwerden des Patienten

— Zuweilen finden sich Krankheitssymptome als zur Medikamenten- Abhiangigkeit fithrende Ursachen
oder Anlésse. Persistierende Schmerzen als Verletzungsfolge (Unfall, Operation) oder bei chronischen
Krankheiten (Karzinom, degenerative Gelenkerkrankungen) stehen an erster Stelle.

— Alle vegetativen Stérungen, nervésen und psychischen Beschwerden, die mit Beeintrichtigung des Be-
findens einhergehen, sind bevorzugte Ausgangspunkte. Thre Skala reicht von einfacher aligemeiner Be-
findensbeeintrichtigung iiber Erschépfung, »Nervositit«, Unruhe, Konzentrationsstérung, Angst,
Verstimmung bis zu umschriebenen vegetativen Dysfunktionen und zu Verdnderungen des Appetits,
des Schlafs und der sexuellen Funktionen.

Solche Beschwerden sind oft als funktioneller Ausdruck von Anpassungsstorungen zu verstehen.

— Exiuvantibus erweisen sich manche Beschwerden als psychogen- funktionell- neurotisch, wenn sie sich
unter Psychopharmakaanwendung (speziell Benzodiazepinen) prompt bessern.

— Ein Patient, dessen Beschwerden »nicht besser werden wollen« und der von seinen Beschwerden be-
hauptet, daf§ nur schon mehrmals verordnete Beruhigungs- oder Schlafmittel in der Lage seien, die ge-
klagten Beschwerden zu lindern oder zum Verschwinden zu bringen, miflbraucht wahrscheinlich
»sein« Medikament.

— Ein Patient, der den »direkten Weg« zum Arzt wihlt und um Verordnung » seines« Medikamentes bit-
tet, ist in der Regel abhéngig.

Behandlungsgewohnheiten des Arztes

— Jesicherer eine kérperliche Erkrankung als Ursache von Schmerz oder Befindensstérung diagnostiziert
werden kann, um so spezifischer wird sich die Behandlung gestalten.

— Jeunsicherer die Diagnose des Beschwerdebildes, um so grofier ist die Gefahr, Medikamente mit einem
breiten und vor allem psychotropen Wirkungsspektrum anzuwenden.

— Das Risiko steigt, wenn der Patient eine Parallelbehandlung durch andere Arzte verschweigt, wenn die
Pharmakotherapie iiber Monate fortgesetzt wird und wenn der Arzt seine Uberzeugung nicht aufgibt,
eine ebenso wirksame wie risikoarme Therapie zu betreiben.

Der Arzt verkennt die Abhingigkeitsgefadhrdung seines Patienten aus
folgenden Griinden:

— Unzureichende Anamnesenerhebung und Untersuchung.

— Diagnostische Unsicherheit und die Uberzeugung, mit einem »leichten Schmerz- oder Beruhigungsmit-
tel« dem Kranken nicht schaden zu kénnen.

— Das kongruente Rollenspiel bleibt unreflektiert, das die iibliche Arzt-Patienten-Situation bestimmt und
in dem stillschweigenden Ubereinkommen besteht, daf der Arzt der Bitte des Patienten um Hilfe selbst-
verstindlich entspricht. Dieses Rollenspiel besitzt eine bedeutende eigene Dynamik, welche zu »Skoto-

8 Daunderer — Drogenhandbuch — 6. Erg. Lfg. 7/93



Pharmakologie Arzneimittel mit Miflbrauchspotential III—2.3

menc« fithrt und tibersehen 148, dafd die langst eingetretene Gew6hnung und Abhingigkeit von einem
Medikament die in der Ausgangssituation geklagten Beschwerden nur noch als leere Hiilse tragen.

— Verlust der Ubersicht iiber Wirkstoffidentitit und Dosierung, iiber Kombinationseffekte und Interakti-
onen bei gleichzeitig forciertem Werbedruck und psychologisch optimiertem Marketing, welche immer
groflere Sicherheit der jeweils neueren Medikamente suggerieren. Selbst dann, wenn sich diese Argu-
mente als das Gegenteil der gepriesenen »grofSen therapeutischen Sicherheit« erweisen, wird weiterhin
behauptet, es miisse am Patienten liegen, wenn Abhéngigkeit aufgetreten sei. Dies trifft so nicht zu.

Angesichts der hohen Zahl medikamentenabhéngiger und -gefihrdeter Patienten muf eine verstirkte Sen-
sibilitit gegeniiber einer das Suchtrisiko bagatellisierenden Arzneimittelreklame entwickelt werden. Des-
halb muf§ der Arzt wissen:

— Jedes hypnosedativ und/oder anxiolytisch wirkende Medikament gilt so lange als abhangigkeitserzeu-
gend, bis selbst nach jahrelanger Anwendung unter Verschreibungspflicht keine einschlidgigen Beo-
bachtungen angefallen sind.

— Das gleiche gilt fiir Analgetika, insbesondere Kombinationspriparate.

— Schwere Suchterkrankungen stellen nicht das Hauptproblem dar; zahlenmé@ig und gesundheitspoli-
tisch bedeutend ist die Low-dose-dependence. Sie hat epidemische Verbreitung erlangt. Individuelle Di-
spositionen spielen eine untergeordnete Rolle.

— Low-dose-dependence wird durch Arzneimittel unterhalten, deren Kosten auch aus Mitteln der Kran-
kenkassen bezahlt werden. Die Solidargemeinschaft der Versicherten finanziert also jene Krankheit, fiir
deren Behandlung sie spater aufkommen muf3.

— Low-dose-dependence verwischt und veriandert das urspriingliche Beschwerdesyndrom. Seine kausale
Behandlung wird damit in der Regel schwieriger.

— DieEntzugsbehandlung medikamentenabhingiger Patienten ist beschwerdereich, langwierig und unter
Umstianden durch Krampfanfille, exogene Psychosen usw. kompliziert. Die notwendige anschliefende
Entwéhnungsbehandlung stellt an den Patienten und die behandelnden Institutionen hohe Anforde-
rungen.

— Jede Verniedlichung des Problems durch Arzt, Pharma-Industrie und Patient geht an den tatsdchlichen
Gegebenheiten weit vorbei.

Diagnostisch verwirrend ist die Seltenheit typischer Organstérungen durch die chronische Medikamenten-
Intoxikation im Gegensatz zum Alkoholismus. Deshalb erfordert die Diagnose der Medikamentenabhin-
gigkeit eine eingehende biographische Krankheitsanamnese (einschlieflich Fremdanamnese unter Beriick-
sichtigung haufigen Arztwechsels).

Das fiir die Diagnose entscheidende Untersuchungsinstrumentstellt das drztliche Gesprach dar, das bei op-
timalem Verlauf nicht nur die anamnestischen Fakten bereitstellt, sondern zugleich den »Eréffnungszug«
fiir angemessene Therapiemafinahmen darstellt.

Das diagnostisch-therapeutische Gesprach mit dem Patienten

Nur selten 16t sich in der ersten Begegnung mit dem Patienten der gewiinschte Erfolg erzielen, fast immer
sind mehrere Gespriche in dem Einzelfall angemessenen Abstinden notwendig. Die Gespriche miissen
sich streng einer Strategie unterwerfen, die das Herstellen einer vertrauensvollen Arzt-Patienten-Beziehung
im Sinne einer Verstindigungsgemeinschaft zum Ziele hat. Eine vorurteilsfreie Grundhaltung des Arztes
fiir »offene« Gesprichsfiithrung ist aber problematisch oder unméglich, wenn der Arzt durch seine Ver-
schreibungspraxis die Abhingigkeitsentwicklung zumindest mitbedingt hat. Er muf in der Lage sein, auch
(zundchst?) nebensichlich Erscheinendes aufmerksam zu registrieren und »zwischen den Zeilen« zu lesen.
Diese Notwendigkeit ergibt sich aus der Erfahrung, daf die zur Abhangigkeitsproblematik fithrenden bio-
graphisch-situativen Bedingungen oft nicht geniigend reflektier oder auch durch Verleugnungstendenzen
unscharf werden. Daraus ergibt sich die Notwendigkeit einer Verstindigungsgemeinschaft, wobei beide
Gegebenheiten von gleichrangiger Bedeutung sind: Der Arzt muf§ durch Vorwissen gewichtige, kompeten-
te Kenntnisse als Voraussetzung fiir Verstehen und Verstindigung besitzen und trotz dieser Vorgabe die Ge-
meinschaft mit dem Patienten dokumentieren, insofern als nur der Arzt die notwendigen therapeutischen
Schritte bestimmen und einleiten kann, wobei er als »Experte« Partner und nicht Schulmeister des Patien-
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ten zu sein hat. In diesem Sinne Partner kann jeder Arzt kaum sein, der durch seine Verschreibungspraxis
Teil des Geschehens wurde. Ist der Patient schon so weit in die Abhingigkeit geraten, daf8 Einsichts-
unfihigkeit fiir alle offensichtlichen Sekundirfolgen der chronischen Intoxikation wie fiir diese selbst re-
sultiert, ist dieser Weg nicht mehr gangbar. Es miissen direktive Strategien gewahlt werden. Dies geschieht
auch in der Hoffnung, nach der Entgiftung des Patienten doch noch dessen Mitarbeit fiir die notwendigen
weiteren Rehabilitationsschritte zu erreichen. Hier steht der Arzt von vornherein vor einer sehr schwieri-
gen Aufgabe, die er selten allein 16sen kann. Die Zusammenarbeit mit dem sozialen Umfeld, Suchtbera-
tungsstellen und Fachkrankenhdusern ist zwingend erforderlich.

Bei der differentialdiagnostischen Einzelfallanalyse konnen folgende klinische Befunde und Untersuchungs-
techniken hilfreich sein:

Stark wirksame Analgetika/Antitussiva

Morphin und morphindhnlich wirkende Medikamente, werden tiberwiegend parenteral (intravends) zu-
gefiihrt. Injektionsspuren unterschiedlichen Alters lassen sich im Bereich der oberflichlichen Venen (Ellen-
beuge!) nachweisen. Stirkere Abstinenzzeichen kénnen ausbleiben; akute Intoxikationen — auch toxische
Psychosen (Fortral®, Dolantin®) — kommen vor. In Serum und Urin ist der Substanznachweis mdglich.

Hustenmittel

Codein und Dihydrocodein sind dominierende Suchtmittel, besonders gefragt von Opiatabhéngigen. Hu-
sten kann simuliert sein. Asthmamittel kénnen durch ihren Ephedrin-, Barbiturat- und durch ihren Corti-
sonanteil chronische Intoxikationen mit iiberwiegend psychiatrischen Syndromen hervorrufen. Akute
exogene Psychosen (mit deliranten Episoden, Verwirrtheit und amnestischem Syndrom) kommen vor, de-
nen in der Regel monatelang undulierende pseudoneurasthenische, hyperaesthetisch-emotionelle Schwi-
chezustinde vorauslaufen. Chronisch progrediente Wesensinderung fithrt hiufig zu schweren sozialen
Konflikten. Der Miflbrauch von Antitussiva ergibt keine diagnostisch relevanten Symptome (Urinnach-
weis!).

Analgetikakombinationen

Thr MiSbrauchspotential beruht auf der Beimischung deutlich psychotroper Substanzen wie Codein, Bar-
bitursdurederivate und das weniger abhingigkeitserzeugende Coffein. Bei schwerer chronischer Intoxika-
tion bestimmt der Barbiturat-Anteil das klinische Bild. Die Bestandteile der Mischanalgetika lassen sich in
Serum und Urin nachweisen.

Sedativa/Hypnotika

Reine chronische Barbiturat-Intoxikationen sind heute selten geworden. Rezidivierende Dysarthrie, Ata-
xie und rauschartige Enthemmung werden wihrend der Intoxikation beobachtet. Einzelne hirnorganische
Anfille und fliichtige delirante Verwirrtheit sind im Entzug hiufig. Auch andere Schlafmittel und Sedativa
verursachen dhnlich variable Krankheitsbilder. Auffilliger Wechsel des Befindens mit erheblicher emotio-
naler Labilitdt und Verlust der »berechenbaren Konstanz« des Verhaltens konnen diagnostisch wegwei-
send sein. Das EEG ist entweder allgemeinverindert oder durch einen Beta-Rhythmus charakterisiert. Son-
stige Organbefunde werden regelmifig vermift, abgesehen von einer isolierten y-GT-Erhéhung (Sub-
stanznachweis in Serum und Urin).
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Tranquillantien

Unter ihnen herrschen die zahlreichen Benzodiazepinderivate vor. Hier iiberwiegt die Low-dose-depen-
dence, fiir die sich nur gelegentlich im EEG Hinweise (Beta- Rhythmus) finden lassen. Hauptcharakteristi-
kum ist das Unvermdgen der Patienten, linger als 24 Stunden auf die Mitteleinnahme verzichten zu kon-
nen. Progrediente Toleranzentwicklung und schwere chronische Intoxikationen kommen seltener vor und
stellen regelmiflig schwere Krankheitsbilder dar, welche den ausgepragten Vergiftungen mit Barbitursau-
rederivaten und anderen Hypnotika dhneln (Substanznachweis meist in Serum und Urin; typisches EEG).

Psychostimulantien und Appetitziigler

Diagnostisch richtungsweisend konnen psychiatrische Syndrome sein, die denen bei chronischen Intoxika-
tionen mit anderen zentral erregenden Medikamenten dhneln. Progrediente Wesensverdnderung kann to-
xischen, schizophreniedhnlichen Psychosen vorauslaufen. Das EEG ist fast immer normal, weite Pupillen,
Tachykardie. Der Stoffnachweis in Serum und Urin deckt hiufig die gleichzeitige Einnahme von anxioly-
tisch-hypnosedativ wirkenden Medikamenten auf.

mm-2.3.10
Folgen der Medikamenten-Abhéngigkeit

Die Folgen des MifSbrauchs und der Abhingigkeit von Medikamenten sind deshalb so vielfiltig, weil sie
nur von den pharmakologischen Charakteristika der zahlreichen Einzelsubstanzen bzw. auch den fallwei-
se unterschiedlichen Kombinationen von Wirkungen, z. B. in Mischpriparaten, bestimmt werden, sondern
auch deshalb, weil die individuellen Reaktionen und die Reaktionen des sozialen Umfeldes auf diese Wir-
kungen erheblich variieren. Beim Auftreten eines MedikamentenmifSbrauchs sollte man sich daher stets
mit dem besonderen Schidigungsmuster der betroffenen Substanz(en) eingehend befassen. Die klinischen

Bilder bei reiner Medikamentenabhingigkeit weichen erheblich von den aus der Drogenszene bekannten
Bildern ab.

Entzugssymptome

Ein korperliches Entzugssyndrom weisen solche Medikamente auf, die den WHO-Gruppen » Abhingig-
keit vom Morphin-Typ« und »-vom Barbiturat-/Alkohol-Typ« zuzuordnen sind. Ein modifiziertes Absetz-
syndrom mit Rebound-Phénomenen zeigen die Benzodiazepin-Derivate. Korperliche Absetzphinomene
treten aber bei vielen anderen MifSbrauchsstoffen in milderer und spezifischer Form ebenfalls auf (z.B.
Kopfschmerz nach Coffein-Entzug usw.). In der Regel tragen gerade diese Phinomene zur Erhaltung des
Mifbrauchs bei.

Morphinderivate fiihren sowohl nach langem Gebrauch als auch nach Miflbrauch zu Toleranz und dem
bekannten Opiat-Entzugssyndrom, dessen sympathikotone Symptome mit «,-Agonisten (z.B. Clonidin
[Catapresan®, Paracefan®]) gemildert werden kénnen. Wihrend bei Heroinabhingigkeit fast stets plotz-
lich abgesetzt werden kann, kommt es beim Opiatmiflbrauch im Rahmen einer Medikamentenabhingig-
keit zu hochgradiger Toleranz, so daf§ in solchen Fillen klinisch-stationir besondere Mafinahmen, wie
»Ausschleichen«, angewandt werden miissen. Von der Benutzung des Codeins zur Deckung von Opiatent-
zugssyndromen ist dringend abzuraten.

Hustenmittel. Codein unterscheidet sich nicht prinzipiell von den iibrigen Opiaten; das Entzugssyndrom
ist jedoch milder. Auch Dihydrocodein (Paracodin®, Remedacen®) erzeugt milde Entzugssymptome. An
Alkoholentzugssymptome durch den in vielen Hustenséften enthaltenen Alkohol muf§ bei massivem Mif3-
brauch gedacht werden.

Mifbrauch reiner, peripher ansetzender Analgetika ist nicht hiufig. Fiir das ausschliefSlich in Mischanalge-
tika frither verwendete Phenacetin ist eine euphorisierende Wirkung mit Abhangigkeit nachgewiesen. Von
anderen, wie Acetylsalicylsdure (Aspirin®), ist eine solche Wirkung gelegentlich in Kombination mit Alko-
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hol und colahaltigen Getranken beobachtet worden. Der Entzug von Analgetika fiihrt voriibergehend zu
Kopfschmerzen, die den MifSbrauch erhalten. Wichtiger ist jedoch die Beriicksichtigung der Entzugssymp-
tome der viel zu hiufig verwandten Beimischungen (Kodein, Barbitursiurederivate, Coffein u. a.) in Anal-
getikakombinationen.

Bei barbiturathaltigen Mitteln wird vermutet, daff vom Barbituratanteil ausgeléste Migrineanfille das
MifSbrauchsverhalten konditionieren.

Sedativa/Hypnotika. Barbitursdurederivate sollten nach lingerem Gebrauch mit hoheren Dosen wegen
der Gefahr zerebraler Krampfanfille im Entzug nicht plétzlich abgesetzt, sondern »ausgeschlichen« wer-
den. Auch bei anderen Sedativa/Hypnotika wie Paraldehyd, Bromureiden, Chloralhydrat (Chloraldurat®)
und Methyprylon (Noludar®), treten dhnliche Entzugssymptome bis hin zu einem Delirium tremens auf.
Behandlung dieses Delirs mit Distraneurin® ist méglich, aber nur stationir! Beim Entzug und/oder zusitz-
licher Distraneurin®-Abhingigkeit empfiehlt sich die Anwendung von Neuroleptika (Haloperidol®), wo-
bei die durch sie gesenkte Krampfschwelle mit gleichzeitiger Gabe von Benzodiazepinderivaten wieder an-
gehoben werden kann.

Schwach wirksame Sedativa/Hypnotika wie Antihistaminika (z.B. Diphenhydramin) konnen abrupt abge-
setzt werden. Nach ihrem chronischen Mifbrauch tritt oft hartnickige Schlaflosigkeit auf, die nicht medi-
kamentds behandelt werden soll.

Tranquillantien, Beruhigungsmittel/Anxiolytika. Der Entzug von Meprobamat und ihm verwandten Mus-
kelrelaxantien dhnelt einem Barbiturat- Entzugssyndrom. Auch nach plétzlichem Entzug von Benzodiaze-
pinderivaten, ob als » Tagestranquilizer« oder Schlafmittel gegeben, sind Absetz-Phinomene hiufig. Die
prominentesten Symptome, ndmlich Angst und Schlaflosigkeit, fithren oft zur Fortsetzung des Mif3-
brauchs, wenn sie als die wiederkehrende Grundsymptomatik mifverstanden werden. Sie sind durch
»Ausschleichen« (je nach Dosis 10-20 Tage) zu vermeiden. Nach exzessivem Miflbrauch von Benzodiaze-
pinderivaten sind Entzugssyndrome wie bei Barbituratabhingigkeit moglich.

Alle iibrigen MifSbrauchssubstanzen erzeugen zwar psychische Abstinenzsymptome und den substanzspe-
zifischen »Stoffhunger«, es fehlen aber korperliche Entzugssymptome; sie kénnen daher abrupt abgesetzt
werden. Bei Corticosteroid-MifSbrauch gelten jedoch die internistischen Regeln.

Vergiftungen

Bei einfachem MifSbrauch und Abhingigkeit sind akut intermittierend auftretene Vergiftungssymptome,

die chronische Vergiftungszeichen iiberlagern oder aggravieren, eher hiufig; sie werden oft verkannt.

Mischbilder zwischen Intoxikations- und Entzugssymptomen nehmen zu. Man muf§ dabei an folgende

Umstdnde der Entstehung denken:

— Akzidentelle Uberdosierung beim Wechsel zu einem neuen Priparat, fiir das keine Kreuztoleranz be-
steht.

— Additive oder potenzierende Wirkung bei Kombination des bisher miffbrauchten Medikamentes mit
einem weiteren Arzneimittel, aber auch bei Narkosemitteln und Alkohol.

— Wiederbeginn der Suchtstoffaufnahme mit gleicher Dosis nach einer Pause, obwohl in ihr die Toleranz
verlorengegangen war (sog. Toleranzverlust). Das kann auch nach abgebrochener Therapie der Fall
sein.

— Der Versuch, Entzugssymptome eines Arzneimittels mit hohen Dosen eines anderen, nicht vollig
gleichsinnigen Arzneimittels abzudecken, z.B. wenn ein Opiatabhingiger Entzugserscheinungen mit
Barbituraten zu bekdmpfen versucht.

— Antagonisierende Bestrebungen, wie etwa die Selbstbehandlung akuter Erregungszustinde nach Stimu-
lantienmifSbrauch durch Didmpfungsmittel (z.B. » Tradon® fiir den Tag, Rohypnol® oder Medinox® fiir
die Nacht«).

— Bei akuten Vergiftungen im Rahmen von Medikamntenabhingigkeit ist auch an Suizidversuche zu den-
ken.

Wegen der Schwierigkeit der Uberschaubarkeit der beteiligten Arzneimittel (Verheimlichungstendenz)

sollte frithzeitig die Aufnahme in eine Intensivstation erwogen werden. Einzelheiten miissen in Toxikolo-

gie-Lehrbiichern nachgelesen werden.
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Psychologische und psychosoziale Folgen

Allen Suchtformen gemeinsam und auch der Medikamentenabhangigkeit eigen sind psychische Verdnde-
rungen: Verheimlichungstendenzen unter Beschaffungszwang und der immer wieder verlorene Kampf da-
gegen, sowie ein zunchmend schwindendes Selbstvertrauen, die Interesseneinschrinkung auf das Sucht-
mittel und eine wachsende Inaktivitit sind haufig. In seiner pathologischen Bindung an das Suchtmittel iso-
liert sich der Kranke, versteckt seinen Suchtstoff, legt Reserven an. Er ist stimmungslabil, miirrisch und
elend im Entzug, flach und urteilslos, sediert oder iiberaktiv »unter Strom«. Bei Beschaffungsschwierigkei-
ten wird er hektisch, dngstlich gestimmt, beginnt Betriigereien, Filschungen; Liigenhaftigkeit, Leugnung
der Suchtproblematik, Egozentrizitit in Verbindung mit der Sucht und andere mit dem Grundcharakter
unvereinbare Wesensziige treten hervor, bis eine » Deformation der Persénlichkeit« resultiert. Kontrollver-
lust und die Unfihigkeit zu langerer Abstinenz sind bei Medikamentenabhingigen, wie bei den Alkohol-
kranken, neben der psychischen, psychosozialen und/oder korperlichen Schidigung Leitsymptome der
Abhingigkeit.

Die psychosozialen Folgen der Medikamentenabhingigkeit unterscheiden sich prinzipiell nicht wesentlich
von denen anderer Suchtformen, verlaufen aber in der Regel in milder und/oder kaschierter Form (s. auch
diagnostischer Teil): Stérung und schlieflich Zerfall der Familienbindung, Unzuverlissigkeit und Abwe-
senheit vom Arbeitsplatz, schlieSlich Verlust der Arbeitsstelle, dann Aushilfsstellen mit sozialem Abstieg,
zunehmende Isolierung und Einschriankung auch des sozialen Interessenkreises, Entwurzelung und Absin-
ken des Kulturniveaus, Abnahme sexueller Interessen, schliefflich Verlust aller Partnerbindungen. Beschaf-
fungskriminalitit (z.B. Betrug, Rezeptfilschungen) und andere Delikte (Verkehrsunfille usw.) fithren zu
Konflikten mit dem Gesetz. Der finanzielle Aufwand fiir die Stoffbeschaffung trigt durch Zahlungsunfi-
higkeit zu den Konflikten bei. Wegen der Legalitit vieler Suchtstoffe unter den Arzneimitteln konnen sich
allerdings viele Medikamentenabhingige oft erstaunlich lange unerkannt und sozial angepaft, sogar iiber-
angepaf3t, halten. Dies ist jedoch oft ungiinstig in der Bilanz, weil so Friththerapie versiumt wird.

Psychiatrisch/neurologische Folgen

Die Diagnose psychiatrischer Symptome bei bestehender Medikamentenabhingigkeit muf§ zwischen pri-
maren psychischen Storungen und solchen psychiatrischen Stérungen unterscheiden, die Folgen des Ab-
hangigkeitsgeschehens und/oder der Abhingigkeitssubstanz sind. Primire Stérungen kénnen den Mif3-
brauch verursacht bzw. mitverursacht haben oder kénnen unabhingig davon (vor-)bestanden haben. Ab-
hingigkeit infolge psychiatrischer Erkrankungen kann zu unterschiedlichen Mischungen aus priméren
und sekundéren psychiatrischen Symptomen fithren. In solchen Fillen ist psychiatrische Diagnostik uner-
1aRlich. Die Therapie richtet sich in der Regel zuerst gegen die primire psychische Stérung, allerdings erst
nach Entgiftung vom Suchtmittel.

Depressionen sind bei Medikamentenabhingigen haufig und stellen 4tiologisch fast immer Mischformen
dar aus bilanzhaften und reaktiven Depressionen, pharmakogenen, toxischen, wie Entzugsdepressionen
und zuweilen endogenen Elementen. Die Suizidtendenz ist dhnlich erhéht wie bei Alkoholkranken. Wih-
rend der Entgiftung, und noch weit in die psychische Entw6hnung hinein, treten zuweilen schwere Depres-
sionen auf, die zunachst als Teil von Absetz-Phanomenen verstanden werden kénnen, spéter aber iiberwie-
gend bilanzhafte Ziige haben. Diese sind dann oft mit den monatelang anhaltenden Schlafstérungen absti-
nenter Suchtkranker zeitlich verkniipft. Thymoleptikatherapie hat wenig Erfolg; es sollte ohnehin in der
Entwohnungsphase von medikamentdser Behandlung abgesehen werden.

Schlafstérungen sind in der Entgiftung von Morphinderivaten und von Sedativa/Hypnotika die Regel. Sie
dauern in der Entwohnungsphase an und kénnen durch psychische Mechanismen erhalten werden. Hyp-
notika und Benzodiazepinderivate sind zu ihrer Behandlung kontraindiziert; physikalische, ermiidende
und psychotherapeutische Mafnahmen sind vorzuziehen. In Notfillen kann man Aponal® (Doxepin) oder
Melleretten® (Thioridazin) versuchen. Auf méglichen Coffeinmiflbrauch ist zu achten!

Psychosen. Sieht man von den psychischen Symptomen wie Dysphorie, Depression, Erregungszustinde/
Schlafstérungen im Opiatentzug ab, so gibt es bei Abhéngigkeit vom Morphin-Typ bemerkenswert selten
psychiatrische Stérungen.

Bei Abhangigkeit vom Barbiturat-Typ kommen delirium-tremens-artige toxische und Entzugspsychosen
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vor, ebenso nach Chloralhydrat, Paraldehyd, Trichlorithylen, Ather usw. Die klinischen Bilder sind sehr
vielfiltig und reichen von deutlich hirnorganischer Prigung bis zu schizophrenieformen Psychosen.

Bei der Barbituratabhingigkeit finden sich frithzeitig Interessenlosigkeit, Gleichgiiltigkeit, Antriebsman-
gel, Reizbarkeit, Norgelei, spiter Konzentrationsschwiche und Merkfihigkeitsméngel, passagere Be-
wufltseinseinschrankungen mit hirnorganischen Anféllen oder ohne, Kritikschwache und allgemeine Ni-
vellierung neben paranoid-halluzinatorischen Psychosen, Verwirrtheitzustdnden und Delirien.

Andere Sedativa/Hypnotika erzeugen dhnliche Bilder.

Psychostimulantien, wie die Amphetaminderivate, Ephedrine und praktisch alle Appetitziigler, fiihren gar
nicht selten zu toxischen Psychosen. Sie kénnen mit erheblichen Erregungszustinden einhergehen, die gele-
gentlich zu Gewalttaten fiihren. Eine sexuelle Firbung ist oft unverkennbar.

Deprivation, charakterisiert durch Persénlichkeitsverdnderungen im Sinne der Charakterdeformation
(s. 0.), mit Bindungsverlust, sozialem Abstieg, oft mit Kriminalitét, skotomaler Einengung des Erlebnisfel-
des, kann bei allen Abhingigkeitsformen vorkommen, findet sich aber besonders bei der Abhingigkeit
vom Morphin-Typ und bei Mif§brauch vom Barbiturat-Typ.

Demenz, wie sie bei toxischer Schidigung durch Alkohol und Schniiffelstoffe beobachtet wird, ist bei kei-
nem anderen Suchtgift gesichert.

Bei chronischem Barbituratabusus werden folgende neurologische Symptome beobachtet: Koordina-
tionsstorungen (z.B. Gangataxie), Dysarthrie, Doppelbilder, Tremor, Nystagmus, Reflexabschwichung,
vegetative und extrapyramidale Symptome.

Zerebrale Krampfanfille finden sich vor allem im Entzug. Eine dhnliche Symptomatik unterschiedlichen
Grades kommt bei verwandten Stoffen vor, z. B. bei Distraneurin® (Clomethiazol) und Benzodiazepinen.
Im Zusammenhang damit oder unabhingig davon kommen Allgemeinstorungen mit Untererndhrung, Hy-
povitaminosen und Eiweiffmangelzustdnden vor.

m-2.3.11
Therapie und Prognose

Therapie der Medikamenten-Abhangigkeit

Die Behandlung Medikamentenabhingiger 1463t sich in folgende Phasen einteilen:
— Kontaktphase

— Motivationsphase

— Entgiftungsphase

— Entwo6hnungsphase

— Nachsorgephase.

Jenach Art und Schwere der Erkrankung wird die Behandlung ambulant oder stationir durchgefiihrt.

Ambulante Behandlung

Zustindig fiir die ambulante Beratung und Behandlung Medikamentenabhingiger sind neben Arzten die
Suchtberatungsstellen. Sie bieten Beratung und Behandlung fiir alle Personen an, die in irgendeiner Form
von dem Problem der Abhingigkeit von Suchtmitteln betroffen sind. Dies bedeutet immer enge Koopera-
tion mit dem behandelnden Arzt des Patienten. Das gemeinsame offene Gesprich und ein kontinuierlicher
Beziehungsaufbau 6ffnen fiir die abhingigen Patienten Moglichkeiten der Lebensbewiltigung. In der Re-
gel wird die Motivationsphase sehr viel Zeit fiir den Aufbau einer tragfahigen Beziehung benétigen. Bei der
Terminplanung sollte beriicksichtigt werden, daff die Erhebung der Sozial- und Suchtanamnese viel Zeit in
Anspruch nimmt.

Medikamentenabhingige benétigen viel Zeit. Bei der Behandlungsiibernahme muf der Arzt entscheiden,
ob er diese erbringen kann. Er sollte reichtzeitig die Uberweisung an eine dafiir spezialisierte Institution in
Erwiagung ziehen.

Wichtig fiir die Vorgehensweise ist eine Differenzierung der Abhingigkeitsformen in folgende Kategorien:
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— »reine« Medikamentenabhingigkeit

— Abhingigkeit von Alkohol und Medikamenten (» Hauptdroge« ist Alkohol)

— Abhingigkeit (bzw. MifSbrauch) von illegalen Drogen, Alkohol und Medikamenten in unterschiedli-
cher Gewichtung.

Uber die Behandlungsform entscheiden Patient, Berater und Arzt gemeinsam mit der Bezugsperson. In die-

sem Zusammenhang ist darauf zu achten, daf§ nach der Entgiftung eine Einnahme von Schlaf- und Beruhi-

gungsmitteln zu unterbleiben hat.

Eine konsequente Behandlung orientiert sich an folgendem Verlauf.

— Kontaktaufnahme des Patienten mit der Psychosozialen Beratungsstelle tiber den behandelnden Arzt
(Hausarzt, Krankenhausarzt) oder ein Familienmitglied

— Motivationsarbeit, d. h. Erreichen einer Krankheitseinsicht und damit die Motivation zu einer Thera-
pie

— Teilnahme an ambulanten Gruppen zur Vorbereitung auf die stationire Behandlung

— regelmifige Einzelgespriche auch mit den Familienangehérigen (sie sind meist Symptomverstirker)

— Aufnahme in ein Fachkrankenhaus fiir eine Entwohnungsbehandlung

— Nachsorge in der Psychosozialen Beratungsstelle oder in der Selbsthilfe-/Abstinenzgruppe am Wohn-
ort des Patienten

— Serum- und Urinkontrollen kénnen in jeder Behandlungsphase wichtig sein.

Suchtmittelabstinenz muf} von allen Interaktionspartnern aktiv und konsequent unterstiitzt werden. Bin-

deglied ist die Psychosoziale Beratungs- und Behandlungsstelle. Sie stellt ebenso auch den Kontakt zu

Selbsthilfe- und Abstinenzgruppen her. In dieser multidisziplinir orientierten Behandlung muf§ vor allem

die Funktion des Suchtmittels deutlich gemacht werden.

Stationidre Behandlung

Da ein ambulanter Entzug nur unter geeigneten Bedingungen méglich ist, wird in der Regel stationir zu
entgiften sein. Dies kann in kompetenten Einrichtungen eines Allgemeinkrankenhauses, im Psychiatri-
schen Krankenhaus oder in einem Fachkrankenhaus geschehen.

Anzustreben sind Freisein von psychotropen Substanzen bei der Entlassung aus der Entgiftungsbehand-
lung und ein nahtloser Ubergang von der Entgiftung zur Entwéhnung.

Spezielle Entwohnungseinrichtungen fiir ausschlieflich Medikamentenabhingige gibt es nicht. Daher
wird in der Regel die Behandlung in stationiren Einrichtungen oft gemeinsam mit Alkohol- und Drogenab-
hingigen durchgefiihrt. Differenzierung erfolgt durch die Erstellung individueller Therapieplane.

Die Therapiedauer richtet sich nach den Gegebenheiten im Einzelfall. Die Behandlung von Schlafstorun-
gen sollte mit nichtmedikamentdsen Maffnahmen erfolgen.

Bei der Behandlung von Depressionen (Ausnahme: endogene Depressionen) sind Antidepressiva in der Re-
gel zu vermeiden; Medikamentenabhingigkeit auf dem Hintergrund endogener psychischer Erkrankun-
gen bedarf einer anderen Behandlung. Im Vordergrund hat hierbei die fachkompetente Behandlung der
Ausgangsstorung (z.B. Erkrankungen aus dem schizophrenen Formenkreis) zu stehen.

Entsprechend hat der Entwéhnungsbehandlung eine sorgfiltige Diagnostik vorauszugehen. Die Entwéh-
nungsbehandlung ist psychiatrisch-psychologisch-psychotherapeutisch ausgerichtet.

In der Behandlung geht es um die personlichen Konfliktfelder, das Erlernen bzw. Wiedererlernen sozialer
Beziehungen, Verinderung von Verhalten, Nachreifung der Personlichkeit, die Entwicklung einer kriti-
schen Einstellung gegeniiber Medikamenten und das Einiiben von Konfliktlosungsstrategien. Die ange-
strebte Abstinenz von psychotropen Substanzen ist dabei als Grundlage zur personlichen Weiterentwick-
lung und sicher nicht als »Endziel« der Therapie zu sehen (»Abstinenz als Voraussetzung«).

Die angewandten Mafnahmen bestehen in Einzel- und Gruppentherapie, wobei psychotherapeutische
(analytisch bzw. verhaltenstherapeutisch orientierte) Verfahren ebenso ihre Berechtigung haben wie Kom-
binationen von Anteilen beider oder anderer Therapieformen. Ausschlaggebend ist, daf§ der Therapeut in
einer Haltung »kontrollierten emotionalen Engagements« zum Patienten ein wechselseitiges Vertrauens-
verhiltnis aufzubauen vermag. Von besonderer Wichtigkeit dabei ist, daf§ diese psychotherapeutische Ar-
beit in einer schiitzenden, Halt, Geborgenheit und Wirme vermittelnden Umgebung geschieht. Im Laufe
der Behandlung wird der Patient durch allmihlich ansteigende Anforderungen und Abbau der »beschiit-
zenden Umgebung« belastet und auf die Zeit nach der Entw6hnung vorbereitet. Flankierend werden be-
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schiftigungs- und arbeitstherapeutische Mafinahmen sowie Gymnastik, Sport, physikalische Therapie, die
Vermittlung von Informationen zur Medikamentenabhingigkeit wie zum Problem der Suchtmittelabhédn-
gigkeit eingesetzt. Sie haben die gleiche Bedeutung innerhalb der Therapie wie das Einiiben entspannender
Verfahren (z.B. autogenes Training, progressive Muskelrelaxation nach JACOBSEN o. 4.).

Ebenso wie in der ambulanten Behandlung ist auch bei der stationiren Entwéhnung Mediamentenabhén-
giger die Einbeziehung der Angehorigen bzw. der sonstigen néchsten Bezugspersonen der Patienten zwin-
gend erforderlich. Dies geschieht durch gemeinsame intensive Gespriche der Therapeuten mit Patienten
und ihren Angehérigen ebenso wie durch Gruppenaktivititen in sogenannten » Angehdrigenseminaren«
(Familientherapie).

Schlieflich gehort zu den Therapieprinzipien der stationdren Betreuung Medikamentenabhingiger auch
die Vorbereitung der Nachsorge, die —ebenso wie bei Alkohol- und Drogenabhangigen —nach der Entlas-
sung aus stationdrer Entwohnungsbehandlung durch Anschluf§ an abstinente Selbsthilfegruppen, durch
psychosoziale Beratungs- und Betreuungsstellen, durch sozialpsychiatrische Dienste wie auch durch thera-
peutische Gruppen unter qualifizierter Leitung und durch niedergelassene Arzte erfolgt; insbesondere hier
erhebt sich wihrend der stationidren Therapie die Notwendigkeit der Erarbeitung einer stationiren Moti-
vation beim Patienten, da dieser sonst allzuleicht in Fehleinschitzung der eigenen Krafte eine nachgehende
Betreuung als nicht erforderlich ablehnt. Diese richtet sich nicht nur auf Lebensbewiltigung ohne den
Suchtstoff, sondern auch auf die Verhiitung von Suchtverlagerung, auf die suchtvermeidende Behandlung
oder Haltung bei Befindensstorungen, die Wiedereingliederung des Kranken in normale soziale Beziige
und die Sinngebung und Befriedigung im Alltag.

Prognose

Fritherkennung ist eine wichtige Voraussetzung fiir eine gute Prognose. Sind erst einmal jene Mechanismen

entstanden und eingeschliffen, die die Sucht erhalten, sinken die Therapiechancen, bis anwachsender Lei-

densdruck den Entschluf§ zur Behandlung beeinflufit.

Die Prognose einer Abhingigkeit von Medikamenten ist um so giinstiger

— je frither sie erkannt und einer Behandlung zugefiihrt wird

— jebesser die Sozialbeziige des Kranken zum Zeitpunkt des Behandlungsbeginns noch erhalten sind (Fa-
milie, Freundeskreis, Arbeitsplatz, Interessensphire etc.)

— je weniger die Situation durch rechtliche Komplikationen belastet ist bzw. je weniger rechtliche Kom-
plikationen entstanden sind

— je weiter es gelingt, die mitverursachenden Lebenssituationen zu l6sen bzw. den Patienten zu ihrer Ver-
arbeitung und Tolerierung zu veranlassen

— je mehr Reifungsdefizite ausgeglichen werden kénnen

— je geringer die Bindekraft mifbrauchter Medikamente ist

— je besser die Nachsorge in die Gesamtbehandlung integriert ist.

r-2.3.12
Mehrfach-Mifibrauch und -Abhingigkeit

Definition

— Polyvalenter Miffbrauch von Medikamenten liegt dann vor, wenn mehr als ein Mittel in nicht bestim-
mungsmafliger Weise verwendet wird.

— Eine Polytoxikomanie liegt vor, wenn mindestens zwei suchterzeugende Mittel in abhingiger Weise
miflbraucht werden.

Die Uberginge vom Gebrauch zum MifSbrauch sind flieend; schon die an sich dosisgerechte Benutzung

eines Schmerzmittels ausschliefSlich zur Stimmungsaufhellung, also wegen seiner psychotropen Wirkung,

ist ein Miflbrauch. Da nahezu alle psychoaktiven Substanzen mifbraucht werden kénnen, sind die Kombi-

nationsméglichkeiten vielfiltig. Medikamente werden mit anderen Medikamenten, mit Alkohol oder mit

Drogen kombiniert.
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Kombinationen

Alkoholkranke mifSbrauchen Medikamente entweder zur Steigerung des Alkoholeffektes oder zu seiner
Verldngerung, zur Vermeidung von Entzugssymptomen (Distraneurin®!) oder als Ersatzstoff fiir Alkohol
bei bestehender Kreuztoleranz (insbesondere Barbiturate und Tranquillantien).

Drogenabhingige mif§brauchen Medikamente in erster Linie als »Ersatzstoffe« in der » Versorgungsliicke«
(z.B. Mangel an Heroin) und zur Steigerung des Effekts.

Auch bei der Selbstmedikation und bei drztlich durchgefiihrten sogenannten Reduktionsprogrammen
wird auf Medikamente zur Vermeidung von Entzugssyndromen zuriickgegriffen. Dabei kann es aufgrund
der Wechselwirkungen verschiedener Medikamente —vor allem in Verbindung mit Alkohol —zu bedrohli-
chen Vergiftungen kommen.

Manche Patienten streben eine Addition der Wirkungen durch den MifSbrauch verschiedener Medikamen-
te an. Die Wirkung solcher Kombinationen ist dem Abhéngigen nicht selten besser bekannt als dem Arzt.
Es werden zuweilen Nebenwirkungen indiziert angewendeter Arzneimittel zu Additionseffekten mif3-
braucht (z.B. sedative Wirkungen von Antiallergika und Antihistaminika). Pharmakologisch einander ent-
gegenwirkende Substanzen, wie Sedativa und Stimulantien, kénnen einander dennoch in ihrer euphorisie-
renden Wirkung additiv verstirken. Wenn von einem Patienten die Forderung nach pharmakologisch ent-
gegenwirkenden Substanzen erhoben wird, besteht begriindeter Verdacht auf mifbriuchlichen Konsum.
Potenzierung: Medikamentenabhingige finden zuweilen selbst heraus, daff bestimmte Medikamente die
Wirkung ihres Suchtstoffes iiber die Addition der Effekte hinaus steigern, d. h. potenzieren konnen.

Die Behandlung der Mehrfachabhingigkeit ist stets schwieriger als die einer Monotoxikomanie. Die Pa-
tienten zeigen eine ausgesprochene Tendenz zur Suchtverlagerung, nicht nur dem siichtigen MifSbrauch an-
derer Mittel, sondern auch anderen, verwandten Verhaltensweisen gegeniiber. Bei der Entw6hnung muf§
hierauf besonders geachtet werden.

m-2.3.13
Rechtsfragen zur arztlichen Verschreibungspraxis

Die Bundesrepublik nimmt im Verbrauch an Arzneimitteln eine Spitzenposition ein. Der Konsum wird
iiberwiegend durch irztliche Verschreibung ermdglicht, zu einem kleineren Teil auch durch Handverkauf
in Apotheken. Als entscheidender Faktor auf der » Angebotsseite« hat der Arzt somit eine weitreichende
gesundheitspolitische Funktion. Prinzipiell ist seine Verschreibungstitigkeit legislativ jedoch nur geringfii-
gig reglementiert. Empfehlungen der Standesorganisationen und gesetzliche Vorschriften sollen vor allem
den Verbraucher von Arzneimitteln vor Schiden schiitzen.

Grundsaitze fiir die Verschreibung psychotroper Substanzen

Der Weltirztetag 1975 hat in Anbetracht des wachsenden Konsums psychotroper Stoffe grofle Zuriickhal-
tung bei der Verschreibung dieser Substanzen empfohlen. Unmif§verstidndlich wurden die Voraussetzun-
gen fiir eine Verschreibung formuliert:

— Exakte Diagnostik, Aufklirung, sorgfiltige Auswahl der Mittel unter Berticksichtigung méglicher Ge-
fahren des MifSbrauchs.

Die Empfehlungen sind nicht ohne Einfluf auf die Rechtsprechung geblieben.

— Dasindikationslose Verschreiben psychotroper Substanzen verstofSt gegen die Berufspflichten. Voraus-
setzung fiir eine Indikation ist die Diagnose, die eine Untersuchung erforderlich macht.

— Dasindikationslose Verschreiben psychotroper Substanzen kann den Tatbestand der Kérperverletzung
erfillen.

— Zivilrechtlich kann die iatrogen entstandene Abhingigkeit Bedingung fiir eine Haftung des Arztes sein.

Aufgrund seiner Garantenstellung kann der Arzt fiir direkt und indirekt entstandene Folgen seiner Ver-

schreibungspraxis verantwortlich gemacht werden:

— Die »objektive Sorgfaltspflicht« ist verletzt, wenn ein fehlerhaftes Verhalten fiir eine Gesundheitsschi-
digung ursichlich geworden ist. Eine statistisch belegbare »herrschende Meinung« — die von der Mehr-
heit getitigte Verschreibung eines bestimmten Arzneimittels — kann objektiv sorgfaltswidrig sein, denn
das in der Praxis Ubliche muf nicht das vom Recht Gewollte sein.
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— Subjektiv zurechenbar (»subjektive Sorgfaltspflicht«) ist ein Schaden allerdings nur dann, wenn er
unter Beriicksichtigung der Umstdnde und der persénlichen Fihigkeiten voraussehbar war.

— Nicht jedes Nichtwissen ist jedoch entschuldbar. Der Arzt hat die Verpflichtung zur Fortbildung. Er
muf sich bei der Behandlungsiibernahme priifen, ob er der Aufgabe gewachsen ist (sog. Ubernahmever-
schulden).

— Bei Arzneimitteln mit Mifbrauchspotential kann die — meist stillschweigend erfolgende — Einwilligung
eventuell erst rechtméfig sein, wenn der Arzt seiner Aufklirungspflicht geniigt hat. Die »Einwilligung«
— oft identisch mit der Forderung nach einem bestimmten Medikament — ist rechtlich unbeachtlich,
wenn die Verschreibung der mifbrauchlichen Benutzung Vorschub leistet.

— Eine rechtfertigende Wirkung der Einwilligung beschrinkt sich nur auf die unvermeidlichen Folgen
einer ordnungsgemdf§ durchgefiihrten Therapie. Ordnungsgemif kann eine Therapie nur sein, wenn
neben der aktuell indizierten Dosis vor allem die Notwendigkeit einer Wiederholung der Rezeptur
tiberpriift wird.

— Die fiir die Einwilligung unerlifliche Aufklirung hat zu beriicksichtigen, dafd bei der Anwendung psy-
chotroper Substanzen eine erhéhte Unfallgefihrdung im Haus, am Arbeitsplatz und im Strafenverkehr
bestehen kann.

Bei Fahruntiichtigkeit durch psychotrope Substanzen (sog. andere berauschende Mittel) kann Bestrafung

und Fiihrerscheinentzug wie bei Alkoholeinfluf erfolgen. Blutdrucksende Mittel und Anthistaminika sind

besonders zu beachten. Auf Wechselwirkungen mit Alkohol ist hinzuweisen.

— Jene Patientengruppe, die die Wirkung psychotroper Substanzen sucht, zeigt eine hohe Suizidbelastung.
Dafiir werden nicht selten die verordneten Medikamente mifSbraucht.

Spezielle Rechtsvorschriften und Empfehlungen

1978 hat das »Ubereinkommen von 1971 iiber psychotrope Stoffe« Geltung erhalten (BGBI 1976 1I S.
1478 ff.).
Die Vertragsparteien haben sich verpflichtet sicherzustellen, daf§ drztliche Verschreibungen dieser Stoffe
»im Einklang mit bewihrten arztlichen Gepflogenheiten und aufgrund solcher Vorschriften ausgestellt
werden, wie sie zum Schutz der Volksgesundheit und des 6ffentlichen Wohls erforderlich sind«. Der deut-
sche Gesetzgeber hat alle von dem Ubereinkommen erfafiten psychotropen Stoffe der Betdubungsmittel-
kontrolle unterstellt. Die meisten Stoffe sind in Anlage III des Betdubungsmittelgesetzes (BtMG) aufge-
nommen. Diese diirfen nur als Zubereitungen und nur nach Mafigabe der Vorschriften der Betiubungsmit-
telverschreibungsverordnung (BtM-VV) verschrieben werden.

Das Arzneimittelgesetz (AMG) gibt dem behandelnden Arzt gewisse Hilfen und ruft ihn zu kritischem, ver-

antwortbarem Verhalten auf. Das Gesetz will vor allem den Verbraucher von Arzneimitteln vor Schiden

bewahren. Das auf »optimale Arzneimittelsicherheit« angelegte Arzneimittelgesetz kann nur dann effi-
zient sein, wenn die praktisch titigen Arzte die Angebotsseite kontrollieren und ihre Verschreibungspraxis
kenntnisreich und kritisch durchfithren.

— Mangelnde Verfiigbarkeit und verstirkte Kontrolle der eigentlichen Betdubungsmittel bedingen eine
»MifSbrauchsverlagerung«. Gezielte Therapievorschlige von seiten der Patienten (» Mir hilft nur Medi-
nox«) miissen Signalfunktion fiir die eigene Verschreibungspraxis haben.

— Als Mafinahme zur Bekdmpfung des MifSbrauchs hat der Gesetzgeber in § 47 Abs. 3 AMG die Abgabe
von Arztemustern beschrinkt.

— Gemifs §§ 75, 76 AMG ist die Institution der Pharmaberater hinsichtlich Sachkenntnis und Pflichten
neu geregelt worden. Damit steht dem Arzt eine Informationsquelle zur Verfiigung, die vor allem in An-
betracht der Anhdufung von Kombinationspriparaten und mangelhafter Markttransparenz intensiv
genutz werden sollte.

— Die Reichsversicherungsordnung (RVO) engt die Arzneimittelverschreibung kaum ein. Immerhin ist
§ 368 ¢ RVO zu beriicksichtigen. Danach darf der Versicherte Leistungen, die fiir die Erzielung des
Heilerfolgs nicht notwendig oder unwirtschaftlich sind, nicht beanspruchen. Der Arzt darf diese nicht
bewirken und verordnen, die Kasse sie nicht nachtraglich bewilligen.
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Mafinahmen der Gefahrenabwendung und Schadensbeseitigung

Die rechtlich abgesicherten Hilfsangebote beriicksichtigen alle Altersgruppen.

Allgemeine Hilfen

— Das Jugendwohlfahrtsgesetz (JWG 1977) bietet Hilfen fiir gefihrdete und verwahrloste Minderjéhrige.
Jeder Jugendliche und jeder Erziehungsberechtigte konnen Erziehungsberatung (§ 5,1,1 JWG) in An-
spruch nehmen. Beratungsstellen sind u. a. bei den freien Trigern der Jugendhilfe und bei Jugendam-
tern eingerichtet. Bei Gefdhrdung oder Schidigung der korperlichen und/oder geistig- seelischen Ent-
wicklung ist ein Erziehungsbeistand zu bestellen (§ 55 JWG). Reicht diese Mafinahme nicht aus, ist frei-
willige Erziehungshilfe (§ 62 JWG) oder Fiirsorgeerziehung (§§ 64, 65 JTWG) moglich.

— Das Bundessozialhilfegesetz (BSHG in der Fassung von 1976) bietet umfangreiche Hilfen an, wenn die-
se nicht von anderer Seite geleistet werden kénnen. Zustindig sind die Tréger der Sozialhilfe (Sozial-
amt). Férmliche Antrige sind nicht erforderlich. Die Eingliederungshilfe (§§ 39 ff. BSHG) betrifft u.a.
auch Rehabilitationsmafinahmen bei Suchtkranken (seelisch wesentlich Behinderte oder von einer sol-
chen Behinderung Bedrohte), § 37 BSHG sichert Krankenhilfe zu: ambulante und stationire Behandlung.

Sozialversicherungen

— Die gesetzliche Krankenversicherung (KV) hat nicht nur die Behandlung von Sekundirleiden der
Suchtkranken zu entschidigen. Es mufs eine krankhafte Abhingigkeit von Suchtmitteln vorliegen, die
ohne &rztliche Behandlung mit Aussicht auf Erfolg nicht geheilt, gebessert oder vor Verschlimmerung
bewahrt werden kann.

— Die Rentenversicherung gewihrt fiir Rentenversicherte Leistungen zur Rehabilitation (§§ 1235 ff.
RVO), d. h. fiir Erhaltung, Besserung und Wiederherstellung der Erwerbsfihigkeit Heilbehandlung.
Dazu zihlt auch die stationdre Behandlung Suchtkranker. Eine Rente wegen Berufs- oder Erwerbsunfi-
higkeit kann versagt werden (§ 1277 RVO), wenn absichtliche Herbeifithrung anzunehmen ist. Die
Versicherung hat die Beweislast.

Kostentrager fiir die Behandlung Suchtkranker sind

a) die Trager der gesetzlichen Krankenversicherung

b) die Rentenversicherung

c) die Trager der Sozialhilfe (Sozialimter), wenn Hilfe von Angehorigen oder Sozialleistungstrigern
(Krankenversicherung usw.) nicht erfolgt.

Jeder mit einschlégigen Problemen befafite Arzt sollte seine Zusammenarbeit mit den 6rtlichen Beratungs-

stellen — mit den Vertretern der Sozialarbeit — intensiviern, auch um Kostenfragen zu regeln. Aus eigener

Kenntnis der Situation miissen Anst6f8e zu praventiven und rehabilitativen Mafinahmen erfolgen, damit

im Interesse der Gefihrdeten und Geschadigten die gesetzlichen Hilfsangebote effizient genutzt werden

konnen.

Mafinahmen unter Bedingungen des dufleren Zwangs

— Nach dem Personensorgerecht kann der gesetzliche Vertreter den Aufenthalt eines Minderjdhrigen be-
stimmen und diesen auch ohne dessen Zustimmung in einer Entziehungsanstalt unterbringen. Ein Vor-
mund benétigt die Genehmigung des Vormundschaftsgerichts (§ 1800 Abs. 2 BGB). § 1631 a des Ge-
setzes zur Regelung des Rechts der elterlichen Sorge sieht vor, daf§ auch Eltern bei der Unterbringung
mit Freiheitsentziehung Genehmigung benétigen.

— GemiaR § 6 Abs. 3 BGB kann entmiindigt werden, »wer infolge von Trunksucht oder Rauschgiftsucht
seine Angelegenheiten nicht zu besorgen vermag oder sich oder seine Familie der Gefahr des Notstandes
aussetzt oder die Sicherheit anderer gefdhrdet«. Der Vormund kann den Aufenthalt bestimmen, in Ver-
bindung mit Freiheitsentziehung aber nur mit Genehmigung des Vormundschaftsgerichts (s.o.).
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— Gleiches gilt im Rahmen einer Pflegschaft gemdf3 § 1910 BGB, die nur fiir die Besorgung bestimmter
Angelegenheiten (z. B. Vermdgensverwaltung) eingerichtet wird. Sie darf nur mit Einwilligung des »Ge-
brechlichen« (eine anstaltsbediirftige Arzneimittelabhingigkeit erfiillt die Voraussetzungen) vorge-
nommen werden, es sei denn, daf§ eine Verstindigung nicht méglich ist (§ 1910 Abs. 3 BGB).

— Ein Arzneimittelabhéngiger, der fir andere (weil er »die 6ffentliche Sicherheit und Ordnung gefahr-
det«) oder fiir sich selbst eine Gefahr darstellt, kann durch die Polizei oder die Ordnungsbehérde gegen
seinen Willen einer stationdren Behandlung zugefiihrt bzw. in einer geschlossenen Abteilung einer Psy-
chiatrischen Klinik oder eines Landeskrankenhauses untergebracht werden. Bestitigung dieser Mafi-
nahme durch ein Gericht ist erforderlich. Niheres regeln die z.Z. sehr unterschiedlichen »Unterbrin-
gungsgesetze« (Gesetz iiber das gerichtliche Verfahren bei Freiheitsentziehung) der Lander.
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Wichtige Anschriften

Deutsche Hauptstelle gegen die Suchtgefahren (DHS),
Westring 2, 59065 Hamm 1, Telefon: (02381) 25855/25269

Bundeszentrale fiir gesundheitliche Aufklarung,
Ostmerheimer Strafle 200, 51109 Koln, Telefon: (0221) 89921

Deutscher Caritasverband e. V., Referat Gefidhrdetenhilfe/Suchtkrankenhilfe
Karlstrafle 40, 79104 Freiburg, Telefon: (0761) 200369

Katholische Sozialethische Arbeitsstelle,
Jagerallee 5, 59071 Hamm, Telefon: (02381) 8768

Kreuzbunde. V.,
Selbsthilfe- und Helfergemeinschaft fiir Suchtkranke,
Jéagerallee 5, 59071 Hamm, Telefon: (02381) 8797

Gesamtverband fiir Suchtkrankenhilfe im Diakonischen Werk der Evangelischen Kirche in Deutschland
é:'V.,
Briider-Grimm-Platz 4, 34117 Kassel, Telefon: (0561) 102638

Blaues Kreuz in Deutschland e. V.,
Freiligrathstrafle 27, 42289 Wuppertal-Barmen, Telefon: (0202) 621098

Blaues Kreuz in der Evangelischen Kirche e. V.,
Dieterichstrafle 17 a, 30159 Hannover, Telefon: (0511) 323094
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Bundesarbeitsgemeinschaft der Freundeskreise,
Briider-Grimm-Platz 4, 34117 Kassel, Telefon: (0561) 780413

Deutscher Guttempler-Orden (1.O.G.T.)e. V.,
Adenauerallee 45, 20097 Hamburg, Telefon: (040) 245880

Anonyme Alkoholiker (AA),
Postfach 422, 80331 Miinchen

Verband ambulanter Beratungs- und Behandlungsstellen fiir Suchtkranke/ Drogenabhingige e. V.,
Karlstrafle 40, 79104 Freiburg, Telefon: (0761) 200303

Verband der Fachkrankenhiuser fiir Suchtkranke
Briider-Grimm-Platz 4, 34117 Kassel, Telefon: (0561) 779351

Deutsches Rotes Kreuz e. V. (DRK)
Friedrich-Ebert-Allee 71, 53113 Bonn, Telefon: (0228) 5411

Deutscher Parititischer Wohlfahrtsverband, Referat Gefdhrdetenhilfe,
Heinrich-Hoffmann-Strafle 3, 60528 Frankfurt, Telefon: (069) 6706269

Arbeiterwohlfahrt, Bundesverband e. V.,
Oppelner Strafle 130, 53119 Bonn, Telefon: (0228) 6685174

Fachverband Drogen und Rauschmittel (FDR),
Briiderstrafle 4 B, 30159 Hannover, Telefon: (0511) 325023

Arbeitsgemeinschaft der deutschen Abstinenzverbinde (AGAYV),
Heilbronner Strafle 180, 70191 Stuttgart, Telefon: (0711) 2591163

Landesstellen gegen die Suchtgefahren

Landesstelle gegen die Suchtgefahren in Baden-Wiirttemberg der Liga der Freien Wohlfahrtspflege,
Augustenstrafle 63, 70178 Stuttgart, Telefon: (0711) 617446

Badischer Landesverband gegen die Suchtgefahren,
Renchtalstrafle 14, 77871 Renchen, Telefon: (07843) 70340

Bayerische Landesstelle gegen die Suchtgefahren,
Lessingstrafle 1, 80336 Miinchen, Telefon: (089) 536515

Landesstelle Berlin gegen die Suchtgefahrene. V.,
Gierkezeile 39, 10585 Berlin, Telefon: (030) 3480090

Bremische Landesstelle gegen die Suchtgefahrene. V.,
Lessingstrafe 19, 28203 Bremen, Telefon: (0421) 702511

Hamburgische Landesstelle gegen die Suchtgefahrene. V.,
Brennerstrafle 81, 20099 Hamburg, Telefon: (040) 2803811

Hessische Landesstelle gegen die Suchtgefahrene. V.,
Metzlerstrafle 34, 60594 Frankfurt a. M., Telefon: (069) 616092

Niedersichsische Landesstelle gegen die Suchtgefahren,
Leisewitzstrafle 26, 30175 Hannover, Telefon: (0511) 858880
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Arbeitsausschufl »Drogen und Sucht« der Arbeitsgemeinschaft der Spitzenverbinde der Freien Wohl-
fahrtspflege in Nordrhein-Westfalen,
Friesenring 34, 48147 Miinster, Telefon: (0251) 2709360

Landesstelle gegen die Suchtgefahren Rheinland-Pfalz, c/o
Di6zesan-Caritasverband Mainz e. V., Referat Gefdhrdetenhilfe,
Holzhofstrafle 8, 55116 Mainz, Telefon: (06131) 28260

Saarldndische Landesstelle gegen die Suchtgefahren,
Feldmannstrafle 92, 66119 Saarbriicken, Telefon: (0681) 53089

Landesstelle gegen die Suchtgefahren fiir Schleswig-Holstein e. V.,
Flimische StrafSe 6-10, 24103 Kiel, Telefon: (0431) 92494

nm-2.3.14
Glossar

Abhangigkeit

Die Begriffe Sucht und Abhingigkeit werden synonym verwendet: Ein Zustand psychischer oder psychi-
scher und kérperlicher Abhingigkeit von einer Droge (s. dort, aufSerdem Arzneimittel). Die Abhéngigkeit
entsteht durch periodische oder kontinuierliche Einnahme einer Droge. Es kénnen psychische und kdrper-
liche Gewshnungsmuster (s. Gewdhnung) auftreten (s. Bedingungsgefiige).

Psychische Abhéngigkeit bedeutet ein starkes seelisches Verlangen, den Drogeneffekt (den angstlésenden,
den problembereinigenden, den lustbringenden...) zu wiederholen und mit dem Konsum fortzufahren.
Korperliche Abhingigkeit ist verbunden mit Dosissteigerung und Toleranzerwerb. Urséchlich sind beson-
dere Wechselwirkungen zwischen Droge und Organismus bzw. die zelluldre Gewdhnung an den Wirkungs-
orten und wahrscheinlich auch ein beschleunigter Fremdstoffabbau. Beim Fehlen der Droge kommt es ge-
genregulatorisch zu stoffspezifischen Abstinenzerscheinungen (s. Abstinenzsyndrom). Die Gabe eines
Drogenantagonisten kann das Abstinenzsyndrom intensivieren.

Abstinenzsyndrom

Es handelt sich um Gegenregulationen des Organismus beim plétzlichen Entzug einer Droge. Sie kénnen
im psychischen und kérperlichen Bereich auftreten und betreffen vor allem das vegetative Nervensystem.
Abstinenzphinomene beginnen wenige Stunden nach Absetzen der Droge und klingen meist innerhalb von
10 Tagen ab. Sie bestehen in gradueller Zunahme des Verlangens nach der Droge in Schlafstérungen, Mus-
kel- und Gliederschmerzen, Tranenflufl, Gihnen, Schwitzen, depressiven Verstimmungen, Durchfillen,
Temperatur-, Puls- und Atemfrequenzanstieg. Vom Beginn mit psychomotorischer Unruhe bis zur schwer-
sten Ausprigung, dem Delir, gibt es flieBende Uberginge.

Amphetamine

Substanzen mit anregender Wirkung, vor allem auf die Funktionen des Gehirns (zentralstimulierend), aber
auch mit peripheren Wirkungen. Sie werden als Psychostimulantien und als Appetitziigler benutzt. Thre
Wirkungen werden durch die Verdringung von Ubertrigerstoffen aus ihren Speichern ausgeldst: Wach-
heit und erhohte motorische Aktivitit, Appetithemmung. .
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Anorektika

Appetitziigler (s. Amphetamine)

Arzneimittel

s. Medikamente

Anxiolytika

Angst- und Spannungsléser (s. Tranquilizer)

Bedingungsgefiige

Gemeint sind Voraussetzungen fiir die Entstehung und Unterhaltung von Miffbrauch und Abhangigkeit.
Im wesentlichen handelt es sich um drei Faktorenkomplexe, deren Zusammentreffen Miflbrauch begiin-
stigt: 1.) die Personlichkeit in einer besonderen Lebenssituation (innere Griffnihe), 2.) die Umwelt mit
ihrem » Angebot« zur Verinderung der Befindlichkeit (duffere Griffnihe), 3.) das Medikament mit seinen
pharmakologischen Wirkungen auf biologische Vorgiange (Miflbrauchspotential).

Bindekraft

Inhaltlich ist der Ausdruck sehr komplex. Er wird in der Therapie als prognostisches Kriterium benutzt
und bedeutet jene Kraft, die den Abhingigen an ein Arzneimittel »bindet«. Gemeint sind nicht nur die spe-
zifischen Wirkungen des Stoffes (s. Rezeptoraffinitit), sondern vor allem die Bindungen, die den Mif3-
brauch erméglichen und unterhalten: innere und duflere Griffnéhe, 6ffentliche Meinung, Akzeptanz der
Umgebung usw. Je mehr die Erwartungen durch die psychotropen Substanzen erfiillt und die Erlebnisseite
durch ihre Wirkungen geprigt werden, um so stirker ist die Bindekraft des milbrauchten Mittels.

Detoxikation

s. Entgiftung

Droge

Der Begriff wird fiir jede Substanz benutzt, die im Korper eine oder mehrere seiner Funktionen zu verdn-
dern vermag. Im Vordergrund stehen die zentralnervésen Wirkungen. Die Verwendung von Drogen er-
folgt in der Medizin vor allem zur Vorbeugung und Erkennung von Krankheiten oder abnormen seelischen
oder korperlichen Zustinden und zu deren Behandlung (s. Medikamente).

Daunderer — Drogenhandbuch — 6. Erg. Lfg. 7/93 23



II-2.3 Arzneimittel mit Mifbrauchspotential Pharmakologie

Entgiftung (Detoxikation)

Stellt eine im Rahmen des Entzugs wichtige Behandlungsmafinahme dar, die ambulant oder stationir
durchgefiithrt wird und den miffbrauchten Stoff unschidlich macht. Gemeint ist die Gesamtheit der Maf3-
nahmen zur Beseitigung von in den Kérper gelangten (toxischen) Substanzen bzw. zu deren Neutralisation
bzw. zur Blockierung ihrer Wirkung. Bei manchen Substanzen ist dies wegen der Gefahr des Auftretens le-
bensbedrohlicher Gegenregulationen nur schrittweise und/oder mit Unterstiitzung von dimpfenden Medi-
kamenten méglich.

Der Ubergang von der Entgiftung in die Entwohnung (s. dort) sollte »nahtlos« erfolgen.

Entwohnung

Gemeint sind ambulante und stationdre Mafinahmen, die auf die Bindungen, die den MifSbrauch ermégli-
chen und unterhalten (s. Bindekraft), einwirken: Bearbeitung persénlicher Konfliktfelder, Erlernen sozia-
ler Beziehungen, Nachreifung der Personlichkeit usw.

Entzug

Beinhaltet alle Mafinahmen, die das Freisein und Freibleiben von psychotropen Substanzen anstreben (alle
Mafinahmen im Rahmen einer »Entziehungskur«).

Gewohnung

Bedeutet ganz allgemein zunehmende Gebundenheit (s. auch Bindekraft). Die zellulire Gew6hnung kann
zur Toleranzbildung fithren.

Griffnahe

Auflere Griffnihe bedeutet die Verfiigbarkeit eines Mittels: Verschreibungspraxis, Bevorratung, Pak-
kungsgrofle, Reklame, Weitergabe und Empfehlung, »Handverkauf« usw.

Innere Griffnihe bedeutet die Bereitschaft, medikamentdse Hilfen in Anspruch zu nehmen, z.B. zur Pro-
blemldsung, in Konfliktsituationen, zur Vermeidung von Unlustgefiihlen usw.

Halbwertszeit

Derjenige Zeitraum, in dem die aufgenommene wirksame Substanz durch Stoffwechsel, Ausscheidung,
auch durch Neubildung endogener Substanzen auf die Halfte abgesunken ist (biologische HWZ).

Iatrogen

Durch édrztliche Einwirkung (Diagnostik oder Therapie) entstanden. Der Begriff ist prinzipiell wertneutral.
In der Medizin miissen zwangsldufig zahlreiche Folgen 4rztlicher Mafinahmen — als iatrogen entstandene
Folgen — in Kauf genommen werden, z.B. auch eine Arzneimittelabhingigkeit bei schmerzhaften Krebs-
erkrankungen. Eine derartige indizierte Verschreibung, die —iatrogen — zur Abhingigkeit fiihrt, stellt des-
halb auch keinen MifSbrauch eines Arzneimittels mit Suchtpotential dar.
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Kreuztoleranz

Bei erhohter Toleranz gegeniiber einer Substanz (z. B. Alkohol) kann relative Unempfindlichkeit gegeniiber
einer anderen Substanz (z.B. Barbituraten) bestehen. Eine Toleranzsteigerung gegeniiber einer psychotro-
pen Substanz kann also gleichzeitig auch gegeniiber anderen Substanzen gegeben sein. Die Substanzen
konnen sich gewissermaflen gegenseitig »vertreten« (substituieren), wobei gleiche Wirkungen erzielt und
Entzugserscheinungen vermieden werden. Dieses Phinomen der Kreuztoleranz ist vor allem bei Abhangi-
gen vom Barbiturat-/Alkohol-Typ bekannt.

Die Fahigkeit einer Droge, die Wirkung einer anderen Droge zu substituieren (Abstinenzerscheinungen zu
unterdriicken), gilt als Kriterium fiir ihre quantitativ und qualitativ fafSbare Fihigkeit, korperliche Abhin-
gigkeit zu erzeugen. Sie ist erweisbar im Single-dose-suppression-Test.

Low-dose-dependence

Der Mifibrauch bzw. die Abhingigkeit von Arzneimitteln bei relativ niedriger Dosierung und meist ohne
Dosissteigerung. Die Patienten werden auf Entzugsvermeidungsverhalten durch Dauereinnahme konditio-
niert. Das gilt vor allem fiir Benzodiazepine. Um Schlaflosigkeit zu vermeiden (diese wird als wiederkeh-
rende Grundsymptomatik verstanden), wird der MifSbrauch fortgesetzt. Derartige Absetzphinomene im
Sinne eines Rebound-Effekts (s. dort) sind durch Ausschleichen aus der Therapie zu vermeiden.

Medikamente

Synonyme Verwendung fiir den Begriff » Arzneimittel « (Arneimittelgesetz, in Kraft getreten am 1. Januar

1978, geiandert durch 1. AndG v. 24.2.1983; BGBI. I S. 169 und durch 2. AndG v. 16.8.1986; BGBI. I S.

1296).

Arneimittelbegriff (§ 2 Abs. 1 Arzneimittelgesetz): Arzneimittel sind Stoffe und Zubereitungen aus Stof-

fen, die dazu bestimmt sind, durch Anwendung am oder im menschlichen oder tierischen Kérper

1. Krankheiten, Leiden, Kérperschiden oder krankhafte Beschwerden zu heilen, zu lindern, zu verhiiten
oder zu erkennen,

2. die Beschaffenheit, den Zustand oder die Funktionen des K6rpers oder seelische Zustdnde erkennen zu
lassen,

3. vom menschlichen oder tierischen Korper erzeugte Wirkstoffe oder Korperflissigkeiten zu ersetzen,

4. Krankheitserreger, Parasiten oder kérperfremde Stoffe abzuwehren, zu beseitigen oder unschadlich zu
machen oder

5. die Beschaffenheit, den Zustand oder die Funktion des Kérpers oder seelische Zustinde zu beeinflus-
sen.

Als Arzneimittel gelten (Auszug aus § 2 Abs. 2 Arzneimittelgesetz)

1. Gegenstinde, die ein Arzneimittel nach Absatz 1 enthalten oder auf die ein Arzneimittel nach Absatz 1
aufgebracht ist und die dazu bestimmt sind, dauernd oder voriibergehend mit dem menschlichen oder
tierischen Korper in Berithrung gebracht zu werden,

2. Gegenstinde, die ohne Gegenstinde nach Nummer 1 zu sein, dazu bestimmt sind, zu den in Absatz 1
Nr. 2 oder 5 bezeichneten Zwecken in den menschlichen oder tierischen Kérper dauernd oder voriiber-
gehend eingebracht zu werden, ausgenommen irztliche, zahn- oder tierirztliche Instrumente,

3. Stoffe oder Zubereitungen aus Stoffen, die, auch im Zusammenwirken mit anderen Stoffen oder Zube-
reitungen aus Stoffen, dazu bestimmt sind, ohne am oder im menschlichen oder tierischen Korper ange-
wendet zu werden,

a) die Beschaffenheit, den Zustand oder die Funktionen des Kdrpers erkennen zu lassen oder der Er-
kennung von Krankheitserregern zu dienen...

Der Stoffbegriffist im § 3 Arzneimittelgesetz definiert (Auszug):

1. chemische Elemente und chemische Verbindungen sowie deren natiirlich vorkommende Gemische und
Losungen,
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2. Pflanzen, Pflanzenteile und Pflanzenbestandteile in bearbeitetem oder unbearbeitetem Zustand.
Bedenkliche Arzneimittel sind gemaf$ § 5 Abs. 2 Arzneimittelgesetz solche Arzneimittel, bei denen nach
dem jeweiligen Stand der wissenschaftlichen Erkenntnisse der begriindete Verdacht besteht, daf sie bei be-
stimmungsgemifiem Gebrauch schidliche Wirkungen haben, die iiber ein nach den Erkenntnissen der me-
dizinischen Wissenschaft vertretbares Maf$ hinausgehen.

Gemaf§ § 5 Abs. 1 Arzneimittelgesetz ist es verboten, bedenkliche Arzneimittel in den Verkehr zu bringen.
Gemifl § 6 Abs. 1 Arzneimittelgesetz wird der Bundesminister fiir Jugend, Familie, Frauen und Gesundheit
erméchtigt, durch Rechtsverordnung mit Zustimmung des Bundesrats die Verwendung bestimmter Stoffe,
Zubereitungen aus Stoffen... bei der Herstellung von Arzneimitteln vorzuschreiben, zu beschrinken oder
zuverbieten und das Inverkehrbringen ... zu untersagen, um eine unmittelbare oder mittelbare Gefihrdung
der Gesundheit... zu verhiiten.

Miflbrauch

Mifbrauch ist kein gewdhnlicher Gebrauch, aber auch noch keine Abhingigkeit. Gebrauch und Mif-
brauch von Arzneimitteln sind eng miteinander verbunden. Bestimmungsgemafer Gebrauch kann unmit-
telbar in einen nicht mehr indizierten Gebrauch differenter Pharmaka (Miflbrauch) iibergehen: wenn z.B.
eine unkritische Verschreibungspraxis die Dauereinnahme konditioniert. — Mif§brauch liegt vor, wenn
eine psychoaktive Substanz — qualitativ und quantitativ — nicht ihrem eigentlichen Zweck entsprechend
benutzt wird. — MifSbrauch kann zur Abhéngigkeit (s. dort) fithren. Abhingigkeit hingegen muf nicht auf
MifSbrauch beruhen (z. B. bei Krebskranken). — Substanzen mit hohem Suchtpotential sind in der Regel der
Betdubungsmittelverschreibungsverordnung unterstellt. Diese schiitzt vor allgemeiner Verbreitung des
MifSbrauchs dieser Substanzen.

MifSbrauchspotential

Bedeutet die Fahigkeit eines Stoffes, MifSbrauch und Abhingigkeit zu begiinstigen (s. Bindekraft). Die Ak-
zeptanz eines Mittels ist oft ein gutes Kriterium fiir das Mif§brauchspotential. Voraussetzung ist die — un-
terschiedliche — Fahigkeit der Arzneimittel, psychische und korperliche Gewdhnungsmuster entstehen zu
lassen (s. Abhingigkeit).

Nebenwirkungen

Nach der Definition des Arzneimittelgesetzes (§ 4 Abs. 13) handelt es sich um unerwiinschte Begleiter-
scheinungen, die beim bestimmungsgemifen Gebrauch eines Arzneimittels (s. dort) auftreten.

Non-Compliance

Die fehlende Mitarbeit des Patienten am therapeutischen Konzept bzw. negative » Therapietreue«. Sie ist
bei der medikamentdsen Therapie héher zu veranschlagen als allgemein angenommen wird. Manche Pa-
tienten nehmen zusitzlich nicht verordnete Medikamente, andere bestimmen die Dosis und/oder die Dosis-
intervalle selbst, weil sie sie nicht kennen. Andere kennen die Einnahmevorschriften, halten sich aber nicht
daran.

Polytoxikomanie

Der Begriff wird erst dann zutreffend verwendet, wenn mindestens zwei Stoffe mit Suchtpotential in ab-
hingiger Weise miffbraucht werden (s. auch Abhingigkeit, Kreuztoleranz).
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Polyvalenter Miflbrauch

Er liegt vor, wenn mehrere Mittel nicht mehr bestimmungsgemaf gebraucht werden (s. MifSbrauch). Poly-
valenter MifSbrauch wird auch als Oberbegriff kombinierter Miffbrauchsmuster und Mehrfachabhingig-
keiten (s. Polytoxikomanie) benutzt.

Psychoaktive Substanzen

Oberbegriffliche Bezeichnung fiir Substanzen, die die psychische Befindlichkeit zu verindern vermdgen.

Psychopharmaka

Wird synonym fiir psychotrope Stoffe (s. dort) verwendet. Gemeint sind alle Stoffe, die ddmpfend oder er-
regend auf die Funktionen des zentralen Nervensystems wirken. Je nach ihrer Wirkungsweise werden sie in
Gruppen eingeteilt.

Psychotrope Stoffe

Stoffe mit spezifischer Wirkung auf psychische Funktionen.

Rebound-Phanomen

Ein oft iiberschieffender zeitversetzter » Riickprall- bzw. Riickstof§ «-Effekt nach Hemmung oder Ausschal-
tung einer Noxe. Das Absetzsyndrom bei Benzodiazepinderivaten zeigt gelegentlich Rebound-Effekte:
z.B. Schlaflosigkeit beim Absetzen von Tranquilizern.

Rezeptoraffinitit

Rezeptoren sind die auf bestimmte Reize ansprechenden »Empfangseinrichtungen« einer Zelle. Erst auf
die Reaktion eines Arzneistoffes mit einem Rezeptor erfolgt die eigentliche biologische Wirkung. Entschei-
dend dafiir kann sein, in welchem Mafle Arzneistoffe die Eigenschaft besitzen, mit bestimmten Rezeptoren
zu reagieren und wie stark die Rezeptorbindung ist.

Sucht

Die Begriffe Sucht und Abhéngigkeit werden synonym verwendet (s. Abhingigkeit).

Symptom-Suppression

Hemmung oder Unterdriickung eines Symptoms.
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III—3.3 Acetylsalicylsiure Drogen

Sduren, insbesondere von Brenztraubensdure, Milchsdure und Acetessigsdure, welche die metabolische
Acidose weiterhin verstirken.
Die Salicylat-Intoxikation fiihrt auch zu Verdnderungen im Wasser- und Elektrolythaushalt: Der niedrige
Plasma-P,, filhrt zu einer Abnahme der renalen tubuliren Reabsorption von Bikarbonat und zu einer
Zunahme der renalen Ausscheidung von Natrium, Kalium und Wasser. Der zusitzliche Wasserverlust
durch Hyperpyrexie, moglicherweise durch Erbrechen und durch die Perspiratio insensibilis wihrend der
Hyperventilation fiihrt schnell zu Dehydratation. Wenn der H,O-Verlust durch den Schweil und iiber die
Lungen grofer ist als der Elektrolytverlust, gesellschaftet sich zur Dehydratation eine Hypernatridmie. Die
Kaliumverluste, die bei schweren Intoxikationen auftreten, sind teils durch die initiale Alkalose, teils durct
direkten toxischen Salicylat-Effekt auf die tubuldre Kaliumexkretion bedingt.
Die urikosurische Wirkung der Salicylate ist dosisabhidngig:
— Geringe Dosen (1-2 g/d) konnen die Harnsdureausscheidung sogar vermindern und die Harnsdurekon-
zentration im Plasma anheben.
— Mittlere Dosen (2-3 g/d) haben gewohnlich keinen Einfluss auf die Harnsdureausscheidung.
— Hohe Dosen (iiber 5 g/d) wirken urikosurisch und senken den Harnsédurespiegel. Solch hohe Dosen
werden allerdings kaum toleriert.
Salicylate sollten nicht zusammen mit Probenecid und anderen Uricosurika gegeben werden, die die tubu-
lare Reabsorption der Harnsdure senken, da sie deren Effekt aufheben.

Blut:

Bei Einnahme von ASS kommt es zu einer Verlingerung der Blutungszeit, was nicht auf die Hypoproth-
rombindmie zuriickzufiihren ist und schon bei so geringen Dosen wie 300 mg ASS vorkommt. Eine einma-
lige Dosis von 650 mg Aspirin zum Beispiel verdoppelt die mittlere Blutungszeit bei einer normalen Perso
fiir 4 bis 7 Tage. Man nimmt an, dass die Thrombocytenaggregationshemmung wenigstens z. T. auf einer
Hemmung der Prostaglandin-Synthese beruht. Wahrscheinlich beruht dieser Effekt auch auf der Acetylie-
rung der Pléttchen-Oxygenase.

ASS sollte bei Patienten mit schwerem Leberschaden, Hypoprothrombindmie, Vitamin-K-Mangel oder
Himophilie vermieden werden, da die Hemmung der Thrombocytenaggregation zur Himorrhagie fiihrt.

Auch sollte eine Woche vor chirurgischen Eingriffen eine Aspirinverabreichung eingestellt werden.

In der Literatur sind mehrere Fille von ASS-induzierten Blutverlusten beschrieben:

Bei drei Kindern kam es wihrend elektiv plastisch-chirurgischer Eingriffe zu Blutverlusten von 20, 25 unc
95% des Blutvolumens anstelle von zu erwartenden Blutverlusten von 5, 5 und 30%, was einer vorausge-
gangenen Aspirineinnahme zugeschrieben wurde.

Nach Zahnextraktionen ging eine ASS-Gabe mit im Vergleich zu Paracetamolanwendung um 50%
groferen postoperativen Schwellungen einher. ASS fiihrte auch zu verstirkter postoperativer Blutung, zu
Ecchymosen und Hidmatomen.

ASS kann Blutungen bei myeloproliferativen Erkrankungen verstirken.

Von acht Patienten mit Polycythaemia vera, die zur Thromboseprophylaxe mit Aspirin behandelt wurden,
entwickelten vier akute Hamorrhagien im oberen Gastrointestinaltrakt, darunter kam es zu zwei fatalen
Ausgingen.

ASS verstirkt den Blutverlust wihrend der Menstruation, was einige Fille einer Menorrhagie erklédren kann.
Bei hoher Dosierung konnen Salicylate durch Senkung des Prothrombinspiegels zu hdmorrhagischen
Komplikationen fithren. Pridestinierende Faktoren sind Lebererkrankungen, Gastrektomie, Malnutrition
und Malabsorption. Die Abweichung kann durch Vitamin K vollstindig korrigiert werden.

Auflerdem ist bei der Anwendung von Aspirin wihrend der Langzeittherapie mit Antikoagulantien
Vorsicht geboten, da die Gefahr eines Blutverlustes iiber die Magenschleimhaut besteht. Die beabsichtigte
Kombination von ASS und anderen Thrombocytenaggregationshemmern mit oralen Antikoagulantien zur
Prophylaxe von Koronararterien- und Hirngefdthrombosen wird noch erforscht (s. z. B. Aspirin Myocar-
dial Infarction Study 1980).

Salicylatmedikation verdndert gewohnlich die Leucocyten- und Erythrocytenzahlen nicht, ebensowenig
den Hématokrit und den Hamoglobingehalt und bildet kein Methdmoglobin. Der Mechanismus der redu-
zierenden Wirkung der Salicylate bei Leucocytosen und auf die erhohte Erythrocyten-Sedimentationsrate
bei akutem rheumatischem Fieber ist unbekannt.

Die Plasma-EiweiBkonzentration ist beachtlich vermindert und die Erythrocyten-Uberlebenszeit ist bei
Dosen von 3 bis 4 g pro Tag verkiirzt.
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Aspirin gehort zu den Medikamenten, die einen leichten Hdmolysegrad bei Personen mit Glukose-6-Phos-
phat-Dehydrogenase-Mangel verursachen konnen.

Kardiovaskuldre Wirkungen:

In therapeutischer Dosierng haben die Salicylate keinen negativen Einfluss auf das kardiovaskuldre
System. Herzmuskelkontraktilitdt und Herzminutenvolumen sind erhoht. Der periphere Widerstand sinkt
durch zentral gesteuerte Vasodilatation nach hoheren Dosen. Der Blutdruck bleibt im wesentlichen unver-
andert. Erst toxische Dosen wirken durch zentralen Angriff amVasomotorenzentrum Kreislauf-depressiv.
Bei hohen Dosierungen, wie sie bei akutem rheumatischen Fieber verabreicht werden, kommt es zu einer
Zunahme des zirkulierenden Blutvolumens (um etwa 20%), zu einem Abfall des Hamatokrit und zu einer
Zunahme der Herzleistung. Bei Patienten mit Karditis sollten hohe Dosen vermieden werden, da es zu eine:
Volumeniiberlastung und zu Lungenddem kommen kann.

Verschiedene Stoffwechselwirkungen:

Salicylate fiihren in toxischer Dosierung zu einer negativen Stickstoffbilanz. Die Stimulierung der Neben-
nierenrinde mag mit ihrem gesteigerten Proteinkatabolismus dazu beitragen. Aber auch schon hohere
therapeutische Dosen fordern die Ausscheidung von Aminosduren, moglicherweise infolge einer Beeinflus-
sung der tubuldren Reabsorption.

Salicylate fithren zu einer verstirkten Oxidation freier Fettsduren in Muskel, Leber und anderen Geweben
und senken die Konzentration freier Fettsduren im Blut sowie die Konzentration von Phospholipiden und

Cholesterin. Auch die Oxidation der Ketokorper wird gesteigert.

Wirkungen auf das ZNS:

In hohen Dosen wirken Salicylate toxisch auf das ZNS. Auf eine Phase der ZNS-Stimulation (Hyperventi-
lation, Verwirrtheit, Agitation, Delir, Psychosen, selten auch Kriampfe) kann bei schwersten Verlaufs-
formen eine zentralnervose Depression folgen (Bewusstseinstriibbung, Koma). Die Erniedrigung des intra-
zerebralen Glukosegehalts, die trotz normaler Blutzuckerspiegel gefunden wurde, spielt beim Zustande-
kommen dieser Wirkungen offenbar eine wichtige Rolle.

Die schon bei relativ niedrigen Serumkonzentrationen zu beobachtende Ototoxizitit duBert sich in Ohren-
sausen, Schwindel, Hohrverlust besonders im Bereich hoher Frequenzen, dhnlich wie bei einem M.
Menie're. Es besteht eine enge Beziehung zwischen dem Hoérverlust in Dezibel und der Salicylatkonzentra
tion im Plasma. Der Verlust ist binnen 2 bis 3 Tagen nach Absetzen des Medikaments vollstindig rever-
sibel. Ursache sind ein erhohter Labyrinth-Innendruck und eine Reizung der Cochlea.

Nausea und Erbrechen entstehen durch Stimulation von Stellen, die dem Liquor cerebrospinalis zugéng-
lich sind und die wahrscheinlich in der chemorezeptiven Triggerzone der Medulla oblongata liegen. Beim
Menschen treten zentral ausgeloste Ubelkeit und Erbrechen im allgemeinen bei Salicylat-Plasmakonzen-
trationen von etwa 27 mg/100 ml auf, aber dieselben Effekte konnen schon bei viel geringeren Plasmakon
zentrationen infolge der lokalen Magenreizung auftreten.

Endokrinium Nebennierenrinde:

Hohe Dosen von Salicylaten stimulieren die Nebennierenrinde durch Angriff am Hypothalamus und es
kommt zu einer voriibergehenden Erhohung der Plasmakonzentration an Adrenokortikoiden. Diese
Effekte sind allerdings unabhingig von der entziindungshemmenden Wirkung der Salicylate.

Nebennierenmark:

In hohen Dosen aktivieren die Salicylate den zentralen Sympathicus und fithren zu einer Freisetzung von
Adrenalin aus dem Nebennierenmark. Das freigesetzte Adrenalin ist zum Teil verantwortlich fiir di
Hyperglykdmie und den Abbau des Leberglycogens.

Schilddriise:
Bei chronischer Verabreichung kommt es zu einer Zunahme der Plasmakonzentration von freiem
Thyroxin und Trijodthyronin.

Schwangerschaft:

Nach Dosen, die an fiir den Embryo letale Dosen heranreichen und fiir die Mutter hochtoxisch sind,

kommt es im Tierversuch wihrend der ersten Entwicklungsabschnitte zu teratogenen Effekten. Allerdings

gibt es keinen Anhalt, dass therapeutische Dosen beim Menschen fetale Schéden hervorrufen, und ihre
miBige Anwendung scheint wihrend der Schwangerschaft keine Kontraindikation zu sein. Chronisch
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hoch dosierte Salicylat-Therapie bei schwangeren Frauen mit rheumatoider Arthritis verlidngern allerdings
die Schwangerschaft und den Geburtsverlauf, vermutlich durch Hemmung der Prostaglandinsynthese.

Allergien:

Allergische Reaktionen treten bei ASS im Vergleich zu anderen Salicylsdureverbindungen relativ haufig auf
bei 0,2-3,5% der Behandelten. Beobachtet wurden:

— Besondere Empfindlichkeit der Asthmatiker,

— moglicherweise todlich ausgehende Asthmaanfille, auch bei Asthmatikern, die frither das Mittel gut
vertrugen,

urtikarielle, skarlatiniforme und morbiliforme Exantheme, auch mit Juckreiz, Fieber und Lymphadeno-
pathie,

— starke Fieberreaktionen,

— allergische Rhinitis, wenn das Mittel als Antidysmenorrhoikum eingenommen wurde,

— angioneurotische Odeme,

— hyperergische Reaktionen der Haut in Form einer Psoriasis pustulosa,

— Verstirkung einer chronischen Urtikaria,

—u. U. todliche interstitielle eosinophile Myocarditis, die sich morphologisch nicht von anderen allergi-
schen Myocarditiden unterscheiden lief3.

Anaphylaktische Purpura (pathogenetisch kommen auch eine Hypoprothrombindmie und ein direkter
toxischer Kapillarschaden in Frage),

— akute himolytische Andmie und

— Thrombopenische Purpura (beide Reaktionen sind selten und nicht typisch fiir ASS).

Besonderheiten der Wirkung:

ASS-idhnlich wirkende Medikamente konnen unerwiinschte Wirkungen auf die ménnliche Fertilitit haben.
Die menschliche Samenfliissigkeit ist wahrscheinlich die ergiebigste natiirliche Quelle fiir Prostaglandine,
und die Prostaglandinkonzentrationen im Plasma stehen in einer positiven Korrelation mit der Fertilitat.
In hoherer Dosierung (ab 2 g) hat ASS eine rauscherzeugende Wirkung und wird daher gelegentlich von
Jugendlichen als Rauschdroge missbraucht.

Stoffwechselverhalten:

Resorption:

Nach oraler Applikation erfolgt eine schnelle Resorption zum Teil aus dem Magen, groitenteils aber aus

dem oberen Diinndarm (1/3 einer therapeutischen Dosis binnen 1 Stunde). Maximale Serumspiegel

werden nach 2 bis 4 Stunden erreicht. Die Resorptionsgeschwindigkeit kann aber individuell sehr

verschieden sein und hingt ab von Magenfiillung, Magen-pH (bessere Resorption bei niedrigem pH),

Darmperistaltik und der Zubereitungsform (HWZ fiir Resorption von ungepuffertem ASS: 30 Min., fiir
gepuffertes: 20 Min und fiir eine Losung von Sapirin etwas weniger). Nach rektaler Applikation erfolgt di
Resorption gewohnlich langsamer, unvollstindig und unzuverlidssig. Rektale Verabreichung kommt
deshalb nicht in Betracht, wenn hohe Plasmakonzentrationen erreicht werden miissen.

Salicylsdure und Natriumsalicylat werden durch die intakte Haut sehr schnell aufgenommen, insbesondere
bei Verabreichungen in fetten Salben. Systemische Vergiftungen kamen bei Anwendung auf grofen Haut-
flachen vor.

Verteilung:

ASS wird teils auf der Passage der Mukosa des Gastrointestinaltraktes, teils nach der Resorption im Plasm:
durch Esterasen hydrolytisch zu Salicylsdure gespalten. Die Plasma-Eiweibindung betrigt unter thera-
peutischer Dosierung 50%, die Bindung erfolgt speziell an Albumin. Die Verteilung der freien Salicylsaur
erfolgt rasch in alle Gewebe. Die hochsten Konzentrationen werden in Lungen und Nieren gefunden. Die
Blut-Hirn-Schranke wird langsam passiert, da der grofte Teil des Medikaments in ionisierter Form
vorliegt. Die Verteilung und auch die Ausscheidung einer schwachen Séure wie die Salicylsdure (pH-Wert 3)
hingen von deren Dissoziationsgrad ab. Alkalisches Milieu begiinstigt die Dissoziation, die hierbei ioni-
sierte Salicylsdure diffundiert schlecht. Nur die nicht ionisierte Form passiert leicht biologische
Membranen, eine Azidimie fordert also den Ubergang der Salicylsiure in den intrazelluliren Raum
speziell ins ZNS. Bei einem Absinken des Serum-pH von 7,4 auf 7,2 beispielsweise verdoppelt sich der
Anteil nicht dissoziierter Salicylsduremolekiile.
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Die Salicylate passieren die Placentaschranke vollstindig. In Schweil, Galle und Faeces sind Salicylate nu
in Spuren nachweisbar.

Biotransformation und Exkretion:

Die Biotransformation der Salicylate findet vor allem im endoplasmatischen Retikulum und in den
Mitochondrien der Leber statt. Die drei Hauptstoffwechselprodukte der Salicylsdure sind die Salicylur-
sdure,

o-Hydroxybenzoylglukuronid und o-Carboxyphenylglukuronid. In geringem Umfang entsteht Gentisin-
sdure, und deren Glycinkonjugat, die Gentisinsdure, welche als neuer Metabolit entdeckt wurde. Dic
Plasma-HWZ der Salicylsdure betrdgt 15 Minuten. Die Metabolite, deren Bildung kapazitdtsbegrenzt ist,

haben keine Salicylatwirkung mehr und werden rasch renal eliminiert. Sie machen nur 1% des im Serum

nachweisbaren Salicylats aus.

Unter therapeutischer Dosierung finden sich im Urin nur ca. 10% der eingenommenen Menge als freie Sali
cylsdure; der Rest wird metabolisiert ausgeschieden. Die Eliminations-Halbwertszeit betrigt 2 bis 4
Stunden.

Besonderheiten der Kinetik bei Intoxikationsbedingungen:

Bei Einnahme toxischer Salicylatmengen kann sich die Eliminations-HWZ auf 15 bis 30 Stunden verlén-
gern (Kumulationsgefahr!). Der Anteil der freien Salicylsdure im Urin steigt bis auf 85%; die Ausschei-
dungsgeschwindigkeit ist dabei abhidngig vom Urin-pH. Durch Alkalisierung des Glomerulumfiltrats wird
die Dissoziation der Salicylsdure begiinstigt, ihre tubuldre Riickresorption kann damit erheblich einge-
schrinkt werden. Die renale Clearance ldsst sich beispielsweise um das 10-Fache steigern, wenn der Urin-
pH von 6,0 auf 7,7 angehoben wird. Das Verteilungsvolumen der Salicylsdure im Organismus korreliert
mit der hochsten, initial erreichten Serumkonzentration. Die Hohe des aktuellen Serumspiegels sagt
demnach prinzipiell nichts iiber die tatsichliche Menge des im Korper befindlichen Salicylats aus. Tatsdch-
lich korrelieren die aktuell gemessenen Serumkonzentrationen oft nur schlecht mit dem klinischen Schwe-
regrad der Intoxikation.

Intoxikationen:

Leichte bis miBig starke Schmerzen, Fieber.

Kontraindikationen:

Uberempfindlichkeit gegeniiber Acetylsalicylsiure und anderen Salicylaten. Himorrhagische Diathese.
Magen-Darm-Ulzera.

Toxizitit:

Die letale Dosis hiangt von der Zubereitung des Salicylats ab.

Toxische Dosis bei Erwachsenen: 10-30 g (fiir ASS und Natriumsalicylat)

Mittl. tox. Dosis: 10,7 g/7,8 g

Letale Dosis bei Erwachsenen: 30—40 g nach oraler Einnahme (friiher gab es letale Moglichkeit schon nach
Einnahme von 10 g, durch die Moglichkeit der Dialyse werden heute weit hohere Dosen iiberlebt)
Letaldosen fiir Kinder: 0,4 bis 0,5 g/kg KG

LD, (oral) bei Ratten: 1,5-2 g/kg.

Nebenwirkungen:

Haut: Erythema und Urtikaria, schwere Hautreaktionen bis zum Erythema exsu-
dativum multiforme

Nervensystem u. Psyche: ZNS-Storungen wie Kopfschmerzen, Schwindel, Erbrechen, Tinnitus,
Sehstorungen oder Somnolenz

Augen: Sehstorungen

Ohren: Tinnitus

Gastrointestinaltrakt: Gastrointestinale Beschwerden wie Magenschmerzen, Mikroblutungen;
Magenblutungen und Magenulzerationen; Ubelkeit, Erbrechen, Durchfille

Leber: Leberfunktionsstorungen

Elektrolyte, Stoffwechsel: ~ Storungen des Sdure-Basen-Haushaltes
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Endokrinium: Natrium- und Wasserretention

Herz, Kreislauf: Blutdruckabfall bis hin zum Schock

Atemwege: Bronchospasmus, Analgetikaasthma

Blut: Eisenmangelanimie, Thrombozytopenie, Agranulozytose, Panzytopenie,
aplastische Andmie

Urogenitaltrakt: Nierenfunktionsstérungen, Verminderung der Harnséureausscheidung

Immunsystem: Uberempfindlichkeitsreaktionen, z. B. Hautreaktionen, Bronchospasmus,

Analgetikaasthma

Symptome bei Uberdosierung:

Fithrendes Symptom der Salicylatvergiftung ist die grofe KuBmauls'che Atmung vom azidotischen Typ wie

bei einem Coma diabeticum, mit den Folgen einer respiratorischen Alkalose und u. U. auch mit Hypokali-

dmia.

Mit Hyperventilation einher gehen:

— Speichelfluss

profuses Schwitzen

— Hautrétung

— allgemeine Unruhe

— Kriampfe

Moglicherweise Auftreten von Aceton im Harn (Glukose untersuchen zur Differentialdiagnose)

Hyperthermie

Koma und Kollaps

Im Terminalstadium zerebrale Blutungen infolge des Absinkens des Prothrombinspiegels und eines Kapil-

larschadens moglich.

Albuminurie, Hamaturie und akutes Nierenversagen infolge tubuldrer Nekrose kommen vor.

Ausgeprigte Aminazidurie bei Kindern (Ausscheidung schwefelhaltiger Aminoséduren wie bei Leberschi-

digungen).

Chronischer Missbrauch

— Nephrotoxische Wirkung

— Toxische Hepatitis mit Nekrose und Verfettung der Leberzellen kann vorkommen

— selten: Blutdyskrasien

— schwere Neutropenie mit Aplasie der Neutrophilen im Knochenmark und der Neigung zu Infekten in
einem Fall.

Unter 52 wahrscheinlich exogen ausgelosten aplastischen Anémien 2 Fille, bei denen die lingere

Einnahme von ASS als Noxe in Betracht kam.

Nachweis:

Qualitative Bestimmung

— Eisen(IIl)-chlorid-Reaktion — violette Firbung

— Zusatz von Trinders Reagens — violette Farbung

— Mc Nallyscher Nachweis — Rotfiarbung

Austauschtransfusionen werden bei Sduglingen zur Herabsetzung des Salicylat-Blutspiegels mit Erfolg
angewandt.

Therapie:

Auch in verspiteten Fillen (meistens Pylorospasmus!) Magenspiilung, Instillation von Medizinalkohle (10
g) und Natriumsulfat (20 g), Freihaltung der Atemwege. Da es sich um eine Pseudoazidose handelt, ist de
Ausgleich mit Natriumbicarbonat (8,4%) wegen des Risikos einer atemldhmenden Alkalose entsprechend
der Blutgaswerte (evtl. Harn-pH) vorzunehmen. Bei Salicylat-Blut-Werten tiber 300 mg/1 forcierte alkali-
sche Diurese mit Kaliumzusatz, bei Werten iiber 800 mg/l Himo- oder evtl. Peritonealdialyse. Vitamin K2
Ampullen in die Infusion. Schutz vor Unterkiihlung oder Erwérmung.
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I-3.3
Alcopops

Unter dem Begriff werden Getridnke zusammengefasst, die als Basis fermentierten oder destillierten
Alkohol und Limonaden haben, z. B. Rum mit Limone. Weitere gingige Begriffe sind ,,Premix“ oder
»RTD* (engl. Abkiirzung fiir ,,Ready To Drink“), beides bedeutet fertige Mixgetrinke. Die Biermixge-
trianke sind eine engere Kategorie, wobei es hier sowohl Varianten Bier + Limonade gibt, als auch Bier +
Schnaps + Limo.

In einem Alcopop steckt ungefihr ein doppelter Schnaps. Der Gehalt an Spirituosen liegt in der Regel bei
13-15%, so dass das fertige Getrdnk etwa 5,5 Vol% Alkohol enthilt. Diese Menge entspricht in etwa der
von starkem Bier. In einem ,Bacardi Breezer’ sind z. B. 13,2% Bacardi enthalten. Das macht bei 275 ml in
einer handelsiiblichen Flasche 36,3 ml ,,Sprit“. Ein sauber eingeschenkter doppelter Bacardi hat 40 ml. Im
Verlauf einer Diskonacht konnen leicht 6 bis 8 Flaschen Alcopops zusammenkommen — das entspricht
dann 10 bis 14 Schnapsen.

Alcopops enthalten hiufig problematische Konservierungs- und Zusatzstoffe wie z. B. E210 (Benzoe-
sdure) und E211 (Natriumbenzoat), die beide wegen Allergieproblematiken und anderen Unvertriglich-
keiten umstritten sind. Teilweise werden noch zusitzlich Stoffe wie Guarana hinzugefiigt, die auch bei
sogenannten Energy Drinks zu finden sind.

Weitere Inhaltsstoffe sind Stabilisatoren wie Apfelsiure (E296), Citronensiure (E330) oder Weinsdure
(E334), Frucht- und andere Aromen. Manche (z. B. Bacardi Breezer) enthalten auch Fruchtsaft zwischen
5% und 15%. Sehr hiufig sind Alcopops intensiv mit Farbstoffen angereichert.

Der bittere Geschmack des Alkohols wird durch starke Aromen und Stiffungsmittel iiberdeckt. Durch den
starken Zuckergehalt ,,wirkt® der Alkohol zudem sehr schnell.

Weil sich Alcopops ,,so wegkippen lassen® und ein hippes Image haben, werden sie entsprechend stark
konsumiert—schon von 13- bis 15-J4hrigen. Nach zwei dieser Drinks hat eine 15-Jahrige leicht einen Alko-
holspiegel von 0,6 Promille im Blut.

Bei den 15- bis 16-Jihrigen haben die Alcopops dem Bier bereits den Rang abgelaufen — Tendenz und
Alkohol-Gesamtkonsum weiter steigend. Alcopops entwickeln sich damit zu einer neuen Einstiegsdroge
fiir Jugendliche.

Hersteller und Handel schleichen sich aus Verantwortung — Diskussion um Alcopop-Steuer

Nachdem die Verbraucherschutz-Organisation foodwatch bereits seit Frithjahr 2003 vor der anrollenden
Alcopops-Welle gewarnt hat, ist inzwischen auch der staatliche Verbraucher- und Jugendschutz aufge-
wacht.

Die Bundesregierung hat eine Sondersteuer von 83 Cent pro Flasche angekiindigt. Die Sache hat zwei
entscheidende Haken: Zum einen will die Alkoholindustrie dagegen klagen, zum anderen hat es einen
massiven Preisverfall bei Alcopops gegeben. Im Discounter sind Alcopops inzwischen fiir 60 bis 80 Cent
pro Flasche zu haben, nachdem Markenhersteller zunichst mit Preisen von iiber 1,50 Euro gestartet
waren. Ob der Steueraufschlag wie in Frankreich zu drastischen Verkaufseinbriichen fithrt, muss sich also
noch beweisen.

Auch wenn Einkaufstests mit Minderjahrigen die tiberwiegend lasche Umgangsweise des Handels mit dem
Jugendschutzgesetz vorgefithrt haben — Konsequenzen in dieser Hinsicht sind nicht in Sicht. Dabei hat der
Handel ganz entscheidenden Anteil an der Verharmlosung der Getrinke.

Quelle: Foodwatch 2004

Aktuelle Reprisentativerhebungen der Bundeszentrale fiir gesundheitliche Aufklirung (BZgA) zu
»Bekanntheit, Kauf und Konsum von Alcopops* in der Bevolkerung, die Ende 2003 durchgefiihrt wurden,
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bestitigen die dramatische Entwicklung im Alkoholkonsum von Jugendlichen. Die erste Studie zu diesem
Thema hat die BZgA 1998 durchgefiihrt. Die jetzt vorliegenden Ergebnisse sind mit der fiinf Jahre vorher
durchgefithrten Untersuchung vergleichbar und aus diesem Grund besonders aussagekriftig.

Die Ergebnisse zeigen, dass im Vegleich zu 1998 im Jahr 2003 vier Mal so viel Alcopops in der Gesamtbe-
volkerung gekauft wurden (12% gegeniiber 3%). Bei den Kiufern bis 29 Jahren hat sich das Kaufverhalten
sogar fast versechsfacht (von 7% auf 40%). Mit der Kaufhiufigkeit steigt auch der Konsum. Tranken
1998 9% der 14- bis 29-Jihrigen mindestens einmal im Monat Alcopops, so sind es fiinf Jahre spiter
bereits 42%, bei den 14- bis 17-Jahrigen liegt der Anteil sogar bei 48%.

Mittlerweile sind in der Gruppe der 14- bis 17-J4hrigen Alcopops die beliebtesten alkoholischen Getrinke
und liegen vor Bier, Wein/Sekt und Spirituosen. Obwohl rund 80% der Minderjihrigen selbst wissen, dass
Bier/Weinmixgetrdnke nicht an Jugendliche unter 16 Jahren und Spirituosenmixgetranke nicht an unter
18-Jahrige abgegeben werden diirfen, hindert sie diese Kenntnis nicht am Alkoholkonsum. Bemerkenswert
ist, dass mehr als die Hilfte (54%) der jungen Befragten angeben, eigentlich keine hoch prozentigen Alko-
holika zu trinken. Uber den Gebrauch von Alcopops konsumieren insgesamt 75% der Jugendlichen aber
in hohem Mafle doch Spirituosen. Der siiffe Geschmack der alkoholischen Mixgetrinke iiberdeckt den
Spirituosengeschmack und vermittelt den Eindruck eines Erfrischungsgetranks.

Gerade bei minderjdhrigen Jugendlichen sind die alkoholischen Fruchtgetrinke besonders beliebt. Kauften
37% der jungen Erwachsenen zwischen 18 bis 29 Jahren im letzten Monat Alcopops, so liegt der Anteil der
Jugendlichen im Alter zwischen 14 und 17 Jahren sogar noch héher, namlich bei 39%. Unterteilt man diese
Gruppe noch einmal, so haben tiber die Hilfte (52%) der 16- bis 17-Jahrigen Alcopops im letzten Monat
gekauft, bei den 14- bis 15-Jahrigen waren es 26%. Zwischen Jungen und Midchen gibt es keine Unter-
schiede im Alcopops-Konsum.

Quelle: BZgA-Pressemitteilung vom 19.01.2004
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Alkohol

Synonyma:

Ethylalkohol, Athylalkohol, Athanol, Spirit, Weingeist, Ethanol

Klin.-pharmakologische Bezeichnung:

Ethanol

Chemische Formel:

C,H,0

Beschaffenheit:

Farblose, mit Wasser in jedem Verhéltnis mischbare, in hoherer Konzentration entziindbare Fliissigkeit
von charakteristischem Geruch. Technischer Alkohol ist dem Gesetz entsprechend vergillt, Brennspiritus
mit Pyridin. Die Vergillungszusitze sind so beschaffen, dafl die Fliissigkeit ungeniefSbar bzw. unvertrig-
lich wird, aber bei Aufnahme groBerer Mengen per os resorptive Giftwirkungen durch diese Zusitze nicht
auftreten.

(MG: 46,07) Alkohol hat eine Dichte (spez. Gewicht} von 0,79.

Die Vol%-Angabe mit 0,8 multipliziert ergibt den Prozentsatz in Gramm. Umgekehrt von Alkohol-
Gramm% auf Vol.% = g% x 1,2.

Der physiologische Brennwert von 1 g Alkohol betrigt 29 kj (1 g Kohlenhydrate 17 kj, 1 g Fet89 kj). Mit
einem Liter Bier oder einer Flasche Wein oder 5 Doppelten eines 40%igen Weinbrandes wird bereits etw:
1/5 des tiaglichen Energiebedarfs des Korpers {Mann 11 000 kj, Frau 8 000 kj) gedeckt.

Vorkommen:

GenuBmittel; Losemittel; Bestandteil vieler Pflegemittel; Reinigungsmittel und Kosmetika (Mundwasser,
Eau de Cologne).

Lebensmittel:

Arzneiweine, alkoholfreies Bier (auch Malz- und Néhrbier), Eis(-becher), Flambiertes, Fruchtsaft, Frucht-
joghurt, Most, Salami, Kése, Marzipan (Mandellikor), Fleischsofien (Wild!), Fisch in Wein- oder Bier-
solen, Hohes C (1/2%), Torten, Weinsauerkraut, Weinessig

Alkoholgehalt:

Vollbier 3,5-4,0 Gew.% = 11-14 Vol% Stamm- Sekt 7-11 Gew.% =9-14 Vol.%

wiirzgehalt Likore 18-23 Gew.% = 38-55 Vol.%
Starkbier 5 Gew.% = 17 Vol.% Wermut 15 Gew.% = 20 Vol.%

Wein 8-13 Gew.% = 10-16 Vol.% Whisky, Wodka 35 Gew.% = 43 Vol.%
Obstwein 6-9 Gew.% = 8-11 Vol.% Magenbitter 40 Gew.% = 49 Vol.%.

Alkoholfreies Bier 0,5% Alkohol!
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Tab. 1: Alkoholgehalt von Spirituosen (REICHARD)

Vol.-% 2/100 ml 2/20ml 2/0,71 Vol.-% 2/100 ml g/20ml 2/0,71
©0,11) =2cl (0,11) =2cl
12% 9,5 1,90 66,5 37% 29,2 5,84 204.,4
15% 11,8 2,36 82,6 38% 30,0 6,00 210,0
20% 15,8 3,16 110,6 40% 31,6 6,32 221,2
25% 19,8 3,96 138,6 42% 33,2 6,64 2324
30% 23,7 4,74 165,9 43% 34,0 6,30 238,0
31% 24,5 4,90 171,5 45% 35,5 7,10 248.,5
32% 25,3 5,06 177,1 50% 39,5 7,90 276,5
33% 26,1 5,22 182,7 55% 434 8,68 303,8
34% 26,9 5,38 188,3 60% 47,4 9,40 331,8
35% 27,6 5,52 193,2 80% 63,2 12,64 442 4
Versteckter Alkohol:

Alkohol als Losemittel ist die Voraussetzung fiir viele Psychotherapeutika, Tropfen, Sifte und andere
Medikamente. Kleinkindern und Alkoholkranken konnen die dabei aufgenommenen Kleinmengen
ernsten Schaden zufiigen.

Die kindliche Leber braucht zur Mobilisierung der Alkoholdehydrogenase so viel Glukose, daf es infolge
einer Hypoglykémie nach Aufnahme geringer Alkoholmengen zur BewuBtlosigkeit kommen kann.

Leider wird immer noch bezweifelt, dal Alkoholspuren, die unwissentlich und ohne Wirkung aufge-
nommen werden, bei einem Alkoholkranken zu einem Riickfall fiihren konnen (STILLE, DA 2,13 643-646
[1984]) -» siehe Therapie

Anfrage des Abgeordneten Horst Kubatschka (SPD) an die Bundesregierung:

Wie beurteilt die Bundesregierung die Aussagen von Suchtberatungsstellen, der Alkoholanteil, der meist
zur Geschmacksaufbesserung bei Lebensmitteln, wie z.B. Weingummibdrchen, Dosensuppen oder
einzelnen Kise- und Wurstsorten, eingesetzt wird, konne fiir alkoholkranke Menschen bereits riickfallbe-

giinstigend wirken, und welche Initiativen wird sie ergreifen, um die Hersteller solcher Lebensmittel z
verpflichten, zukiinftig auf derartige Geschmacksaufbesserungen zu verzichten bzw. den verdeckten

Alkohol deutlicher auf den Packungen kenntlich zu machen, um so alkoholkranke Menschen und vor

allem aber auch Kinder besser zu schiitzen?

Antwort der Parlamentarischen Staatssekretdrin Dr. Sabine Bergmann-Pohl vom 3. November 1992:
Auch der Bundesregierung wurden von Verbinden der Suchtkrankenhilfe Einzelbeobachtungen berichtet,
daf alkoholkranke Menschen nach dem Verzehr alkoholhaltiger Lebensmittel ohne Kenntnis des Alkohol-
anteils Riickfille erlitten haben. Obwohl in jedem dieser Einzelfille auch die weiteren psychosozialen
Umsténde des Riickfalls beriicksichtigt werden miifiten, ist es nicht auszuschlieBen, daB allein die
Tatsache, daf ein alkoholhaltiges Lebensmittel verzehrt wurde, den Riickfall ausgelost haben konnte.

Die Frage der Kennzeichnungspflicht fiir jegliche Zusitze von Alkohol verdient sicher Beachtung im
Zusammenhang mit dem Schutz von trockenen Alkoholkranken. Verschiedene Rechtsvorschriften tragen
dem Schutzbediirfnis dieses Personenkreises auch bereits Rechnung. So ist entsprechend dem Gemein-
schaftsrecht bei Getrinken in Fertigpackungen mit einem Alkoholgehalt von mehr als 1,2 Volumenpro-
zent der vorhandene Alkoholgehalt anzugeben. Bei vorverpackten Lebensmitteln, die keine Getrénke sind,
ist aufgrund der Angaben im vorgeschriebenen Zutatenverzeichnis, in welchem die bei der Herstellung des
Lebensmittels verwendeten Zutaten in absteigender Reihenfolge ihres Gewichtsanteils anzugeben sind,
erkennbar, ob mit einem Alkoholgehalt in diesem Lebensmittel zu rechnen ist. Zudem diirfte bereits aus
Griinden der Werbung besonders herausgestellt werden, wenn bei der Herstellung des Lebensmittels alko-
holische Getrinke in nennenswerten Mengen verwendet wurden. Als Beispiele seien Schwarzwilder
Kirschtorte, Weinbrandbohnen und alkoholhaltiges Speiseeis (Malagaeis) genannt. In all diesen Fillen, in
denen der Alkoholgehalt den Lebensmitteln eine bestimmte Geschmacksnote verleiht, wird aus der
Bezeichnung des Lebensmittels deutlich, dal es Alkohol enthilt. Dies gilt auch fiir die in der Frage
genannten Weingummierzeugnisse.
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Tab. 2: Alkoholgehalt in Kriftigungsmitteln
Kriftigungsmittel Vol.% Kriftigungsmittel Vol.%
Aktivanad Saft 11,0 Galama-Gallentropfen 15,0
Amarum Magen-Tonicum 19,0 Ginseng Complex ,,Schuh" 34,0
Amol Karmelitengeist 70,0 Herz-Wein ,,Biicher-Schering" 16,0
Bilatin 14,11 Klosterfrau Magen-Tonicum 29,0
Bilecit 16,20 Klosterfrau-Melissengeist 80,0
Biovital 15,0 Kumsan Ginseng-Tonicum 14,0
Buer-lecithin-fliissig 16,4 Nerventonicum Hey 20,0
Chlorophyll liquid ,,Schuh" 14,0 Nervosana 16,0
Coffetonin 16,0 Pernexin Elixier 9,0
Coffetonin F 25,0 Rad-Jo 19,0
Doppelherz 15,0 Recresal-Tonicum 6,33
Dressin Ae Melissengeist 70,0 Sanstamol-Melissengeist 70,0
Esberisan 25,0 Sonara ca. 15,0
Frauengold 15,5 Tai-Ginseng fliissig 20,0
Tab. 3: Alkoholgehalt in Hustenséften
Hustensaft /-tropfen Vol.% Hustensaft / -tropfen Vol.%
Atosil® Sirup 1 Monapax® Saft
Basoplex® gegen Erkiltungsbe- 20 Neo-Codion NN Tropfen 53
schwerden Sirup
Benadryl® N Hustensaft 5,1 Nullatuss® Clobutinol Hustentropfen 14
Benadryl® N Hustentropfen 10,9 Optipect® Kodein Forte Tropfen 38,3
Benadryl® N infant Saft 5 Presselin 218 N Tropfen 42
Brombhexin-Inhalat Inhalationslosung 24,5 Remedacen® Kapseln *)
Bromhexin 8-Tropfen N Losung 41 Rofatuss® Tropfen 9,6
Bronchicum Pflanzlicher Husten- 34,5 Roth's Ropulmin® N Tropfen 58
Stiller Losung
Bronchicum® Mono Codein Trop- 29 Schneckensaft N, Original Limacis 5
fen Expectorans
Bronchitten® Tropfen 34 Sedotussin® Sirup 0,25
Capval®*Tropfen 30 Silomat® Saft gegen Reizhusten 12
Codicaps® Kindersaft 1.5 Spasman® Losung *)
Codipront® Tropfen 6,3 stas®-Hustenstiller Tropfen N 16,5
Codipront® mono Retard Tropfen 0,8 Thymipin® N Hustensaft 12
Expectal® N Sirup 6,5 Thymipin® N Tropfen 30
Expectal® N Tropfen 20 Thymiverlan® Losung 15-19
Guttae 20 Hustentropfen N Losung 13 Tryasol® Codein forte Losung 24
Habstal-Pulm N Fliissige Verdiin- 51 Tussamag Hustentropfen N 19
nung zum Einnehmen
Infantussin N Sirup 8,6 Tussamed Tropfen 4
Larylin® Hustensirup N 1,25 Tussiflorin® Hustensaft N 35
Melrosum® Codein Hustensirup 1,5 Tussipect® Codein Tropfen Mono 333
Losung
mentopin® Hustenstiller Losung 11,87 Wick Formel 44 plus Husten-Loser 10
Sirup
Mirfusot® 50 Tropfen 19 Wick Formel 44 plus Husten-Stiller 10
Monapax® Tropfen 31,6 Sirup

*' Enthilt Alkohol, prozentualer Anteil ist jedoch nicht bekannt

Daunderer-Erg.-Lfg. 8/97




1II—3.3 Alkohol Drogen

Der Alkoholkranke hat es daher in der Hand, derartige Lebensmittel zu meiden. Ein Verbot der Verwen-
dung von alkoholischen Getrinken zur Geschmacksabrundung von Lebensmitteln erscheint nicht verhilt-
nismiBig. Der Umstand, da in Einzelfillen Lebensmittel kleine, verdeckte Mengen an Alkohol enthalten
konnen, die aus der Bezeichnung der Lebensmittel oder aus dem Zutatenverzeichnis nicht erkennbar sind,
diirfte den Erlal weiterer Kennzeichnungsvorschriften nicht rechtfertigen. In diesem Zusammenhang ist
zu bedenken, dafl eine Reihe von Lebensmitteln, die auch von Kindern seit jeher verzehrt werden, von
Natur aus kleine Mengen von Alkohol enthalten konnen, z.B. Fruchtsifte bis zu 3 Gramm Alkohol pro
Liter, die durch Géarungsprozesse in den Ausgangsstoffen bedingt sind.

Quelle: Bonner Biiro, RS-Nr. 125/92 vom 25. November 1992

Tab. 4: Alkoholgehalt in Herzmitteln

Herzmedikament Vol. %

Adenylocrat® Herztropfen Losung z. Einnehmen  |P17~4

Angioton® S Losung zum Einnehmen 50
Arte-Rutin® C Losung *)
Asgoviscum® N Tropfen 24
Aurum-Gastreu® N R2 Tropfen 47
Basticrat® Tropfen 42
Born® Tropfen 47
Cardiagen® Tropfen 54
Cor-Vel® N Liquidum-Tropfen 30
Cordapur® Tropfen 22,5
corocrat forte Tropfen 275 40
Corvipas® Fliissigkeit 16
Crataegus Verla® Losung 38
Crataepas Tropfen 47
Crataezyma® Herztropfen 40
Diawern® Herztropfen-Losung 56
Digimerck® Ampullen 0,1/0,25 i.v. 11
Digitoxin-Tropfen 31
Dilanacin® inject Injektionslosung 18,6
Esbericard® 500 Losung 45
Glonoin Tropfen 29
Habstal-Cor N Fliissige Verdiinnung zum Einneh- 47
Kyaugutt®-Crataegus Tropfen 41,8
Kytta-Cor® Tropfen 42-44
Lanicor® liquidum 14(Amp.10)
Lanicor® Injektionslosung 14(Amp.10)
Lanitop® Liquidum 14 (Amp. 5)
Lanitop® Injektionslosung 14 (Amp. 5)
Lenoxin® Liquidum, Losung fiir Kinder 10
Logomed® Herz-Tropfen 50-65
Minprog® 500 Infusionslésungskonzentrat 99,5
Miroton® Losung 25
Miroton® N forte Losung 25
Novodigal® Injektionslosung i.v. 0,2 mg/1 ml - 9,8
0,4 mg/2 ml
Orthangin® novo Tropfen 40
Pawa-Rutan Tropfen 35
Perfan® i.v. Injektionslosungskonzentrat 9,8
Presselin HK Herz-Kreislauf-Tropfen 55
Rauwolsan H Tropfen 54
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Tab. 4: Fortsetzung

Herzmedikament Vol. %
Regasinum® cardiale N Mischung 584
Regavasal® N Mischung 61,6
Rephacratin Fliissigkeit 30
Roth's Rotacard® Tropfen 58
Steicardin® N Fliissige Verdiinnung zum Einneh- | 52,5
Steicorton® Fluidextrakt zum Einnehmen 55
steno-loges N Tropfen 25
Tonoplantin® mono Losung 51
WeiRdorn Tropfen Eu Rho Pharma 48-52

Enthélt Alkohol, prozentualer Anteil jedoch nicht bekannt.

Tab. 5: Alkoholgehalt in Beruhigungsmitteln

Beruhigungsmittel Vol. %
Atosil® Sirup 1
Avedorm® N Tropfen 41
Cefasedativ® Tropfen 18
Distraneurin® Mixtur )
Doppelherz Melissengeist Destillat 71
Dormalon® Nitrazepam Tropfen 43
Dormi-Gastreu® N R14 Tropfen 65
Hyposedon® N Tropfen 65
Luminal® Injektionslésung 10
Mereprine® Sirup 1,6
Nervuton N Mischung fliissiger Verdiinnungen 52
Passiorin® N Saft 11,2
Phytonoxon N Tinktur zum Einnehmen 30
Plantival® novo Losung 56
Rohypnol® Losung + Verdiinnungsmittel 10
SEDinfant® N Sirup 6
Sirmiosta® Nervenelixier N Fliissigkeit 17,5
Valiquid® 0,3 Tropfen 37,9
Valocordin®-Diazepam Tropfen 39
Tab. 6: Alkoholgehalt in anderen Préparaten

Priparat Vol. %
Feminon Tropfen 45
Gelsemium Oligoplex 58
Kamillosan Konzentrat 42,8
Liquidepur N Losung 8
Mastodynon 53
Venostasin Tropfen 14

Wick-Medi Nait

%)

) Enthélt Alkohol, prozentualer Anteil jedoch nicht bekannt.

Alkohol III-3.3
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Tab. 7: Alkoholgehalt in Kosmetika

Produkt Vol. %
Parfiim 75 bis 90
Kolnisch Wasser 60 bis 80
Haarwasser 40 bis 70
Rasierwasser 50

Alkohol verkocht nicht hundertprozentig

Bei der Zubereitung von Speisen verwendeter Alkohol wird vollig verkocht oder er verdunstet vollstindig
Das wird jedenfalls von Verbrauchern mehrheitlich angenommen. Die Nahrungsmittelchemiker im US-
Landwirtschaftsministerium wollten es genau wissen, nachdem sie dieser Frage bisher wenig Aufmerksam-
keit geschenkt hatten.

Der Professor fiir Erndhrungswissenschaften und Biochemie an der Universitit von Idaho, Jorg AUGUSTIN,
testete sechs vom Ministerium ausgewihlte Speisen, bei denen Alkohol nach Rezept verwendet wird.

Er fand einen Riickstand von 85% des Alkohols beim Alexanderkuchen, fiir den 3 EBloffel Brandy und

eine Vierteltasse Creme de Cacao laut Rezept genommen werden.

Einen 75% igen Alkohol-Riickstand wiesen Kirschen auf, die mit einer Vierteltasse Brandy iibergdssen und
48 Sekunden flambiert worden waren.

Viele Gerichte, wie Austern in der Schale, die mit einer Vierteltasse trockenem Sherry in die Kasserolle
kommen und 25 Minuten erhitzt werden, enthielten noch 45%.

Huhn, zubereitet mit einer halben Tasse Burgunder, enthielt nach 15 Minuten Kocheins noch 40%.

Ein mit einer Tasse Burgunder zubereiteter Schmorbraten, der zweieinhalb Stunden auf dem Feuer

gewesen war, enthielt immerhin noch 5% Restalkohol.

Dem Ministerium ging es, wie ein Sprecher der Washington Post sagte, nicht darum, diese vorldufigen
Ergebnisse mit Empfehlungen fiir Personen zu verbinden, fiir die Alkoholkonsum problematisch ist, wie
genesende Alkoholiker oder schwangere Frauen.

Von der Gesellschaft der Geburtshelfer und Gynikologen kam der Kommentar, man wisse nicht genau, at
welcher Konzentration Alkohol Nebenwirkungen hat; aber da man wisse, dal er Ursache der Alkohol-
embryopathie sowie anderer Probleme sein kann, werde den Frauen geraten, ihn zu meiden.

Der National Council on Alcoholism and Drug Dependence rit genesenden Alkoholikern von Speisen ab,
die mit Wein oder Spirituosen zubereitet sind, weil schon der Geschmack allein das Verlangen zu trinken
wieder entfachen konnte. Das Risiko sei aber indivuell verschieden und davon beeinfluBt, wieviel Alkohol
bei der Zubereitung der Speisen verwendet wird.

Quelle: Miinch. med. Wschr. 132 1990 Nr. 34

Kosten:*

Volkswirtschaftlich gesehen stehen in Deutschland auf der Einnahmenseite rund 1,1 Millionen Arbeits-

plétze der deutschen Alkohol- und Zigarettenindustrie inklusive der davon abhingigen Unternehmen, zum
Beispiel Handel, sowie die Wertschopfung durch Herstellung, Werbung, Vertrieb und Verpackungspro-
duktion. Hinzu kommen die Verbrauchs- und die Mehrwertsteuer. 1989 gaben Raucher 26 Milliarden

Mark aus. Das macht pro Einwohner vom Baby bis zum Greis rund 420 Mark.

37 Milliarden Mark wurden 1989 von der Bevolkerung fiir alkoholische Getrinke ausgegeben. Pro
Bundesbiirger waren das 597 Mark. Rechnet man Kinder bis 15 Jahre und Senioren iiber 65 Jahre heraus,
weil deren Konsum gegen null Promille geht, kommt jeder erwachsene Bundesbiirger auf Ausgaben von

rund 1000 Mark fiir Schnaps, Bier, Wein und Sekt.

Auf der Ausgabenseite stehen die Folgekosten des GenuBmittelmifibrauchs fiir den einzelnen Betroffenen,
die Arbeitgeber und die Allgemeinheit: Betriebsausfallkosten, Krankengeschichten und Therapieversuche,

Rehabilitation, ein fritherer Eintritt in die Rente und nicht zuletzt Kosten fiir Kriminalitit. Unter Alkohol-
einfluf standen 1989 annihernd die Hilfte aller Téter bei Totschlags- und Sexualdelikten sowie Raub-
mord. 67 Prozent derjenigen, die sich der Staatsgewalt widersetzten, waren alkoholisiert.

Die volkswirtschaftlichen Kosten/Nutzen-Rechnungen haben weitgehend spekulativen Charakter. Je

* Quelle: IEMMER, R.: WiWo, 37: 62 (1991), 62
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nachdem, ob sie von den Verbinden der Alkohol- und Tabakwarenindustrie oder den Suchtkranken-
vereinen prisentiert werden, sie sind parteiisch.

Fiir das Jahr 1983 hat Roman J. WITKOWSKI, Arzt an der Psychiatrischen Klinik Erlangen, eine Alkoho-
lismus-Bilanz angefertigt. Auf der Basis von 1,8 Millionen Alkoholkranken entstanden danach der Allge-
meinheit Kosten in Héhe von 162 Milliarden Mark. Dem standen 400 Millionen Mark Werbeausgaben,
42 Milliarden Mark Gesamtausgaben fiir Alkohol und 6,2 Milliarden Mark Steuereinnahmen gegeniiber.
Die Gesellschaft leistete sich nach dieser Bilanz ein Defizit von 113,4 Milliarden Mark.

Die DHS geht von zwei Millionen alkoholsiichtigen Deutschen aus. Fiinf bis acht Prozent aller Beschif-
tigten sind alkoholkrank. Das Bundesarbeitsgericht hat Alkoholismus als Krankheit anerkannt. Behand-
lungswillige diirfen von Unternehmen nicht einfach gekiindigt werden, etwa weil sie hiufig fehlen. Das
Stanford Research Institute prigte fiir die US-Arbeits weit eine Verlustformel: Alkoholkranke bringen nur
75 Prozent ihrer Leistung bei 100 Prozent Gehalt. 25 Prozent aller Arbeitsunfille sind auf Trunkenhei
zuriickzufithren. Alkoholkranke sind 2,5mal so héufig krank wie Nichtalkoholiker.

Einzelne deutsche Unternehmen haben diese Kostenrechnungen prizisiert, indem sie Krankheitsverldufe
tiber mehrere Jahre beobachteten. Die Siemens AG in Miinchen ist zu dem Schluf gekommen, daf} ih
Suchtprogramm inklusive einer Arbeitsplatzgarantie fiir Kranke, die sich in Therapie begeben, betriebs-
wirtschaftlich Sinn macht. Ein Alkoholkranker, Jahrgang 1943, fiel dem betriebsirztlichen Dienst bei
Siemens das erste Mal 1980 auf. Bis 1984 fehlte er 409 Tage. Die Diagnosen reichten von Schuppenflechte
iiber Schleimbeutelentziindung bis zu Magen-Darm-Stérungen, Sogar ein alkoholbedingter Unfall war
dabei. Erst 1984 wurde die Ursache behandelt - in einer Alkoholentziehungskur. Bis dahin hatte Siemens
bereits 41500 Mark Lohnfortzahlung geleistet, die Betriebskrankenkasse trug 25150 Mark und die
Landesversicherungsanstalt 25200 Mark, alles in allem eine Summe von 91850 Mark.

Auch der Arbeitskreis Suchtkrankenbetreuung bei der Deutschen Bundesbahn nahm den Taschenrechner
zu Hilfe. Er analysierte die Ausfallkosten und die Ausgaben fiir ein mehrstufiges Suchtprogramm. Bei
230 000 Beschiftigten ging der Arbeitskreis von 13 800 Alkoholkranken (sechs Prozent) mit unterschied-
lichem Schweregrad aus. Pro Jahr macht das 10 488 000 Fehlstunden.

Nach dem Modell der Selbsthilfe Kassel gingen die Bundesbahner davon aus, daf} 85 Prozent der Ausfall-
zeiten verhindert werden konnen, wenn ein Suchtprogramm mit freiwilligen Helfern, Bundesbahnirzten
und Sozialarbeitern installiert wird. Bei der Bundesbahn wiren das 6,24 Millionen Stunden oder 136,13
Millionen Mark. Um diese Einsparung zu erreichen, miissen 23,63 Millionen Mark an Sach- und Personal-
kosten eingesetzt werden. Mithin bliebe bei dem Bahn-Modell mittelfristig eine Kostenminderung um 110
Millionen Mark realisierbar.

Verwendung:*

GenuBmittel, Desinfektion, Reinigung, Losemittel, Konservierung, Mifibrauch.

JELLINEK (1960): ,,Unter Alkoholismus versteht man jeglichen Gebrauch von alkoholischen Getrinken, der
dem Individuum oder der Gesellschaft oder beiden einen Schaden zufiigt." Nach der Definition der Welt-
gesundheitsorganisation (1952) sind Alkoholiker exzessive Trinker, deren Abhingigkeit vom Alkohol
einen solchen Grad erreichen kann, daB sie deutliche geistige Storungen oder Konflikte in ihrer korperli-
chen und geistigen Gesundheit, ihren mitmenschlichen Beziehungen, ihren sozialen und wirtschaftlichen
Funktionen aufweisen oder Prodrome einer solchen Entwicklung zeigen.

,Konflikttrinker" und ,,Gelegenheitstrinker" sind nur psychisch abhingig, wihrend ,siichtige Trinker"
und ,,Gewohnheitstrinker" auch korperlich abhingig sind und unter Kontrollverlust leiden.

Die neue Definition aus dem Jahre 1992 lautet: ,,Alkoholismus ist eine primére, chronische Erkrankung,
deren Entwicklung und Manifestation durch genetische, psychosoziale und umweltbedingte Faktoren
beeinfluit werden. Die Erkrankung verlduft hdufig progressiv und todlich. Sie ist gekennzeichnet durch
eine unzureichende Fihigkeit, den Alkoholkonsum zu kontrollieren, durch die zwanghafte, gedankliche
Beschiftigung mit der Droge Alkohol, durch den Konsum von Alkohol trotz nachteiliger Folgen und durct
Denkstorungen, insbesondere durch Verdringung des Problems. Alle diese Symptome konnen dauerhaft
vorhanden sein oder sporadisch auftreten."

Die Bedeutung einiger Aussagen verdient hervorgehoben zu werden: ,,Primir" bedeutet, dal Alkoho-
lismus als eine eigenstindige Erkrankung (Entitdt) anerkannt wird. Der Begriff , Erkrankung" beinhaltet
eine unfreiwillige Gesundheitsstorung. Es wird deutlich, daf sich die Diagnose Alkoholismus nun nicht
mehr vornehmlich auf die korperlichen und psychischen Folgen des Alkoholkonsums stiitzt, sondern sehr
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viel stirker die Abhingigkeit beriicksichtigt, auch wenn sie noch ohne korperliche und psychische Folgen
geblieben ist. Vor allem aber wird deutlich, daB8 in dieser neuen Definition Alkoholismus als eine hetero-
gene Erkrankung verstanden wird, daf3 eine genetische Pridisposition anerkannt wird und dafl Verhaltens-
storungen, vor allem Verdringungen, als Bestandteil der Erkrankung gelten.

An diese Akzentverschiebung kann die Erwartung gekniipft werden, daB Arzte und Offentlichkeit dazt
veranlafit werden, durch frithzeitigere Intervention den Verlauf der Erkrankung zu beeinflussen.

*Quelle: MORSE R M.: (American Scciety of Addiction Medicine): The definition of alcoholism. J. Amer. med. Ass. 268,1012-
1014(1992)

BGA-Empfehlung 26/1994 vom 19. April 1994

Nicht mehr als zwei ,,drinks" pro Tag!

Kein Alkohol am Arbeitsplatz, am Steuer und in der Schwangerschaft!

Deutschland hat den jahrzehntelangen Spitzenreiter in der Weltrangliste des Alkohol-Pro-Kopf-
Verbrauchs, Frankreich, abgelost: 12,1 Liter reinen Alkohols trinkt im Durchschnitt jeder Deutsche,
Kinder eingeschlossen - mehr als in jedem anderen Staat der Welt. Dies ist das Ergebnis einer BGA-Uber
sieht iiber die letzten verfiigbaren Zahlen, die im Jahrbuch Sucht 1994 der Deutschen Hauptstelle gegen die
Suchtgefahren abgedruckt ist.

Die Liste der gesundheitlichen Schidden durch Alkohol ist lang: Akute Folgen von Alkoholkonsum sind
Verkehrsunfille, Arbeitsunfille, Stiirze im Haushalt, Brinde, Tod durch Ertrinken, Vergiftungen und
Gewalttaten. Chronischer Gebrauch von Alkohol kann z.B. Nerven- und Immunsystem, Leber, Bauchspei-
cheldriise und Herzmuskel schiddigen sowie psychische Krankheiten verursachen. Fiir einige Krebsarten
bedeuten bereits zwei bis drei ,,drinks" pro Tag (ein ,,drink" = ein Glas Bier oder Wein oder Schnaps) ein
erhohtes Risiko. Besonders hohe Risiken bestehen fiir Krebs der Mundhohle und der Speiserdhre, die bei
regelmidBigem GenuB von Alkohol und gleichzeitigem Rauchen iiberproportional ansteigen. Die Folgeko-
sten sind in ihrer Gesamtheit nur schwer zu ermitteln - Arbeitgeberverbiande sprechen von 30 Milliarden
DM jihrlich allein in den alten Bundeslindern. Jeder zwanzigste Arbeitnehmer sei Alkoholiker, jeder
zehnte gelte als akut gefihrdet.

Seit den 50er Jahren hat sich der Pro-Kopf-Konsum an reinem Alkohol in Deutschland von rund 4 Litern
auf heute 12,1 Liter etwa verdreifacht. In den neuen Bundesldndern ist der Pro-Kopf-Konsum an Alkohol
um einen Liter hoher als in den alten.

Der Bierkonsum entwickelte sich in Ost und West recht dhnlich. Anders dagegen das Bild beim Wein- un
Sektkonsum: Eine nahezu parallele stetige Aufwirtsentwicklung von 11 auf 27 Liter (West) und von 2 auj
17 Liter (Ost) mit konstantem Abstand im Ost-West-Vergleich von rund 10 Litern iiber die vier Jahr-
zehnte. Jiingste Zahlen deuten auf eine sprunghafte Annéherung der neuen an die alten Bundeslidnder hin.
Eine bemerkenswerte Entwicklung zeigt sich beim Spirituosenkonsum. Hier lagen beide Teile Deutsch-
lands bei der Verdoppelung des Pro-Kopf-Konsums zwischen 1955 und 1975 von 4 auf 8 Liter dicht
nebeneinander. Dann kam im Westen ein Stillstand mit nachfolgendem Riickgang bis auf 6 Liter. In der
fritheren DDR dagegen stieg der Konsum bis 1988 auf 16 Liter, dem Vierfachen dessen, was in den 50er
Jahren an Spirituosen getrunken wurde.

Hoffnungsvoll stimmt, daB seit 1988 der Spirituosenkonsum in den neuen Bundesldndern steil zuriickge-
gangen ist und jetzt das Niveau von 1982 (12 Liter) wieder erreicht hat.

Noch einmal die Empfehlung des Bundesgesundheitsamtes:

Nicht mehr als zwei ,,drinks" pro Tag!

Kein Alkohol am Arbeitsplatz, am Steuer und in der Schwangerschaft!

Wirkungscharakter und Stoffwechselverhalten:

Bei einem akuten Alkoholrausch lassen sich im wesentlichen folgende toxische Wirkungen auf die Organ-
systeme nachweisen.

¢ Die Ganglienzellen des Gehirns reagieren gegeniiber dem Alkohol z.B. am empfindlichsten. Bei jedem
Rausch ist mit einer erhohten Anzahl abgestorbener, nicht mehr regenerierbarer Ganglienzellen zu
rechnen. Bei hoher Alkoholkonzentration tritt ein Hirnddem hinzu (A LBIN, 1986).

Das weibliche Gehirn reagiert dabei wesentlich sensibler auf Alkohol und sein zerstorerisches Potential als
das minnliche. Diese Schlufifolgerung zog Dr. KARL MANN bei einem Kolloquium des Max-Planck-Insti-
tutes fiir Psychiatrie in Miinchen aus zwei Studien. Ihr Thema: die Verdnderung von Hirnatrophie, Liquor-
volumen und Dichte der Hirnsubstanz nach Alkoholentw6hnung.
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Demnach tritt bei Frauen bei gleicher Trinkmenge (im Verhiltnis zum Korpergewicht) bereits nach durch-
schnittlich 3,8jdhriger Alkoholabhéngigkeit die gleiche Hirnatrophie ein wie bei Ménnern erst nach neunjih-
rigem Alkoholabusus. Eine dhnliche Korrelation zeige sich fiir die Privalenz der Leberzirrhose bei Frauen.
Generell fiir jeden Alkoholiker gilt dagegen, daf} sich sein Gehirn regeneriert, wenn er aufhort zu trinken.
Je ldnger er abstinent ist, um so besser. Einfluf} auf die Erholungszeit hat vor allem auch die Dauer der
Alkoholabhéngigkeit. Die tdglich getrunkene Alkoholmenge dagegen ist von untergeordneter Bedeutung.
Bei jiingeren Patienten stellten sich die Verbesserungen deutlich schneller ein als bei iiber 45jdhrigen.

Die Regeneration sei moglich, so Dr. Mann, weil die Nervenzellen der Alkoholiker nicht génzlich zerstort
sondern nur geschidigt sind. Neuropathologische Untersuchungen hitten ergeben, dafl die Synapsen und
Dendriten reduziert sind.

e Alkohol erhoht die Schmerzschwelle. Schmerzen werden demnach geringer wahrgenommen. Wahr-
scheinlich beruht die krampflosende Wirkung von Alkohol bei einem Angina-pectoris-Anfall (Herz-
krampf) nicht auf einer effektiven Besserung der Herzdurchblutung, sondern vielmehr auf einer Anhebung
der Schmerzschwelle.

¢ Die Hautdurchblutung wird durch Dauerweitstellung der GefiBe gesteigert. Die Weitstellung beruht
auf einer Lihmung des Vasomotorenzentrums. Subjektiv besteht ein erhohtes Wirmegefiihl. Objektiy
kommt es zu einem Wirmeverlust und schlieBlich zu einer Auskiihlung.

¢ Die Harnflut ist gesteigert (Diurese). Dieses Phdnomen wird auf eine Hemmung der Adiuretinfreise
zung, eines Hormons aus dem Hinterlappen der Hirnanhangdriise (Hypophyse), zuriickgefiihrt. Bei chro-
nischer Alkoholzufuhr 148t dieser Effekt langsam nach. Bier hat in dieser Hinsicht eine stirkere Wirkung
als hochprozentige Alkoholika.

Bei einer Alkoholintoxikation kann es durch eine Rhabdomyelose zu einem schweren Schock, Nierenver-
sagen und Ateminsuffizienz, die oft todlich verlaufen, kommen (RUMPF, 1986).

»  Alkohol unterdriickt eine sehr wichtige Schlafphase. So wird der Ubergang von der NREM-Phase in d
REM-Phase verhindert.

NREM = non rapid eye movement, Stadium 1-4.

REM = rapid eye movement, Dauer 20 min, etwa Smal Wechsel mit NREM wihrend eines Nachtschlafes
Die REM-Phase ist jedoch fiir den Erholungswert des Nachtschlafes von entscheidender Bedeutung. Bei
konstanter Unterdriickung der REM-Phase treten psychische Fehlreaktionen auf. Der Wert des Alkohols
als Schlafmittel ist deshalb fragwiirdig.

e Alkohol regt die Atmung an. Das Schnarchen wihrend eines Alkoholrausches ist als Symptom der
gesteigerten Atmung zu werten. Hohe Alkoholkonzentrationen fithren zur Atemldhmung.

* Die Driisensekretion, vor allem die Speichel-, Magensaft- und Bauchspeicheldriisenproduktion, wird
durch Alkohol angeregt und dadurch kommt es zu einer hyperaziden Gastritis oder Gastroduodenitis.
Ulzera, besonders im Doudenum, konnen die Folge sein. Nicht selten kommen Alkoholiker mit Billroth II
zur Entzugsbehandlung, die nach der Operation den Alkohol schmerzfrei vertragen und deshalb wieder
mehr trinken.

¢ Wenige Stunden nach Alkoholzufuhr sind die Blutzuckerwerte zundchst erhoht. Im weiteren Verlau
kommt es dann zu einer Erniedrigung der Blutzuckerwerte, besonders ausgeprigt, wenn die Glykogenre-
serven in der Leber aufgebraucht sind. Die hohe Empfindlichkeit der Kinder gegeniiber Alkohol beruht au
der schnellen Erschopfung der Leberglykogenreserven und der daraus resultierenden Hypoglykdmie. Die
Wiederherstellung der Glykogenreserven ist unter Alkoholeinflufl gestort. Diese Storung ist auf die
eingangs erwihnte Herabsetzung des NAD/NADH,-Quotienten zuriickzufiihren.

¢ Die Leberwerte Gesunder, nicht regelmifig Alkohol konsumierender, nicht fettsiichtiger und keinen
lebertoxischen Einfliissen in Wohnung und am Arbeitsplatz ausgesetzter Personen, sind wesentlich nied-
riger als die in einem Kollektiv mit Durchschnitts-Alkoholkonsum. Eine Gamma GT mit 10 und die drei
Leberenzyme mit 30 trennen diejenigen ohne Leberbelastung von denjenigen mit einer Leberbelastung, die
heute noch unter den Grenzwerten liegen. Wir wissen dies, insbesondere seit wir Personen nach Unfillen
mit Lebergiften untersuchten und Enzymanstiege um 50% messen mufiten, die dennoch noch unter den
heutigen Grenzwerten lagen.

e Unter Alkoholeinflul kommt es zu einer erhohten Ausschiittung von biogenen Aminen wie Adrenalin
und Dopamin. Die vermehrte Ablagerung von Fettsduren in der Leberzelle ist zum Teil auf eine erhohte,
Adrenalin-bedingte Freisetzung von freien Fettsduren aus dem Fettgewebe zuriickzufiihren. Im vegetativen
Bereich kommt es zu einer erhohten Herzfrequenz, Schweiausbriichen, im psychischen Bereich zu Angst
und Dysphorie.
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¢ Am empfindlichsten reagieren Patienten mit einer Nervenschéidigung auf Alkohol: Nervose werden aui
eine Dosis kurz beruhigt, um dann wochenlang noch unruhiger zu sein. Alkohol verstirkt eine Neigung z
Depressionen. Encephalopathien durch Losungsmittel oder Schwermetalle erfahren durch Niedrig-
konsum von Alkohol oft dramatische Verschlechterungen. Periphere Neuropathien wie zum Beispiel
durch Blei in niedrigen Konzentrationen, konnen sich allein durch ein Glas Bier fiir drei Monate
verschlechtern.

¢ Im Alkoholrausch sind die intellektuellen Leistungen herabgesetzt. Das logische Denken wird berei
durch geringe Alkoholmengen erheblich verschlechtert. Alkohol beeinflufit dosisabhédngig die Gedéchtnis-
leistung. Von den drei Phasen des Gedichtnisses (unmittelbares Behalten, Kurzzeitgedichtnis, Langzeitge-
ddchtnis) wird das Kurzzeitgedidchtnis am stidrksten betroffen. Die unter Alkoholeinflul erlernten
Gedichtnisinhalte konnen nur unter erneutem Alkoholeinflul reproduziert werden, wihrend die im
Normalzustand erworbenen Gedédchtnisinhalte unter Alkoholeinflul nicht verfiigbar sind (EUERLEIN).
Fiir das Zustandekommen eines Rausches sind mehrere Faktoren von Bedeutung:

- die aufgenommene Alkoholmenge bzw. die BAK (Blutalkoholkonzentration),

- die individuelle Vertriglichkeit (Toleranz),

- die Personlichkeitsstruktur,

- die seelische Ausgangssituation und

- die duBlere Umgebung.

Alkohol in der Schwangerschaft - Langzeitfolgen bei den Kindern:

Eine amerikanische Longitudinal-Prospektiv-Studie untersuchte, welche langfristigen Auswirkungen das
Genufgift auf die Kinder hat und inwieweit Defizite z.B. bei den geistigen Fihigkeiten bleiben.
Amerikanische Frauen im 5. Schwangerschaftsmonat (n= 1.529) wurden zu ihren Trinkgewohnheiten
befragt. 80% davon gaben unumwunden den Alkoholgenufl in der Schwangerschaft (1,5-13 Drinks bei
entsprechender Gelegenheit) zu. Zusatzkriterien waren soziodemographische Faktoren (Rasse, Familien-
stand, Bildung), Schwangerschafts- und Geburtsanamnese, Tabak- und Drogenkonsum. Aufgrund des
miitterlichen Trinkverhaltens wurden 500 Kinder bei Geburt ausgewihlt und nahmen in verschiedenen
Lebensaltern an 2 standardisierten Tests teil: dem ,,Word attack"-Test (Lesen von Pseudowortern) ohne
Zeitvorgabe, mit dem die phonologische Informationsverarbeitung und Féhigkeit zur Anwendung von
englischen Ausspracheregeln gepriift werden sollte, und dem zeitlich bemessenen Rechentest. 91% (!) der
Kinder, die einen derartigen Rechentest schon mit 7 Jahren mitmachten, zeigten auch spiter (mit 14
Jahren) keine Verbesserung - dhnlich beim Lesetest.

Die Korrelation Alkohol vor/in der Schwangerschaft und das geistige Leistungsdefizit der Sproflinge war
signifikant und mengenabhingig. Je hoher die prinatale Exposition, desto schlechter die Ergebnisse bei
den 14jdhrigen. ,,Abstinenzlerkinder" schnitten am besten ab. Aber auch postnatale Einfliisse (Erziehung,
Umwelt etc.) auf die Kindesentwicklung miissen beriicksichtigt werden. Die alkoholbedingten Mingel der
elementaren biologischen Informationsverarbeitung (Lesen, Rechnen) und die Lernunfihigkeit setzen sich
bis ins Jugendalter fort (STREISSGUTH et al., 1994).

Den Kindern, die als Folge der miitterlichen Trunksucht ein embryonales Alkoholsyndrom davongetragen
haben, bleibt auch eine weitere ungliickselige Konsequenz nicht erspart. Sie sind ndmlich besonders stark
gefdhrdet, selbst Alkoholiker zu werden. Dies zeigten Ergebnisse der Forschergruppe um Professor H.
LOSER von der Universitits-Kinderklinik Miinster.

Da Alkohol ungehindert die Plazenta passiert, sind die betroffenen Kinder bereits im Uterus der gleichen
Konzentration ausgesetzt wie die Mutter. Nur durch- eine Anpassung auf zelluldrer und metabolischer
Ebene, die bereits den Grundstock fiir eine spitere Suchtentwicklung setzt, iiberstehen sie die prinatale
Phase. Die Frage nach dem Suchtrisiko stellt sich aber auch praktisch, weil die Erziehungsberechtigten sich
hidufig besorgt erkundigen, ob die Kinder trockene Alkoholiker sind und streng abstinent leben miissen.
In einer eigenen Studie, bei der iiberwiegend Adoptiveltern befragt wurden, sind die Miinsteraner Forsche:
nun etwaigen Anzeichen von Ethanolabusus bei insgesamt 48 Kindern mit gesicherter Alkoholembryopa-
thie im Durchschnittsalter von 7,5 Jahren nachgegangen.

Wie die Ergebnisse zeigen, waren fiinf dieser Kinder auf die Verlockungen des Alkohols hereingefallen. Sei
es, daf} sie bereits mit jungen Jahren einen befremdlichen Hang zu Eierlikor oder ,Jdgermeister" erkennen
lieBen, oder sich mit sichtlichem GenuB an herumstehenden halbleeren Bierflaschen und Weingldsern
giitlich taten. Den meisten Kindern fehlt allerdings noch jede Erfahrung mit dem euphorisierenden Etha-

10 Daunderer - Erg.-Lfg. 8/97



Drogen Alkohol III-3.3

noleffekt, zumal sie hdufig in sehr behiiteten und fiir Alkoholprobleme sensibilisierten Verhiltnisser
heranwachsen. Dennoch sollten die Zeichen gesteigerten Verlangens zumindest als Warnsymptome
gedeutet werden, auch weil die Betreffenden mit allen aus der Alkoholismusforschung bekannten Risiko-
faktoren befrachtet sind. Der Verdacht, dafl eine genetische Anlage die Gefahr fiir die Entwicklung der
Trunksucht erhoht, wird durch die deutlich gesteigerte Alkoholismusrate bei adoptierten Kindern von
Alkoholikern gestiitzt. Auch die prinatale Adaption wirkt sich in gleicher Richtung aus. Fiir gewohnlich
sind die alkoholabbauenden Fermente bei Neugeborenen erst zu 10 Prozent ausgeprigt. Aus Tierexperi-
menten weil man jedoch, dafl schon wenige Einzeldosen Ethanol die Ausreifung dieses Systems beschleu:
nigen konnen, welches fiir die Aufrechterhaltung der Trunksucht erforderlich ist.

Da zumindest ein Teil der betroffenen Kinder bei seinen - hiufig trunksiichtigen - leiblichen Miittern und
Vitern aufwéchst, und das Elternhaus als Schule des Trinkverhaltens fungiert, wird die Misere auch noch
durch das soziale Umfeld verschiirft. Bedenkt man, daf ein Prozent der Frauen und drei Prozent der
Mainner alkoholabhéngig sind, ,,...so kann unter Beriicksichtigung aller beschriebenen und sucht-
fordernden Faktoren bei Kindern mit Alkoholembryopathie das Risiko der Suchtentwicklung auf etwa
30 Prozent geschitzt werden."

Ein erzieherisches Verhalten, das immer wieder zwanghaft um das Fernhalten alkoholischer Getrinke
kreist, kann beim Kind ein Gefiihl von Angst und Ausgeliefertsein entstehen lassen. Besonders ein durch
,,Overprotection” gekennzeichneter, also ein {iiberfiirsorglicher und iibertrieben schiitzender Erziehungs-
stil untergrdbt die Entwicklung der Selbstkontrolle. In der Beratung solle man den besorgten Eltern daher
nahebringen, daf} sie im eigenen Verhalten vorfithren, wie lebenswert ein Leben ohne Alkohol ist. Sie
sollten immer wieder vor dem Kind ihre Einstellung zur Enthaltsamkeit positiv begriinden und ihren Alko-
holverzicht als eine fiir die ganze Familie wiinschenswerte Regel aufstellen. Durch Strafe, Tabuisierung
und Kontrolle dagegen beschwort man nicht Enthaltsamkeit, sondern lediglich Mifitrauen und Heimlich-
tuerei herauf.

* Quelle: LOSER H. et al.: NA, 10.8.90

Alkoholabhingige Eltern miissen sich dariiber bewuft sein, daf} sich ihre Probleme auf die gesamte Familie
auswirken. In der akuten Suchtphase allerdings fehlt den Erziehungsberechtigten diese Einsicht. Sie
glauben dann durchweg, dafl ihre Abhédngigkeit von Alkohol oder harten Drogen den Kindern verborgen
bleibe.

Dabei verdridngen die Eltern, dafl die Kinder oft Streit und extreme Stimmungslagen aushalten miissen, dal
sie vielfach Objekte von Verwohnung und Aggression sind. Auch wenn es die Kinder nicht zeigen, erlebe
sie extreme korperliche Zustinde vom Rausch bis zu Entzugserscheinungen innerlich leidend mit. Oft
miissen sie auch fremde Rollen tibernehmen, etwa als Partnerersatz, oder wiirden gar sexuell miShandelt.
Zu den Grunderfahrungen der Kinder gehort auch, dal man sich auf Versprechungen nie verlassen kann.
Und schlieBlich sind sie das letzte Glied in der Kette, wenn die Sucht zu finanziellen Problemen fiihrt, we
dem Kauf etwa von Bier und Schnaps alle anderen Bediirfnisse untergeordnet werden.

Krebsauslosende (karzinogene), Mifibildungen hervorrufende (teratogene), keimschddigende (mutagene)
Wirkungen des Alkohols:

Ethanol hat keine direkt krebsauslosende Wirkung. Jedoch auf der Basis der Ethanol-bedingten Folge-
schédden ist in einigen Organen das Krebsrisiko erhoht (siehe spiter). Bei einmaliger akuter Alkoholintoxi-
kation ist kaum mit Mif3bildungen im Gesichtsbereich zu rechnen. Bei chronischer Intoxikation wurden
jedoch gehiuft Mibildungen im Gesichtsbereich (craniofazial), vermehrte Herzkreislauf schaden (kardio-
vaskuldr) und allgemein reduzierte Korpergrofle bei Neugeborenen festgestellt.

Im Dominant-Letal-Test an minnlichen Méusen zeigt Alkohol mutagene Wirkungen. Alkohol induziert
Mutationen in unterschiedlichen Stadien der Spermienentwicklung sowie Schédigung der reifen Spermien.

Alkoholabhiingigkeit wird hervorgerufen (F EUERLEIN, 1979) durch:

— Somatische Faktoren: Beim Alkoholabbau entstehen biogene Amine, die Tetraisochinoline (Tetraisopa-
paverolin), Vorldufer des Morphins (DAVIS). Durch Alkoholexzesse kommt es zu Mikroldsionen der
Blut-Hirn-Schranke und diese Substanzen konnen dadurch ins Gehirn gelangen. Intraventrikulédre
Injektionen bei Ratten, die vorher Alkohol abgelehnt hatten, fithrten zu einer Alkoholpriferenz und
Alkoholabhingigkeit bis zu 90 Tagen (M ELCHIOR; MYERS). Dies erklirt die suchtauslosende Wirkung
der Abbauprodukte auch des versteckten Alkohols.
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- Friihkindliche Hirnschddigungen (SEYFEDINIPUR) und ein Vitaminmangel tragen dazu bei (N ORTON).

- Genetische Faktoren: Hier wird eine dominante Vererbung vermutet (KA).

- Umweltfaktoren: sind meist der Ausloser (BODWIN). Patienten aus schlechten sozialen Verhiltnissen
hatten Schwierigkeiten mit Gleichaltrigen und eine schlechte Partnerschaft. Patienten aus guten sozialen
Verhiltnissen hatten zunéchst ein erfolgreiches Leben gefiihrt, dann hatten ungeloste Konflikte den
Alkoholmifibrauch ausgelost (FEUERLEIN, 1979). Alkoholiker trinken gegeniiber Nichtalkoholikern
mehr Alkohol und weisen weniger Sozialkontakte auf (NATHAN).

- Entwicklungsfaktoren: Die festzustellenden Reifungsdefizite &uflerten sich vor allen Dingen in einer
Flucht vor Versagen und Leiden und dem radikalen Anspruch auf Konfliktfreiheit, ferner in der Flucht
vor der Autoritit mit einer Uberbewertung der Kritik, dazu kommt ein Verlust der Wertordnung de
Lebenssinnes (RIETH).

Biochemie der Alkoholkrankheit:

Acetaldehyd, der Metabolit des Ethanols, reagiert mit den Katecholaminen Noradrenalin und Dopamin zu
Tetrahydroisochinolinen (TIQ) beziehungsweise mit Indolaminen (Serotonin, Tryptamin) zu [B-Carbo-
linen (BC). AuBerdem konnte der Acetaldehyd durch Hemmung des Enzyms Aldehyddehydrogenase im
Gehirn den Abbau der Neurotransmitter hemmen. Dadurch wiirden vermehrt Neurotransmitter-Alde-
hyde entstehen, die mit den nicht verstoffwechselten Neurotransmittern Kondensationsprodukte bilden
konnen, so da im Organismus Tetrahydropapaverolin (THP) synthetisiert wird, das in Mohnpflanzen
Vorstufe der Opioide ist.

Interessanterweise besteht auch eine positive Korrelation zwischen freiwilliger Ethanolaufnahme und der
Konzentration von bestimmten BCs im Gehirn.

Aus einer Vielzahl von unausgewdhlten Tieren trinken diejenigen ,.freiwillig" verhéltnismaBig vie
Alkohol, deren Konzentration an BCs im Gehirn von vornherein hoch ist oder unter Alkohol stirker
ansteigt. Werden Ratten 8-Carboline oder Vorstufen chronisch infundiert, wihlen die Tiere um so mehr
Alkohol, je hoher die Konzentration des 8-Carbolins Harman im Gehirn ansteigt. Dariiber hinaus wihlen
Ratten, denen BCs infundiert wurden, zehn Monate spiter erneut mehr Ethanol als vor der Infusion.
Bestimmte BCs verdndern auch den Tagesrhythmus des Trinkverhaltens in gleicher Weise wie Ethanol.
Diese Beobachtung spricht dafiir, daB BCs bestimmte Verhaltensmuster modulieren wie Ethanol selbst. In
allen Untersuchungen haben sich die BCs als deutlich wirksamer herausgestellt als die TIQs.

Noch nicht zu erkléren ist, da kurzzeitige Exposition mit TIQs oder BCs offenbar lang anhaltende Verin:
derungen der Empfindlichkeit gegeniiber Ethanol beziehungsweise der Neigung, Ethanol vermehrt zu
wihlen, auslost. Moglicherweise besteht eine genetische Disposition zur vermehrten BC-Synthese
(ROMMELSPACHER, 1988).

Besonders bemerkenswert sind die Untersuchungen der Arbeitsgruppe um M YERS in den USA. Ihnen gelang
es schlieBlich, durch intraventrikuldre Injektionen von Tetrahydropapaverolin eine langdauernde Alko-
holpriferenz bei Ratten zu erzeugen, die man auch als Abhingigkeit bezeichnen kann, denn auch nach
Absetzen der Injektion blieben die Tiere, die vor dem Versuch Alkohol abgelehnt hatten, bis zu 90 Tagen
alkoholavid (MELCHIOR; MYERS). Zur Erkldrung dieser Ergebnisse wird angenommen, dafl diese
Substanzen, die normalerweise die Blut-Hirn-Schranke nicht durchbrechen koénnen, an Hirnstrukturen
ansetzen, die besonders reich an Dopamin sind (z.B. nucl. caudatus, nul. accumbens). Die infundierten
Substanzen scheinen in Mengen von Picogramm eine intensive Wirkung auf die synaptische Aktivitidt von
dopaminergen Neuronen auszuiiben.

Alkohol und Stref3:"

In enger Ubereinstimmung erlauben Untersuchungen, in denen Alkohol in Verbindung mit StreBexperi-
menten gegeben wurde die Aussage, dal ménnliche Personen mit einem alkoholkranken Elternteil, die
selbst keinerlei Suchtauffilligkeiten zeigen, bei einer Applikation von Alkohol diesen offenbar zur Damp-
fung von Strefreaktionen (insbesondere neurovegetativer Art) einsetzen konnen. Dem Personenkreis
selbst sind die hier angesprochenen intrapsychischen Abldufe sicherlich nicht bewuft. Mit diesen aus
unserer Sicht bedeutsamen Befunden erfihrt die sogenannte ,,Spannungs-Reduktions-Hypothese" des
Alkoholismus, ein Atiologieckonzept mit langer Tradition, eine eindrucksvolle Stiitzung.

* Quelle: OLBRICH, K.: Dt. Arzteblatt 94: A-231-234 (1997)
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Tab. 8: Alkoholgabe in Verbindung mit Strefexposition (Otsricr, 1997)

3.3

Studie Zahl der Pro- Stressoren Streflreaktionen
banden
Finnet al. 24 FH+ Elektrische — Kardiovaskulire Aktivitdt
(1987) 12 FH- Schmerzreize — Herzrate
— Fingerpulsvolumen
Finncet al. 12 FH+ Elektrische — Kardiovaskulire Aktivitit
(1990) 12 FH- Schmerzreize — Herzrate
— Fingerpulsvolumen
- Elektrodermale Aktivitit
— Elektromyographische Aktivitdc
Levenson et al. 22 FH+ Elektrische — Kardiovaskulire Aktivitic
(1987) 64 FH- Schmetzreize -~ Herzrate
Halten einer Rede — Fingerpulsvolumen
= Pulstransitzeit
~ Elektrodermale Aktivitit
Sayerre et al. 71 FH+ Halten einer Rede — Kardiovaskulire Aktivitat
{1994) 71 FH- — Herzrate (ither
— Fingerpulsvolumen) _
— Blutdruck
StewarT et al. 27 FH+ Elektrische -3 Kardiovaskulire Aktivitit
(1992) 30 FH- Schmerzreize — Herzrate
— Fingerpulsvolumen
SwaRTZ et al. 17 FH+ Videospiel — Adrenalin
(1987) 12 FH-

FH+: positive Familienanamnese beziiglich Alkoholismus, einschligige Studien bei S6hnen von Alko-

holkranken

Anstieg der Herzrate (bpm)
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Anstieg der Muskelspannung (pV)

B Kein Alkotio)
[ Akehol

—

[
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Abb. 1: Alkoholgabe in Verbindung mit StreRexposition. FH* ist die Gruppe mit einer positiven Familienanamnese
beziiglich Alkoholismus.
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Das in diesem Aufsatz dargestellte, neuere Arbeitsfeld innerhalb der Alkoholismusforschung hat unseres
Erachtens nicht nur theoretische, sondern vor allem auch praktische Relevanz. Zum einen eroffnet es gute
Aussichten, daB3 psychobiologische Marker zur Verfiigung gestellt werden konnen, anhand derer sich fest-
stellen 146t, ob bei einer Person (auch unabhingig von einer familidren Belastung) ein erhohtes Risiko zu
Suchtentwicklung angenommen werden muf. Dariiber hinaus ergeben sich interessante Anwendungs-
moglichkeiten auch in bezug auf den Alkoholkranken selbst. So konnte wihrend einer stationdren Behand-
lung iiber eine psychophysiologische Labordiagnostik gekliart werden, ob bei einem Patienten Alkohol
(neurovegetative) Strefreaktionen in ausgepridgtem MafBe dampft. Ein derartiger Befund hitte fiir eine
individuell angelegte Therapieplanung Konsequenzen. Diese wiren nicht in Behandlungsfillen indiziert, in
denen andere Mechanismen einer Suchtentwicklung anzunehmen sind.

Stoffwechselverhaken:

Ethanol hat im Vergleich mit den hoher-molekularen Alkoholen, wie z.B. Butanol, Pentanol usw., einen

niedrigen Ol /Wasser- Verteilungsquotienten (0,04). Es 16st sich also in Wasser besser als in Ol. Diese physi-
kalische Eigenschaft gilt als Ursache fiir die gute und schnelle Resorption sowie fiir die gleichmifige
Verteilung des resorbierten Alkohols im Korperwasser.

Bei der oralen Aufnahme wird Ethanol fast vollstindig resorbiert. Etwa 20% der zugfithrten Meng
werden bereits im Magen, der Rest tiberwiegend im Diinndarm aufgenommen. Die Resorption ist je nach
Fiilllungszustand des Magens nach ungefihr einer Stunde beendet. In einem leeren Magen erfolgt die

Resorption schneller und vollstidndiger als in einem vollen Magen. Kohlensdurehaltige Getrinke begiin-
stigen die Alkoholresorption. Dies wird damit begriindet, da8 das in Mengen freigesetzte C(, die Magen-
schleimhaut reizt und die Durchblutung fordert. Bei quantitativ identischen Ausgangsmengen werden
hochprozentige Alkoholika schneller und stirker resorbiert als niedrigprozentige. Medikamente, die die
Magenmobilitit steigern, wie Prostigmin, Physotigmin fithren zu einer beschleunigten Resorption. Die

Wirkung von Psychopharmaka, Atropin, starkem Rauchen oder einer diabetischen Neuropathie fithren zu

einer verzogerten Alkoholresorption.

Das Maximum des Blutalkoholspiegels wird 1-2 Stunden nach der letzten Alkoholzufuhr erreicht. Die
Verteilung des Alkohols im Korperwasser ist gleichméBig. Der Blutalkoholspiegel kann als repridsentatives
MaB fiir eine entsprechende Ethanolverteilung im Gehirn und im Plazentakreislauf angesehen werden.
, Nach abgeschlossener Resorption und Verteilung erfolgt eine zeitlineare Auscheidung bzw. Elimination
* des Alkohols aus dem Blut. Die Eliminationsgeschwindigkeit ist bei dem jeweiligen Individuum konstant
zeigt jedoch erhebliche intraindividuelle Schwankungen. Fiir die mittlere Abbaugeschwindigkeit wird bei
einer Schwankungsbreite von 30% ein Wert von 0,15%0/Stunde angenommen.
Alkohol wird groBtenteils in der Leber abgebaut (60-80%). Nur etwa 1-2% des Ethanols werden direk
tiber die Nieren, 2-3% tiber Lungen und Schwei3driisen ausgeschieden. Der restliche prozentuale Abbau
erfolgt in anderen Organen (FORTH et al., 1975; FEUERLEIN, 1975).

Metabolismus von Alkohol:

Fiir den oxidativen Alkoholabbau stehen in der Leberzelle mehrere Enzymsysteme bereit. Das wichtigste
Enzymsystem besteht aus der Alkoholdehydrogenase (ADH) und der Aldehyddehydrogenase (ALDH).
Dabei wird die Umwandlung von Alkohol zu Acetaldehyd durch die AHD katalysiert. Das Gleichgewicht der
Reaktion liegt immer auf der Seite des Alkohols, so dal die Umwandlung zu Acetaldehyd sehr langsam
erfolgen wiirde, wenn nicht ein zweites Enzym, die ALDH, in die Reaktion eingreifen wiirde. Durch die Akti-
vitdt der ALDH wird das Gleichgewicht in Richtung Acetaldehyd bzw. Essigsdure verschoben. Beide Enzyme
bendtigen einen Kofaktor, der als Wasserstoffakzeptor dient. Es handelt sich um das Nikotinadenindinu-
kleotid (NAD), das bei dem Ethanolabbau in die reduzierte Form, das NADH, iibergeht. Fiir den fortlau-
fenden Abbau des Ethanols mufl notwendigerweise entweder neues NAD verfiigbar sein oder HNADH
regeneriertes NAD von der Zelle bereitgestellt werden konnen. Somit ist die Regeneration von NADH zu
NAD der Geschwindigkeits-begrenzende Schritt zur Gesamtreaktion und wahrscheinlich auch die Ursache
fiir die zeitlineare Elimination, die sonst in biologischen Systemen nur selten anzutreffen ist (A LSEN).

Durch Alkohol kommt es zu einer erheblichen Verminderung des normalerweise hohen NAD/NADH,-
Quotienten. Die geringere Verfiigbarkeit von NAD als Wasserstoffionenakzeptor fiithrt dazu, daf einige
Reaktionen nicht mehr oder nur noch sehr langsam ablaufen konnen.
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Durch genetische Disposition geschieht bei 6% Europdern, bei Chinesen und Japanern der Abbau von
Alkohol zu Acetaldehyd rascher als dessen Abbau zu Essigsdure. Acetaldehyd fiihrt zum alkoholischer
Flush. Das Endabbauprodukt des Alkohols, die Essigsdure, tritt als solche gar nicht in Erscheinung. Sie
wird groBtenteils sofort in den Citratzyklus eingeschleust und schlieBlich in Form von CO , und H,0
ausgeschieden. Neben diesem wohl wichtigsten Abbauweg werden in der letzten Zeit noch zwei weitere
Abbauméglichkeiten diskutiert. Es handelt sich zum einen um die Katalase, zum anderen um das soge-
nannte Mikrosomale Ethanol-Oxidierende Enzymsystem (MEOS), das nur bei chronischem Alkoholismus
relevant ist. Beide Systeme werden offenbar erst bei sehr hohen Alkoholkonzentrationen aktiv. Sie sind fii
den Gesamtabbau von untergeordneter Bedeutung.

Wie oben bereits erwihnt, besteht bei Chinesen, Japanern und auch Koreanern eine ausgeprigte Alkohol-
unvertriglichkeit. Die Professoren Dr. Heinz Werner GOEDDE und Dr. Dharam Pal AGARWAL von der
Universititsklinik Hamburg-Eppendorf haben in Zusammenarbeit mit ihrem japanischen Kollegen
Dr. HORADA einen Enzymdefekt als deren genetische Grundlage herausgefunden.

Bei vielen Menschen mongoliden Ursprungs besteht eine ausgesprochene Abneigung gegen Alkohol, weil
schon nach dem Genuf} geringer Mengen sogenannte Flushing-Symptome beobachtet werden, die mit
Gesichtsrotung, Anstieg der Herzfrequenz und Unterleibsbeschwerden einhergehen (Deutsche
Forschungsgemeinschaft, 4/88).

Normalerweise erfolgt der Alkoholabbau in zwei Schritten:

- Zuerst oxidiert das Enzym Alkoholdehydrogenase (ADH) den Alkohol zu Acetaldehyd,

- der anschlieBend tiber die Aldehyddehydrogenase (ALDH) zu Acetat umgesetzt wird.

Die toxische Wirkung von Alkohol wird durch eine mangelnde Entgiftung des Acetaldehyds hervorgerufen, d
von der Hohe der Aktivitidt der ALDH abhéngig ist, die Neurotransmitter wie Adrenalin oder Catecholamine
freisetzt. Dies fiihrt zu einer Erweiterung der BlutgefdBe und den anderen unangenehmen Begleiterscheinunge
Die menschliche Leber-Aldehyddehydrogenase (ALDH) besteht aus zwei Hauptisoenzymen, ALDH I und
ALDH 1I, die sich in ihren elektrophoretischen und biochemischen Eigenschaften unterscheiden. ,,Unsere
Untersuchungen der ALDH-Isoenzyme in Autopsie-Leberproben von Deutschen und Japanern zeigtei
interessante Ergebnisse”, sagt GOEDDE. Denn eine ALDH-Hsoenzym-Defizienz wurde nur bei japanischen
und chinesischen Proben mit einer Héufigkeit von 40 bis 50 Prozent festgestellt.

,.Diesen Enzymmangel haben wir als Aldehyddehydrogenase-Defizienz bezeichnet, und sie ist ein angebo-
rener Stoffwechseldefekt." Allerdings, so die Forscher weiter, betreffe der Ausfall eines katalysierender
Enzyms nicht von vornherein eine wichtige Stoffwechselreaktion, sondern diese erhalte erst dann Bedeu-
tung, wenn ein Fremdstoff (hier Alkohol) dem Korper zugefiihrt werde.

Aufgrund der Tatsache, daf diese Defizienz nur bei Japanern, Chinesen und Koreanern beobachtet wurde,
bei denen ja Flushing-Symptome und Alkoholunvertriglichkeit ofter vorkommen, haben die beiden
Hamburger Wissenschaftler die Hypothese aufgestellt, da fehlendes ALDH I die hohe Konzentration des
Acetaldehyds und dessen toxische Wirkungen auslosen.

,.Wir haben bei Japanern mit Enzym-Defizienz eine 15- bis 20fach hohere Acetaldehyd-Konzentration
nach Alkoholgenufl im Blut festgestellt als bei Japanern mit normaler Enzymausstattung, die genauso gerr
und viel Alkohol tranken wie Europder und Amerikaner. Die Unvertriaglichkeits-Symptome bei Defizienz-
tragern sind andererseits so stark, daf3 die Betroffenen wohl nur sehr selten Alkohol konsumieren."
Felduntersuchungen in zahlreichen Léndern zeigten, daf dieser Enzymdefekt nur bei Bevolkerungs-
gruppen mongoliden Ursprungs vorkommt.

Studien bei der weilen Bevolkerung Europas und Amerikas sowie bei verschiedenen afrikanischen
Volkern zeigten bisher keinen einzigen derartigen Fall.

Obwohl auch bei den Indianern ein mongolider Ursprung angenommen wird, fanden die Wissenschaftler
den Enzymmangel bei den nordamerikanischen Indianerstimmen der Sioux und Navajo sowie der
Mestizos aus Mexiko sehr selten.

Andererseits wiesen siidamerikanische Indianer aus Chile und Ecuador eine groSere Hiufigkeit dieses
Defektes auf.

GOEDDE und AGARWAL berichten, ihre Untersuchungen an einigen japanischen und koreanischen Familien
sprichen fiir eine Vererbung dieser ALDH-Defizienz. Aulerdem vermuten sie, dafl die mit der Flushing-
Reaktion einhergehenden, sehr unangenehmen Symptome bei Personen mit diesem Defekt offensichtlich
einen Alkoholmifbrauch weitgehend verhindern,

,Es scheint ein genetischer Schutzmechanismus gegen die Alkoholkrankheit vorzuliegen. Wir fanden in
einer Gruppe japanischer Alkoholiker nur zwei Prozent ALDH-I-Defiziente."
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Der Anteil der Mongoliden an der Weltbevolkerung betrigt etwa 30 Prozent. Da innerhalb dieser Popula-
tion mit einer Defizienz der ALDH zwischen 30 und 50 Prozent zu rechnen ist, sind rund eine Milliarde
Menschen auf dieser Erde in gewisser Weise gegen Alkoholmifibrauch geschiitzt, so GOEDDE zur Arznei-
mittel Zeitung.

Neue molekulargenetische Erkenntnisse iiber die verschiedenen Formen der Aldehyddehydrogenase
machen nunmehr eine Genotypisierung der ALDH-Defizienz moglich. Studien, die sich mit Vergiftung und
Entgiftungsreaktionen des Alkohols befassen, konnen jetzt in Angriff genommen werden und iiber Unter-
suchungen des Hirnstoffwechsels bei Personen mit Suchtproblemen kann nachgedacht werden.

Quelle: AMZ, 1 (1989), S. 7

In einer italienischen Untersuchung an 20 Minnern und 23 Frauen (darunter jeweils sechs Alkoholabhén-
gige) wurde der Frage nach der Ursache des unterschiedlichen Blutalkoholspiegels zwischen Ménnern und
Frauen bei vergleichbarem Alkoholkonsum nachgegangen.

Nach Gabe von 0,3 g/kg Korpergewicht Alkohol wurde der Unterschied im Blutalkoholspiegel nach intra-
venoser und oraler Verabreichung als First-pass-Effekt interpretiert. Die Alkoholdehydrogenase-Aktivitit
wurde durch endoskopische gastrische Biopsie ermittelt. Bei den Normalpersonen betrug der First-pass
Effekt und die ADH-Aktivitéit bei Frauen 23 Prozent, bei Ménnern 59 Prozent. Es bestand eine signifikante
Korrelation (r = 0,659) zwischen dem First-pass-Stoffwechsel und der ADH-AKktivitit in der Mukosa des
Magens. Bei den ménnlichen Alkoholikern betrug die Metabolisierungsrate und die ADH-AKktivitit gerade
die Hilfte, verglichen mit den minnlichen Normalpersonen. Weibliche Alkoholabhingige wiesen eine
noch geringere ADH-AKktivitit als die ménnlichen Alkoholiker auf, eine First-pass-Verstoffwechslung lief3
sich kaum noch nachweisen. Die Untersucher kommen zu dem SchluB, daf3 die erhohte Bioverfiigbarkeit
des Alkohols in Abhingigkeit von der verminderten gastralen Oxidierung zur verstirkten akuten, aber
auch zur chronischen Schidigung der Frauen durch Alkohol beitragen kann.

Interesse fanden in jlingster Zeit Substanzen, die aus einer Verbindung von biogenen Aminen wie Dopamin
mit Abbauprodukten des Ethanols, vorwiegend dem Acetaldehyd, entstehen. Wenig beriicksichtigt wurde
bisher, dafl neben Ethanol und Aromastoffen auch Methanol'm nicht unbetrichtlichen Mengen in alkoho-
lischen Getrdnken enthalten sein kann.

Dr. Riidiger SPRUNG, Géttingen, und Kollegen vermuten, daB Methanol fiir die suchterzeugende Wirkung
alkoholischer Getrinke zum groflen Teil mitverantwortlich ist. Sie belegen das mit zahlreichen Daten.
Methanol ist im Blut von Gesunden kaum nachweisbar; selbst nach Trinkversuchen lagen die Spiegel meist
unter 3 mg/1. Ethanol verhindert den Abbau von Methanol; merklich metabolisiert wird es erst unter 0,2
bis 0,4%o0. Dies macht man sich auch bei Methanol-Intoxikation zunutze, die im wesentlichen durch Gaben

von Ethanol behandelt wird. Ethanol bremst die Umwandlung des Methanols in seine toxischen Metabo-
liten Formiat und Formaldehyd.

Tab. 9: Methanol in alkoholischen Getranken (mg/1)

Getridnk Methanol-Gehalt (mg/1) Getridnk Methanol-Gehalt (mg/1)
Bier 4- 50 Rum 6- 70
Weilwein 15- 45 Scotch Whisky 100- 130
Rotwein 70- 130 Irish Whisky 10- 110
Weinbrand 200- 350 US-Whisky 200- 330
Cognac 180- 370 Kornbranntwein 5- 100
Armagnac 170- 370 Aquavit 5- 650
Calvados 310- 640 Gin 10-1350
Kirschwasser 1900-2500 Genever 40- 100
Zwetschgenwasser 3000-4500 Wodka 5-170
Slivovitz 1500-4000 Magenbitter 10- 340
Himbeergeist 200-1000 Likor 10- 560

Der Methanol-Gehalt handelsiiblicher alkoholischer Getrinke (s. Tab. 9) kann bis zu 0,4% betragen.
Trinker akkumulieren wegen ihrer stindig erhhten Ethanol-Spiegel Methanol und haben zum Teil
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extrem hohe Blutwerte; 10 bis 120 mg/l sind keine Seltenheit. Alkoholiker konnen das Methanol wie auct
Ethanol infolge einer Enzyminduktion des mikrosomalen Systems der Leber im Gegensatz zu Gesunden
wesentlich besser entgiften. Dieses System, MEOS genannt, verstoffwechselt normalerweise weniger al:
5% des Ethanols, kann aber - induziert - bis zu 30% abbauen. Dabei wird Methanol dem Ethanol in der
Metabolisierung vorgezogen. Daher geht dies im Falle einer chronischen Trunksucht mit einer stetigen
Produktion des toxischen Formaldehyds einher.

Bisher machte man fiir die alkoholtoxischen Wirkungen fast ausschlieBlich den Metaboliten des Ethanols,
Acetaldehyd, verantwortlich und vernachlédssigte das weit gefihrlichere Formaldehyd. Es wire zu iiber-
legen, ob Organschdden, Embryopathien und karzinogene Wirkung nicht viel eher dem Methanol und
dem Formaldehyd zuzuschreiben sind. Da Formaldehyd weitaus reaktionsfreudiger als Acetaldehyd ist,
konnte es auch im Korper mit biogenen Aminen zwei Gruppen von Alkaloiden bilden, die als stark siichtig-
machend gelten: Tetrahydro-Isochinoline und Tetrahydro-8-Carboline. Diese Neurotransmitter, mit den
halluzinogenen pflanzlichen Harmal-Alkaloiden verwandt, konnten als eigentliche Ursache der Alkohol-
sucht in Frage kommen.

Mehrere Hypothesen lassen sich aus diesen Ergebnissen ableiten. Die Induzierbarkeit des MEOS, des
mikrosomalen Systems der Leber, ist offenbar genetisch bedingt. Personen mit hoch induzierbarem Systerr
konnten daher vermehrt siichtig-machende Alkaloide produzieren, wéhrend andere mit weniger gut indu-
ziertem System unter Umstinden Abusus betreiben, ohne abhingig zu werden. Des weiteren diirfte der
Methanol-Gehalt der Alkoholika die Suchtpotenz entscheidend mitprigen. Der isthanoi-Spiegel der Alko-
holiker bewegt sich in der Regel in engen Grenzen, unabhingig von der Art der Getridnke. Die Methanol-
Spiegel in Getranken und im Blut von Alkoholikern schwanken hingegen enorm. Wer methanolreiche
Getrinke bevorzugt, konnte besonders gefihrdet sein.

Quelle: SRUNG, R., BONTE, W., LESCH OM.: Wien. klin. Wschr. 100, S. 282 (1983)

Faustregel Alkoholabbau:

Pro 10 kg Korpergewicht wird pro Stunde 1 g Alkohol abgebaut — Minner 100 mg/kg KG, Frauen 85 mg/
kg KG; (Voraussetzungen: keine Krankheiten, keine Pharmaka, normale Leberleistung), d.h. im Mittel
stiindliche Abnahme von 0,13%o.

Toxizitit:

30 bis 40 ml (0,5 bis 1%o Blutalkohol): Euphorie
40 bis 60 ml (1 bis 2%o0 Blutalkohol): Gangstérungen
60 bis 150 ml (2 bis 3%o0 Blutalkohol): sinnlose Trunkenheit
175 bis 300 ml (4 bis 5% Blutalkohol): Lebensgefahr
LDL, oral Kind: 2000 mg/kg
TDL,, oral Mann: 50 mg/kg
TDL,, oral Frau: 256 mg/kg

Letale Dosis:

1,5-2,5 g Alkohol pro kg Korpergewicht niichtern innerhalb 1/2 Stunde getrunken (Trinkwetten) - und
ohne Erbrechen resorbiert - hat den Tod zu Folge. Die letale Blut-Alkohol-Konzentration scheint bei 3,5%
zu liegen (Atemlihmung, Herzstillstand).

Beim Kind sind 1 ml/kg KG des 100%igen Alkohols als todliche Dosis anzusehen (Hypoglykémie).

Bei chronischen Alkoholikern wurden wesentlich hohere Werte gemessen: Eine 24jahrige Frau, die neun
Monate lang etwa 750 ml hochprozentigen Alkohol tiglich getrunken hatte, hatte bei 15,1%0 BAK ledig-
lich abdominelle Schmerzen, Erbrechen und Diarrhoe. Der Wert wurde mehrfach abgesichert. Die BAK
fiel ohne Therapie kontinuierlich ab und lag nach zwei Tagen bei 3,7 %o (L ANCET 2 [1982], 1394). N IGGE-
MEYER beschreibt 1964 eine todliche Alkoholvergiftung bei einem Sdugling durch Schnapswickel. B RUGSCH
und KLIMMER beschreiben vier weitere todliche Alkoholvergiftungen durch perkutane und inhalatorische
Resorption bei Kindern durch Alkoholumschlige.

Daunderer-Erg.-lig. 8/97 17



1I1-3.3 Alkohol

Tab. 10: Leistungsminderung im Versuch (WEILAND)

BAK Versuch
in%o

BAK Versuch
in %o

0,1

Manuelle Geschicklichkeit (Ring-Test)
Fahrversuche

Tiefensehen
Fusionsstorungen

0,5 Manuelle Geschicklichkeit (Metronom-
Test)

0,2 Schriftverdnderungen (Bourdon-Test)
Alk.ohollagenystagmus Farbtiichtigkeit (Rot-Griin-Schwiche)

0,3 Peripheres Gesichtsfeld Fahrmodellversuche
Drehnachnystagmus (grobschligig) 0,6 Drehnachnystagmus*
Tachistoskopische Untersuchungsmethoden 0,7 Manuelle Geschicklichkeit (Billes-Test)
Reaktionsvermogen auf optische und/oder (Tapping-Test)
akustische Reize mit Ablenkung (Zweihandpriifgerit)

0,4 Manuelle Geschicklichkeit (Beidhidnder) 0,8 Horvermdgen (Gerduschunterschieds-
Allgemeine Sehschirfe schwelle)

Reaktionsvermdgen auf optische und
akustische Reize

Drogen

/S-‘xdap;ationélfﬁhlgkflt .9 Farbtiichtigkeit (Stillingsche Tafeln)
Dpvs (‘m_l;yh %“"““ 1.0 Horvermogen (Sprachaudiometrie)
rehnachnystagmus 1.1 Horvermdgen (einfache Ablenkung)

Priifung der Auffassungsgabe und Kombi-
nationsfihigkeit mit Hilfe optischer Wahr-
nehmungen

Fahrversuche

Fahrversuche (insgesamt)
Reaktionsvermdgen auf optische Reize
Reaktionsvermdgen auf akustische Reize
Psychotechnische Versuche

* Die Resorption von 1 g Alkohol/kg KG fiihrt zu einer Blutkonzentration von etwa1,3%o.

Symptome und klinische Befunde:

Allgemeines Wirmegefithl, Enthemmung, Uberheblichkeit, R6tung der Konjunktiven, typischer Atemge-

ruch, meist erhaltene Augenreflexe bei erloschenen Sehnenreflexen, Exzikation, Krimpfe, Koma, Hypo-

thermie (Erfrierung), Schock, Atemstillstand, Herzstillstand.

Akute Alkohol-Hypoglykémie":

Alkohol kann die Glukoneogenese (Bereitstellung von Zucker) in der oft schon Glykogen-verarmten Lebe

hemmen. So kann es zu hypoglykdmischen Zustinden kommen, die wihrend des Trinkens, aber auch nacl

Abfallen des Blutalkohols auflerhalb des Intoxikationsbereiches nach Abflauen des Rauschzustandes

eintreten konnen.

Der Zustand kann lebensgeféhrlich werden. Bei ungeniigender Nahrungszufuhr kommt es zudem zu Keto-

azidose und Ketonurie. Die Mortalitét von Intoxikationen liegt bei Kindern besonders hoch.

Im Gegensatz hierzu sind Blutzuckererniedrigungen bei Neugeborenen durchaus physiologisch. HERZ hat

folgende Normgrenzen angegeben:

Friih- und Mangelgeburten: 20 mg% im ersten Lebensmonat.

Reife Neugeborene: 30 mg% bis zur 72. Lebensstunde; 40 mg% bis zum Ende der Neugeborenenperiode.

Klein- und Schulkinder: 50 mg%.

Die Alkoholintoxikation hat bei Kindern vier wesentliche Unterschiede gegeniiber Erwachsenen:

1. Kinder sind gegeniiber Alkohol erheblich empfindlicher.

2. Im Rauschzustand kommt es wohl zur Erregung, es fehlt jedoch die Phase der Euphorie.

3. Kinder konnen aus nahezu unauffilligem Zustand der Hellwachheit plétzlich in tiefe BewuBtlosigkeit
geraten, die mehrere Stunden anhilt.

4. Auf einen einmaligen Rauschzustand konnen schon schwere Hirnschidden folgen, die in einigen Fillen
Monate dauern, selten auch als Dauerschiden zuriickbleiben.

Pathologischer Rausch:

Bei Intoleranz, z.B. durch Folgen einer alten Hirnverletzung, konnen bereits geringe Ethanolmengen einen
von der Hohe des Blutalkoholspiegels weitgehend unabhingigen Erregungszustand mit Desorientierung,
sinnlosem Toben und Verkennung der Situation auslosen. Dieser sogenannte ,,pathologische Rausch”, in
dem es u.U. zu Gewalttitigkeiten und Verbrechen kommen kann, endet mit einer charakteristischer
Schlafphase.
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Kater: Die Ursache von Katererscheinungen nach Alkoholgenu8 ist noch weitgehend ungeklirt. Vasodila-
tion an den zerebralen Gefilen, basales Hirnodem, Einfliisse auf die Funktion und den Stoffwechsel des

Gesamtorganismus und des Zentralnervensystems kommen ursdchlich in Frage. Aber auch Beimen-
gungen, wie Fuselole, Acetaldehyd, Ethylformiat, Ethylacetat, Methanol, n-Propanol, Isobutanol, Iso-
amylalkohol, werden fiir Katererscheinungen verantwortlich gemacht. Sie haben auch eine besonder¢
Bedeutung fiir die leberschidigende Wirkung. Fuselole sind hohere Homologe des Alkohols, die al
Nebenprodukt bei der alkoholischen Girung entstehen. Sie werden mit zunehmender Molekiilgrolie um so
toxischer. Die Fuselole werden durch dieselben Enzyme abgebaut wie Ethylalkohol, so dal die Alkohol-

oxidation kompetitiv gehemmt und die Toxizitdt des Alkohols gesteigert werden kann.

Zu den gefihrlichen Begleitstoffen gehort z.B. auch das therische Ol der Wermutpflanze, das Thujon-OL.

Alkoholpotenzierung:

Bestimmte Priparate potenzieren den Alkoholeffekt so, da es zu Trunkenheitssymptomen unter mini-
malen Mengen kommen kann: Tranquilizer, Morphinderivate, Neuroleptika, Antidepressiva, Hypnotika,
Analgetika, Antitussiva, Antiepileptika, bestimmte Antibiotika, Anthelminthika, Muskelrelaxantien,
Antidiabetika, Préparate gegen Juckreiz und Reisekrankheiten, Tuberkolostatika (INH), Sulfonylharn-
stoffderivate. Diese Alkoholunvertriglichkeit ist individuell und reproduzierbar. Auch kann der Umgang
mit bestimmten gewerblich verwendeten Stoffen (Nitroglykol, Tetrachlorkohlenstoff, Xylol, Toluol,
Anilin) und Diingemitteln (z.B. Kalkstickstoff) dhnliche Symptome provozieren.

Kombinationswirkung von Alkohol mit Medikamenten:

Die Wirkungsinterferenz von Arzneimitteln mit Alkohol stellt angesichts des zunehmenden Alkoholkon-
sums ein stets therapeutisches Risiko dar.

Aus pharmakologischer Sicht hat sich mit dem Anstieg des Alkohol- und Arzneimittelkonsums sowie neu
entwickelter Pharmaka die Wahrscheinlichkeit von Wirkstoffkombinationen iiberproportional gesteigert.
Die Plastizitdt besonders der zentralventsen Leistungen, die hier im Vordergrund stehen, kann gliicklicher-
weise derartige Storungen zum Teil erheblich ausgleichen. Es ist jedoch erstaunlich, dal nicht mehr
Kombinationseffekte beobachtet bzw. bekannt werden.

Es entsteht aber eine reaktive Labilitit, die sich bei Belastung in psychischen oder psychomotorischen Fehl-
leistungen dokumentiert. Dies ist fiir die Verkehrsmedizin besonders wichtig. VAGNER hat folgende Syste-
matik der sich unter Umsténden iiberlagernden Symptomkreise aufgestellt:

— Veridnderungen der typischen Alkoholwirkung,

- Verinderung der Eigenwirkung von Arzneimitteln,

— Provokation neuartiger Effekte.

- Mischformen,

Der Einflufl des Alkohols auf die Wirkung von Arzneimitteln beruht auf der erhohten Resorption der Phar-
maka aus dem Gastrointestinaltrakt, auf Stoffwechselstérungen in der Leberzelle und auf der Einwirkung
von Pharmaka und Ethanol entweder auf einen gemeinsamen einheitlichen Rezeptor, z.B. im ZNS, oder
getrennt auf verschiedene Rezeptoren eines Regelkreises. Zahlreiche Untersuchungen haben ergeben, daf3
der Alkoholabbau weder in seiner Resorptions- noch in seiner Eliminationsphase durch irgendein Medika-
ment beeinfluit wird, sondern daf3 gerade umgekehrt der Alkohol meistens den Abbau der Medikamente
erheblich beeinflufit.

Da der Abbau fast aller Pharmaka iiber diese Hydroxylasen abléuft, ist damit eine Verldngerung der Halb-
wertszeit und eine Wirkungsverldngerung bzw. eine Verstirkung verbunden, so daf das normale Zeitwir-
kungsprofil der meisten Arzneimittel verdndert wird. Chronische Alkoholzufuhr und Barbituratabusus
fithren zur Aktivierung des Arzneistoffwechsels. Dies kann wiederum eine Verkiirzung der Halbwertszeit,
Verminderung der Wirkungsdauer bzw. der Intensitdt und verminderte Kumulationsneigung bewirken.
Die durch Anilin und Nitrobenzol verursachte Methdmoglobindmie wird durch Alkohol verstéirkt und die
Riickbildung von Methdmoglobin verzogert, so dal eine leichte Anilin- und Nitrobenzol-Vergiftung durch
nachtriglichen Alkoholgenuf3 bis zu einer todlichen Vergiftung verstirkt werden kann. Ganz besonders
bei Nitrobenzol-Einwirkung kann die potenzierende Wirkung des Alkohols sich noch nach Tagen
bemerkbar machen.

Bei chronischem Alkoholismus wird durch hohe Dosen Paracetamol (1200 mg/kg KG) oder nach eine
akuten Applikation von Chlorpromazin eine Leberschddigung hervorgerufen (T ESCHKE R., 1980).
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Abb., 3: Interaktion des Alkohols mit Arzneimitteln

Im Zusammenhang mit den Alkoholfolgekrankheiten ist die Interaktion von Ethanol mit Dopamin, einer
Ubertragersubstanz im Zentralnervensystem interessant: Normalerweise wird Dopamin durch das Enzym
Monoaminoxidase (MAO) in Dihydroxyphenylacetaldehyd umgewandelt. Der weitere Abbau zu Dihy-
droxyphenylessigsaure durch die AIDH kann nicht erfolgen, weil dieses Enzym wahrend des Alkoholab-
baus durch Acetaldehyd belegtist. Als Folge davon kommt es zu einem Anstieg von Dihydroxyphenylacet-
aldehyd. Durch Kondensation und entsprechende Umwandlung entstehen Verbindungen, die Ahnlich-
keiren mit dem Morphingeriist aufweisen. {Tetraisopaperovolin, s. Wirkungsmechanismus)

Acetaldehydsyndrom wird ausgeldst durch Alkoholgenuf8 bis zu acht Tagen
— nach Einnahme von folgenden Medikamenten

Aminophenazon N-acetyl-cyanamid
Butyraldoxim (in Drucktechnik) Nitrefazol

Cephalosporine Nitrofurazon (Nitrofurantoin)
Chloramphenicol Nitroglykol (Ethylenglykolnicrat)
Chloralhydrat Phenacetin

Disulfiram (Antabus) Sulfonamide

Griseofulvin Sulfonylharnstoffderivate
Metronidazol Thiram (Pomarsol)

— nach Genul folgender Pilze: Faltentintling (Coprinus atramentarius), Schopftintling (Coprinus
comatus), Hexenréheling (Boletus luridus). Die Wirkung trict nur bei gekochten Pilzen auf.

— nach unvorsichtiger Verwendung besonders in Weinbaugebicten angewandter Fungizide des gleichen
Strukturtyps (TMTD = Tetramethylthiuramdisulfid) und andere Thiuramen, wahrscheinlich auch von
Thiocarbamaren,
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- nach Verwendung dhnlicher Thiurame (Tetramethylthiuramdisulfid usw.) als Vulkanisationsbeschleu-
niger in der Industrie,

- nach Streuen von Kalkstickstoffdiinger (Calciumcyanamid = Calciumcarbimid),

- nach Inhalation oder Ingestion von Schwefelkohlenstoff.

Die Alkoholunvertréglichkeit besteht nach Zufuhr dieser Stoffe meist einige Tage lang.

e Fetales Alkoholsyndrom und Schédigungen von Kindern
Durch miitterlichen Alkoholmifbrauch und Alkoholabhingigkeit in der Schwangerschaft kommt es durch
die embryo- und fetotoxische Wirkung des Alkohols zu vor- und nachgeburtlichen Schiden, die das Kind
in der Gesamtheit korperlicher, geistiger und seelischer Entwicklung beeintrichtigen. Alkohol ist heutzu-
tage der hdufigste und bedeutsamste hirnschddigende Schadstoff und fiir die intrauterine Entwicklung des
Kindes geradezu eine gefihrliche Chemikalie. Als leicht plazentagingige und zytotoxische Substanz be-
wirkt Alkohol eine Hypoplasie der Gesamtzellzahl, eine hypotrophe Entwicklung der Einzelzellen bei
Embryo und Fetus und fiihrt zum typischen Fehlbildungsmuster der Alkohol-Embryopathie.
Die charakteristischen Merkmale der Alkohol-Embryopathie sind folgende Kennzeichen:
- pré- und postnatale Wachstumsstorung;
- mentale, seelische und verhaltensbezogene Stérungen;
- typische Gesichtsverdnderungen;
- Kleinképfigkeit (Mikrozephalie);
diverse Organfehlbildungen (Herzfehler, Fehlbildungen des Urogenitaltraktes, Skelettfehlbildungen u.a.).
Alle Organsysteme konnen betroffen sein. Das Gehirn reagiert durch die geringe Alkoholtoleranz am
stirksten auf die toxische Wirkung, sowohl in der Organogenese, in der Histogenese wie auch in der funk
tionellen Ausreifung. Ahnlich wie bei der Alkoholkrankheit des Erwachsenenalters kénnen mehr oder
weniger schwere Schdden am zentralen Nervensystem morphologisch und funktionell auftreten, beson-
ders in der frithen Phase der Entwicklung. Sie konnen unterschiedlich stark ausgeprégt sein, je nach dem
Schweregrad der Alkohol-Embryopathie, die nach einem Punktesystem in leichte, mittlere und hohe
Schweregrade unterteilt werden kann (Grad I bis III). Auch das Spektrum der Hirnleistungsstorungen vari-
iert von leichten, klinisch kaum erfalbaren Veridnderungen bis hin zu schweren hirnorganischen Schidi-
gungen.
Der Schweregrad der Alkohol-Embryopathie ist nicht direkt abhéngig von der in der Schwangerschaft
genossenen Alkoholmenge, sondern von zahlreichen Faktoren, insbesondere
- von der Moglichkeit des Ablagerns des Alkohols bei Mutter und Fetus,
- der Alkoholtoleranz
- und von der stoffwechselbezogenen und zellulir membrandsen Anpassung des Kindes intrauterin.
Nach MAJEWSKI et al. ist
- nicht die Menge, auch nicht das Alter der Mutter fiir den Schweregrad entscheidend, sondern die Phase
der Alkoholkrankheit.
Durch die Alkoholkrankheit des Vaters kann es beim Kind zu psychosozialen Erkrankungen kommen,
nicht jedoch zu hirnorganischen Schiden wie bei miitterlicher Alkoholkrankheit.
Im folgenden werden die eigenen Erkenntnisse bei 169 Kindern mit Alkohol-Embryopathie aus der Univer-
sitdts-Kinderklinik Miinster im Zusammenhang mit der bisher bekanntgewordenen Literatur zur seeli-
schen, geistigen, verhaltensbezogenen und sozialen Entwicklung dargestellt.
Betrachtet man die Alkohol-Empfindlichkeit der verschiedenen Organe, so zeigt sich bei Embryos und
Feten, dafl das zentrale Nervensystem (ZNS) am empfindlichsten von allen Organen in der Morphogenese
toxisch geschiddigt wird. Folgende neuropathologische Schiden in der Organdifferenzierung, Histogenese
und Ausreifung wurden bisher beobachtet und mitgeteilt:
- Wachstumsstorungen des gesamten Gehirns (Mikrozephalie),
- verminderte Auspriagung der Hirnwindungen (Mikrogyrie),
- kleine Nervenzellen und verminderte Zellzahl (Hypotrophie und Hypoplasie),
- unvollkommen entwickelte Nervenfortsitze und Defizite in der Dendritenstruktur,
- Storungen der Arborisation und abnorme dentritische Spines,
- elektronenmikroskopische Verdnderungen in den Purkinje-Zellen: kleine Zellkerne, reduzierte Zyto-
plasmastrukturen, retardiert entwickelte Zellorganellen,
- Kleinhirnhypoplasie, besonders am Vermis cerebelli,
- verzogerte zerebelldre Histogenese.
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Nahezu 98 Prozent der Kinder mit Alkohol-Embryopathie aller Schweregrade weisen mentale Defizite im
weitesten Sinne auf. Es besteht heute kein Zweifel, daB der Alkohol selbst und sein Metabolit, das Acetal
dehyd, zur hirnorganischen Schidigung fiihrt.

Die Aufnahmefihigkeit ist allgemein beeintrachtigt und bewirkt Lernbehinderungen in der Schule. In der
Testung nach FROSTIG zeigte sich die Figurenerkennung, Raum- und Formwahrnehmung sowie die Worter-
kennung vermindert. Die Erkennungsstorungen konnen bis zu einer kognitiven Konfusion gesteigert sein.
Die akustische Perzeption ist bei 20 Prozent der Kinder durch Innenohrschwerhorigkeit oder durch audi-
tive sensorische Storungen beeintrdachtigt. Nur vereinzelt leiden die Kinder an Hyperakusis und vermehrter
Schreckhaftigkeit bei akustischen Reizen. Nach Untersuchungen von S TREISSGUTH in Seattle zeigte etwa die
Hilfte der Kinder mit Alkohol-Embryopathie eine perzeptuelle Entwicklungsverzogerung von einem Jahr.
Nach STREISSGUTH ergab sich bei 90 Prozent der Kinder gegeniiber 22 Prozent in einer Kontrollgruppe eine
gestorte Sprachentwicklung. Verzogert ist der Erwerb des Sprachschatzes, der Artikulation, der Syntax,
des Redeflusses und der Sprachantrieb. Einige Kinder verstidndigen sich durch eine Gestensprache. Verein-
zelt fanden wir Stottern und Stammeln.

Die intellektuellen Leistungseinbuflen zeigen sich besonders im logischen Denken und im Losen kompli-
zierter Probleme. Hohergradig intellektuelle Leistungen, besonders integrative Denkprozesse, Abstrak-
tionen, Symbolisation, Erlernen von Regeln, Erfassen von Sinnzusammenhingen, Konzeptbildungen, sind
bei diesen Kindern erschwert. In der Schule ist das Rechnen beeintrichtigt.

Bei allen weltweit bisher durchgefiihrten Priifungen des Intelligenzquotienten (IQ) ist methodisch zt
berticksichtigen, daf} es sich zum einen nur selten um ein unausgewéhltes Krankengut handelt und zum
anderen das hdufig hyperaktive Verhalten der Kinder eine exakte Bewertung des IQ verhindern kann. Der
frithzeitig erfaite IQ hat trotz der Schwierigkeiten in der Evaluation einen hohen Voraussagewert, wei
nach bisherigen Erkenntnissen die intellektuellen Leistungen sich langfristig nicht nennenswert verandern,
auch wenn fiir das Kind gute Forderungsbedingungen durch Familie und Schule geschaffen werden.

Bei 82 in Miinster nachuntersuchten Kindern mit einem Durchschnittsalter von 6,8 Jahren waren 1980 nui
bei 41,5 Prozent der Kinder aller Schweregrade eine gute, sehr gute bis befriedigende geistige Entwicklun
festzustellen. Die iibrigen Kinder, bei iiberwiegend hohem Schweregrad der Alkohol-Embryopathie,
zeigten eine ungiinstige, mangelhafte oder unbefriedigende mentale Entwicklung.

Bei den Kindern im Alter iiber 7 Jahre besuchen 30,4 Prozent die Normalschule, 48,0 Prozent die Sonder-
schule fiir Lernbehinderte und 21,6 Prozent eine Sonderschule fiir geistig behinderte Kinder.

Im eigenen Untersuchungsgut handelte es sich iiberwiegend um Kinder aus Pflege- und Adoptivfamilien,

die zum Teil gleichsam ausgesucht waren und eine in der Regel giinstige Forderung erhielten.

Unter Beriicksichtigung der bisher vorliegenden ausldndischen Untersuchungen ist anzunehmen, dafl nur

20 bis 30 Prozent der Kinder mit Alkohol-Embryopathie eine Regelschule besuchen konnen.

Auch wenn sich bei Verlaufsuntersuchungen keine Besserung des 1Q bei geistig retardierten Kindern zeigte,
so ist dennoch nach allen Studien festzustellen, daf die Kinder durch psychologische Therapie, Unterstiit-
zung, Beratung und Forderung in giinstigen Familienverhéltnissen profitieren kénnen. Haufig ist das Schi-
digungsbild der Alkohol-Embryopathie durch soziale Deprivation und ungiinstige Umfeldbedingungen in

der Herkunftsfamilie iiberlagert.

Nach STREISSGUTH ist die Gesamtheit der Verhaltensstérungen bei Kindern mit Alkohol-Embryopathie
ebenso spezifisch wie der klinische Fehlbildungskomplex. Am hiufigsten finden sich hyperaktive Verhal-
tensmuster, nach eigenen Untersuchungen in 72 Prozent, in anderen Untersuchungen von 65 bis 75
Prozent: Die Kinder zeigen sich antriebsvermehrt, leicht ablenkbar, dndern hiufig die Interessenlage, die
Bewegungen sind weitgehend unkontrolliert und iiberschielend.

Der Bewegungsdrang behindert die Kinder, ruhig stillzusitzen und sich bei einer Spielart aufzuhalten. Die
Kinder wirken ,,immer auf dem Sprung", ,quirlig", ,aufgedreht”, ,unter Dampf", ,wie ein Zappel-
philipp ". Die Aufmerksamkeit ist sowohl in der Zielrichtung, in der Dauer, in der Intensitdt wie auch in der
Auswahl bei mehreren Reizangeboten eingeschriankt. Diese Aufmerksamkeits- und Konzentrationssto-
rungen konnen sich negativ auf die geistige Entwicklung auswirken und die Lernfihigkeit behindern. Das
Gedichtnis ist vergleichsweise weniger beeintrichtigt. Inwieweit die Verhaltens- und Konzentrationssto-
rungen des Kindes durch prd- und postnatale Storung des Stoffwechsels der Neurotransmittersubstanz
(Tryptophanstoffwechsel, Noradrenalin, Dopamin) bedingt werden, ist noch nicht geklirt.

Im eigenen Krankengut war in drei Fillen eine Behandlung mit Amphetamin oder Ritalin erforderlich unc
erfolgreich. In 5 Fillen bedingte die Hyperaktivitit die Notwendigkeit einer stationiren Behandlung oder
Heimunterbringung, da die Kinder in Pflege- und Adoptivfamilien nicht mehr tragbar erschienen. Die
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Abb. 4: Alkoholwirkung auf Schwangerschaftsverlauf und Feten (H. HiNkERS).
SGA = Small for Gestation and Age babies.

Hyperaktivitit stellt in der Regel das grofte Hindernis in der sozialen Integration in Kindergarten und
Schule dar.

Weitere Verhaltensstérungen finden sich bei Alkohol-Embryopathie gehiuft: faziale Ticks, Nagelkauen,
stercotype Bewegungen und Haarausreiffen. Bei Sauglingen finden sich hiufig Schlafstérungen, vermin-
dertes Schlafbediirfnis, leichte Erweckbarkeit, Nahrungsverweigerung und Schluckstorungen.

Bei den meisten Kindern sind Vertrauensseligkeit, ibermiQige Zutraulichkeit und mangelnde Fremden-
angst auffillig. Eine mangelnde Distanzfihigkeit kann von der Umwelt hierbei als stérend empfunden
werden. Im spateren Lebensalter kann dieses Verhalten zu vermehrter Verfiithrbarkeit und zu mangelnder
Distanziertheit bei neuen sozialen Situationen fithren.

Die Kinder zeigen sich iiberwiegend in gehobener Gemiitsverfassung, fréohlich, zowendungs-, kontakt-und
mitteilungsireudig, selten depressiv oder autistisch. Die Gefiihlsiuferungen der Kinder sind nach Untersu-
chungen in Schweden haufig instabil, die Stimmungslage schwanke und ist von den Kindern schwer
kontrollierbar. Bei zugleich bestehender sozialer Deprivation des Kindes infolge der miitterlichen Alkohol-
krankheit kann die Stimmungslage der Kinder depressiv und moros gefarbe sein.

Obgleich die meisten Kinder sich kontaktfreudig und sozial zeigen, werden sie hiufig von gleichaltrigen
Kindern abgelehnt. Dies hat mehrere Griinde. Uberwiegend werden die Kinder wegen der Hyperaktivirit,
der Distanzlosigkeit, der rasch wechselnden Interessen und des gerauschvollen Gebarens im Spiel
gemieden. Wegen des Minderwuchses und der dufierlichen Fehlbildungen werden sie mitunter gehanselt.
Von Kindern in einer Alkoholikerfamilie ist bekannt, dag sie oft zusitzlich durch das Verhalten der alko-
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holkranken Eltern in eine soziale Isolation geraten. Welche Folgen durch die gestorte soziale Integration i1

Kindergirten, Schulen und Nachbarschaftsverhéltnissen auftreten, ist heute noch nicht geklirt.

Aggressionen sind bei Kindern mit Alkohol-Embryopathie selten ausgeprigt; in ihrer Kontaktsuche zeigen

sie sich meist gebefreudig und mit durchschnittlichem Gerechtigkeitssinn. Gleichwohl steht nach bishe-

rigen Untersuchungen zu erwarten, dafl das Verhalten der Kinder im spéteren Leben soziale Probleme

schafft.

Bisher liegen bei diesen Kindern keine Zahlen iiber die Haufigkeit der Suchtentwicklung im spéteren Leben

vor. In einer eigenen prospektiven Untersuchung ergab sich bei 48 Kindern mit einem Durchschnittsalter

von 7,6 Jahren, da3 bei 5 Kindern ein Alkoholgenufl beobachtet wurde, der mit Wohlbehagen oder sogar

mit gesteigertem Verlangen einherging.

Zweifellos ist die Gefahr der Suchtentwicklung bei Kindern mit Alkohol-Embryopathie erhoht, da alle

Voraussetzungen fiir eine Suchtentwicklung gegeben sind:

- die frithe intrauterine Gewohnung an Alkohol,

- die genetische Disposition durch die miitterliche und mitunter zusitzliche viterliche Alkoholkrankheit,

- die sozio-familidren Umfeldbedingungen im Trunksuchtsmilieu,

- die Bedingungen der Personlichkeitsstruktur, insbesondere das unkritische Verhalten und die vermehrte
Verfiihrbarkeit, die sich auch auf die Einnahme von Suchtstoffen erstreckt.

Fiir die Entwicklung der Kinder ist daher wesentlich, schon im frithen Kindesalter auf das Fernhalten von

Alkoholika, auch in versteckter Form (Nahrungsmittel, GenuBmittel, Siifigkeiten, Medikamente), zu

achten. Wihrend in der Normalbevolkerung etwa 6 Prozent aller Menschen an einer stoffgebundenen

Sucht erkranken, kann die Wahrscheinlichkeit einer Suchtentwicklung bei Kindern mit Alkohol-Embryo-

pathie auf 30 Prozent geschitzt werden.

Eine primdre Priavention der Alkohol-Embryopathie ist untrennbar verkniipft mit einer Einddmmung der

Alkoholsucht als gesamtgesellschaftlichem Problem. In einer alkoholpermissiven Gesellschaft wie der uns-

rigen, bei zunehmendem Alkoholgenufl auch von Frauen in gebirfihigem Alter, ist jedoch eine primire

Privention nicht vorstellbar.

Bedenkt man, dafl 94 Prozent aller Frauen im gebérfihigen Alter Alkohol trinken, also nur 6 Prozent absti-

nent leben, und daB 1 bis 2 Prozent aller Frauen alkoholkrank sind, so erkldrt sich das Gefahrenpotential

fiir das ungeborene Kind in der prinatalen Entwicklung. Viele Miitter wissen nicht, daB sie schwanger

sind, und trinken, besonders wenn sie abhingig sind, kritiklos weiter.

Durch sehr kostenaufwendige Aufkliarungskampagnen in einzelnen Stidten der USA gelang es in begrenz-

tem Mafle, eine primére Pridvention der Alkohol-Embryopathie zu erreichen. Denn besonders alkohol-

kranke Miitter lieBen sich nicht von PriaventivmaBnahmen erreichen.

Zu wenig ist bekannt, daf es fiir die Schiadigung durch Alkohol in der Schwangerschaft keine eindeutige

Schwellendosis gibt und daf die Alkoholvertriglichkeit bei Mutter und Kind sehr unterschiedlich ist.

Alkohol kann schon in geringen Mengen, auch unter SO g taglich, zu Schédden beim Kind fiihren, auch

wenn diese klinisch nicht erfafbar sind.

Quelle: LOSER, H.; AP,42 (1990), 18-20

Mit einer Hiufigkeit von 1 : 300 Neugeborenen ist heute die Alkohol-Embryopathie in zahlreichen
Landern eine der hidufigsten erkennbaren Ursachen geistiger Behinderung und intrauterinen Minder-
wuchses. Schwangerschaft einer chronischen Alkoholikerin stellt eine Indikation zum Schwangerschafts-
abbruch dar (B IERICH).

Die Alkoholkrankheit weist auch eine familidre Haufung auf, so daf genetische Faktoren nicht zu unter-
schitzen sind. Zwischen einem Viertel und der Hilfte der Viter von Alkoholikern sind selbst alkohol-
krank, und die entsprechenden Zahlen der Miitter liegen bei 20%; diese Zahlen sind fiinf- bis zehnmal
hoher als die entsprechenden Werte fiir Médnner und Frauen in der allgemeinen Bevolkerung. Diese Ergeb-
nisse sind lediglich hinweisend fiir genetische Faktoren, aber nicht unbedingt beweisend, da sie auch als
Imitation des elterlichen Trinkverhaltens interpretiert werden konnen.

Jedoch haben Studien bei Adoptivkindern von alkoholkranken Eltern zunehmend Hinweise auf einen
genetischen EinfluB auf das Trinkverhalten ergeben. Die physiologischen Mechanismen des genetisch
bedingten Trinkverhaltens sind noch nicht sicher geklart. Immerhin ist die Alkoholabbaurate in einem
grolen Ausmal} genetisch bedingt, und nach Alkoholbelastung fanden sich hohere Blutspiegel des Alko-
holabbauproduktes Acetaldehyd bei jungen Minnern, deren Viter und/oder Miitter alkoholkrank waren,
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Tab. 11: Hiufigkeit der Symptome an der Haut bei Alkoholikern im Vergleich zu Abstinenten (A REN-
BERGER)

Symptome Alkoholiker Abstinente
Fettige Haut bis hin zu seborrhoischen Lésionen 54,7 % 95 %
Gedunsenes Gesicht 443 % —
Teleangiektasien 89,6 % -
Symmetrische Schwellung beider Ohrspeicheldriisen 42,3 % -
Verdiinnung der Haare bis Alopezie 46,3 % 14,3 %
Konjunktivale Injektion 68,7 % 9.5 %
Subikterus/Ikterus der Lederhaut 28,9 % -
Rotliche oder verdickte Lidrinder 30,9 % 4.8 %
Hypertrichose der Jochbeingegend 12,4 % —
Rosazeaartige Dermatitis 7,5 % -
Rhinophym 3,5% -
Rhagaden der Mundwinkel 55,2% -
Defektes Gebifs und Karies 55,7 % 42,9 %
Lackzunge 8.5 % -
Haut- und Schleimhautblutungen 338 % -
Gynékomastie 61,2 % -
Verstirkter Dermographismus 54,2 % 16,7%
Sternchenangiome 12,4 % -
Erweiterte Venenzeichnung am Brustkorb 27,9 % -
und/oder Bauch
Verdiinnte axilldre und pubische Behaarung 29,4 % -
Feuchte Akren 75,1 % 33,3 %
Palmar- und Plantarerythem 66,7 % -
Erhohte Neigung zu Mikrotraumen und Wundheilungs- 31,8% -
storung
Unterschenkelgeschwiire 4,0 % -
FuB- und Unterschenkelodeme 14,9 % -
Leukonychia totalis 23,9 % -
Trommelschlegelfinger 8,0 % -
Dupuytren-Kontrakturen 4,5 % -
Erhohte Kapillarfragilitit 29.4 % -
(Rumpel-Leede-Phidnomen)
Gesichtsrote 69,7 % 11,9%

im Vergleich zu solchen, die keine entsprechende familidre Vorbelastung aufweisen (SCHUCKIT). Diese
Befunde sind um so interessanter, als Acetaldehyd moglicherweise Ausgangsprodukt fiir die Bildung von
suchterzeugenden Wirkstoffen im Gehirn ist (TESCHKE).

e Fettstoftwechsel

Beim akuten - selbstverstindlich erst recht beim chronischen Alkoholexzef - kann es durch Storung des
Fettstoffwechsels neben dem Einbau von Fett in der Leber auch zur Vermehrung der zirkulierenden Fette
im Blut kommen (gesteigerte Lipoproteinproduktion in der Leberzelle und gebremste Lipoprotein-Clear-
ance). Die Fihigkeit der Leber, nach Alkoholtoxikation eine Fettvermehrung im Blut zu erreichen, ist ein
Zeichen fiir noch ausreichende Leberfunktion.

Neben der .Ausbildung einer Fettleber fiihrt Alkohol zur Erhohung der Serumlipide, vorwiegend der Tri-
glyceride, wahrend das Serumcholesterin anfangs normal bleibt. Die Lipoproteine geringer Dichte, Chylo-
mikronen und Prae-B-Lipoproteide sind vermehrt. Die Verteilungsmuster in der Lipidelektrophorese
entsprechen den Typen I, V und am héufigsten IV. Alle Verinderungen sind nach Alkoholentzug innerhall
von zwei Wochen reversibel.
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Den Fettstoffwechsel beeinfluBt Alkohol durch Steigerung der Fettsduresynthese, Hemmung der Fettsidu
reoxidation, vermehrte Freisetzung von Fettsduren aus dem Fettgewebe, vermehrten Einbau von Fett-

sduren in die Leberzelltriglyzeride, vermehrte Lipoproteinsynthese und -Sekretion, schlieBlich durch
verminderte Lipoprotein-Lipase-Aktivitit im Serum.

* Hautverinderungen:

Die Dauerweitstellung der GefiaBe fithrt im Bereich des Gesichtes zu einer vermehrten Rotung. Trotz
GefaBBweitstellung ist die Versorgung der Haut verschlechtert. Sie atrophiert, wird schlapp, faltig, perga-
mentartig. Kleine Geschwiilste oder Verletzungen heilen nur sehr langsam. Die durch Alkohol induzierte
Kapillarneubildung scheint in der Form kleiner Aderchennetze durch die Haut durch.

* Himatologische Verdnderungen bei Alkoholikern:

Erythropoetisches System: Normochrome makrozytire Andmie (MCV-mittleres korpuskulares Volumen

vermehrt), Sideroblastische Andmie (hypochrom und dimorph), Hypochrome Anidmie (Blutungsanidmie),

Hiamolytische Andmie, Stomatozytose, Akanthozytose, Zieve-Syndrom.

Granulopoetisches System: Granulozytopenie (alkoholtoxisch, splenopathisch).

Thrombopoetisches System: Thrombozytopenie (alkoholtoxisch, splenopathisch), Thrombozytenfunk-

tionsstorungen, Panzytopenie.

Stadien der Andmieentstehung bei Alkoholikern (nach EICHNER und HILLMAN, 1971):

Stadium I Unter erheblichem Alkoholkonsum negative Vitaminbilanz mit Erniedrigung der
Folsdurekonzentration in Serum und Erythrozyten durch Mangelernihrung, gestorte
Resorption und Hemmung der N-5-methyltetrahydrofolsdurebildung. Vakuolebil-
dung in Zytoplasma und Kern roter und weiler Vorstufen.

Stadium IT Umwandlung roter Vorstufen in Megaloblasten und ineffektive Erythropoese 1 bis 3
Wochen nach Beginn der Alkoholzufuhr mit Fehlerndhrung. Anstieg des Serum-
eisens.

Stadium IIT Auftreten von Ringsideroblasten im Knochenmark kurz nach Megaloblastenbildung.

Voraussetzung u.a.: Reifungsstorung durch Folsduremangel, kein Eisenmangel
durch Blutverluste und ausreichendes Eisenangebot. Pyridoxinmangel oder Stérung
der Umwandlung von Pyridoxin in Pyridoxalphosphat. Zunehmende normochrome
makrozytéire und dimorphe Anémie.

Nach Alkoholkarenz oder Sicherstellung einer normalen Ernéhrung:

Stadium IV Friithes Erholungsstadium. In wenigen Tagen Verschwinden von Megaloblasten und
Vakuolen in roten Vorstufen, Anstieg der Retikulozyten, nur noch wenige Ringside-
roblasten, Absinken des Serumeisens.

Stadium V Spiteres Erholungsstadium 5 bis 10 Tage nach Beginn der Alkoholkarenz oder
normaler Erndhrung. Erythropoese gesteigert und ausgereift, hohe Retikulozytose,
Ansteigen von Himoglobin und Erythrozyten im Blut.

Diese Komplikationen konnen auftreten, ohne dafl Leberzirrhose und Hypersplenie vorliegen.

* Herz
Hdiufigkeit: Ca. 1 000-2 000 Neuerkrankungen pro Jahr in der Bundesrepublik Deutschland; 30"10%
der kongestiven Kardiomyopathien.

Pathogenese: Bereits 1877 berichtete MUNZINGER iiber das ,, Tiibinger Weinherz". Ganz dhnlich beschrieb
BOLLINGER 1884 in Miinchen eine starke Hdaufung von étiologisch unklaren Herzerkrankungen bei iiber-
mifigem BiergenuBl {, Miinchener Bierherz"). Die alkoholische Kardiomyopathie verlduft unter dem
klinisch-morphologischen Bild einer kongestiven Kardiomyopathie, wobei sich ein allseits dilatiertes Herz
mit globaler Funktionseinschrinkung entwickelt. Bei einer téglichen Alkoholmenge von mindestens 80 g
kann sich nach fiinf bis zehn Jahren eine alkoholische Kardiomyopathie entwickeln; meist sind Ménner
zwischen dem 30. und 50. Lebensjahr betroffen. Uberraschenderweise erkrankten nur 15% der schweren
Alkoholiker an einer kongestiven Kardiomyopathie, so dal neben der toxischen Wirkung des Alkohols
und/oder seines Metaboliten Acetaldehyd noch andere disponierende Faktoren, wie z.B. kardiale Vorer-
krankungen, Malnutrition, genetische Disposition, wirksam sein miissen. Wichtige pathogenetische
Mechanismen sind u.a. die Verminderung der oxidativen Phosphorylierung und der Kalziumbindung im
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sarkoplasmatischen Retikulum und in Mitochondrien sowie die Verminderung der myokardialen Protein-
synthese; die direkte toxische arrhythmische Wirkung von Alkohol im Akutversuch bei elektrischer
Ventrikelstimulation ist nachgewiesen. Eine Schidigung der Skelettmuskulatur ist hdufig damit kombi-
niert.

Ein vierfaches Risiko eines Todes durch koronare Herzerkrankung (Herzinfarkt) besteht bei starken Trin-
kern im Vergleich zu méBigen Trinkern (ILTHELL, 1987).

Quelle: Joos, W., MORL, M.: Alkoholinduzierte Organschiden Fd.M. 102, 8 (1984), 198-200

Symptome: Meist Extraschldge des Herzens oder Herzstolpern sowie zunehmende Atemnot, besonders bei
Belastung; seltener Klagen iiber Herzschmerzen; hiufig Allgemeinsymptome wie Abgeschlagenheit,
Leistungsschwiéche.

Diagnostik: Korperlicher Untersuchungsbefund: Als Ausdruck der myokardialen Links-/Rechtsherzinsuf-
fizienz Entwicklung einer Lungenstauung mit feuchten Rasselgerduschen iiber den basalen Lungenab-
schnitten; weiterhin gestaute Halsvenen, vergroBerte Leber mit Leberpuls, periphere Odeme, Zyanose;
hdufig Tachykardie, niedrige Blutdruckamplitude und eventuell Ruhedyspnoe. Bei der Herzauskultation
kein charakteristischer Befund; héufig leiser erster Herzton und betonter zweiter Herzton als Hinweis fiir
eine Drucksteigerung im kleinen Kreislauf; dritter Herzton und hochfrequentes, holosystolisches
Gerdusch tiber der Herzspitze als Ausdruck einer relativen Mitralinsuffizienz.

Ruhe-EKG: Relativ hdufig Linksschenkelblock, Vorhofflimmern und ventrikuldre Extrasystolen.
Rontgen-Thorax: Diktiertes Herz mit Zeichen der Linksherzinsuffizienz (Perfusionsumverteilung in die
Oberlappengefifie, Kerley-Linien, Pleuraergufl, Lungenodem) und eventuell Rechtsherzinsuffizienz
(rechte obere Lungenvenen und Vena azygos verbreitert). Relativ kleiner Aortenkopf (kleines HZV)
Differentialdiagnose Perikardergul (normale Lungengefifie).

Echokardiographie: Global eingeschrinkte linksventrikuldre Funktion mit vergrolertem linken und

rechten Ventrikel; (zirkumferentielle Faserverkiirzungsgeschwindigkeit [VcF] < 1,0 circ/sec), meist
vergroBert linker Vorhof; gelegentlich Nachweis von Thromben im linken Ventrikel.

Einschwemmkatheter nach Sewan und Ganz: erhohte Drucke im kleinen Kreislauf (Pulmonalarterien-

druck), KapillarverschluBdruck bei Belastung bzw. in Ruhe.

Linksherz- bzw. Koronarangiographie. Wichtig zum Ausschluf} einer koronaren Herzerkrankung; ausge-
prigte enddiastolische VergroBferung des linken Ventrikels mit globaler Einschriankung der Ventrikelfunk-
tion. Der systolische Druck ist meist niedrig bei erhohtem enddiastolischen Druck im linken Ventrikel.

Myokardbiopsie: Zur Diagnosefindung nicht notwendig.

Lichtmikroskopisch sind eine interstitielle Fibrose, Hypertrophie der Muskelfasern, unterschiedliche
Verdickung des Endokards, Kernpolymorphismus und fokale Nekrosen zu erkennen.
Nuklearmedizin: Nachweis einer unterschiedlich stark eingeschrénkten linksventrikuldren Funktion.

Therapie: In schweren Fillen Bettruhe und salzarme Kost als Basistherapie. Diuretika. Digitalis als positiv-
inotrope Substanz; mitunter nur geringe therapeutische Wirkung. Vasodilatantien, insbesondere mit
Verminderung der Nachlast. Antikoagulation zur Embolieprophylaxe, nur bei zuverldssiger Alkoholka-

renz zu empfehlen; bei Fortsetzung des Alkoholabusus wegen mangelnder Compliance, unzuverldssiger
Medikamenteneinnahme und Interferenzwirkungen mit Alkohol, Antikoagulation nicht durchfiihrbar.
Antiarrhythmika.

Prognose: Von Alkoholkarenz, himodynamischem Stadium der Erkrankung und therapeutischer Beein-
fluBbarkeit sowie dem Auftreten thrombembolischer Komplikationen abhingig. Alkoholkarenz: Bei
Frithformen tritt in 20-30% eine Stabilisierung des Krankheitsverlaufs ein; in 10-20% Remission mit
Riickbildung der Kardiomegalie. Fortsetzung des Alkoholabusus: Progredienz des Krankheitsbildes mit
schlechter Prognose; Fiinf-Jahres-Uberlebensrate erheblich unter 50%.

* Hirnatrophie

Kognitive Stérungen, Abnahme der Intelligenz bis hin zur globalen Demenz sind Folgen des schweren,
langdauernden Alkoholabusus.
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HARPER et al. fanden 1985, da} der Riickgang der Hirnmasse bei chronischem Alkoholabusus vorwiegend
auf einer Abnahme der Substantia alba der Hemisphiren beruht.

Die selektive Abnahme der Substantia alba iiberrascht, weil die meisten Pathologen und Kliniker bei chro-
nischem Alkoholabusus einen Verlust von Neuronen und eine Abnahme der grauen Substanz vermutet
hatten.

Nach Untersuchungen an Alkoholikern in der Psychiatrischen Universititsklinik in Tiibingen geht unter
Abstinenz die Alkohol-bedingte Hirnatrophie zuriick.

Die Studie wurde an 62 alkoholabhingigen Patienten durchgefiihrt, die stationdr an der Psychiatrischen
Universititsklinik Tiibingen behandelt wurden. Die Diagnostik der Alkoholabhingigkeit erfolgte nach
den Research Diagnostic Criteria (RDC) und nach dem Miinchner Alkoholismus-Test (MALT). Untersu-
chungszeitpunkte waren zu Beginn und am Ende einer sechswochigen stationdren Behandlung sowie nach
sechs Monaten im Rahmen der sich an die stationdre Therapie anschlieBenden einjdhrigen ambulanten
Weiterbetreuung der Patienten. Zu diesen drei MeBzeitpunkten wurden die iiblichen klinischen und an-
amnestischen Daten erhoben; es wurden nach einem prospektiven Untersuchungsdesign computertomo-
graphische Aufnahmen des Gehirns erstellt, bei einer Untergruppe von 10 Patienten wurden kernspinto-
mographische Aufnahmen gemacht; weiterhin wurde eine EEG-Frequenzanalyse durchgefiihrt. Daneben
wurde zu allen drei MeBzeitpunkten eine neuropsychologische Testbatterie ausgefiillt.

Nach den bisher ausgewerteten Ergebnissen bestétigten sich Studien, wonach Alkoholabhédngige erwei-
terte Liquorrdume, d.h. einen mehr oder weniger stark ausgeprdgten Grad an Gehirnatrophie, aufweisen.
Weiterhin konnte eindeutig festgestellt werden, dal das Ausmal} der Hirnatrophie im Verlauf der sechswo-
chigen stationdren Behandlung bereits riickldufig war. Ein statistischer Zusammenhang mit der Hohe der
Trinkmenge in den letzten Jahren vor der Behandlung konnte nicht gesichert werden, dagegen spielt
offenbar die Dauer der Abhingigkeit eine gewisse Rolle fiir die Ausprigung der Hirnatrophie.

Mit Hilfe der Kernspinresonanztomographie wurde der Frage nachgegangen, ob die mittels Computerto-
mographie bestdtigten Volumenschwankungen unter Abstinenzbedingungen darauf zuriickzufiithren sein
konnten, daf sich wihrend der Alkoholabhingigkeit eine Dehydratation und damit Schrumpfung des Hirn-
gewebes vollzieht, die unter Abstinenzbedingungen zu einer Rehydratation und damit Volumenauftiillung
fiihrt. Mit dieser Hypothese wurden die schon lédnger beobachteten Volumenschwankungen bisher erklért.
Die Ergebnisse der vorliegenden Untersuchung widersprechen dieser Hypothese. Zwar konnten auch in
der Kernspintomographie die Volumenverdnderungen eindeutig nachgewiesen werden, d.h. das Gehirn
dehnte sich im Verlauf der sechs Wochen signifikant wieder aus, zugleich kam es jedoch in der Kernspinre-
sonanztomographie nicht zur Erhohung der transversalen Relaxationszeit T, einem magnetischen Para-
meter, der von den Wechselwirkungen der Kern-Momente untereinander abhidngt und Hinweise auf die
molekulare Zusammensetzung des untersuchten Gewebes geben kann.

Der Untersuchungsansatz der Studie war nicht dazu geeignet zu priifen, ob es tatsdchlich zu einer Regene-
ration von Nervengewebe kommt. Es konnte vielmehr lediglich die Alternativhypothese einer reinen
Wasserverschiebung falsifiziert werden.

Allerdings sprechen eine Reihe tier-experimenteller Befunde dafiir, daf3 es tatsdchlich unter Alkoholeinfluf3
zu einer Schidigung von Nervenzellen kommt im Sinne einer Reduzierung von Dendritendornen sowie
einer Verschmichtigung und Riickbildung von Dendriten und Axonen.

Unter Abstinenzbedingungen waren diese morphologischen Verdnderungen reversibel, d.h., es konnte ein
Wiederaussprossen des Dendritenbaums und eine Zunahme der Dendritendornen beobachtet werden.
Will man eine Hirnsubstanz-Neubildung unterstellen und fragen, von welchen Parametern diese abhidngig
sein konnte, so ist hierzu derzeit lediglich zu sagen, dal das Alter eine grofie Rolle spielt. In einer frithere
Studie konnte gezeigt werden, dafl die Reversibilitit der Hirnatrophie vor allem bei Patienten bis zu einerr
Alter von 40 oder 45 Jahren relativ gut funktioniert, bei &lteren Patienten zunehmend schlechter.

Ob diese Vorginge medikamentds unterstiitzt werden konnen, kann derzeit nicht gesagt werden. Es gibt
jedoch Bestrebungen, medikamentdse Behandlungen von Alkoholpatienten vorzunehmen. In mehreren
Studien in England und Frankreich konnte gezeigt werden, dafl bestimmte Medikamente zu einer gerin-
geren Riickfallrate oder zu einem lidngeren Hinausschieben des Riickfalles fiihren konnen.

Quelle: MANN, K., SCHROTH, G.: MMW, 34 (1990), 11/14

Aus der Beobachtung von iiber 20 000 Alkoholkranken wissen wir, da3 die Gehirnschiden etwa fiinf
Jahre vor den mefibaren Leberschiden auftreten.
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* Hormone

Nicht nur bei Zirrhotikern, sondern auch bei Alkoholikern mit fast normaler Leberfunktion kann es zu
Verlust von Libido und Potenz, zu Hodenatrophie mit Storungen der Spermatogenese, Gynidkomastie und
erniedrigtem Serumtestosteronspiegel kommen. Angriffspunkte der Alkoholwirkung sind sowohl an der
hypothalamo-hypophyséren Achse als auch direkt am Hoden denkbar.

Bei chronischer Alkoholzufuhr wurden erhohte Serumspiegel von ACTH und Kortisol und vermehrte
Ausscheidung von 17-Hydroxy-Kortikosteroiden gefunden. Andere Autoren berichten tiber normale
Plasma-Kortisol-Basisspiegel bei Alkoholikern. Der Kortisol-Anstieg war nach Synacthen-Gabe deutlich
verzogert, unter Insulinhypoglykémie meist geringer als bei Normalpersonen. Es wurde iiber vereinzelte
Fille mit Cushing-dhnlicher Symptomatik, andererseits auch iiber einen Alkoholiker mit Hypoglykédmie
und isolierter ACTH-Spiegel-Erniedrigung berichtet.

Die Adiuretin-Sekretion ist eingeschrénkt. - Die Ausscheidung der Katecholamine und ihrer Metaboliten
ist beim Alkoholiker erhoht. Die Aldosteronsekretion féllt unter Normalwerte und steigt bei Abstinenz
wieder an (KOCH et al.).

Alkohol scheint das Endokrinum iiber das endogene Opioidsystem zu beeinflussen. Dies hat Dr. W. ZGuUc-
ZYNSKI aus Warschau auf dem 4. Treffen der Europdischen Gesellschaft fiir Neuroendokrinologie 1989 in
Santiago de Compostella in Spanien berichtet.

ZGLICZYNSKI hat die Hormonspiegel von 40 Freiwilligen, 16 Ménnern und 24 Frauen im Alter von 20 bis 33
Jahren, die ein Gramm pro Kilogramm Koérpergewicht Alkohol zu sich genommen hatten, untersucht.

Bei den Ménnern war die Freisetzung von Wachstumshormon und Testosteron wihrend drei Tagen blok-
kiert. Die zirkardianen Rhythmen von Thyreotropin, Schilddriisenhormon und Wachstumshormon waren
aufgehoben. Nur bei Prolaktin und Kortisol blieb der zirkadiane Rhythmus unbeeinflufit, der Kortisol-
spiegel war jedoch erhoht. Bei den Frauen war zusitzlich die Gonadotropinausschiittung verringert. Durch
den Opiatantagonisten Naloxon konnten die Effekte des Alkoholkonsums aufgehoben werden.

* Hypertonie

Es kommen bei chronischen Alkoholikern signifikant hdufiger erhohte Blutdruckwerte vor; es handelt sich
meist um ménnliche, iibergewichtige Patienten. Erhohte Blutdruckwerte, insbesondere diastolisch, mit
pathologischen Leberwerten: dthylische Genese. Pathogenetisch wird eine alkoholinduzierte Hypercorti-

solimie diskutiert. Theoretisch kommt auch eine Dysbalance des vegetativen Systems, mit Uberwiegen des
adrenergen Systems, in Betracht (Joos, BEEVERS).

Auch bei Patienten mit milder Hypertonie fiihrt eine Reduktion des Alkoholkonsums zu einer Blutdruck-
senkung. Vierundfiinfzig Ménner mit einem Alkoholkonsum von mindestens 28 ml Ethanol pro Tag und
viermaligem Genufl pro Woche nahmen an einer randomisierten Cross-over-Studie teil. Nach einer zwei-
wochigen Vorlaufzeit sollten die Probanden der Studiengruppe ihren Alkoholkonsum tiiber drei Wochen so
weit wie moglich drosseln, die der Kontrollgruppe weiter wie iiblich trinken. Nach drei Wochen wurden
die Rollen getauscht. - In der Kontrollperiode nahmen die Probanden nach eigenen Angaben durchschnitt-
lich 56 + 4 ml Ethanol/Tag zu sich, in der Studienperiode nur 26 + 3 ml/Tag. Die Mafinahme fiihrte zu
einer Abnahme des systolischen und des diastolischen Blutdrucks um 2,6 bis 4,8 bzw. 2,2 bis 3,0 mmHg.
Die Salzzufuhr dnderte sich in den beiden Perioden nicht.

Wahrscheinlich wird die Blutdruckerhohung durch Alkohol von den meisten Arzten anamnestisch zu we-
nig gewiirdigt und die Moglichkeit der diidtetischen Blutdrucksenkung zu wenig genutzt. Oder sind wir zu
oft enttduscht worden, um noch diesen Versuch zu machen?

Quelle: UESHIMA, H., et al. (Department of Health Science, Shiga University of Medical Science, Tsukinowa-cho Seta, Otsu, S

520-21, Japan): Effect of reduced alcohol consumption on blood pressure in untreated hypertensive men. Hypertension 2
248-252(1993)

o Immundefekt
Ethanol unterdriickt zeit- und dosisabhéngig T-Lymphozyten (GROSSMANN).

e Knochen
Abnahme der Knochenmasse, Verdnderungen der Knochenstruktur, Neigung zu Frakturen (LALOR, 1986).

e Krebs
Langdauernder Alkoholkonsum fiihrt zur Induktion von mikrosomalen Enzymen.

30 Daunderer - Erg.-Lfg. 8/97



Drogen Alkohol III-3.3

- Es wird die Hypothese diskutiert, dal die durch Alkohol vermittelte Enzyminduktion in verschiedenen
Organen vorhandene Prokarzinogene zu Karzinogenen transformiert.

- Es wird angenommen, dafl Alkohol selbst nur eine kokanzerogen wirkende Substanz darstellt.

- Zusammen mit anderen krebserregenden Substanzen der Umwelt, wie in Nahrungs- und Genufimitteln,
wird die Entstehung von bosartigen Tumoren induziert bzw. begiinstigt.

- Als zusitzlich wirksame Faktoren werden noch eine direkte Zellalteration, gesteigerte Zellregeneration,
Anderung von Sekretion, Motilitit und Mikroflora im Gastrointestinaltrakt, Verdnderungen im Hormon-
stoffwechsel, Schidigung des Immunsystems und Mangel- sowie Fehlerndhrung diskutiert (B JARNASON).

Bei chronischem Alkoholismus ist eine gehiufte Inzidenz von bosartigen Tumoren im Bereich von Mund-

und Rachenhohle, Kehlkopf, Speiserohre und Leber vorhanden. Die Assoziation mit malignen Tumorei

im Bereich von Magen, Bauchspeicheldriise, Enddarm, Brustdriise, Schilddriise, Prostata und Haut ist

nicht hinreichend nachgewiesen (M ORL, TESCHKE, SEITZ, BUSCH).

Brustdriise: Zunahme von Hinweisen auf eine begiinstigende Wirkung des Alkohols auf die Entstehung
bosartiger Mammatumoren (SCHATZKIN, 1987).

Kehlkopf: Bei Bevolkerungsgruppen mit Alkoholabstinenz findet sich das Kehlkopfkarzinom sehr selten;
dagegen wird es bei Patienten mit erhohtem Alkoholkonsum relativ hédufig diagnostiziert. Zusitzlich spielt
fir die Pathogenese der chronische Nikotinabusus eine entscheidende Rolle. Raucher haben im Vergleich
zu Nichtrauchern das 12fache Risiko, bei Rauchern mit stirkerem Alkoholkonsum erhoht sich das Risiko
auf das 27fache.

Leber: Es besteht eine enge Beziehung zwischen chronischem Alkoholkonsum und dem vermehrten
Auftreten von primiren Leberzellkarzinomen. Primidre Leberzellkarzinome entwickeln sich meist in einer

zirrhotisch umgebauten Leber (rund 76%). Das Leberzellkarzinom findet sich interessanterweise fast
ausschlieBlich bei Minnern.

Magen-Darm-Kanal: Bei chronischem Alkoholabusus besteht fiir Magen, Diinndarm und Dickdarm kein
erhohtes Karzinomrisiko. Hinweise auf ein erhohtes Karzinomrisiko im Bereich des Enddarms mehren
sich.

Mund- und Rachenhohle: Erhohte Inzidenz (2,5fach im Vergleich zur abstinenten Kontrollgruppe) von
malignen Tumoren. Bei gleichzeitigem Nikotinabusus erhoht sich das Risiko eines Mundhohlenkarzinoms
auf das 24fache. 75% aller Mundhohlenkarzinome sind auf die gemeinsame kanzerogene Wirkung von
Alkohol und Rauchen zuriickzufiihren.

Pankreas: Keine gesicherten Ergebnisse, die fiir ein erhohtes Karzinomrisiko sprechen. Positive Korrela-
tion zwischen starkem Rauchen und Pankreaskarzinom.

Speiserohre: Alkohol (iiber 80 g/Tag) tiber einen lidngeren Zeitraum steigert das Risiko eines Speiserdhren
Karzinoms um den Faktor 18; chronischer Nikotinabusus um den Faktor 5; beide Faktoren zusammen
bewirken einen synergistischen Effekt, der zu einem ca. 45fach erhohten Erkrankungsrisiko fiihrt.

Weitere Organe: Hinweise fiir Zusammenhang mit Schilddriisenkarzinom, fiir das maligne Melanom der
Haut und das Prostatakarzinom.

* Leber
Die Leber stellt das bekannteste Zielorgan der Alkoholtoxizitdt dar. Wir unterscheiden 3 Reaktionstypen:

- Alkoholische Fettleber
Hiufigkeit: Ungefahr bei der Hailfte der chronischen Alkoholiker tritt eine Fettleber auf; iibererndhrte

Gewohnheitstrinker dominieren zur Zeit.

Pathogenese: Alkohol und/oder sein Abbauprodukt Acetaldehyd fiihrt tiber folgende Mechanismen zur
Fettleber: erhohte Triglyzeridsynthese in der Leber; verminderte intrahepatische Ultilisation (Oxidation)
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von Fettsduren, da Alkohol die Fettsduren als normalen Brennstoff fiir die Lebermitochondrien ersetzt;
erhohtes Angebot von freien Fettsduren infolge erhohter Lipolyse aus den peripheren Depots. Die teilweis:
erhebliche Grofenzunahme der Leber beruht zur Hilfte auf einer Fetteinlagerung in die Leberzellen; die
weiteren 50% sind durch eine Vermehrung von Strukturprotein (z.B. Mitochondrien) und Transportpro-
tein (z.B. Albumin) bedingt.

Symptome: Haufig keine Beschwerden oder nur geringes abdominelles Unbehagen, gegebenenfalls unbe-
stimmtes Druckgefiihl im rechten Oberbauch, eventuell Unvertriglichkeit von fetten oder blidhenden Speisen.

Diagnostik: Leberpalpation: VergroBerte, prall-elastische Leber mit abgerundetem, eventuell druck-
schmerzhaftem Unterrand.

Klinisch-chemische Parameter: Hiufig normale Befunde oder nur isoliert erhdhte y-Glutamyltranspeptid-
ase-Aktivitidt (7-GT) als Ausdruck der mikrosomalen Enzyminduktion; Quotient fetal/adulte Enzym-Vari-
ante iiber 1. Normale und miflig erhohte Aktivititen der Transaminasen (insbesondere SGOT). Gelegent-
lich leichte intrahepatische Cholestase mit miBiger Erhohung des Serumbilirubins, AP und LAP, héufig
Erhohung der Serumlipide bzw. Lipoproteine; zusitzlicher Hinweis fiir chronischen Alkoholkonsum sind
erhohtes Immunglobulin A (IgA) und erhohtes, mittleres Erythrozytenvolumen (MCV).

Sonographie: VergroBerte, reflexdichte (helle) Leber, mit vergroberten Einzelreflexen, verrundeten
Konturen, schlechter Abgrenzbarkeit.

Computer-Tomographie (CT): Der Fettgehalt der Leber ist mittels Computer-Tomographie gut mefbar;
es besteht eine gute Korrelation zwischen dem relativen Fettgehalt in der Leber und der mef3baren Dichte-
minderung; 10% Fetteinlagerung verursachen eine Dichtereduktion des Lebergewebes um 17 Hounsfield-
Einheiten (HE).

leichte Leberverfettung (5-15%) = 50 bis+ 35 HE
mittelgradige Leberverfettung (15-35%) =+35bis OHE
starke Leberverfettung (tiber 35%) = 0bis-50 HE

die normale Leber besitzt eine Dichte von + 60 HE.

Leberblindpunktion nach MENGHINE: Die Diagnose einer Fettleber kann nur mit Hilfe der Leberhistologie
gesichert werden; zur Gewinnung eines Gewebezylinders ist eine Leberblindpunktion ausreichend; im
Einzelfall ist eine histologische Abkldrung auch deshalb von Bedeutung, da sich hinter dem Bild einer Fett-
leber eine schleichend verlaufende, chronische alkoholische Hepatitis verbergen kann.

Histologie: Es findet sich eine groBtropf ige Verfettung, vorwiegend im Lippchenzentrum; bei stirkerer
Ausprigung diffuse Verteilung im Leberparenchym. In 10-40% besteht zusitzlich eine zentrale hyaline
Sklerose. Als Hinweis fiir die alkoholische Genese der Fettleber kann die unregelméBige Verteilung und die
ungleiche Grofle der Fetttropfen gelten.

Laparoskopie: Zur Diagnosesicherung einer Fettleber nicht obligat; man sieht eine spiegelndglatte Ober-
fliche mit geschlossenem Lichtreflex; die Leber ist vergrofert, hat eine prall-elastische Konsistenz und ist
stumpfrandig; parallel dem Ausmal der Fetteinlagerung éndert sich der Farbton des Organs, der bei ca.
50%iger Verfettung einen hellbraunen, teils ins Orange gehenden Ton annimmt; steigt die Verfettung
weiter an, ist ein buttergelber Farbton moglich. Trotz dieser ungefihren Relation kann auf die Punktion
nicht verzichtet werden.

Therapie: Wichtigste therapeutische MaBnahme ist die Alkoholkarenz; bei Ubergewichtigen zusitzlich
Gewichtsnormalisierung (hypokalorische Kost); medikamentose Therapie unwirksam.

Prognose: Alkoholkarenz: Riickbildung innerhalb von zwei bis drei Wochen, wobei eine Restitutio ad inte-
grum erfolgt. Fortgesetzter Alkoholkonsum: Ubergang in chronisch verlaufende alkoholische Hepatitis; das
Nebeneinander von Verfettung und alkoholischer Hepatitis ist hdufig. Seltener Entwicklung einer akuten
alkoholischen Hepatitis. Haufig sind Kombinationsschiden, insbesondere bei iiberernidhrten Diabetikern,
Ubergewicht, Fehl- und Mangelernihrung (Entwicklungslinder), nicht zuletzt mit viralen Infektionen.

Quelle: Joos, W., MORL, M.: Alkoholinduzierte Leberschiden. Fd. M. 102,4, 79-81 (1984)
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- Alkoholische Hepatitis
Hiiufigkeit: Hiufigkeitsangaben sehr unterschiedlich; 15-20% der alkoholischen Hepatitiden.

Pathogenese: Meist nach alkoholischen Exzessen bei vorbestehendem alkoholischen Leberschaden (meist
chronische alkoholische Hepatitis, aber auch bei Fettleber und Leberfibrose moglich); die akute Alkohol-
hepatitis ist eine Erkrankung chronischer Alkoholiker.

Symptome: Schweres klinisches Krankheitsbild, das mit Oberbauchschmerzen (83%), Erbrechen (53%),
Gewichtsverlust (60%), Ikterus (44%) und Fieber (35%) einhergeht; in 17% kommt es zu gastrointesti-
nalen Blutungen und in 21% entwickelt sich ein Delir; die Erkrankung kann auch unter dem Bild eines
akuten Abdomens in Erscheinung treten.

Diagnostik: Korperliche Untersuchung: vergroBerte, druckschmerzhafte Leber; Palpationsbefund je nach
Vorschiddigung der Leber; in 1/3 der Fille Splenomegalie; Aszites, eventuell Abwehrspannung.
Klinisch-chemische Parameter: Leberzellschdden: deutliche Erhohung der Serumtransaminasen (SGOT,
SGPT). Die Transaminasen steigen z.T. bis tiber 600 U/1 an und zeigen eine Konstellation wie bei akuter
Virushepatitis. Exkretionsstorung: in 40-50% tritt eine Cholestasesymptomatik, mit z.T. extremer Erho-
hung des Serumbilirubins auf; eine starke Erhohung des Serumbilirubins spricht fiir einen protrahierten
Krankheitsverlauf. Zusédtzlich Erhohung der alkalischen Phosphate (AP) mit Werten bis 1000 U/1 und
Leucin-Aminopeptidase mit Werten bis 150 U/1.

Syntheseleistung: In schweren Fillen und bei entsprechender Vorschiddigung der Leber ist die Syntheselei-
stung eingeschrinkt; ein Quick-Wert unter 40%, der sich im Laufe der Behandlung nicht bessert, zeigt eine
ungiinstige Prognose an. Zusitzliche Laborwerte, die pathologisch sein konnen: Leukozytose, bis zur
leukéimoiden Reaktion (30 000/mm %), LPX, Ammoniakerhthung, Hypertriglyzeridimie.

Sonographie: Befund je nach vorbestehendem Leberschaden; passagerer Aszites-Nachweis (44%); wichtig
zur Differentialdiagnose eines extrahepatischen VerschluBikterus.

Computer-Tomographie: siehe Sonographie.

Leberblindpunktion nach MENGHINI: Zur histologischen Diagnose ausreichend; bei Abfall des Quick-
Werts unter 50% kontraindiziert.

Histologie: Ausgedehnte Parenchymnekrosen, wobei 2 Ausbreitungswege auftreten: Vorwiegend zentro-
lobuldrer Nekrosetyp mit umfangreichen Nekrosen im Lippchenzentrum; geringe mesenchymale Reak-
tion; diffuser Nekrosetyp mit Verteilung der Nekrosen iiber das gesamte Parenchym, wobei nur einzelne
Leberzellen oder Leberzellgruppen erhalten bleiben (zerhacktes Parenchym).

Therapie: Alkoholkarenz als entscheidender therapeutischer Schritt; Therapie der Komplikationen
(Aszites, Delir, begleitende Infektionen, Koma-Prophylaxe); medikamentose Therapie unwirksam odes
umstritten (z.B. Kortikosteroide).

Prognose: In der Literatur werden Mortalititszahlen von 0-80% angegeben; bei schweren Verlaufer
betrdgt die Mortalitit ca. 20%; der weitere Verlauf hingt von der Einhaltung der Alkoholkarenz ab. Alko-
holkarenz: Leichtere Fille haben eine gute Prognose; Normalisierung der Serumtransaminasen und des
Serumbilirubins innerhalb drei bis sechs Wochen sowie histologische Ausheilung nach vier bis sechs
Monaten. Fortbestehender Alkoholkonsum: hidufig Entwicklung einer Leberzirrhose; erhebliche Neigung
zu Rezidiven.

- Alkoholische Leberzirrhose
Die alkoholische Leberzirrthose findet man bei etwa 10-20% der Alkoholiker. Bei der Leberzirrhos
werden bekanntlich funktionstiichtige Leberzellen allméhlich durch Bindegewebe ersetzt bzw. verdringt.
Sekundidr entstehen daher:
a) portale Hypertension, Osophagusvarizen, Aszites;
b) Feminisierung mit Verlust der médnnlichen Geschlechtsmerkmale (Behaarung, Bartwuchs), Gyndkoma-
stie, Hodenfibrose (Testosteronminderproduktion), Spider Naevi;
c) benigne symmetrische Lipomatose, Palmarerythem, Hautatrophie (Paper Money Skin), Dupuytren-
sche Kontraktur.
Die alkoholischen Lebensverdnderungen sind weitgehend abhingig von der tiglichen Menge und von der
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Dauer des Alkoholkonsums. Andererseits sind diese Verdnderungen iiber eine optimale Substratzufuhr
giinstig, tiber eine Fehlerndhrung ungiinstig zu beeinflussen.

Lebertoxischer Schwellenwert: Bei regelmifligem Konsum von iiber 60 Gramm reinem Alkohol bei

Minnern - bei Frauen schon bei iiber 20 Gramm reinem Alkohol - pro Tag ist auf die Dauer mit groer
Sicherheit ein Leberschaden zu erwarten (THALER, H,, Wien).

Faktoren bei der Entstehung eines alkoholbedingten Leberschadens

. Unzureichende Nahrungszufuhr, besonders von Eiweif3

Unzureichende Verbrennung des Alkohols durch Sport und/oder korperliche Arbeit

Genuf konzentrierter alkoholischer Getrinke

Toxische Beimengungen alkoholischer Getridnke

Tiégliche Alkoholzufuhr tiber 60 g

. Vorschddigung der Leber (z.B. Fettleber)

Dle Zusammenhinge zwischen der Entwicklung alkoholinduzierter Lebererkrankungen und chronischem
Alkoholkonsum sind nur teilweise aufgeklirt. In der Atiologie von Fettleber und alkoholischer Hepatitis
bzw. Leberzirrhose werden freie Radikale aus der Entgiftung von Ethanol sowie eine inadidquate Versor-
gung mit essentiellen Néhrstoffen diskutiert. Dieses Wissensdefizit veranlafte ein norwegisches Experten-
team unter Leitung von Jetmund RINGSTAD vom Ostf old Central Hospital in Sarpsborg, an einem Teilkol-
lektiv der dritten TromsO-Studie die Versorgung mit den antioxidativen Mikronidhrstoffen Selen und
Vitamin E bei Risikotrinkern zu untersuchen.

Aus dem Gesamtkollektiv von 21 826 Personen wurden jeweils 73 ménnliche gut ernéhrte, gesunde Alko-
holkonsumenten und Abstinenzler im Alter zwischen 20 und 61 Jahren ausgewdhlt. Die als Risikotrinker
bezeichneten Alkoholkonsumenten tranken nur an 2 bis 3 Tagen pro Woche und nahmen dadurch im
Mittel 32,4 + 23,6 g reinen Alkohol pro Tag auf-eine Menge, die etwa der von 2 Flaschen Bier entsprich
Zum Vergleich: In der Bundesrepublik werden nach neuesten Daten des Erndhrungsberichtes 1992 unc
der VERA-Studie 1992 in der minnlichen Bevolkerung im Mittel 26 g (neue Bundesldnder) bzw. 18 g (alte
Bundeslidnder) Alkohol konsumiert.

Die Nahrungsmittelauswahl und die soziodemographischen Daten stimmten in beiden Gruppen gut
iberein. Die Menge verzehrten Fettes, die Herzrate, der Blutdruck und die relative Korpermasse waren be
Alkoholkonsum erhoht. Der Brotverzehr war dagegen erniedrigt. Gegeniiber Vitamin E, das bei den Risi-
kotrinkern im Serum nur in der Tendenz vermindert war, wurde durch den Alkoholkonsum der Serum-
Selen-Spiegel signifikant (p < 0,001) von 1,67 auf 1,49 umol/l reduziert. Dieses hohe Signifikanzniveau
blieb auch erhalten, wenn der Brotkonsum beider Gruppen rechnerisch angeglichen wurde. Brot war die
einzige alimentdre Variable, die die Serum-Selen-Konzentration wesentlich hitte verdndern konnen.

Die Verminderung der Selenkonzentration im Serum bei Alkoholkonsum kann nach Ansicht der Autoren
mit mehreren Faktoren zusammenhidngen. Denkbar ist eine verminderte intestinale Selen-Resorption,
wodurch auch die Selenkonzentration in der Leber reduziert wird. Da Selen in Blut und Leber nur an spezi-
fische Selenoproteine wie auch die Glutathionperoxidase (GSH-Px) gebunden auftritt, konnten diese
Proteine bei Alkoholkonsum nicht in ausreichendem Male gebildet werden. Daneben ist aber auch ein
erhohter Verbrauch des antioxidativen Enzyms zur Entgiftung der vermehrt bei der Alkoholmetabolisie-
rung anfallenden freien Radikale denkbar. Ob der verminderte Selenstatus bei gemiBigtem Alkohol-
konsum nun Ursache oder Konsequenz ist, sollte Basis neuer Forschungsaktivititen sein. Andererseits
liefert diese exzellent durchgefiihrte Studie schon jetzt einen neuen Ansatzpunkt zum Verstindnis der alko-
holbedingten Lebererkrankungen als free radical disease und deren Behandlung mit Antioxidanzien.

O W

Quelle: RNGSTAD, J., et al.: A Comparative Study of Serum Selenium and Vitamin E Levels in a Population of Male Risk Dri
and Abstainers - A Population-Based Matched-Pair Study. Biol. Trace Eiern. Res. 36, 65-71 (1993)

Interaktionen mit den Selenfressern Amalgam, PCP und Palladium wurden nicht untersucht.

* Lunge

Symptome von Seiten des Respirationstraktes, vor allem chronische Bronchitis, sind bei Trinkern hiufig. Bei
meist gleichzeitig hohem Nikotinkonsum ist jedoch der Alkoholeffekt schwierig zu differenzieren. Es lief
sich allerdings demonstrieren, daBl die bei Alkoholikern gefundene Einschrinkung verschiedener pulmonaler
Funktionen wie Totalkapazitit, Residualvolumen, Vitalkapazitit, Atemstol und Diffusionskapazitit mit
einiger Wahrscheinlichkeit nicht durch Nikotin allein zu erkldren waren. Eine direkte toxische Wirkung des
Alkohols und ein moglicher potenzierender Effekt auf die Nikotinwirkung wurden diskutiert.
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* Mineralhaushalt

Den Eisenstoffwechsel beeinflut Alkohol im Sinne einer erhohten Aufnahme und einer intrazelluldren
Eisenverwertungsstorung.

Als Storungen im Mineralhaushalt bei Alkoholismus seien Hypophosphatimie, Hypomagnesiimie und
intrazelluldrer Magnesiummangel erwihnt. Beziehungen zwischen hdmolytischer Andmie und Hypophos-
phatdmie, verbunden mit einer Erniedrigung von ATP in den Erythrozyten werden diskutiert. Intrazellu-
larer Magnesiummangel ist moglicherweise fiir Alkoholschiden am Herzen von Bedeutung (KOCH et al.).
Obwohl Bier relativ viel Kalium (10-12 mval/1) und wenig Natrium (1-2 mval/l) enthilt, kommt es durch
die antidiuretische Wirkung des Alkohols nach exzessivem Biermifibrauch, kombiniert mit minimaler zu-
sdtzlicher Nahrungsaufnahme, zur Hypokaliimie und Hyponatridmie mit auffallender Miudigkeit,
Schwindel und Muskelschwiche.

* Muskulatur

Alkoholbedingte Muskelveridnderungen treten erst bei ldnger bestehendem Alkoholmifibrauch auf. Sic
duBern sich in Muskelschmerzen und -krimpfen als Ausdruck einer toxischen Muskelgewebszerstorung.
Der chronische Verlauf kann schlieBlich zu Muskelschwund fithren (Atrophie). Ursache der alkoholischen
Myopathie sind kohlenhydratarme Erndhrung, toxische Muskelmembranschiden, Storungen der Glyko-
lyse, Elektrolytstorungen (Hypokaliimie, Hypophosphatdmie). Héufig kombiniert mit einer Kardiomyo-
pathie (BERLIT, 1982) und einer Polyneuropathie.

Tab. 12: Alkoholmyopathie

Akute Form

¢ Klinisches Bild: Heftige Spontanschmerzen, Druckschmerzhaftigkeit der Muskulatur, Paresen und
Reflexausfille; ddematdse Schwellung des subkutanen Gewebes

¢ Histologie: unspezifische Nekrosen

» Folgeerscheinungen und Laborbefunde: Myoglobinurie - Olig- bis Anurie, CPK-Erhohung

Subakut-chronische Form

¢ Klinisches Bild: allméhliche Entwicklung mit besonderem Befall der becken- und schultergiirtelnahen
Muskeln; hédufig keine Schmerzen

* Histologie: mehr umschriebene Nekrosen

Diagnosestellung

EMG und Muskelbiopsie

Tab. 13: Polioencephalitis haemorrhagica superior (M. WERNICKE)

Kardinalsymptome

*  Augenmuskel- bzw. Blickldhmungen, verbunden mit Blickrichtungs- bzw. Blickldhmungsnystagmus
sowie Pupillenstérungen

» Dosigkeit - Schlifrigkeit

Fakultativsyndrome

e Zerebellare Ataxie

¢ Polyneuropathie

¢ Korsakoff-Syndrom

Lokalisation der histologischen Verinderungen

Thalamus, Corpora mamillaria, Gegend des Aquidduktus, Boden des 4. Ventrikels und Kleinhirn-Vorder-

lappen

Ursache

Vitamin-B "Mangel

Prognose

Gemischt
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* Nervensystem

Uber die Hilfte der chronischen Alkoholiker haben eindeutige Zeichen, intellektuelle Schidden; von diesen
ist wiederum jeder zweite so schwer beeintrachtigt, dal er nicht arbeiten konnte.

Alkohol hat eine direkte, reversible Wirkung auf das Zentralnervensystem. Chronischer Alkoholkonsumr
fithrt zu verschiedenen, hiufig irreversiblen neurologischen Schiden. Moglicherweise spielt eine Wechsel-
wirkung zwischen dem Stoffwechsel von Acetaldehyd und Katecholaminen im Zentralnervensystem eine
Rolle. Sicher ist in der Genese der Neuropathie auch die hdufige Vitaminmangel-Situation von ursdchlicher

Bedeutung,

Tab. 14: Alkoholische Hirnatrophie (FEUERLEIN, 1988)

Epidemio- | Atiologie Morphologie Hirnnerven Motorik Sensibilitit| Koordi- | Vege-
logie Pathogenese Reflexe nation tat.
Bei 40j. Unklar ,,Voralte- | Atrophie des Anisokorie (Reste 0 0 0 0
60% rung" Frontal- u. Parietal- | von Wernicke-
hirns Syndrora) Korti-
seltener inn. kales Enthem-
Liquor rdume. mungsphdnomen
Histol. uncharakt. (Schnauz-
Verdnderung im reflex)
Tierversuch Hippo-
kampus Dentatum
Sonstiges | Psychischer EEG EMG Neuroradio- | Verlauf Therapie
Befund log.
Liquor Storungen d. 50% normal 0 CT: Bei Abstinenz
0.B. Aufmerksamkeit, | 25% diffuse Erweiterung | volliger
Konzentration, Anomalien d. duB. u. Alkohol-
‘Wahrnehmung, (mangelnde Alpha-, inn. Liquor- | Abstinenz
Feinmotorik, vermehrte Beta- rdume u. Riickbil-
Gedichtnisses und Thetawellen) Interhemi- dung in
(bes. vis. Ein- 25% allgemeine sphirenspalt | friihestens
driicke) Verlangsamung 60% ljahr
Intelligenz (Theta- und Delta- (-96%) moglich
(bes. Simultan- wellen)
leistg.)
Verhalten u. Stim-
mung
(Depression)

- Alkoholpolyneuropathie:

Klinisches Bild: Manifestationstyp: symmetrisch; Erstsymptome: ASR-Verlust und/oder sensible und
motorische Reizerscheinungen, Spontanschmerzen. Obligates Symptom: Nervendruckschmerz; Lokalisa-
tion: von distal an unteren Extremititen sich nach proximal und auf obere Extremititen ausbreitend;
Symptome: Reflexverlust, Oberflichensensibilititsstorungen, Paresen und Muskelatrophien sowie vege-
tative Storungen; Tiefensensibilitdtsstorungen; EMG-Befunde und Nervenbiopsie; 3 Typen:

a) vorwiegend axonale Degeneration (normale NLG),
b) vorwiegend Demyelinisation (verzogerte NLG),
©) Mischtyp.

Pathogenese: Direkte toxische Einwirkung (axonaler Typ) oder nutritiv-resorptiver Mangelzustand
(Demyelinisation)

—alkoholische Kleinhirnrinden-Degeneration

- zentrale Briicken-Myelinolyse

— Marchiafava-Bignami-Syndrom
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—retrobulbére Neuropathie

- alimentére Storungen

Wernicke-Syndrom: (Ophthalmoplegie, oft verbunden mit Nystagmus, Gangataxie, organisches Psycho-
syndrom, Zeichen einer Polyneuropathie in 80% der Fille).

Korsakow-Syndrom: Verlust des Altgedichtnisses, des Frischgedéchtnisses und der Merkfihigkeit.

¢ Mere

Die Niere hat einen diuretischen Effekt durch Verminderung der tubuldren Riickresorption (ADH-

Hemmung). Der hohe Anteil von Alkoholikern unter Patienten mit Papillennekrosen ist vermutlich durch

eine gestorte Infektabwehr zu erkldren. Akutes Nierenversagen bei Alkoholmyopathie (alkoholische
Rhabdomyolyse).

¢ Pankreatitis

Hiiufigkeit: 40-60% der akuten, akut rezidivierenen und chronischen Pankreatitiden in der Bundesrepu-
blik Deutschland sind alkoholbedingt; der Anteil steigt weiter; davon sind iiberwiegend Ménner betroffen
(85%).

Pathogenese: Vorwiegend Minner jingeren und mittleren Alters (Hauptgruppe zwischen 30 und 40
Jahren), bei denen ein langjdhriger Alkoholabusus besteht; zwischen Beginn des Alkoholabusus (tiglict
ca. 50 g bei Frauen und ca. 80 g bei Ménnern) und Auftreten des ersten klinischen Schubes liegen ca. 3-20
Jahre. Héufig handelt es sich dabei um sozial integrierte Gewohnheitstrinker, wobei zusitzlich eine iiber-
kalorische Erndhrung mit fettreicher und proteinreicher Kost eine wichtige pathogenetische Rolle spielt.
Weiterhin werden genetische Faktoren diskutiert. Bei chronischer Alkoholzufuhr kommt es iiber eine Stei-
gerung der Pankreassekretion (Bikarbonat und Enzyme) zur Bildung von Proteinpfropfen in den Pankreas-
gingen, die spiter verkalken, Steine bilden und schlieBlich Gangldsionen bis zum Gangabbruch nach sich
ziehen konnen. Parallel dazu Entwicklung einer Pankreasfibrose, die in fortgeschrittenen Stadien zui
exokrinen und endokrinen Pankreasinsuffizienz fiihrt.

Verlauf: Meist schubweiser, chronischer Verlauf mit dem morphologischen Bild der Odematosen Pankrea-
titis (80-90%), mit rezidivierenden Schmerzattacken unterschiedlicher Stirke, die sich im Abstand von
Monaten bis Jahren wiederholen (meist zwei bis vier Schiibe pro Jahr). Weniger hiufig (12%) klinisct
akute Formen mit foudroyantem Verlauf oder schweren Schiiben mit hdmorrhagisch-nekrotisierender
Pankreatitis. Die mild verlaufenden Fille begeben sich héufig nicht in &rztliche Behandlung. In seltenen
Fiéllen kommen auch weitgehend schmerzfreie Verldufe vor.

Symptome: Beginn eines Schubes meist plotzlich, wobei die Schmerzattacke hiufig 12-48 Stunden nach
der Alkoholzufuhr auftritt; allmédhliche Zunahme des Schmerzes iiber mehrere Stunden; gelegentlich
zusitzlich Druck- und Vollegefiihl, Ubelkeit und Erbrechen; schwere Schiibe gehen teils unter dem Bild des
akuten Abdomens einher. Meist bessern sich die Beschwerden innerhalb drei bis sieben Tagen, mitunter
bereits nach einigen Stunden. Bei Persistieren der klinischen Symptomatik meist Komplikationen, z.B.
Pankreaspseudozysten. In fortgeschrittenen Erkrankungsstadien Steatorrhoe und/oder Diabetes mellitus.

Diagnose: Korperliche Untersuchung: Der Schmerz, von meist tiefliegendem und kontinuierlichem
Charakter, ist hauptsdchlich diffus im Oberbauch oder im Epigastrium lokalisiert. Die giirtelformige
Ausstrahlung in den Riicken ist hédufig. Patient nimmt oft Schonhaltung ein (Sitzen in leicht gebiickter
Haltung, Liegen auf der Seite mit angezogenen Knien). Haufig leichte Hyperthermie und Tachykardie;
reaktive Abwehrspannung des Oberbauches bei der Palpation ist oft vorhanden. Schwere Verldufe konnen
unter dem Bild des akuten Abdomens imponieren. Gelegentlich 148t sich eine Resistenz im Oberbauch
tasten (Pankreas-Pseudozyste). Meist Untergewicht bzw. Gewichtsabnahme bei exokriner Pankreasinsuf-
fizienz,

Klinisch-chemische Parameter: Bei den meisten schweren Pankreatitisschiiben kommt es zu einer Erho-
hung der Serum- und Urinamylase, Serumlipase, sowie der Leukozyten. Meist auch Erhohung von Serum-
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bilirubin und LDH sowie méBige Zunahme von AP und GOT. Bei schweren Verldufen erhebliche Anstieg
der vorgenannten Laborparameter; weiterhin Hyperglykdme, Hypokalzimie, Basendefizit, Anstieg harn-
pflichtiger Substanzen, respiratorische Insuffizienz mit arterieller Hypoxie. In chronischen, fortgeschrit-
tenen Stadien Nachweis der exokrinen und endokrinen Pankreasinsuffizienz.

Exokrine Pankreasinsuffizienz: Steatorrhoe mit erhohtem Stuhlgewicht (iiber 250 g/24 Std.) bzw. erhohter
Fettausscheidung im Stuhl (iiber 7 g/24 Std.) - Chymotrypsin-Ausscheidung im Stuhl unter 120 jig/g Stuhl;
pathologische Werte sind Hinweis auf erhebliche exokrin-sekretorische Pankresinsuffizienz (bei B-II-Magen
ebenfalls erniedrigte Werte) - Pankreolauryltest: Lediglich fortgeschrittene Stadien der exokrinen Pankreas-
insuffizienz werden angezeigt; T/K-Quotient unter 20 ist pathologisch - Sekretin-Pankreozymin-Test:
empfindlichste, aber sehr aufwendige Methode zum Nachweis einer exokrinen Pankreasstorung. Frithstadien
einer sekretorischen Funktionseinschriankung werden nicht erfaft. Endokrine Pankreasinsuffizienz: patholo-
gische Werte des oralen Glukose-Toleranztests; in fortgeschrittenen Stadien erhohte Blutzuckerwerte, Urin-
zuckerausscheidung, evtl. Urinazeton positiv; Manifestation eines pankreopriven Diabetes mellitus.

Sonographie: Wihrend akutem Schub Versuch der Differentialdiagnose serds-odematos oder nekrotisierende
Verlaufsform; héufig erschwerte Untersuchungsbedingungen durch erheblichen Meteorismus; Pseudozysten.
Das sonographische Bild der akut-rezidivierenden Pankreatitis zeigt grofie Variationen; im fortgeschrittenen
Stadium sieht man im typischen Fall unregelméfige Binnenechos, wobei dichte, helle Reflexe (umschriebene
Verkalkungen, Gangsteine) und echoarme, strukturfreie Areale (kleine Pseudozysten, stark erweiterte Gang-
abschnitte) ein inhomogenes Bild verursachen. Eventuell ist ein entziindlicher Pseudotumor zu erkennen;
hiufiger ist der erweiterte Ductus Wirsungianus darstellbar; eventuell ultraschallgezielte Feinnadelpunktion
mit zytologischer Auswertung bzw. Zystenpunktion.

Rontgen-Untersuchen: Pankreaszielaufnahmen ap und seitlich: Bei chronischen Vorldufen Nachweis von
Pankreasverkalkungen im Bereich der Pankreasloge; man spricht dann von einer chronisch kalzifizierenden
Pankreatitits. Die Grofle der Verkalkungen schwankt von einer feinen diffusen Sprenkelung bis zu isolierten
Verklumpungen mit bis zu 10 mm GroBe. Bei Kalknachweis besteht meist exkretorische und inkretorische
Insuffizienz. Computer-Tomographie: Ahnlich wie Sonographie; Verkalkungen bzw. MikroVerkalkungen
sind im Vergleich zur konventionellen Abdomeniibersicht im Computer-Tomogramm deutlich frither
erkennbar. MDP mit hypotoner Duodenographie: Impression bzw. Doppelkontur der duodenalen C-
Schlinge; Ausschlul Duodenalstenose. Infusions-Cholangio- bzw. Cholezystographie: zur Differentialdia-
gnose bilidre Pankreatitits; Nachweis Cholezysto- bzw. Cholangiolithiasis. Endoskopisch-retrograde Pankre-
atikographie bzw. Cholangiographie (ERCP): zur Abkldrung der Ursache rezidivierender Pankreatitiden
unklarer Genese; Erfassung lokaler Komplikationen bei Pankreatitis, z.B. VerschluBikterus, Pseudozyste (?
pridoperative Bewertung des Pankreasgangsystems zur Planung des chirurgischen Eingriffs; Nachweis von
Pankreasgang- bzw. Choledochussteinen. Bis zu 20% der Patienten mit gesicherter chronischer Pankreatitis
weisen normalen ERP-Befund auf.

Therapie: Konservative: akute Schiibe: Nulldidt mit parenteraler Ernihrung, Dauerabsaugung durch nasal
eingefiihrte Magensonde, Antazida, Schmerzlinderung, 0,-Zufuhr bei arterieller Hypoxie. Eventuell Antibio-
tika, Insulin, Somatostatin, Glukagon, Calcitonin, Aprotinin umstritten bzw. Wirkung nicht sicher nachge-
wiesen.

Chronische Verlaufsstadien: Pankreopriver Diabetes mellitus mit Diabetes-Diit, Insulin, Exokrine Pan-
kreasinsuffizienz mit relativ fettarmer Diit (ca. 70 g/die), Substitution von Pankreasenzymen und fettlgslichen
Vitaminen (A, D, E, K).

Chirurgische: Bei Komplikationen, wie Zysten, Pseudozysten, Abszessen, dauerhaftem VerschluSikterus mit
und ohne Choledochuskonkrementen, schwerer Blutung, Duodenalobstruktion und pankreatogenem
Aszites. Schwere, akut verlaufende Schiibe mit hdmorrhagischen Nekrosen. Persistierendes Schmerzsyn-
drom trotz Alkoholkarenz. Operationsmethoden: Drainage-Eingriff mit Seit-zu-Seit-Pankreatikojejuno-
stomie, linksseitige Pankreasresektion. Duodenopankreatektomie. Die Teilresektion kann in ausgewihlten
Fiéllen mit einer Verodung des Rest-Pankreas kombiniert werden, wodurch die exokrine Funktion blockiert
wird und die endokrine erhalten bleibt.

Prognose: Die schweren, akuten Schiibe einer alkoholischen Pankreatitis fithren nicht selten zu todlichen
Verldufen, insbesondere bei hamorrhagisch-nekrotisierenden Formen; Komplikationen, wie Sepsis, Abszesse

38 Daunderer - Erg.-Lfg. 8/97



Drogen Alkohol III-3.3

blutende Pseudozysten, respiratorische Insuffizienz oder Delirium tremens, verschlechtern die Prognose;
die durchschnittliche Lebenserwartung der Patienten mit alkoholischer Pankreatitis liegen zwischen 40
und 50 Jahren. Patienten, die den Alkoholabusus fortfithren, haben eine deutlich schlechtere Prognose;
daneben spielen die Entwicklung und Behandlung des Diabetes mellitus, der Maldigestion und Steatorrhoe
sowie unvermeidbare chirurgische Eingriffe eine entscheidende Rolle. Patienten, die eine Alkoholkarenz
einhalten, besitzen eine deutlich giinstigere Prognose; selbst bei fortgeschrittener Pankreasinsuffizienz sind
die Patienten gewohnlich arbeitsfihig und konnen ein weitgehend normales Leben fithren.

Quelle: Joos, W., MORL, M.: Alkoholinduzierte Organschidden. Fd.M. 102, 8,197-198 (1984)

* Schlafapnoe

Schitzungsweise zwei Millionen Menschen leiden in Deutschland unter Schlafapnoe. Wegen ihres lauten
Schnarchens sind sie nicht nur fiir ihre nihere Umgebung, meist die Ehefrauen, eine enorme akustische
Belastung. Sie gefihrden sich zudem selber stark: Hypertonie, Herzrhythmusstérungen, Herzinfarkt und
Schlaganfall sind bei Schlafapnoe-Patienten wesentlich héufiger als in der Normalbevolkerung. Ein Risiko
nicht nur fiir sich selbst, sondern fiir andere gehen sie im StraBenverkehr ein: Etwa zwei Prozent aller Ver-
kehrsunfille sollen durch iibermiidete Schlafapnoiker verursacht werden; ihr Unfallrisiko ist siebenmal so
hoch wie das eines Nicht-Schnarchers.

Beim Schlafapnoe-Syndrom handelt es sich nicht um eine Schlafstorung, sondern vielmehr um eine Atem-
regulationsstorung wihrend des Schlafs. Betroffen sind in aller Regel dickleibige Personen, meist Minner,
bei denen es nachts zu einer Erschlaffung der Halsmuskulatur mit Verlegung der Atemwege kommt. Typi
scherweise passiert dies beim Ubergang in tiefere Schlafstadien, wenn Vigilanz und Korperschutzreflexe
nachlassen. Der Rachen verschlieBt sich, die Patienten bekommen keine Luft mehr und atmen frustran, bis
die Sauerstoffkonzentration im Blut so weit abgefallen ist, dal der Korper gegenreguliert: Die Patienten
wachen zwar nicht vollig auf, kehren jedoch in ein hoheres Schlaf Stadium zuriick und beginnen erneut und
jetzt verstirkt zu atmen - und zu schnarchen.

Dieser Weckreflex des Organismus, der als Arousal-Reaktion bezeichnet wird, verhindert, daf} die Pati-
enten nachts in Tief schlaf phasen gelangen. Diese sind jedoch fiir einen erholsamen Schlaf zwingend erfor-
derlich. Folglich sind Schlafapnoe-Patienten tagsiiber miide und zerschlagen und schlafen bei jeder mono-
tonen Titigkeit, in Sitzungen oder beim Lesen sofort ein.

Wichtigster Risikofaktor fiir ein Schlafapnoe-Syndrom ist neben Amalgam die Adipositas, da das in die
Halsmuskulatur eingelagerte Fett den Rachenraum verengt.

Alkoholgenuf3 begiinstigt die Erschlaffung der Halsmuskulatur. Auch chronische Atemwegserkran-
kungen, z.B. eine chronisch obstruktive Bronchitis, pradisponieren zur Schlafapnoe, da die Sauerstoff-
werte im Blut ohnehin schon relativ niedrig sind (sog. overlap-Syndrom). In manchen Fillen konnen auch
anatomische Besonderheiten, eine gekriimmte Nasenscheidewand, die zu Stérungen der Nasenatmung
fiihrt, ein groes Gaumensegel oder eine Retrognathie bei der Entwicklung dieser Erkrankung eine Rolle
spielen. Der stidndige Wechsel zwischen Einschlafen und unterschwelligem Wiederaufwachen hat fiir den
Patienten schwere Folgen: Neben der Zerstorung der Schlaf architektur mit Verlust der Schlaf Stadien III
und IV sowie des REM-Schlafs kommt es zu einer Anderung der Herzfrequenz mit Bradykardie wihrend
der Apnoephasen und einer Tachykardie nach Wiederaufnehmen der Atmung. Langfristig bilden sich
chronische Verdnderungen aus: Sinusarrhythmien, extreme Bradykardie, Vorhofflattern und ventrikuldre
Tachykardien sind moglich. In schweren Fiéllen konnen lebensbedrohliche Asystolien auftreten, die sict
unter Umsténden oft wiederholen. Sehr hiaufig und moglicherweise ursidchlich mit der Schlafapnoe assozi-
iert sind eine arterielle Hypertonie und eine chronische Hirnschddigung durch die schlafbedingten Erstik-
kungsanfille.

Quelle: Pr. A.; 6, 33-34 (1993)

o Stoffwechsel

Als Storungen im Kohlenhydratstoffwechsel treten bei Alkoholikern sowohl Hyperglykdmien als auch
Hypoglykidmien auf; offensichtlich ist der Erndhrungszustand fiir die Art der Reaktion entscheidend. Bei
gut erndhrten Individuen fiihrt Alkohol zu einer leichten und voriibergehenden Erhohung des Blutzucker-
spiegels durch Freisetzen von Leberglykogen. Tolbutamidtest und Glukosebelastung fallen bei nicht diabe-
tischen Alkoholikern hiufig pathologisch aus. Glukosebelastung kann mit einer abnorm hohen Insulinse-
kretion beantwortet werden.
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Da im Hungerzustand der Blutglukosespiegel durch Glukoneogenese aufrechterhalten wird, Alkohol aber
die Glukoneogenese hemmt, werden gelegentlich bei Alkoholikern im Exzefl beobachtete schwere Hypo-
glykdmien mit Schock verstidndlich. Der Entstehungsmechanismus der Ketoazidose bei nichtdiabetischen
Alkoholikern ist noch strittig. Alkohol kann die Glukoneogenese (Bereitstellung von Zucker) in der of
schon Glykogen-verarmten Leber hemmen. So kann es zu hypoglykdmischen Zustinden kommen, die
wihrend des Trinkens, aber auch nach Abfallen des Blutalkohols auBerhalb des Intoxikationsbereiches
nach Abflauen des Rauschzustandes eintreten konnen.

Es kann zu zerebralen Krampfanfillen kommen. Auf diese Weise konnen durch eine Hypoglykédmie sogar
zerebrale Insulte und subarachnoidale Hamorrhagien ausgeldst werden.

Bei mehr als einem Drittel der Gichtkranken besteht chronischer Alkoholabusus. Bei etwa 25% der Alkoho-
liker ist der Harnsdurespiegel erhoht. Durch eine gesteigerte Aktivitdt der Testosteron-Reduktase erhohter
Testosteronabbau beim Mann fiihrt zur Feminisierung und zu den Storungen der Sexualfunktionen.

» Verdauungstrakt

Die Schleimhaut im Mundhohlen- und Rachenbereich ist stark gerdtet und verkiimmert (atrophiert).
Lippen und Zunge sind hiufig auffallend glatt. Es finden sich Erkrankungen der Nasennebenhohlen sowie
eine Pharyngitis. Schon im Frithstadium eines chronischen Alkoholkonsums findet man héufig eine vergro-
Berte Ohrspeicheldriise; es kommt zu einer Hypersekretion der Speicheldriisen mit Verminderung des
Proteinanteils des Sekretes. Die erhohte Héufigkeit von Karzinomen des Rachens und der Speiserohre bei
Alkoholikern ist nachgewiesen (ADELHARDT, BURCH, FRENI, STEMMER).

Ahnlich wie im Magen wird auch im Diinndarm die Schleimhaut geschidigt. Dies fiihrt zu erheblichen
Storungen bei der Resorption essentieller Nahrungsbestandteile. So wird der aktive Transport verschie-
dener Aminosiduren gehemmt. Die Resorption von Vitaminen der B-Gruppe, Thiamin, Vit. B |, und Folsiure
ist gestort. Das bedeutet, dal chronische Alkoholzufuhr auch bei ausreichender oraler Vitaminzufuhr einen
Vitaminmangel hervorrufen kann (s.u.).

BIJARNASON konnte 1984 mit radioaktiv markiertem3!Cr-EDTA nachweisen, daB3 bei chronischem Alkoholi-
kern toxische und evtl. karzinogene Stoffe mit einem Molekulargewicht unter 5 000 durch die Schéadigung
mit Alkohol iiber den Diinndarm aufgenommen werden konnen.

Als Folgen eines akuten Alkoholabusus sind die Refluxdsophagitis, das Mallory-Weiss-Syndrom und die
hémorrhagisch-erosive Gastritis anzusehen. Bei erhohtem Alkoholspiegel wird der Ruhedruck des gastro-
osophagealen Sphinkters herabgesetzt, wodurch ein RiickfluB von salzsdurepepsinhaltigem Magensaft
moglich ist, der die Osophagitis verursacht. Beim Mallory-Weiss-Syndrom kommt es nach wiederholtem
Erbrechen zu massiven Blutungen, als deren Ursache Schleimhautrisse mit zum Teil rupturierten Arteriolen
im Ubergangsbereich von Speisershre zum Magen nachgewiesen wurden. Etwa die Hilfte der Fille mit
hamorrhagisch-erosiver Gastritis ist alkoholinduziert. Das Leitsymptom ist die gastrointestinale Blutung
mit Melaena und Hamatemesis. Als Ursache wird neben dem Anstieg der Sdure-Pepsin-Sekretion auch eine
Schédigung der Mukodabarriere durch den Alkohol angesehen. Bei chronischem Alkoholismus findet sich
haufig ein verstdarkter Wiirgreflex und eine vermehrte Sekretion der Gaumendriisen. Auflerdem besteht
offensichtlich ein Zusammenhang zwischen chronischem Alkoholismus und dem gehduften Auftreten von
Mundhéhlen- und Osophaguskarzinomen. Auch das Barrett-Syndrom (Dysphagie aufgrund einer zirku-
liren Stenose im Bereich des unteren Osophagus) wird in einem ursichlichen Zusammenhang mit chroni-
schem Alkoholabusus gesehen. Im Diinndarm scheint es zu einer Schiadigung der Schleimhaut zu kommen
die partielle Resorptionsstorungen zur Folge hat. So konnten eine D-Xylose- und Vitamin-B,,-Malabsorp-
tion und eine herabgesetzte Vitamin-Bj- und Folsaureresorption nachgewiesen werden (S CHMIDT-WILCKE
et al.). Gesteigerte Permealion von Makromolekiilen (BARNASON).

¢ Vitaminmangel

Hiufig geht ein Alkoholentzugsdelir mit einer Hypovitaminose einher. Von den Vitaminen interessiert vor
allen Dingen die B-Gruppe mit ihrer Beziehung zum Stoffwechsel des Nervensystems. Die B-Vitamine sind
unentbehrlich fiir den Glukosestoffwechsel des Nervensystems und spielen auBlerdem eine wichtige Rolle
bei der Bildung von Serotonin, Dopamin und Noradrenalin, die als Transmittersubstanzen der chemischen
Reiziibertragung an den Synapsen dienen. Bei Alkoholkranken kann es zum Mangel der Vitamine B » Bs
und B,, kommen.

Das Vitamin B, oder Thiamin ist ein wesentlicher pathogenetischer Faktor bei der Entstehung einer alkohol-
bedingten Polyneuropathie und Enzephalopathie. Die Bestimmung des Thiaminspiegels im Blut durch
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Messung der Transketolaseaktivitit der Erythrozyten hatte eine signifikante Erniedrigung der Thiamin-
werte ergeben. In der Gruppe der Alkoholiker zeigten die Patienten mit einem Delirium tremens signifikan
niedrigere Werte als die nicht psychotischen Patienten. Bei den Patienten mit einer Wernicke-Enzephalopa-
thie und einem Korsakow-Syndrom fielen die niedrigsten Thiaminwerte auf. Demgegeniiber wird dem
Vitamin-B,-Mangel keine wesentliche itiologische Bedeutung bei halluzinatorischen Syndromen beige-
messen.

Das Vitamin B, oder Pyridoxin hat einen Einfluf} auf die Bildung der Neurotransmitter Serotonin, Dop-
amin und Noradrenalin. Herabgesetzte Werte bei Alkoholikern werden mit den Krampfanfillen in
Zusammenhang gebracht.

Ein Mangel des Vitamins B, oder Cobalamin kann zu organischen Psychosyndromen fiihren. Es besteht
bei einem Vitamin-B ,,-Mangel relativ hiufig ein Alkoholismus. Es liegen aber keine systematischen Unter-
suchungen dariiber vor, ob bei Delirien ein Cobalaminmangel vorkommt.

Entzugserscheinungen:

Entzugskrimpfe:

Kontinuierliches, z.B. ein sich iiber 10 Jahre erstreckendes, rauscharmes, ununterbrochenes Trinken im
Sinne des Delta-Typs von JELLINEK fordert das Zustandekommen epileptischer Anfille, disponiert aber
gleichzeitig zum Alkoholdelir.

Alkoholentzug kann einen alkoholepileptischen Anfall auslosen, ist aber ebenso geeignet, bei Disponierten
ein Delir zu provozieren. Fiir das Auftreten beider Komplikationen kommen also die gleichen dispositio-
nellen und auslosenden Bedingungen in Betracht. Es ist aber keineswegs gesichert, dal beiden Storbildern
der gleiche pathologische Vorgang zugrunde liegt (ROPPING).

Wahrscheinlich gibt es fiir beide Krankheitsbilder unterschiedliche pathogenetische Endstrecken. Nicht
die sich am Gehirn abspielenden Prozesse, die einmal das Delir, das andere Mal den epileptischen Anfall
verursachen, sind gemeinsam, sondern das Prinzip, welchem diese verschiedenen Prozesse folgen.

Die einmalige Einnahme von Alkohol erhoht in Abhéngigkeit von der verwendeten Dosis die zerebral(
Krampfschwelle. Nach Abklingen der Alkoholwirkung sinkt aber die voriibergehend erhoht gewesene
Krampf seh welle unter das Normalniveau ab. Diese Krampf Schwellensenkung mit der erhohten Krampf be-
reitschaft verschwindet wieder nach 24 Stunden. Hélt man jedoch vorher fiir die Dauer mehrerer Wochen
im Blut einen gleichméBigen Alkoholspiegel aufrecht, so 16st der Alkoholentzug eine wesentlich stirkere
Krampfschwellensenkung aus, die erst nach 24 bis 48 Stunden ihr Maximum erreicht und noch eine
Woche anhilt. Das EEG bleibt bis auf eine leichte Frequenzverlangsamung unauffillig. Einem Entzugs-
krampf geht im Gegensatz zu einem zerebralen Krampfanfall keine Aura voraus, der Patient 146t nicht
unter sich (weder Stuhl noch Urin). Entzugskrimpfe sind bei gleichzeitigem SchlafmittelmiBbrauch
(Benzodiazepine, Barbiturate, Methaqualon, Clomethiazol) héufig.

Prddclir:

Ein Prodromalstadium mit zunehmendem Tremor, Schlafstorungen, Angsttraumen, passageren illusio-
ndren Verkennungen, starker Schreckhaftigkeit, fibrillirem Wogen in der mimischen Musk. atur und -
gelegentlich auch — zerebralen Krampfanfillen geht hdufig dem Ausbruch des eigentlichen Delirium
tremens voraus.

Delirium tremens:

Das ausgeprégte Delirium tremens ist definiert durch die Symptomentrias:

¢ Tremor mit Beschiftigungsunruhe;

¢ Desorientierung (meist als Ausdruck der BewuBtseinsstorung hinsichtlich Ort und Zeit gestort,
wihrend hinsichtlich Personalien und Lebensgeschichte oft liickenlose Erinnerungen bestehen);

¢ Halluzinationen (iiberwiegend auf optischem und taktilem Gebiet, weniger im akustischen Bereich und
kaum in den iibrigen Sinnesbereichen).

Das Alkoholentzugsdelir kann auch als hochste Stufe des sogenannten Abstinenzsyndroms bezeichnet

werden. FEUERLEIN (1984) teilt dessen Symptome in vier Gruppen ein:

+ gastrointestinale Erscheinungen: Appetitlosigkeit, Ubelkeit, Erbrechen, Diarrhoe;

¢ kardiovaskuldre und vegetative Symptome: SchweiBausbruch, Temperaturerhhung, Schwankungen
der Pulsfrequenz, Schlafstérungen;
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* neurologische Stérungen: Tremor, Muskelkrampfe, Hyperreflexie, Grand-mal-Anfille;
* psychiatrische Phdnomene: Halluzinationen, BewuBtseinsstorungen, motorische Unruhe, Desorien-
tiertheit.

Nur etwa 15% aller chronischen Alkoholiker entwickeln ein Alkoholdelir. Das Delirium tritt in seinen
Vollbild hauptsichlich nach Absetzen des Alkohols auf. Als Ursache wird neben Leberfunktionsstérungen
eine schwere Storung des Hirnstoffwechsels angenommen (Reboundeffekt). Beim Delir konnte eine signifi-
kante Zunahme toxischer EiweiBabbauprodukte nachgewiesen werden. Von einigen Autoren wird
aufgrund dhnlicher Laborbefunde angenommen, dafl es sich beim Alkoholdeliriker um ein ,,.Leberkoma en
miniature” handelt.

Die Zunahme toxischer EiweifSmetaboliten im Blut und vor allem im Liquor geht weitgehend mit der
Schwere des klinischen Bildes parallel und normalisiert sich wieder bei seiner Besserung. Am schwersten
sind die Storungen der Entgiftungsleistung der Leber, gemessen an der Glucuronséure- und Sulfatausschei-
dung sowie dem Phenol- und Indikananstieg im Blut und Liquor beim Alkoholentzugsdelir bei gleichzei-
tigem Praecoma hepaticum. Die arteriovendsen Hirndifferenzen fiir Ammoniak, freie Phenole und Laktat
fielen beim Alkoholentzugsdelir als Zeichen des verdnderten Hirnstoffwechsels pathologisch aus.

Die Schwere eines Alkoholentzugsdelirs ist weitgehend unabhéngig von der Art und dem Ausmal} einer
gleichzeitigen Leberschidigung.

Das Alkoholentzugsdelir gehort zu den metalkoholischen Psychosen, zu denen man noch die alkoholische
Korsakow-Psychose, die Wernickesche Krankheit, die Alkoholhalluzinose, den chronischen Eifersuchts-
wahn der Trinker, die Dipsomanie und die Alkoholepilepsie rechnet. Der Anteil des Alkoholdelirs an den
metalkoholischen Psychosen betrigt etwa 85%.

Es handelt sich um eine korperlich begriindbare Psychose mit BewufBtseinstriibung und traumartigen
Erlebnissen (KENSY).

Wihrend des Alkoholentzugsdelirs findet sich eine gesteigerte Erregbarkeit des zentralen Nervensystems.
Sowohl beim Alkoholentzugsdelir als auch beim Psychopharmaka- oder dem Schlafmittelentzugsdelir
findet sich eine Hypomagnesdmie. Der Magnesiummangel korreliert mit der Auslosung von Krampfan-
fdllen in der frithen Entzugsphase. Jedoch ist nur eine Hypomagnedmie im Vollblut, nicht im Serum aussage-
kraftig.

Es gibt auch Alkoholdelire ohne Provokation durch Alkoholentzug, zum Beispiel durch eine nicht alkohol-
bedingte Krankheit, durch eine ungewohnte, schwere korperliche Belastung oder einen alkoholischen
ExzeB. Es ist eine kontinuierliche Verlaufsreihe vom akuten Alkoholdelir iiber das stille Delir bis zur Ence-
phalopathia Wernicke anzunehmen.

Pathologisch anatomisch wurden eindeutige Verdnderungen im zentralen Hohlengrau des Rauten-,
Mittel- und besonders des Zwischenhirns nachgewiesen.

Es erscheint wahrscheinlich, daf es sich um eine dienzephal bedingte zentralvegetative Regulationsstérung
handelt, die dann in Gang gesetzt wird, wenn zu der chronischen Alkoholintoxikation weitere Faktorer
hinzukommen. Es wird daran gedacht, dal die plotzliche Abstinenz die zentrale Regulation, die auf
bestimmte Exzitantien eingestellt war, stort oder daf durch interkurrente Krankheiten oder Alkoholex-
zesse die Dysregulation hervorgerufen wird, die sich dann unter dem Bild des Alkoholdelirs dokumentiert.
MUTIG und REIOWSKI haben die Beobachtung gemacht, daf3 im Alkoholdelir toxische Eiweiabbaupro-
dukte wie Ammoniak, freie Phenole und Indikan in Blut und Liquor signifikant vermehrt sind. Vor allem
die Erhohung von freien Phenolen und Indikan im Liquor weist auf eine erhebliche Storung der Blut-
Liquor-Schranke im Alkoholdelir hin. RUMPL und KUNZ fanden zusitzlich eine starke Erniedrigung der
Phospholipidsynthese in der Leber wihrend des Delirium tremens.

Beim Alkoholentzug treten auch hiufig Elektrolytverinderungen auf. Besondere Bedeutung hinsichtlich
des Auftretens von zerebralen Krampfanfillen kommt dem Verhalten von Magnesium, Kalium und
Calcium im Liquor und dem von Kalium und Calcium im Serum zu, die bei Patienten mit Entzugskrdmpfen
signifikant vermindert gefunden wurden (MEYER und URBAN).

Grofle Aufschliisse iiber das Verhalten in ZNS beim Alkoholentzug gaben die Versuche von QRIFFITHS an
Miusen. Sie zeigten, dal bei Tieren, die alkoholabhingig gemacht wurden und dann abrupt entzogen
wurden, charakteristische Verdnderungen im Stoffwechsel von Noradrenalin, Dopamin und 5-Hydroxy-
tryptamin stattfanden. Der wesentliche Befund war, daf} in der frilhen Entzugsphase ein starker Anstieg
dieser Stoffe im Gehirn stattfindet und offenbar zur Bewiltigung dieses Umstellungsvorganges nétig ist.
Wurde niamlich die erhohte Katecholaminsynthese durch bestimmte Hemmstoffe verhindert, so erfolgte
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eine Verstirkung der Entzugssymptomatik. Diese Resultate legen nahe, dafl die Monoamine eine protek-
tive Rolle in der Antwort auf den Alkoholentzug spielen. Sollte dies zutreffend sein, so konnte moglicher-
weise eine Vergroferung des Monoaminangebotes (Vorstufen, MAO-Hemmer, bestimmte trizyklische
Antidepressiva) die Auswirkungen eines Alkoholentzugs abmildern. Erste Befunde beim Menschen, dal.
sich durch Messung der Katecholamine Hinweise fiir eine Hyperaktivitdt im noradrenergen und dopamin-
ergen System finden lassen, liegen von GACOBINI vor. Sie stellten wihrend des Alkoholdelirs eine vermehrte
Ausscheidung von Noradrenalin und Adrenalin im Urin fest. Im Vergleich zu Personen mit einer Alkohol:
intoxikation oder einem Entzugssyndrom lagen die Werte deutlich hoher. Das Maximum der Ausschei-
dung zeigte sich in der Zeit der stirksten Symptomausprigung. Zur Normalisierung der Noradrenalin-
und Adrenalinausscheidung kam es erst drei bis neun Tage nach dem Delirende.

Noradrenalin und Adrenalin im Urin stammen mit groBer Wahrscheinlichkeit aus der Peripherie. Um
Hinweise fiir eine zentrale Hyperaktivitit des noradrenalinergen Systems zu finden, bestimmten ATHEN et
al. das 3-Methoxy-4-hydroxyphenylglykol (MHPG) im Liquor von Patienten mit einem Delirium tremens,
von dem angenommen wird, dal es den Noradrenalinumsatz im zentralen Nervensystem widerspiegelt.
AuBlerdem bestimmten sie die Dopamin-b-hydrolase im Serum, die bei der Nervenerregung zusammen mit
Noradrenalin freigesetzt wird und deshalb als Indikator fir die Aktivitit des sympathischen Nervensy-
stems angesehen wird. Um eventuelle Verdnderungen im dopaminergen System festzustellen, wurden Dop-
amin im Harn und dessen Hauptmetabolite Homovanillinsdure und Dihydroxyphenylessigsdure im
Liquor bestimmt.

Wihrend sich fiir das dopaminerge System keine wesentlichen Verdnderungen wihrend des Delirs fest-
stellen lieBen, kam es beim noradrenergen System zu ganz ausgepridgten Unterschieden. Es wurde eine
signifikant (p < 0,025) erhohte Noradrenalinausscheidung wihrend des Delirs gefunden. Ihr entspricht
die wihrend des Delirs gemessene erhohte DBH-Aktivitdt (Dopamin-b-hydroxylase) im Serum, die mit
Noradrenalin zusammen freigesetzt wird. Die DBH spielt beim Delir moglicherweise eine wichtige Rolle,
da sich eine positive Korrelation der DBH-Erhthung wihrend des Delirs zur Delirintensitét ergab. Die
wichtigsten Hinweise fiir die Aktivitidt des zentralen noradrenergen Systems ergibt das MHPG im Liquor.
Die im Delir gefundene Erhohung gegeniiber der Kontrollperiode ist hochsignifikant. Sie deutet auf einen
verstirkten Noradrenalinumsatz hin. Zusammen mit der erhohten Noradrenalinausscheidung im Urin
und der erhohten DBH-AKktivitdt im Serum sind damit deutliche Anzeichen fiir die Hyperaktivitidt des
zentralen und peripheren noradrenergen Systems wihrend des Delirs vorhanden. Fliichtige Halluzina-
tionen oder Orientierungsstorungen werden als Prédelir bezeichnet. Das gleichzeitige Vorhandensein der
deliranten BewuBtseinsstorungen mit Desorientierung, Halluzinationen und Tremor werden als Delir
bezeichnet. Halluzinationen: Zunichst halluzinierte Schatten werden im Laufe von Stunden lebhafter,
konkreter, verdichten sich zu kleinen Tieren (weille Miuse!), Fiaden, Wasserstrahlen usw. Der Delirante
nestelt iiberall herum, wehrt sich gegen vermeintliche Angriffe der halluzinierten Tierchen. Er spricht
verwirrt mit imaginédren Personen, sieht den Boden schwanken, Winde einstiirzen, glaubt zu sitzen oder zt
stehen, obwohl er im Bett liegt (thalamische Funktionsstorung?). Wahnthematik tritt auf. Galgenhumor
wird kaum noch beobachtet. Im Beschiftigungsdelir werden Titigkeiten angedeutet, die dem sozialen
Milieu des Betreffenden entstammen.

Wegen der erhohten Suggestibilitdt lassen sich leicht einzelne Halluzinationen erzeugen. Hiufig besteht
eine Polyneuropathie. Der Patient schwitzt. Als Zeichen vegetativer Dysregulation tritt Fieber auf. Bei abor-
tiven Delirien fehlen jedoch meist die Temperaturerhdhung und das Schwitzen. Am Augenhintergrund
zeigt sich oft Hyperiamie. Die Pupillen reagieren triage auf Lichteinfall. Es kommen auch fliichtige zerebrale
Herdsymptome vor, Augenmuskelparesen, sogar Hemiparesen und aphasische Storungen. Der Liquor ist
meist unauffillig. Im Urin zeigen sich Eiweil und Urobilinogen.

Bis zu 15% der Trinker geraten ein oder mehrmals in ein Delirium tremens. Dieser Zustand hat trotz
Clomethiazol und moderner intensivmedizinischer Methoden eine schlechte Prognose; die Akutletalitit
betrigt bis zu 10%.

Uber den spiteren Verlauf weif man wenig; Dr. Eckhard H ORSTMANN etal., Bochum, gingen deshalb dieser
Frage anhand ihres eigenen Krankengutes nach. Wie sie in Medizinische Klinik berichteten, behandelten
sie von 1974 bis 1984 insgesamt 90 Episoden von Delirium tremens bei 68 Ménnern und zwolf Frauen.
Das Durchschnittsalter betrug 46,2 Jahre (25 bis 75 Jahre). In der ersten Hilfte des Beobachtungszeit-
raumes wurden pro Jahr im Mittel 5,2 Fille behandelt, im zweiten Jahrfiinft waren es jedoch 12,8 prc
anno. Die Inzidenz des Alkoholdelirs ist also, zumindest im Bochumer Raum, deutlich gestiegen.

Die meisten Patienten wurden im Erstdelir aufgenommen. Neun kamen im Zweit-, sechs im Dritt- und
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zwei im Viertdelir. Acht der 80 Patienten verstarben wihrend des stationdren Aufenthalts, jedoch nur eine
im unmittelbaren zeitlichen Zusammenhang mit dem Delir, das sich nach einem Schédel-Hirn-Trauma
entwickelt hatte.

Samtliche Verstorbenen hatten an mindestens drei, im Durchschnitt an vier komplizierenden Begleit-
erkrankungen gelitten; Pneumonien, Leberkoma und gastrointestinale Blutungen standen im Vorder-
grund. Kein Patient mit Leberkoma tiberlebte dieses.

Auch das Alter schien die Prognose ungiinstig zu beeinflussen. Die zunichst Uberlebenden waren 4,7 Jahre
jiinger als die Verstorbenen. Die Clomethiazol-Dosis dagegen beeinfluBte die Uberlebenschancen nicht.
HORSTMANN et al. versuchten, in der Folgezeit die Patienten im Auge zu behalten. Nach fiinf Jahren ware
zwolf weitere Patienten verstorben. Pneumonien, Unfille, Blutungen im Magen-Darm-Bereich und kardial
Dekompensation waren die wichtigsten Todesursachen. Zehn konnte man nicht mehr ausfindig machen. 21
gaben telefonisch Auskunft {iber ihr Befinden und 29 unterzogen sich einer ambulanten Nachuntersuchung.
Die Ergebnisse waren nicht besonders ermutigend. Sechs Patienten waren abstinent; sieben tranken
kontrolliert und die tibrigen 16 waren nach wie vor vom Alkohol abhéngig.

Die altersspezifische Lebenserwartung fiir einen 46jihrigen Alkoholiker betrug in dem Bochumer
Kollektiv nur 9,3 Jahre - verglichen mit 29 Jahren im Bundesdurchschnitt (HORSTMANN, 1990).

Immer finden wir an somatischen Stérungen einen groben Tremor des ganzen Korpers mit Koordinations-
storungen, eine schwere Vasolabilitdt, Verdnderungen des Leberstoffwechsels und gelegentlich die schon
erwihnten epileptischen Anfille. Das vollentwickelte Delir dauert 2 bis 5 Tage, manchmal auch ldnger.
Der Abschluf} erfolgt durch einen Terminalschlaf. Die Erinnerung an die Zeit der Erkrankung ist meis
unscharf und liickenhaft, die Halluzinationen werden jedoch als krankhaft erkannt. Die meisten Patienten
waren infolge des immer vorausgegangenen schweren Alkoholismus schon vorher wesensverindert, auch
in intellektueller Hinsicht mehr oder weniger beeintrichtigt. Eine Verschlimmerung der psychischen Alte-
ration durch ein Delir ist die Regel.

12 Stunden nach volliger Abstinenz eines chronischen Alkoholikers kommt es zum Tremor, zu Muskel-
krampfen, allgemeiner Schwiche, zur Hyperhydrosis, Ubelkeit und zum Erbrechen, zur Hyperreflexie,
Temperaturerhohung sowie zu Schlaflosigkeit. Nach 24 Stunden treten Halluzinationen bei erhaltener
Orientierung und Kritikfdhigkeit in Erscheinung. Zerebrale Krampfanfille, die etwa doppelt so hdufig
nach Alkoholentzug sind wie Delirien, werden meist 24 bis 48 Stunden nach Alkoholentzug beobachtet.
Ihr Auftreten fillt zeitlich mit dem Maximum der zerebralen Krampfiiberregbarkeit zusammen. Nach 72
bis 96 Stunden entwickelt sich das Vollbild des Delirs. Hier ist dem Delirausbruch zeitlich die stirkste
Ausprigung des REM-Rebound zugeordnet. Beim Delirium tremens besteht vollige Schlaflosigkeit. Die
Patienten haben lebhafte Trdume, die in den Wachzustand hineinreichen. Das Nacht-EEG gleicht dem Bilc
eines 100% igen REM-Schlafs. Auch nach Abklingen des Delirs ist das Schlaf-EEG noch gravierend verin-
dert.

Nachweis:

Alkohol kann im Venenblut, Urin und Liquor quantitativ bestimmt werden.

Nachweis im Blut:

Im menschlichen Blut betrdgt die physiologische Alkoholkonzentration 0,001-0,02% (GLDEMEISTER).
Hohere Konzentrationen kommen nur durch den Konsum alkoholischer Getrinke zustande.
Blutentnahme: Der Befund ist auch dann voll auswertbar, wenn die Einstichstelle vorher mit Alkohol
desinfiziert wurde, vorausgesetzt, dal keine Alkohollache vorhanden war, durch die die Nadel durchsto-
chen wurde. Da die Alkoholkonzentration im Blut und im Gewebe nahezu identisch ist, wird die Blutalko-
holkonzentration nach der aufgenommenen Alkoholmenge und dem Korpergewicht bestimmt. Diese
Berechnung spielt in der gerichtlichen Medizin bei der Beurteilung von Delikten unter Alkoholeinflufl eine
wichtige Rolle; sie erfolgt nach einer Formel von WDMARK.

Wiihrend der Eliminationsphase sinkt die BAK in der Regel gleichmifig um stiindlich etwa 0,15 g%o ab.
Die Eliminationsrate ist in der Gerichtsmedizin von erheblicher Bedeutung. Wird beispielsweise erst
mehrere Stunden nach einem Delikt eine Blutalkoholbestimmung durchgefiihrt, so 1468t sich durch Riick-
rechnung mit Hilfe der Eliminationsrate die BAK zur Tatzeit errechnen.

Es ist der grofle Verdienst WIDMARKS, eine exakte Methode geschaffen zu haben, die es ermoglicht, in klein-
sten Blut- oder Urinmengen Ethylalkohol mit grofiter Genauigkeit quantitativ nachzuweisen.
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Das Widmark-Verfahren besteht im Prinzip darin, da3 der Alkohol aus einer kleinen Menge (etwa 100 mg
des Untersuchungsmaterials (Blut, Urin usw.) in dem Widmark-Kolben bei Luftabschluf} in Dichromat-
Schwefelsdure hineindestilliert und hierbei gleichzeitig oxidiert wird. Dieser Vorgang vollzieht sich im
Wasserbad oder Brutschrank und benétigt keine Aufsicht. AnschlieBend wird die nichtverbrauchte Di-

chromatschwefelsiure titriert und aus dem Uberschufl die Menge des Alkohols berechnet.

Als Storsubstanzen kommen beim Widmark-Verfahren in erster Linie Ketonkorper bei Diabetes mellitus,

Narkosemittel wie Ether und Chloroform, aber auch Fiulnissubstanzen in Betracht. Fast alle ,,Storsub-
stanzen" lassen sich heute mit dem ADH-(Ferment-)Verfahren erkennen, das alkoholspezifisch ist und
bald nach seiner Einfiihrung als Zweitmethode iiberall Anwendung fand.

ADH Kkatalysiert in einem geeigneten Puffersystem eine wasserstoffiibertragende Reaktion, bei der Ethyl-

alkohol in Acetaldehyd iibergefiihrt und gleichzeitig NAD (nicotinamid-adenin-dinucleotid), das Co-
Ferment der Waserstoffiibertragung im Zellstoffwechsel, hydriert wird.

Die hydrierte Form des NAD (= NADH) unterscheidet sich vom (nichthydrierten) NAD durch seine starke
Lichtabsorption im ultravioletten Gebiet. Aus der bei dieser Lingenwelle gemessenen - der Menge an hy-
drierten NAD entsprechenden - Extinktion 148t sich die Menge des an der Umsetzung beteiligten Ethanols
ermitteln {Testomar® - Alkohol, Behring).

Etwa 10 Jahre nach Einfiihrung der Ferment-Methode (ADH-Verfahren) fanden gaschromatographische
Verfahren Eingang in die Blutalkoholanalytik. Seither wird in der Bundesrepublik Deutschland mit gutem
Erfolg im Rahmen forensischer Blutalkoholbestimmungen eine Zweierkombination der drei Methoden -
Widmark-, ADH- und GC-Verfahren - angewandt.

In den vergangenen 16 Jahren wurde in einer zunehmenden Anzahl von Untersuchungen auf einen neuen
diagnostischen Marker fiir Alkoholmifbrauch hingewiesen, der vollig unabhingig von den konventio-
nellen Alkoholismus-Markern ist. Dieser Marker, der Kohlehydrat-defizientes Transferrin genannt wird,
besteht hauptsédchlich aus ein oder zwei Isomeren von Transferrin, an denen die terminalen Trisaccharide
fehlen. Solche Isomere wurden bis jetzt durch elektrische MeBverfahren, wie z.B. isoelektrische Fokussie-
rung, chromatographische Fokussierung und verschiedene Arten von Anionenaustausch-Chromatogra-
phie, kombiniert mit immunologischen Methoden nachgewiesen.

Das defekte Transferrin ist ein Mal} fiir die akkumulierende Wirkung von Alkoholkonsum. Es zeigt sich
nach einer regelmifigen Aufnahme von 50-80 g Ethanol pro Tag iiber mindestens eine Woche hinweg un
normalisiert sich bei Abstinenz langsam (Halbwertszeit ca. 15 Tage).

In den bis jetzt durchgefiihrten Studien wurden insgesamt ca. 2 500 Testpersonen mit einer klinischen
Sensitivitit von 82% und einer Spezifitit von 97% untersucht.

Von falsch positiven Ergebnissen wurde nur sehr selten berichtet: bei wenigen Patienten mit schweren
Lebererkrankungen, normalerweise primirer bilidrer Zirrhose oder chronischer manifester Hepatitis, bei
Patienten mit genetisch bedingten D-Varianten von Transferrin und bei Tridgern eines erst kiirzlich
entdeckten angeborenen Fehlers im Glykoprotein-Stoffwechsel.

Der Mechanismus der Entstehung des defekten Transferrins ist unbekannt, doch man vermutet eine durch
Acetaldehyd vermittelte Hemmung des Glykosyl-Transfers. Kohlehydrat-defizientes Transferrin stelli
somit einen neuen Weg zur Diagnose von alkoholbedingten Storungen dar. Seine Messung wird durch
andere Faktoren kaum beeinflufit und ist im Gegensatz zu konventionellen Alkoholismus-Markern weit-
gehend unabhingig von begleitenden Leberkrankheiten.

Versicherungsrechtlich ist dieser Test wichtig zum Ausschluf} eines Alkoholismus bei toxischen Leberschidder

Quelle: STIEBER, H., Clin. Chem. 37/12,2092-2037 (1991)

Nachweis in der Luft:
Atemalkohol-Mefgerite

Nachweis im Urin (O. SCHMIDT):

In einem Reagenzglas werden wenige ml Korpertliissigkeit (Urin, Blut etc.) langsam bis zum Siedepunkt
erhitzt. Bringt man in den oberen (leeren) Teil des Reagenzglases einen Glasstab, der mit einer natronlauge-
alkalischen Kaliumpermanganatlosung benetzt ist, so schlagen sich die aufsteigenden Dampfe an diesem
kélteren Abschnitt nieder, und bei Anwesenheit von Alkohol firbt sich der Stab griin.

Auf diese Weise ist Alkohol noch in Konzentrationen (Verdiinnungen) von 1 : 20 000 nachzuweisen.
Negativer Ausfall der Probe schlieBt nennenswerte Alkoholzufuhr aus. Disulfiram: falsch positiv.
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Herstellung der Reagenz:

Man versetzt etwa 100 ml einer 10%igen Natronlauge bis zu intensiver Blaufiarbung mit konz. Kaliumper-
manganatlosung.

Versuch:

Man fiillt etwa 3 ml der zu testenden Korperfliissigkeit in ein Reagenzglas, kocht diese Fliissigkeit z.B. r
einer Kerze, nehme mit einem Glasstab einen Tropfen der natronlaugealkalischen Kaliumpermanganatlo-
sung auf und halte den Stab vorsichtig in das Reagenzglas, bis der Stab mit der natronlaugealkalischen
Kaliumpermanganatlosung etwa 5 cm tiiber der zu testenden, kochenden Korperfliissigkeit ist - oder man
1aBt die Losung am Glas innen herablaufen. Reagenzglas und Glasstab diirfen nicht mit alkoholhaltigen
Fliissigkeiten gesdubert werden. Die Probe ist positiv bei einem Farbumschlag nach griin,

Alkoholabusus-Diagnostik*

Als Marker fiir chronischen Alkoholabusus wurde das Carbohydrate-Deficient-Transferrin (CDT) einge-
fiihrt (Pharmacia, CD Test). CDT ist eine 1976 im Liquor entdeckte Variante des Eisentransportproteins
Transferrin. Es ist charakterisiert durch verminderte Glykosylierung der Seitenkette mit reduziertem
Gehalt an endstindigen Kohlenwasserstoffverbindungen wie Sialinsdure, Galaktose und N-acetyl-Glucos-
amin.

Carbohydrat deficient transferrin (Norm < 20,0 U/1)

Erhohte CDT-Werte sprechen mit groer Wahrscheinlichkeit (Spezifitit = 98%) fiir einen Alkoholabusus
(d.h. Aufnahme von mehr als 60 g Alkohol pro Tag = ca. 1 Flasche Wein oder ca. 4 Flaschen Bier oder ca
3-4 Glaser Whisky iiber einen Zeitraum von wenigstens einer Woche). Bei Abstinenz normalisieren sich
die CDT-Werte innerhalb von 2-3 Wochen.

Bei einem freiwilligen Trinkversuch mit Alkoholmengen von 60 Gramm pro Tag (dies entspricht eine
Flasche Wein oder drei Halben Bier) beobachtete GLG vom Institut fiir Rechtsmedizin der Universitiit
Miinchen bei 60 Prozent der Minner nach drei Wochen einen Serumspiegel von 20 U/1; bei Frauen lagen
die Werte nach zwei Wochen bei 26 U/1. Eine Normalisierung der Werte erfolgte innerhalb zwolf Tagen
(&3).

SOYKA (Psychiatrische Klinik der Universitdt Miinchen) fand bei Alkoholikern nach Entzug eine Normali-
sierung innerhalb 17 Tagen (+ 4). Wird das asservierte Serum bei zwei bis acht Grad Celsius aufbewahrt,
ist die Analyse von CDT noch bis zu 48 Stunden moglich; bei minus 20 Grad Celsius verldngert sich der
Analysezeitraum bis zu einem Jahr. Die erforderliche Probenmenge betrigt 0,5 ml; Plasma eignet sich fiir
den CDTect®-Test nicht.

Vorwiegend in skandinavischen Landern durchgefiihrte Studien ergaben fiir den Test bei Personen mit
Alkoholkonsum von 60 Gramm pro Tag eine Spezifitit von 90 bis 100 Prozent und eine Sensitivitit von 76
bis 91 Prozent. Die Sensitivitidt erwies sich bei Personen mit hohem Alkoholkonsum als sehr viel hoher al
bei einer unselektierten Kontrollpopulation.

CDT wird derzeit hinsichtlich Spezifitit als der zuverldssigste Marker angesehen, mit dem ein chronischer
Alkoholkonsum festgestellt werden kann. Zwischen CDT und anderen Alkoholmarkern besteht keine
direkte Korrelation. Zu beriicksichtigen ist, dal in sehr seltenen Fillen wie bei einer genetisch determi-
nierten Variante des Transferrin, bei bilidrer Zirrhose, bei Autoimmunhepatitis und bei einer seltenen
Stoffwechselstorung, der Glukanose, ebenfalls pathologisch hohe Werte zu finden sind. Bei extremem
Eisenmangel und in der Schwangerschaft sind ebenfalls Verinderungen der CDT-Serumspiegel moglich.
Die Bedeutung des CDT in der klinischen Medizin liegt in der Moglichkeit einer Differenzierung zwische
alkoholbedingten und nicht alkoholbedingten Hepatopathien, Pankreaserkrankungen und neurologi-
schen Storungen. Bei Traumapatienten oder chirurgischen Patienten, die wegen eines alkoholassoziierten
Tumors (Oropharyngealbereich) operiert werden, ist zur Privention eines Alkoholentzugssyndroms die
Erkennung der Alkoholabhingigkeit von grofier Bedeutung. Vermuteter Alkoholabusus kann durch einen
Abfall der CDT-Werte bei Alkoholkarenz bestitigt werden. Fiir den Nachweis der absoluten Alkoholka-
renz eignet sich der Test hingegen nicht.

Im Bereich der forensischen Medizin hat CDT als Marker chronischen Alkoholkonsums grofie Bedeutung,
da er auch bei Obduktionen eingesetzt werden kann. GILG geht davon aus, daf fiir Fragen der verminderten
Schuldfihigkeit durch Alkoholeinflul ein Grenzwert von 30 U/1 fiir schweren Alkoholmifbrauch vorzu-
ziehen ist.

* Quelle: GABLER-SANDBERGER, E.: Dt. Arztebl. 93: A-668 (1996)
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Alkoholismus-Definition:

Die Definition aus dem Jahre 1992 lautet: ,,Alkoholismus ist eine primére, chronische Erkrankung, deren
Entwicklung und Manifestation durch genetische, psychosoziale und umweltbedingte Faktoren beeinfluf3t
werden. Die Erkrankung verlduft hdufig progressiv und todlich. Sie ist gekennzeichnet durch eine unzurei-
chende Fiahigkeit, den Alkoholkonsum zu kontrollieren, durch die zwanghafte, gedankliche Beschéftigung
mit der Droge Alkohol, durch den Konsum von Alkohol trotz nachteiliger Folgen und durch Denksto:
rungen, insbesondere durch Verdringung des Problems. Alle diese Symptome konnen dauerhaft
vorhanden sein oder sporadisch auftreten.”

Die Bedeutung einiger Aussagen verdient hervorgehoben zu werden: ,,Primir" bedeutet, dal Alkoho-
lismus als eine eigenstindige Erkrankung (Entitdt) anerkannt wird. Der Begriff , Erkrankung" beinhaltet
eine unfreiwillige Gesundheitsstorung. Es wird deutlich, daf} sich die Diagnose Alkoholismus nun nicht
mehr vornehmlich auf die korperlichen und psychischen Folgen des Alkoholkonsums stiitzt, sondern sehr
viel stirker die Abhingigkeit beriicksichtigt, auch wenn sie noch ohne korperliche und psychische Folgen
geblieben ist. Vor allem aber wird deutlich, daf in dieser neuen Definition Alkoholismus als eine hetero-
gene Erkrankung verstanden wird, dall eine genetische Pridisposition anerkannt wird und daf Verhal-
tensstorungen, vor allem Verdriangungen, als Bestandteil der Erkrankung gelten.

Hinweis fiir Alkoholabusus

Alkoholabhéngige zu erkennen ist nicht immer einfach. In Suchtberatungsstellen finden sich in der Regel
nur hochmotivierte Patienten ein, wogegen der erste Kontakt mit dem Hausarzt meist nicht wegen des
AlkoholmifB3brauchs oder des Wunsches nach Therapie stattfindet, sondern aufgrund von Symptomen, die
als Folgen des Abusus entstanden sind.

Der Patient kommt allgemein wegen maskierter Symptome in die hausérztliche Praxis: er klagt z.B. iiber
Appetitlosigkeit, Ubelkeit und Brechreiz, besonders morgens, etwa beim Zihneputzen. Gewichtsverlust,
Apathie und Zerschlagenheit konnen ebenso urséchlich fiir den Besuch beim Hausarzt sein wie unruhiger
Schlaf, unspezifisches Durstgefiihl oder Schwitzen, Kreislaufstorungen mit Kollapsneigung, Meteorismus,
Vollegefiihl, Singultus, Druckschmerz unter dem rechten Rippenbogen, Stérungen der Libido und Potenz.
Andere Patienten geben Atemnot, Herzunruhe oder lancinierende Schmerzen in den Beinen als Grund fiir
den Arztbesuch an oder klagen iiber Taubheitsgefiihl in den Extremitéiten, Herzjagen, Angst- und Unruhe-
zustinde oder Blackouts. Haufig sind Merk- und Konzentrationsstorungen, Nachlassen des Gedicht-
nisses, beginnende Interessenlosigkeit, Reizbarkeit und Nervositit feststellbar.

Wegen der subjektiven Einschidtzungen trigt die drztliche Anamnese nur wenig zur Diagnosefindung bei,
weil Alkoholkranke meist ihre Trunksucht und ihr soziales Fehlverhalten verleugnen. Beim ersten Arzt-
kontakt wird der Alkoholmi3brauch meistens negiert oder verniedlicht, Alkoholkranke behaupten z.B,
lediglich ,,da und dort ein Bier" zu trinken. Auch wenn sie in Wahrheit seit Wochen jeden Tag betrunken
waren, zogern sie nicht, sich als abstinent auszugeben.

Folglich kommt der Fremdanamnese besondere Bedeutung zu. Oft sind es die Angehdorigen des Alkohol-
kranken, die verzweifelt den Hausarzt aufsuchen, iiber Eheprobleme berichten - aber auch dariiber, wie
schlecht es dem Partner gehe und wie sehr er sich in jiingster Zeit veréndert habe. Den Angehdérigen fillt die
Gereiztheit und Depressivitit der Kranken auf sowie Stimmungslagen, die von Euphorie bis zur Verzweif-
lung reichen.

Alkoholkranke fiihlen sich immer in Verteidigungsstellung gegeniiber jedem, der nicht mittrinkt, und
versuchen stdndig, sich Komplizen zu schaffen. Sehr hdufig konnen sie ihren regelmifigen Verpflich-
tungen nicht mehr nachkommen; sie kommen zu spit zur Arbeit, fehlen oft wegen Geringfiigigkeiten und
neigen zu Ausreden. Hier hat der Hausarzt, der das familifire und soziale Umfeld seiner Patienten kennt
und Familienangehorige mitbetreut, als Familienarzt die besten Chancen, Alkoholkranke zu erkennen.
Selbst fiir den Fall, da3 der Abhingige seine Krankheit leugnet, wird der Hausarzt nicht lange zu tduscher
sein und recht bald auf der richtigen Féhrte sein.

Ist es der Foeter alcoholicus, der dem Doktor bei frithmorgendlicher Untersuchung ins Gesicht schlégt, ist
die richtige Diagnose nicht weit. Aber auch die duflere Erscheinung gibt Anhaltspunkte: Eine gewisse
Verwahrlosung und mangelnde Korperpflege, ein aufgeschwemmtes Aussehen, spiter Marasmus, glasige
Augen, ein gerotetes Gesicht mit Teleangiektasien und Spider naevi, feine pergamentartige Gesichtshaut -
sogenannte Geldscheinhaut - oder Akne rosacee und Rhinophym konnen Indikatoren sein. Alkohol schi-
digt die Haut. Eine Hédufung von Psoriasis bei Alkoholkranken ist bekannt.
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Dem Hausarzt wird gegebenenfalls ein Palamaerythem auffallen, ein Zittern von geschlossenen Lidern,
gespreizter Finger, gar beider Arme, eine ausgeprigte Hyperhydrosis. Oft machen Hdmatome an Schul-
tern, Becken, Armen und Beinen oder traumatische Beinverletzungen auf die Alkoholkrankhei
aufmerksam. Affektlabilitdt, Affektinkontinenz, ein etwas distanzloser Humor, flache Euphorie und eine
ausgeprédgte Dissimultationstendenz mit geschickten Bagatellisierungsversuchen sind geeignet, das
Gesamtbild zu vervollstindigen.

Laborwerte konnen zur Erhirtung der Diagnose niitzlich sein. Neben der nahezu obligatorischen Erho-
hung der Gamma GT konnen GLDH, GOT und GPT erhoht sein, ebenso HbE, UCV, Fe, Serumferretin,
Harnséure und Triglyceride. Es bestehen Thromozytopenie, Leukopenie, Folsdure- und B,-Mangel.
Aufgrund seiner langjdhrigen vertrauensvollen Beziehung zum Patienten und héufig zur Familie hat de
Hausarzt neben der besten Chance, Alkoholkranke zu erkennen, auch vergleichsweise gute Aussicht, den
Betroffenen allmihlich zu einer Behandlung seiner Krankheit zu motivieren und zur Selbsthilfe mit
anderen Leidensgenossen zu gewinnen.

Umfragen bei Alkoholkranken haben ergeben, daf allein 40 Prozent durch Selbsthilfegruppen ,trocken"
geworden und geblieben sind. Die Kontaktvermittlung zu Selbsthilfegruppen ist Aufgabe des Hausarztes.
Ohne Selbsthilfegruppen sind die Chancen, trocken zu bleiben, erheblich geringer. Aber um erst einmal sc
weit zu kommen, bedarf es intensiver und kontinuierlicher hausirztlicher Gesprichsfithrung und
Betreuung. Und der Hausarzt wei3: Ein Umsteigen ,,von der Pulle auf die Pille" fiihrt lediglich zu einer
Suchtverschiebung.

Selbst wenn der Hausarzt nicht umhin kann, von Fall zu Fall Rat und Hilfe sachverstidndiger Dritter herbei-
zuziehen, ist und bleibt der Alkoholkranke bei seinem Hausarzt in den richtigen Hénden.

Quelle: KIELHORN, R.; Pr. A.; 7, 24-26 (1989)

Eine Frithdiagnose des chronischen Alkoholismus ist nur dem geschulten Spezialisten mit entsprechenden

Hilfsmitteln moglich. Sie ist ebenso schwierig wie die eines Krebses. Falls die Symptome schon fiir Nicht
spezialisten oder gar Laien (Partner) augenfillig sind, ist jedoch der Behandlungserfolg ebenso unsicher
wie bei der fortgeschrittenen Krebserkrankung.

Eine Diagnosestellung aufgrund von Symptomen, Fragebogen oder einzelnen klinischen Befunden, die in

der Regel auch anderen Krankheiten zugeordnet werden konnen, ist unwissenschaftlich und fiihrt
manchmal zu Fehldiagnosen, So haben alkoholabhingige Patienten hdufig intrahepatische Gallensteine

oder einen Mykoplasmeninfekt, die eine wechselnde gamma-GT-Erhohung hervorrufen.

40% unserer Alkoholiker gaben 6 Wochen nach Therapiebeginn bis zu 30% der anfangs negativ ange-
kreuzten Fragen positiv an (Gesamtzahl 1 200, DAUNDERER, 1985).

Am aussagekriftigsten (70,2% positiv, CYR) ist die Frage: ,,Haben Sie jemals ein Problem mit dem Trinken
gehabt?"

Folgende Symptome konnen ein Hinweis auf die Notwendigkeit wiederholter Alkoholkontrollen sein:

Tab. 15: Fragebogen zur Erkennung einer Alkoholkrankheit

(Nichtzutreffendes

streichen)
Ich habe Schwierigkeiten mit der Arbeit Ja/Nein
Ich habe Schwierigkeiten mit der Freizeit Ja/Nein
Ich habe Schwierigkeiten mit der Familie Ja/Nein
Ich habe Schwierigkeiten mit der Gesundheit Ja/Nein
Ich bin unausgeglichen Ja/Nein
Ich hatte Selbstmordgedanken Ja/Nein

Ich habe schon einmal versucht, morgendliche Unruhe oder
Brechreiz mit Alkohol zu kurieren Ja/Nein
Zur Zeit bin ich niedergeschlagen wegen meiner Probleme Ja/Nein
Nach dem ersten Glas Alkohol habe ich ein unwiderstehliches Verlangen,
weiterzutrinken Ja/ Nein

Ich denke héufig an Alkohol (Vorrat) Ja /Nein
Ich trinke die ersten Gléser gierig Ja/ Nein
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Tab. 15: Fortsetzung

(Nichtzutreffendes

streichen)
Ich trinke heimlich Ja/ Nein
Meine j etzigen Bekannten trinken Alkohol Ja/Nein
In Zeiten erhohten Alkoholkonsums habe ich weniger gegessen Ja/Nein
Ich habe Gewissensbisse nach dem Trinken Ja / Nein
Ich habe ein Trinksystem versucht (z.B. nicht vor bestimmten Zeiten zu trinken),

um Trinken einzuschrinken Ja/Nein

Wenn ich aufgeregt bin, trinke ich Alkohol, um mich zu beruhigen Ja/Nein
Ich habe versucht, meine Alkoholfahne zu verheimlichen Ja/ Nein
Andere Leute konnen nicht verstehen, warum ich trinke Ja / Nein
Ich glaube, der Alkohol zerstort mein Leben Ja/ Nein
Ich habe Schwierigkeiten mit dem Geld Ja / Nein
Ich bin stark eifersiichtig Ja/Nein

Laborwerte kinnen drztliches Gesamturteil nicht ersetzen:*

RoutinemiBig bestimmt werden bei alkoholauffilligen Verkehrsteilnehmern im Rahmen einer MPU an
allen Untersuchungsstellen die Leberparameter GOT, GPT und Gamma-GT. Die Erfassung dieser Wert
dient der Objektivierung der Eigenangaben eines Untersuchten beziiglich seiner (aktuellen) Alkoholkon-
sumgewohnheiten.

Da jedoch die Gamma-GT - selbst wenn normgerechte GOT- und GPT-Werte vorliegen - wie auch andert
Laborparameter keine 100%ige Sensitivitit aufweist, kann ein Gamma-GT-Wert innerhalb des Normen-
bereiches nicht als eindeutiger Beleg fiir einen mifigen Alkoholkonsum oder eine Alkoholabstinenz inter-
pretiert werden. Zu bedenken ist in diesem Zusammenhang, da8} selbst bei ,,feuchten" Alkoholikern in ca.
30% keine Erhohung der Gamma-GT festgestellt werden kann.

Auch die Spezifitit der Gamma-GT erreicht bei der traditionellen Normgrenze von 28 U/1 nicht den idealen
Wert von 100%. Erhohungen der Gamma-GT konnen auch auf andere Ursachen als Alkohol zuriickzu-
fithren sein. Aus diesen Griinden bediirfen die Laborwerte unabdingbar der Interpretation durch den Arzt.
Isoliert betrachtet ist die Aussagekraft von Laborwerten fiir die Frage, ob mit weiteren Trunkenheitsde-
likten gerechnet werden muB, eher gering. Erst unter Wiirdigung der anamnestischen Daten, der Befunde
der korperlichen Untersuchung im Rahmen der MPU sowie z.B. parallel zum Begutachtungszeitpunkt
vorgenommener hausérztlicher Behandlungen einschlieflich medikamentdser Therapien 146t sich eine
fundierte &rztliche Bewertung abgeben. — Labordaten sind somit ein diagnostisches Hilfsmittel im Rahmen
der Prognosestellung. Tendenzen, die Begutachtung alkoholauffilliger Kraftfahrer in ihrem medizinischen
Teil auf eine Abkldrung der Laborparameter einzuengen, miissen wir aus fachlicher Sicht entgegentreten.
So absurd es fiir einen Arzt auch klingen mag, ist unldngst die Frage aufgeworfen worden, ob nicht die
gesamte MPU durch ein Profil von Laborwerten ersetzbar sei BE SOLE et al. 1967).

In Laborinformationen bzgl. des CDT wurde und wird von einer ungewdhnlich hohen Spezifitdt und Sensi-
tivitit (jeweils iiber 90%) berichtet. Als gutachterlich titige Arzte einer amtlich anerkannten medizinisch-
psychologischen Untersuchungsstelle miissen wir jedoch auf die Grenzen dieses neuen Tests hinweisen
Einmal gelten hier auch die generellen Einschrinkungen der Aussagekraft von Laborwerten (s.0.), zum
anderen besteht aus unserer Sicht im Gegensatz zur Gamma-GT beim CDT noch erheblicher Kldrungsbe-
darf hinsichtlich der Aussagekraft und der Bedeutung bis hin zu Fragen der prdanalytischen Phase oder de
Normgrenzen. An anderer Stelle haben wir ausfiihrlich erldutert, warum aus unserer Sicht gegenwirtig ein
routineméBiger Einsatz des CDT im Rahmen der MPU noch verfriiht erscheint. Die anfinglich berichteten
sehr hohen Sensitivitits- und Spezifititswerte liefen sich in nachfolgenden Untersuchungen nicht besti-
tigen; insbesondere scheint die Sensitivitidt deutlich geringer zu sein als urspriinglich angenommen. Selbst
von Autoren, die das CDT sehr positiv beurteilen (B URISCH, 1989), wird inzwischen eingerdumt, dafl unauf-

* MULLER-WICKOP, J., SANDNER-LAMBERT, S., LOHR-SCHWAB, S.: Alkohol am Steuer - medizinisch-psychologische Begutach-
tung. Fortschr. Med. Nr. 29 (1996)
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fillige CDT-Werte keinen Abstinenznachweis darstellen, obwohl gerade in dieser Hinsicht an die Eintiih-
rung des CDT groBe Hoffnungen gekniipft worden waren.

Es kann daher nicht als erwiesen angesehen werden, dafl sich mit dem CDT ein iiberhohter Alkohol-
konsum besser erkennen a6t als mit der Gamma-GT. Der Wert des CDT kann jedoch moglicherweise in
einer besseren differentialdiagnostischen Abkldarung der Ursachen einer Lebererkrankung liegen. Aus
unserer Sicht kann man einem niedergelassenen Kollegen keinen Vorwurf machen, wenn er auf eine um ca.
das 100fache teurere Laboranalyse verzichtet, solange ihr diagnostischer Gewinn nicht definitiv nachge-
wiesen ist.

Wie fiir alle Laborwerte gilt auch fiir das CDT, da das Ergebnis keinen unmittelbaren prognostischer
Wert hat. In der Abschétzung und Bewertung prognostisch wichtiger Faktoren liegt die besondere Bedeu-
tung des Verkehrspsychologen im Rahmen der MPU. Aufgrund seiner speziellen Kenntnis psychologische
Variablen in Beziehung zu Trunkenheitsdelikten beurteilt er, inwieweit zum Begutachtungszeitpunkt posi-
tive Voraussetzungen erkennbar sind. Dieser fiir die Begutachtung maligebliche Aspekt kann nicht aus
medizinischen Befunden oder Laborwerten abgeleitet werden. Die Erfahrung lehrt, daB nicht nur Alkohol-
kranke, sondern auch und gerade medizinisch vollig unauffillige Personen durch Trunkenheitsdelikte
auffallen.

Ein Schwerpunkt der psychologischen Beurteilung liegt dabei in der Bewertung der Glaubhaftigkeit der
Angaben eines Untersuchten zum Trinkverhalten. Speziell in dieser Hinsicht ist die interdisziplinidre
Zusammenarbeit zwischen begutachtenden Arzten und Verkehrspsychologen unverzichtbar. Um z.B.
beurteilen zu konnen, ob eine Abstinenzbehauptung mit der medizinischen Befundlage zu vereinbaren ist,
bedarf der Psychologe einer fachlich fundierten &rztlichen Stellungnahme.

Abgesehen von den schon beschriebenen grundsitzlichen Einwinden gegeniiber der Aussagekraft von
Laborwerten ist fiir die Gamma-GT die geringe Halbwertszeit zu bedenken. Eine alkoholbedingt erhohte
Gamma-GT normalisiert sich innerhalb weniger Wochen. Die Halbwertszeit des CDT ist noch kiirzer.
Jedem Gutachter ist das Phidnomen der ,,anlaBbezogenen Trinkpause" bekannt: Betroffene wissen um die
Kontrolle der Leberparameter im Rahmen der MPU und entscheiden sich deshalb héufig, zumindest in de:
letzten Wochen davor auf Alkohol zu verzichten.

Fiir die gutachterliche Bewertung einer Abstinenzbehauptung gewinnen daher hausérztliche Stellung-
nahmen besonderen Wert. Kann ein Hausarzt z.B. bestitigen, daf seiner Kenntnis nach der Patient etwa
seit einem Jahr alkoholabstinent lebt, so ist dies von weitaus hoherer Relevanz als eine vorgelegte Bestiti-
gung iiber wiederholt unauffillige Laborparameter.

Hin weise a uf Alkoh olkrankh eit:

1. Somatische Hinweise:

- Foetor aethylicus

- gastrointestinale Symptome: Ubelkeit am Morgen, Erbrechen, Osophagitis, Gastritis, peptische Ulzera-
tionen, Hepatopathie, Pankreatitis, Meteorismus, Singultus

- Haut: aufgedunsenes Gesicht, Schwitzen, Palmarerythem

- kardiovaskulidr: Palpitationen, Brustschmerzen, Hypertonie, Kardiomyopathie, Beklemmungsgefiihl,
Atemnot

- Skelett, Muskulatur: Gicht, Myopathie

- Nervensystem: epileptische Anfille, Tremor, periphere Neuropathie

- Malnutrition

- multiple Verletzungen und hiufige Bagatellunfille

- Storung von Libido und Potenz

- lanzinierende Schmerzen an den Beinen (seltener Arme), strumpf- bzw. handschuhférmiger Hyp- bzw.
Dysisthesie an Armen und Beinen (Nadelrad, Nadel), Paristhesien, brennende Fuflsohlen (Bettwirme),
Storungen der Tiefensensibilitdt (Stimmgabel), Gangunsicherheit, Peronduslihmung (FuBhebe-
schwiche) u.a.m.

2. Psychiatrische Hinweise:

- iibermiBig freundliche, umgingliche Menschen

- Jovialitdt, Anpassungsfihigkeit bis zur Kritiklosigkeit
- Reizbarkeit, ,Nervositit", Schreckhaftigkeit
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- Schlafstérungen, Schrecktriume

- Depressionen, Angst

- anamnestische Hinweise auf Delirien

- alkoholische Enzephalopathie

- anamnestische Episoden (,,Blackouts" oder ,,Filmrisse")

- Frisch- und Altgedichtnisstorungen, durch Konfabulationen maskiert, Merk- und Konzentrationssto-
rungen, beginnende Interesselosigkeit

- Affektlabilitit oder gar -inkontinenz, Uberempfindlichkeit

W

. Psychosoziale Hinweise:
familidre Probleme
auffillige Bagetellisierungstendenz
Probleme am Arbeitsplatz: unentschuldigte Kurzabsencen (blauer Montag), ungeniigende Leistung,
Entlassung
- Fiihrerscheinentzug
- Meiden von Themen, die um Alkohol kreisen

4. Fremdanamnese:

Wegen der Verleugnungstendenzen des Patienten sehr wichtig
5. Fragebogen:

z.B. Miinchner Alkoholismustest (MALT)

6. Labor:

Erste Prioritét Zweite Prioritit

- Alkohol in Atemluft und Blut -GOT

- MCV - GOT > GPT

- y-GT — Harnsiure erhoht
Differentialdiagnose:

1. Delirium tremens: Akute Psychose (,,weile M#use") bei Abstinenz eines chronischen Trinkers.

2. Schlafmittel- oder andere Intoxikationen bei fehlender Konjunktivitis bzw. Atemgeruch nach Alkohol.

3. Schédel-Hirn-Trauma eines leicht Alkoholisierten: neurologischer Status!

4. Koma: Dextrostix-Blutzuckerschnellbestimmung (besonders bei Kindern) zum Ausschluf} eines diabe-

tischen Komas (Acetongeruch in der Ausatemluft).

. Methylalkoholvergiftung: Latenzzeit von mehreren Stunden, Kopfschmerzen, Nebelsehen.

. Kohlenmonoxidvergiftung: Anamnese und Tatortbegehung (z.B. Bad, Auto), Driger Gasspiirgeriit.

7. Vergiftung mit organischen Losemitteln (Ausatemluft riecht bei Trichlorethylen, Tetrachlorkohlen-
stoff u.a. siiBlich wie bei einer Alkoholvergiftung!)

8. Vor Abschluf} des 10. Tages nach Absetzen der chronischen Einnahme eines langwirkenden Schlafmittels
(Barbiturat, Benzodiazepin) kann ein zusitzliches Schlafmittel-Entzugsdelir nicht ausgeschlossen
werden.

(o %

Therapie:

Planung und Durchfiihrung:*

Nach FEUERLEIN unterscheiden wir vier Phasen der Therapie: Kontaktphase, Entgiftungs- und Entzugs-
phase, Entwohnungsphase und Nachsorgephase.

Die Kontaktphase dauert bei manchen Patienten nur wenige Tage, bei anderen mehrere Jahre. Sie dient de
Diagnosestellung, der Kldrung der Behandlungsbereitschaft und der Planung der Behandlung. Der Haus-
arzt spielt in dieser Zeit eine wesentliche Rolle. Seine Aufgabe ist es, den Kontakt mit dem Patienten herzu-
stellen, sich ein Bild tiber das Ausmall des Alkoholismus zu machen. Die Diagnosestellung als solche bleibt
allerdings ohne Konsequenzen, wenn der Patient nicht selbst zur Erkenntnis kommt, alkoholabhingig zu
sein. Hilfreich kann es in dieser Zeit sein, dem Patienten Broschiiren in die Hand zu geben (erhiltlich bei
Krankenkassen und Selbsthilfeorganisationen) oder allgemeinverstindliche Biicher zu empfehlen (F EUER-
LEIN, W., 1989, SCHNEIDER, R., 1994).

* Quelle: LIUDERER, H.-L: Der alkoholkranke Patient in der Praxis. Fortschr. Med. 33 (1995)
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Die Entgiftungs- und Entzugsphase istin der Regel nach zwei Wochen abgeschlossen. Leichte Entzugssyn-
drome erfordern keine medikamentdse Behandlung. Bei lingerem Dauerkonsum ist es aus Sicherheits-
griinden notwendig, den Entzug unter stationdren Bedingungen durchzufiihren. Mittel der ersten Wahl zur
Behandlung schwerer Entzugssyndrome ist Clomethiazol (Distraneurin®). Wegen der ausgeprigten anti
adrenergen Wirkungen, vor allem in Kombination mit Alkohol, und wegen des hohen Suchtpotentials ist
diese Substanz nicht zur ambulanten Therapie geeignet.

Die Entwéohnungsphase ist der bewufite Abschied vom Trinken. Wenn dieser Abschied gelingen soll, ist e
zunéchst erforderlich, da3 der Alkoholiker zu einer stabilen Krankheitseinsicht gelangt. Nur wenn es ihm
standig bewult bleibt, dal er Alkoholiker ist und fiir den Rest des Lebens ausschlieflich die Wahl zwischen
Abstinenz und iibermdBigem Trinken hat, kann es ihm gelingen, ein dauerhaft abstinentes Leben zu
fihren. Die wichtigsten Elemente der Therapie in der Entwohnungsphase sind Informationsgruppen,
Selbsterfahrungsgruppen und therapeutische Einzelgespriche.

Die Einbeziehung der Familie ist erforderlich, da Ehepartner und Kinder durch das Trinken grundsétzlich
in Mitleidenschaft gezogen werden. Bei stationdren Behandlungen dienen Beschiftigungs- und Arbeitsthe-
rapie der Tagesstrukturierung, dem Training der Belastbarkeit und unter Umstinden der Entwicklung
kreativer Fihigkeiten, die wihrend der Zeit des Trinkens verlorengegangen sind. Behandlungen in der
Entwohnungsphase konnen ambulant oder stationdr durchgefiihrt werden.

Ambulante Behandlung:*

Ambulante Therapien scheinen besonders dann erfolgreich zu sein, wenn ein Patient mit stabilem Willen
zur Abstinenz noch gut in sein soziales Umfeld eingebunden und von seiner Personlichkeitsstruktur eher
iibergewissenhaft ist. Kurzzeittherapien von vier bis sechs Wochen sind eher fiir korperlich, psychisch und
sozial weniger beeintriachtigte, mittel- und langfristige Therapien von zwei bis sechs Monaten eher fiir
schwerer geschidigte Patienten geeignet (FEUERLEIN, W., 1989).

Ambulante Therapien fiir alkoholkranke Patienten werden unter anderem von den Psychosozialen Bera-
tungsstellen fiir Suchtkranke und Suchtgefihrdete angeboten. Trdger dieser Beratungsstellen sind in der
Regel freie Wohlfahrtsverbinde wie Caritas oder Diakonisches Werk. Alternativ konnen Patienten auch an
Selbsthilfeorganisationen wie z.B. Anonyme Alkoholiker, Blaues Kreuz oder Guttempler verwiesen werden.

Fachkliniken: *

Stationdre Entwohnungsbehandlungen sind MaBnahmen der medizinischen Rehabilitation und konnen
nur in anerkannten Fachkliniken oder Fachabteilungen Psychiatrischer Krankenhduser durchgefiihrt
werden. Die Kosten werden nach der ,,Suchtvereinbarung” vom 20.11.1978 vom zustéindigen Rentenver-
sicherungstriger, z.B. der LVA bei Arbeitern oder der BfA bei Angestellten, iibernommen. Vor Beginn de
Behandlung mufl die Genehmigung des Kostentrigers vorliegen. Die Formalititen der Antragstellung
werden von den Psychosozialen Beratungsstellen iibernommen.

In der Nachsorgephase soll den Patienten die Moglichkeit gegeben werden, die konstruktiven Personlich-
keitsverdanderungen, die in der Entwohnungsphase erreicht wurden, zu stabilisieren. Hilfreich ist dabei der
Kontakt zu anderen Alkoholikern, beispielsweise in Selbsthilfegruppen oder in Nachsorgegruppen bei
Psychosozialen Beratungsstellen.

Prognose:*

Wenn es gelingt, einen Patienten fiir eine Therapie zu gewinnen, sind die Erfolgsaussichten wesentlich
besser als iiblicherweise vermutet. Nach vier Jahren leben bis zu 61% der Alkoholkranken, die eine statio-
ndre Entwohnungsbehandlung mitgemacht hatten, bei konservativer Berechnung (verstorbene Patienten
einbezogen, nicht erreichte Patienten als riickfillig gewertet), abstinent. Ein Teil dieser Patienten wird im
Katamnesezeitraum voriibergehend riickfillig. Zwischen 22 und 40% der Patienten sind iiber vier Jahre
hinweg konstant frei von Alkohol (Ubersicht bei EUERLEIN, W., 1989, L UDERER, H.-J., 1993).

Einsicht in die eigene Krankheit und Behandlungsbereitschaft konnen nicht erzwungen werden. Bei Sucht-
kranken entwickelt sie sich oft nur langsam. Gerade deshalb ist es wichtig, dal der Arzt nie die Geduld
verliert, den Patienten immer wieder eindeutig, aber ohne Vorwurf auf das Trinken anspricht und sich
selbst vor Augen fiihrt: Jeder abstinente Alkoholiker war frither einmal vollig krankheitsuneinsichtig, und
kein Arzt kann fiir seinen Patienten mit dem Trinken aufhoren. Wer einem Alkoholiker weiterhelfen will,
darf ihn zwar nicht moralisch verurteilen, er muf3 jedoch von ihm verlangen, die volle Verantwortung fiir
sein Tun und Handeln zu iibernehmen.

* Quelle: IUDERER, H.J.: Der alkoholkranke Patient in der Praxis. Fortschr. Med. 33 (1995)
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Somatische Folgeschdden:*

Gar nicht selten wird sich der Hausarzt damit abfinden miissen, iiber lingere Zeit, manchmal sogar auf
Dauer, nur die Folgeschidden der Alkoholkrankheit zu behandeln. Das Ausmal der organischen Folgeer-
krankungen ist abhingig von der Dauer der toxischen Einwirkung des Alkohols. Zwei wichtige Formen-
kreise stellen die internistischen und neuropsychiatrischen Erkrankungen dar.

Bei den internistischen Erkrankungen stehen Alkoholfettleber, Alkoholhepatitis und Leberzirrhose an
erster Stelle, wobei Fettleber und Hepatitis reversibel sind. Erst die Zirrhose stellt ein irreversibles Stadiur
dar. Bereits 80 g Alkohol pro Tag konnen zur Zirrhose fithren. Einen weiteren Folgeschaden stellen die
Herzinsuffizienz infolge einer alkoholischen Kardiomyopathie und das erhohte Risiko fiir Krebserkran-
kungen dar (z.B. Karzinome von Mundhohle, Rachen, Kehlkopf, Osophagus).

An neuropsychiatrischen Folgeschdden konnen beim Alkoholiker das Delirium tremens, die Polyneuropa-
thie, die Alkohol-Halluzinose, Wernicke-Enzephalopathie und Korsakow-Syndrom mit Demenz
auftreten.

Tab. 16: Behandlungskonzept (GUNTHNER, A., MANN, K. 1994)

1. Information«- und Motivationsgruppe (zweimal pro Woche)
Ursachen, Verlauf und Therapiemdoglichkeiten von Suchterkrankungen werden im Gruppenrahmen dis-
kutiert.

2. Gruppenvisite (zweimal pro Woche)

Alle aktuellen medizinischen Probleme der Patienten werden konkret besprochen und in den Zusam-
menhang der individuellen Suchtkarriere gestellt. Beziehungen von medizinischen und sozialen Folge-
schiden der Abhéngigkeit werden an Einzelbeispielen klar gemacht, unter besonderem Hinweis auf die
Effektivitdt abstinenten Verhaltens beziiglich der Riickbildung schon eingetretener Schidden. Dabei wer-
den auch gruppendynamische Komponenten zur weiteren Motivationsforderung eingesetzt.

3. Angehéorigengruppe (einmal pro Woche)

Gegenstand der Gespriche sind Informationen iiber die Suchterkrankung und den Umgang mit Betroffe-
nen sowie der Austausch personlicher Erfahrungen mit Abhidngigen. Die Angehorigen konnen auch nach
Entlassung des Patienten weiter an der Gruppe teilnehmen.

4. Autogenes Training (einmal pro Woche)

Die ,,psychotherapeutischen Grundiibungen des autogenen Trainings" werden im Gruppenrahmen ver-
mittelt. Die Patienten werden angehalten, tdglich selbst zu iiben. Betont wird dabei, dal mit Hilfe des
autogenen Trainings eine neue Moglichkeit zum Umgang mit Nervositit, vegetativen Dysregulationen
und Schlafstorungen erworben werden kann. Entspannung, die frither durch Alkoholkonsum erreicht
wurde, kann nunmehr ohne Substanzgebrauch erzielt werden.

5. Bewegungstherapie in der Gruppe (zweimal pro Woche)
Sie wird als zweites korperbezogenes Verfahren eingesetzt. Es geht um neues Korpererleben, wobei die
Verantwortung fiir die eigene korperliche Gesundheit spiirbar gemacht werden soll.

6. Selbsthilfegruppen (einmal pro Woche)

Vertreter der ortsansédssigen Selbsthilfegruppen stellen ihre Arbeit vor und kniipfen personliche Kontak-
te. In der letzten Behandlungswoche haben die Patienten die Auflage, eine Selbsthilfegruppe ihrer Wahl
wihrend eines regulédren Treffens in der Stadt aufzusuchen.

7. Kognitives Training (zweimal)
Patienten mit leichten bis mittelschweren Defiziten der Hirnleistung erhalten ein computergestiitztes
Training von zwei mal zwei Stunden (14).

Behandlung von Frauen:* *
Insbesondere Frauen leiden stark unter den Symptomen einer Alkoholkrankheit und haben eine krank-
heitsbedingte grole Angst, den Alkohol aufgeben zu miissen. Sie suchen die &rztliche Praxis wegen der

*Quelle: GIER R: AZ 6:234 (1991)
#* Quelle: K'TH N., KRUSE W.: Der Alkoholkranke. Fortschr. Med. 33 (1995)
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zahlreichen Beschwerden und korperlichen Folgeschidden auf. Die Scham und die Angst, den Alkohol
verboten zu bekommen, bewirken aber eine Verschleierung.

Die Beschwerden der Frauen haben eine fatale Ahnlichkeit mit dem sogenannten Hausfrauensyndrom
beziehungsweise der larvierten Depression. Sie klagen iiber Angstzustinde, Herzangst ohne pathologisches
Substrat, Schwichegefiihl, Einschrinkung der Leistungsfihigkeit, Hypotonie, Schwitzen, Hautsymptome,
Riickenschmerzen. Tatsdchlich bekommen viele alkoholkranke Frauen auch Antidepressiva oder Tranqui-
lizer verordnet. Diese Medikamente haben voriibergehenden Erfolg, da Alkohol eingespart werden kann.
Sie werden aber spiter auch als selbstindige Suchtmittel benutzt, und die Frauen insistieren dann auf diesen
Medikamenten. Kommt ein Arzt oder eine Arztin dem Geheimnis zu nahe, wird die Praxis gewechselt.
Die Ambivalenz von Wunsch nach Hilfe und Angst vor Verlust des Suchtmittels konnte ein Schliissel zur
wirklichen Diagnosestellung in der Praxis sein, aber auch die sich daraus ergebende Neigung zu unklaren
Aussagen und Angaben sowie die Tendenz, andere fiir die eigene schwierige Situation verantwortlich zu
machen. Aber auch, wenn die Diagnose erraten wird oder bewiesen werden kann, bereitet das weitere
Vorgehen Probleme. Niemand will schlieflich seine Patienten/Patientinnen krianken oder verdrgern. Viele
aber werden &rgerlich reagieren: einige allerdings auch dankbar sein, befreit von dem Druck, sich immer
verstecken zu miissen.

Sicher ist, dal eine Hilfe fiir Alkoholkranke erst moglich ist, wenn sie selbst Krankheitseinsicht haben.
Erleichtert wird das Einsehen, wenn der Arzt/die Arztin die Betroffenen trotz des Suchtproblems achtet
und ernst nimmt. Er/Sie sollte vermitteln, dal Sucht eine Krankheit ist, die behandelt werden kann und
behandelt werden muf3, wie jede andere Krankheit auch, ferner daff kein Mensch trinkt, weil es ihm/ihr
schmeckt oder er/sie sich nicht beherrschen kann, sondern da3 die Hintergriinde fiir den Konsum von
Suchtmitteln Note und Probleme sind wie Einsamkeit, Verlassenheit, Uberlastung, Angste.

Insgesamt gibt es bei Frauen im wesentlichen drei Gruppen von Ursachen fiir Suchterkrankungen:

1. Zu wenig Sicherheit in der Kindheit - die Patientin hat nie ein sicheres Zuhause erlebt, wurde herumge:
schoben, miBhandelt, geriet zwischen die Fronten bei offenen Ehestreitigkeiten, hatte zumindest ein sucht-
krankes Elternteil, das sie als zwei Personen erlebte: als Betrunkene und als Nicht-Betrunkene.

2. Die Patientin wurde als Kind geliebt, verhdtschelt, war ein Wunschkind, aber es ging in der Familie nicht
um die kindlichen Bediirfnisse, sondern sie wurde geliebt, weil Mutter oder Vater sich einsam fiihlten ode
weil die Kinder die Beziehung und den Familienfrieden garantieren sollten. Sie waren das ,,Ein und Alles'
ihrer Eltern und tibernahmen dabei sehr schnell und unbemerkt die emotionale Versorgung der Eltern
(,, Kuscheltier-Kinder ").

3. Die dritte Ursachengruppe sind in der Kindheit sexuelle mibrauchte Frauen. Sexueller Miflbrauch ist
nicht auf korperliche rohe Gewalt beschrinkt, sondern erheblich weiter zu fassen. Immer wenn Kinder der
Sex-Lust von Erwachsenen dienen, gleichgiiltig wie, liegt Miflbrauch vor. Sexueller Milbrauch ist ein
ProzeB, der in der frithen Kindheit schleichend beginnt und oftmals sehr lange dauert bis in ein Alter, in
dem sich die Kinder dann wirklich erfolgreich wehren konnen. Viele Patientinnen, die das erlebt haben,
fangen in sehr jugendlichem Alter an zu trinken oder Medikamente zu nehmen. Manche reagieren voriiber-
gehend oder dauernd mit EBstorungen, die in Suchtmittelgebrauch iibergehen konnen. Dies dient dazu,
Scham, Schuld- und Ekelgefiihle auszuhalten, und wird in der Pubertit oder bei jedem neuen Partner
erneut aktiviert, Sucht ist hier oft eine Uberlebensformel.

Tiefes Verstehen ist notwendig, damit Suchtkranke sich einen Weg aus der Sucht vorstellen konnen. Es gibt
vielfdltige Therapieverfahren. Eine ausschlieBlich medikamentose Therapie ist nicht moglich. Alle
Abschreckungsverfahren, auch Antabus, haben sich nicht bewihrt, was bei Betrachtung der vorgenannten
Psychodynamik nicht verwundert. Dagegen bewéhrten sich einige psychotherapeutische Verfahren, bei
denen die Therapeuten aktiv auf die Patienten/Patientinnen zugehen, sich als Gegeniiber zur Verfiigung
stellen und mit ihnen in Auseinandersetzungen treten sowie Interesse, Angenommensein, Geborgenheit
vermitteln. Die psychosozialen Beratungsstellen und Ambulanzen fiir Suchtkranke, die sozialtherapeu-
tisch arbeiten, leisten hier eine gute Hilfe. Diese Adressen sollten vermittelt werden. Bei korperlict
schlechtem Zustand oder korperlicher Abhéngigkeit wird eine Krankenhauseinweisung zur korperlichen
Entgiftung nicht zu umgehen sein. Der Zeitpunkt dieser MaBnahme sollte jedoch mit der Suchtberatungs-
stelle besprochen werden. Wenn trotz intensiver sozialtherapeutischer Begleitung iiber lingere Zeit ambu-
lant Suchtmittelfreiheit nicht zu erreichen ist, sollte der Versuch gemacht werden, den Patienten/die Pati-
entin zu einer stationdren Entwohnungsbehandlung zu motivieren. Hier gibt es Therapieangebote von
sechs bis acht Wochen (Kurzzeittherapie) iiber vier bis sechs Monate und fiir chronische Alkoholiker/-
innen auch noch lingere Behandlungszeiten.
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Bei der Betreuung und Behandlung alkoholabhéngiger Frauen sind einige Indikatoren und Besonderheiten
zu beriicksichtigen.
- Suchtkranke Frauen zeigen Angst, Mifltrauen und Schuldgefiihle. Identitéts- und Beziehungsstorungen
werden hinter einer Fassade verborgen.
- Die weibliche Rollenidentitit wird negiert oder in einer extremen Form ausagiert.
- Meist besteht eine massive Abhingigkeit von Ehemann oder Eltern bis hin zu Unterwiirfigkeit.
- Etwa 50 Prozent haben Gewalterfahrungen mit Ménnern. Die Angst, den Partner zu verlieren, ist sehr stark.
- Psychosomatische Beschwerden wie Hauterkrankungen, Herz-/Kreislauf-Schwierigkeiten und Ver-
spannungen im gesamten Bewegungsapparat sind héufig.
- Viele Frauen haben eine Schwangerschaftsabbruch hinter sich und leiden darunter.
Bei der Therapie fiir Frauen ist es sehr wichtig, daB} sie eigene Rdume haben, in denen sie ihr Selbstwertge-
fiihl entwickeln und alle peinlichen Themen ansprechen konnen. Dies geht meist nur in Frauengruppen.
Ziel ist dabei die Stirkung der Identitét und des Selbstwertgefiihls. el
Besondere Bedingungen gibt es bei der Behandlung und Betreuung suchtkranker schwangerer Frauen. Hie
ist absolute und sofortige korperliche Freiheit von Alkohol, Drogen und Medikamenten unbedingt anzu-
streben, um eine Alkoholembryopathie zu verhindern. Es ist dabei jedoch zu beachten, dafl suchtkranke
Frauen eben auch suchtkrank sind, wenn sie schwanger werden, das heifit, sie konnen genausowenig aus
Liebe zu ihrem Kind auf den Alkohol ohne Hilfe verzichten, wie alle iibrigen Suchtkranken.
Die suchtkranken schwangeren Frauen wissen, daf3 sie mit dem Suchtmittel ihrem Kind schaden, und sie
leiden darunter, aber sie haben Angst vor der gesellschaftlichen Diskriminierung. Sie ziehen dann oft den
falschen Schluf, sich lieber zu verstecken als sich Hilfe zu holen, was ja eine Veroffentlichung ihrer Sucht -
trotz Schwangerschaft-notwendig machen wiirde. Alte Rollenbilder von der guten Mutter, die alles fiir ihr
Kind tut, wirken hier eher hemmend als fordernd. Auch eine Abschreckungstherapie, die der schwangeren
Frau die schrecklichen Bilder geschiddigter Kinder vor Augen fiihrt, wird ohne greifbar nahe, konkrete Hilfe
vom Arzt oder den nahen Angehorigen eher das Gegenteil bewirken: Trinken aus Schuldgefiihl.
Hier wire eine enge Zusammenarbeit von niedergelassenen Arzten, Allgemein-Krankenhiusern, die den
korperlichen Entzug vornehmen miiiten, Krankenhaus-Sozialdienst, Psychosozialen Beratungsstellen,
Fachkliniken und den Angehorigen der suchtkranken Frauen dringend erforderlich. Suchtkranke Frauen
konnen oft ldngere Trinkpausen einlegen oder auch wéhrend der Schwangerschaft das Trinken einstellen
aufgrund einer engen symbiotischen Beziehung mit dem werdenden Kind. Diese symbiotische Beziehung
gleicht einen Teil des Mangels aus und stabilisiert voriibergehend die Psyche der Frau. Der dennoch oft
starke Wille, dem Kind nicht zu schaden, tut ein iibriges. Trotzdem braucht die Schwangere eine sehr inten-
sive Begleitung, um ihre psychische Stabilitidt zu sichern, Riickfille sofort zu erkennen und eine stationire
Behandlung einzuleiten. Notwendig wire auf lingere Sicht die Einrichtung von niederschwelligen statio-
ndren Therapieangeboten und Notruftelefonen.

Ursachenentfernung:

Da Quecksilber im Amalgam iiber eine Blockade des Acetyl-Co-SH die Suchtentstehung mit Storung des Glut
amatstoffwechsels fordert, ist die Entfernung des Amalgams unter Dreifachschutz (1. DMPS-Gabe vorher, 2.
Entfernung unter Kofferdam und Sauerstoff, 3. Natriumthiosulfat zum Mundspiilen) Voraussetzung.

Eine DMPS-Entgiftung muf sich anschlieen. Falls Amalgam wurzelnah lag oder unter der Zahnwurzel abge-
lagert liegt, muf} der Zahn gezogen und die Ablagerung ausgefrist werden. Unsere Erfahrungen mit der Besei-
tigung dieser suchtunterstiitzenden Quelle waren positiv. Die Patienten konnten danach auf eine Psychothe-
rapie verzichten und wurden auf Dauer suchtfrei. Allerdings bedeutete es fiir einige Patienten den Verlust aller
Zihne und das Tragen von Prothesen, da Amalgam unter allen Zihnen gespeichert gewesen war.

Alkoholentwohnung —pharmakologische Ansdtze:*

Ausgehend von verschiedenen neuro- und molekularbiologischen Untersuchungen, die die Bedeutung
bestimmter Neurotransmittersysteme fiir die Entwicklung von Alkoholtoleranz und -abhingigkeit,
Entzugssyndrome und sog. Craving (im Sinne von Alkoholverlangen oder ,,Suchtdruck") nahelegen,
wurde in den letzten Jahren eine Reihe von aussichtsreichen neuen pharmakotherapeutischen Strategien
entwickelt, die moglicherweise dazu beitragen konnen, die Riickfallwahrscheinlichkeit bei Alkoholabhin-

gigen zu vermindern. Eine besondere Rolle bei der Entwicklung und Aufrechterhaltung einer Alkoholab-

* Quelle: SOYKA, M.: Miinch. med. Wschr. 137,43 (1995)
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hingigkeit scheint dabei zum einen dem mesolimbischen Dopaminsystem (,,Belohnungssystem"), zum
anderen dem mit diesem funktionell eng verkniipften Opiatsystem sowie exzitatorischen Aminosduren
vom Typ des Glutamat, das fiir Lernvorgidnge und Phdnomene wie den exzitotoxischen Zelltod von Bedeu:
tung ist, zuzukommen. Fiir eine Subgruppe von Alkoholabhidngigen wurde dariiber hinaus eine Dysfunk-
tion des serotonergen Systems wahrscheinlich gemacht (sieche im folgenden), und zumindest indirek
konnte auch eine Reihe weiterer Neurotransmitter wie GABA und Noradrenalin Bedeutung fiir drang-
haftes Alkoholverlangen (,,Craving") und Alkoholriickfille haben. Beziiglich der dem ,,.Craving" und
einem Alkoholriickfall moglicherweise zugrundeliegenden neurobiologischen Pathomechanismen sei auf
verschiedene Ubersichtsarbeiten verwiesen (BONING, J., 1984; CHARNESS, M.E., 1992; OLLAT, H., 1988).

Beeinflussung des Serotoninsystems:

Aussichtsreich erschien lange Zeit der Einsatz von serotonergen Substanzen, insbesondere Serotonin-
Wiederaufnahmehemmern, in der Riickfallprophylaxe des Alkoholismus, zumal viele Befunde fiir eine
Dysfunktion des serotonergen Systems - zumindest bei einer Subgruppe von Alkoholikern - sprechen. Die
préklinischen und tierexperimentellen Untersuchungen zur Wirkung von Serotonin-Wiederaufnahme-
hemmern auf die Alkoholaufnahme sind sehr umfangreich (Ubersicht bei J AFFE, J.H. et al., 1992; N ARANIO,
CA. et al., 1992; SOYKA, M., 1995). FaBit man die zahlreichen pharmakologischen Untersuchungen und
Tierversuche zur Frage der Beeinflussung der Alkoholaufnahme durch serotonerge Pharmaka zusammen,
so 1dBt sich feststellen, dal Pharmaka, die direkt an serotonerge Neuronen wirken, in der Beeinflussung de
Alkoholaufnahme wesentlich effektiver sind als ein indirektes Vorgehen, z.B. durch Zufiihren des Sero-
tonin-Prikursors Tryptophan.

In einer Reihe von offenen und z.T. auch plazebokontrollierten Doppelblindstudien haben sich verschie-
dene Serotonin-Wiederaufnahmehemmer wie Fluoxetin, Citalopram, Sertalin und Fluvoxamin in der
Verminderung der Alkoholaufnahme als effektiv erwiesen (AFFE, J.-H. et al., 1992; NARANJO, CA., 1992),
d.h., daB in entsprechenden Studien die Zahl der Riickfille bzw. Trinkmenge geringer war. Viele dieser
Untersuchungen sind allerdings von kurzer Dauer und die Fallzahl klein. Neuere plazebokontrollierte
Untersuchungen lassen aber Zweifel am Nutzen von Serotonin-Wiederaufnahmehemmern aufkommen.
Eine neuere Untersuchung mit Citalopram erbrachte keinen Wirksamkeitsnachweis (B ALLDIN, J,, 1994), und
auch Studien mit Fluvoxamin, das als mogliche Anti-Craving-Substanz besonders fokussiert wurde, haben
negative Ergebnisse geliefert (O. LESCH, Wien). Die Wirksamkeit der Substanz wurde in mehreren Doppel-
blindstudien in verschiedenen europiischen Lindern (Osterreich, GroBbritannien etc.) iiberpriift. Leider
wurden die Ergebnisse dieser Untersuchungen bislang nicht publiziert.

Abgesehen von der Behandlung depressiver Syndrome bei Alkoholabhidngigen kann der Einsatz von Sero-
tonin-Wiederaufnahmehemmern bei Alkoholabhingigen insgesamt zur Zeit nicht empfohlen werden.
Auch der Serotonin-Antagonist Ritanserin wurde als mogliche Anti-Craving-Substanz iiberpriift. Einige
préklinische und klinische Arbeiten hatten zunéchst positive Befunde ergeben (M EERT, T.F. et al., 1991;
MonNTI, J.M. et al., 1991). Eine grofie plazebokontrollierte Doppelblindstudie lieferte dagegen negative
Ergebnisse (J. BONING, Wiirzburg), so daB der Einsatz von Ritanserin derzeit nicht aussichtsreich erscheint.
Vielversprechender erscheint dagegen zur Zeit der Einsatz des 5-HT ;-Rezeptor-Antagonisten Ondanse-
tron (VOLPICELLL J.R. et al., 1992), der in einer plazebokontrollierten Doppelblindstudie, die an 71 Pati-
enten mit einer Dosis von 0,25, nicht aber von 2 mg, zu einer signifikanten Verminderung der Trinkmeng:
fithrte (SELLERS, E.M., 1994). Auch hier sind aber noch weitere Studien notwendig, bevor ein abschlie-
Bendes Urteil iiber die Wirksamkeit der Substanz moglich ist.

In einigen Untersuchungen konnte ein positiver Effekt von Buspiron (Bespar®) auf die Alkoholaufnahme
bzw. ein vermindertes Craving bei Alkoholabhéngigen belegt werden (BRUNO, F., 1989). Die Erfahrungen
sind aber noch begrenzt, und der Einsatz dieses Medikaments kann derzeit nur bei Alkoholabhéngigen mit
Angstsymptomatik empfohlen werden (KRANZLER, H.R. et al., 1992).

Beeinflussung des Dopaminsystems:

Zahlreiche Befunde belegen die Bedeutung des mesolimbischen Dopaminsystems, des sog. Belohnungssy-
stems, fiir die Aufrechterhaltung von Suchtverhalten (B ONING, J., 1994). Der Gedanke liegt nahe, durch
Pharmaka, die das Dopaminsystem beeinflussen, die Riickfallhdufigkeit bei Alkoholabhidngigen zu
vermindern. Positive Befunde wurden mit dem Dopamin-Agonisten Bromocriptin mitgeteilt (BORG, V.,
1983). Eine plazebokontrollierte Doppelblindstudie mit dem Dopamin-Agonisten Lisurid (I mg/Tag)
konnte allerdings keinen therapeutischen Effekt belegen (Studie der FU Berlin, unveroffentlichte Befunde),
und eine Untersuchung mit einer Dosis von 1,8 mg mufite wegen gehéuft aufgetretener Nebenwirkungen
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abgebrochen werden. Die Dopamin-antagonistisch wirkende Substanz Tiaprid (Tiapridex®), ein atypi-

sches Neuroleptikum, zeigte in verschiedenen Untersuchungen, darunter einer randomisierten plazebo-

kontrollierten Doppelblindstudie, einen Anti-Craving-Effekt (PETERS, D.H. et al., 1994; SHAW, G.K. et al.,
1984). Die Wirksamkeit der Substanz wurde in einer grofien multizentrischen Doppelblindstudie iiber-
priift, deren Ergebnisse in Kiirze erwartet werden.

Glutama tantagonist Acamprosat:

Das pharmakologische Profil von Acamprosat, einem Strukturanalogon der im ZNS weit verbreiteten
Homotaurinsdure, stellt sich so dar: Die Substanz greift am Glutamat-abhingigen NMDA-Rezeptorkana
an und vermindert die postsynaptische Wirkung exzitatorischer Aminosduren und Neurotransmitter, wie
z.B. L-Glutamat; aufierdem reduziert sie den C&*-Strom in den Nervenzellen und die neuronale Erregbar-
keit. Glutamat ist im ZNS die héufigste exzitatorisch wirkende Aminosdure. Das glutamaterge System
spielt in der Grundlagenforschung heute eine groBie Rolle, und Veridnderungen im Glutamatsystem werden
mit verschiedenen fiir die Entwicklung einer Alkoholabhingigkeit und entsprechender Folgeschéden wich-
tigen Mechanismen in Verbindung gebracht, insbesondere mit Lernvorgéngen, der neuronalen Plastizitéi
und Erregbarkeit, der Entstehung von epileptischen Anfillen und Zelluntergidngen (exzitotoxischer
Zelltod). Alkohol inhibiert Glutamatrezeptoren, insbesondere den NMDA-Rezeptor-Subtyp (GIARNESS,
M.E., 1992). Acamprosat ist ein funktioneller Glutamatantagonist.

Acamprosat hat sich in mehreren priklinischen und klinischen Untersuchungen mit insgesamt weit iiber
3000 Patienten (SOYKA, M., 1995) als wirksame Substanz in der Verminderung der Alkoholaufnahme bzw.
Riickfallprophylaxe bei Alkoholabhéngigkeit erwiesen und ist unter dieser Indikation seit 1989 in Frank-
reich zugelassen. Eine breit angelegte plazebokontrollierte Doppelblindstudie in Deutschland (S Ass, H. et al.,
1995) zeigte eine hochsignifikant niedrigere Riickfallhdufigkeit in der Verumgruppe wihrend des gesamten
Zeitraums der 48wochigen Behandlungsphase (42% vs. 20,7% am Behandlungsende, p < 0,001). Die
Vertriglichkeit war dabei gut und die Nebenwirkungsrate gering. Am hiufigsten traten hier - wie auch in
anderen Untersuchungen - gastrointestinale Symptome, speziell Durchfall, und Kopfschmerzen auf. Eine
echte Kontraindikation stellen Hyperkalzédmien dar. Eine psychotrope Wirkung oder ein Suchtpotential
besitzt Acamprosat (geplanter Handelsname: Campral®) offensichtlich nicht. Eine Zulassung fiir den Indika-
tionsbereich ,,Adjuvante Therapie zur Erhaltung der Abstinenz bei Alkoholabhingigkeit" besteht.

Opia tan tagonist Naltrexon:

Neben Acamprosat stellen Opiatantagonisten - und hier speziell Naltrexon — die derzeit aussichtsreichste
Substanzgruppe dar. Naltrexon (Nemexin®) ist ein reiner Opiatantagonist mit langer Bindung an Opiatre-
zeptoren. Naltrexon ist in Deutschland seit 1990 als ,,Niichternheitshilfe" fiir den Anwendungsbereich
.Medikamentose Unterstiitzung bei der psychotherapeutisch-psychologisch gefiihrten Entwohnungsbe-
handlung vormals Opiatabhingiger nach erfolgter Opiatentgiftung" zugelassen.

Die Opiatabhingigkeit hat lange als biologisches Modell fiir die Alkoholabhingigkeit gedient. Alkohol
beeinflufit die Opiatrezeptoren, und es besteht eine teilweise Kreuztoleranz von Morphinen und Alkohol.
Durch die Gabe von Morphinen kann das Alkoholentzugssyndrom unterdriickt werden. Eine Dysfunktion
bzw. gesteigerte Sensitivitit von Opiatrezeptoren scheint fiir Abhingigkeitsentwicklungen nach chroni-
schem Konsum von Alkohol eine Rolle zu spielen.

Alkohol inhibiert die Bindung von Opiaten an den Delta-Opioid-Rezeptor, und niedrige Konzentrationen
von Alkohol erhohten die Dichte von u.-Rezeptoren in einigen Hirnregionen (C HARNESS, M.E., 1992;
OLLAT, H. et al., 1988). Chronische Alkoholzufuhr erhoht dagegen die Affinitit zu den Opioid-Rezeptoren
und die Dichte der Bindungsstellen fiir verschiedene Opiat-Rezeptorliganden.

Neben anderen Neurotransmitterverdnderungen wird heute vor allem die Bedeutung von Opiat-Rezep-
toren fiir die durch Alkoholkonsum vermittelten ,,positiven" Wirkungen diskutiert (B)NING J., 1994;
CHARNESS, M.E., 1992; OLLAT, H., 1988). Es besteht eine enge funktionelle Beziehung des Opiat-/Endor-
phinsystems zum mesolimbischen Dopaminsystem. Moglicherweise spielen Kondensationsprodukte von
Katecholaminen und Alkoholmetaboliten, wie z.B. die Tretrahydroisochinoline, die mit den Opioid-
Rezeptoren und endogenen Opiaten, den sog. Endorphinen, interagieren, eine wichtige Rolle bei de
Entwicklung und Aufrechterhaltung der Alkoholkrankheit.

Tierexperimentelle Befunde, nach denen durch die Gabe von Opiaten bei an Alkohol gewdhnten Ratten
einerseits die Alkoholaufnahme gesteigert, andererseits durch die Gabe von Opiat-Antagonisten vermin-
dert werden kann, bildeten den Hintergrund fiir zwei vielbeachtete plazebokontrollierte Doppelblindstu-
dien mit Naltrexon, die 1992 in den USA publiziert wurden.
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In der Untersuchung von VOLPICELLI et al. (1992) wurden 70 alkoholabhingige Minner in einer
Hwochigen plazebokontrollierten Doppelblinduntersuchung mit Naltrexon (50 mg/Tag) behandelt. Die
mit Naltrexon behandelten Patienten berichteten ein geringeres Alkoholverlangen (,,Craving") und
weniger Tage, an denen Alkohol konsumiert wurde. Wiahrend der 12wochigen Untersuchung wurden
23 % der mit Naltrexon behandelten Patienten, aber 54,3 % der mit Plazebo kontrollierten Patienten riick-
fallig, wobei allerdings eine sehr ,breite" Riickfalldefinition gewéhlt wurde (entweder 5 oder mehr
»nhasse" Tage innerhalb einer Woche, mehr als 5 Drinks bei einem Riickfall oder eine Blutalkoholkonzen-
tration tiber 1 Promille). In weiteren Studien von O'MALLEYet al. (1992) wurden 97 alkoholabhingige
Patienten ebenfalls in einer 12wochigen plazebokontrollierten Doppelblindstudie mit Naltrexon behan-
delt. Auch in dieser Untersuchung zeigte sich, dafl Naltrexon-behandelte Patienten eine hohere Abstinenz-
rate aufwiesen als plazebokontrollierte Patienten.

Naltrexon hat in den USA vor kurzem von der FDA eine Zulassung fiir die Behandlung von Alkoholabhin-
gigen erhalten. Derzeit werden in den USA und Europa (Grofibritannien, Deutschland) weitere plazebo-
kontrollierte Doppelblindpriifungen zur Sicherheit und Effizienz von Naltrexon in der Riickfallprophy-
laxe Alkoholabhéngiger durchgefiihrt.

Wichtige Nebenwirkungen von Naltrexon sind - vor allem bei hoheren Dosen - die Erhohung von Leber-
transaminasen, Obstipation, Erbrechen und andere gastrointestinale Symptome. In Einzelfillen kann es
zur Entwicklung einer reversiblen idiopathischen thrombozytopenischen Purpura kommen. Eine Auswei-
tung der Indikation von Naltrexon fiir die Behandlung von Alkoholabhingigen ist beantragt worden.

Die personlichen Erfahrungen des Autors mit 400 Alkoholabhidngigen unter Naltrexon:
Die Erfolgsquote Naltrexon/Placebos erbrachte zusammen mit einer Verhaltenstherapie nach 6 Monaten:

Naltrexon Placebo
Abbruch 30% 15%
Drogenfrei 35% 55%
Riickfall 35% 3 0%

Nach zwei Jahren Therapie mit Naltrexon verzichteten wir wieder vollig darauf (DAUNDERER).

Alkoholdelir:*

Das Krankheitsbild:

Das Vollbild des Alkoholdelirs ist gekennzeichnet durch:

- Symtome einer Psychose des exogenen Reaktionstyps: Desorientiertheit, gestorte Merkfahigkeit und
Konzentration, affektive Stérungen und Bewuftseinsstorungen.

- Symptome einer halluzinatorischen Psychose mit optischen, taktilen und seltener akustischen Halluzi-
nationen, illusiondren Verkennungen und gesteigerter Suggestibilitit sowie

- Symptome der vegetativen Entgleisung mit Tremor, Schwitzen, Fieber, Tachykardie, Blutdruckentglei-
sungen, Reflexsteigerung, psychomotorischer Unruhe.

Bei unvollstindiger Ausprigung des Syndroms steht die vegetative Symptomatik im Vordergrund. Im

deutschen Sprachraum wird hierfiir der Begriff ,Priadelir" verwandt. Im angloamerikanischen Schrifttum

ist das Delir die hochste Stufe eines mehrgliedrigen Alkoholentzugssyndroms. Nicht selten wird dic

Entzugssymptomatik durch hirnorganische Anfille vom Grand-mal-Typ eingeleitet.

Eine Vielzahl von Spekulationen und Hypothesen wurden iiber die Delirentstehung in diesem Jahrhundert

aufgestellt, eine systematische biologische Forschung wird erst seit ca. 15 Jahren betrieben. Die neueren

Theorien beschiftigen sich im wesentlichen mit der Alkoholwirkung auf Transmitter- und Rezeptorsy-

steme vorwiegend des Hirnstamms und des Zwischenhirns.

Im Zusammenhang mit sogenannten ,kindling"-Prozessen (Schwellensenkung durch wiederholte

Entziige) kommt es durch chronische Ethanoleinwirkung und Entzug zu einer

- Desinhibition aktivierender Glutamatsysteme (NMDA-Subtyp) und

- Reduktion inhibitorischer GABA-Rezeptoren (Krampfschwellensenkung),

- vermehrten Noradrenalinausschiittung (vegetative Symptome) sowie

- vermehrten Aktivitit dopaminerger Systeme (Halluzinationen).

* Quelle: DTTMAR, G.: Alkoholdelir. Fortschr. Med. 19 (1994)
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Diese Theorien erkldren aber nicht hinreichend, warum nur etwa 15% aller chronischen Alkoholiker
jemals ein Delir erleben und warum Alkoholdelire auch ohne Entzug auftreten (in einer eigenen Untersu-

chung entwickelte etwa ein Drittel aller Patienten ein sogenanntes Kontinuitétsdelir).

Therapie:

Die Behandlung des Alkoholdelirs muf3 unter intensivmedizinischen Bedingungen erfolgen. Nicht zuletzt

durch die Entwicklung der Intensivmedizin wurde die wesentliche Senkung der Letalitdt in den letzten 20
Jahren moglich. Die Grundversorgung besteht in einer Korrektur der Fliissigkeitsbilanz (Bedarf etwa 3 bis
4 1/d) und Elektrolytverluste (fast immer Hypokalidmie). Ziel der medikamentosen Behandlung ist ein
ausreichende Sedierung. Hier wirken am besten Substanzen mit Kreuztoleranz zu Alkohol.

Tab. 17: Medikamenttse Therapie des Alkoholdelirs

Clomethiazol Parenteral: Infusionslsg. 0,8%
initial 3 bis 7 ml/min bis zur Sedierung,
dann 0,5 bis 1,0 ml/min nach Sedierung;
max. Tagesdosis: 2500 ml 1. Tag
2000 ml 2. u. 3. Tag

Hochpotente Neuroleptika 2 bis 5 mg (20 bis 50 Tropf. )/die oral

(z.B. Haloperidol) oder 15 bis 30 mg (3 bis 6 Amp.)/die i.v.

max.: 50 mg (10 Amp.) Dauerinf./die

Clonidin Initialer Bolus:
1 bis 4 Amp. (0,15 bis 0,6 mg) i.v.
dann: Dauerinf. 0,03 bis 0,15 mg/h
max.: 0,3 mg/h

Tab. 18: Differentialdiagnose des Alkoholdelirs

Intrakranielle Erkrankungen/Prozesse
Meningoenzephalitis
Enzephalitis
intrakranielle Himatome
epileptischer Ddimmerzustand

Arteriosklerotische Verwirrtheit

Interne Erkrankungen

hepatische Enzephalopathie

andere metabol. Enzephalopathien

Hyperthyreose

Sepsis

Hypoxie
Medikamenten-/Drogenintoxikation
Medikamenten-/Drogenentzug
Pharmakogenes Delir

Alkoholfolgekrankheiten
Wernicke-Enzephalopathie
Alkoholhalluzinose

Maligne Hyperthermie

Zentrales anticholinerges Syndrom
Psychose
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Tab. 19: Nebenwirkungen der Delirtherapeutika

Clomethiazol - Atemdepression
- bronchiale Hypersekretion
- Kreislaufdepression
- allergische Reaktion (selten)
cave: - Kombination mit anderen sedierenden Medikamenten
- Pat. mit pulmonalen Vor- und Begleiterkrankungen
- Suchtententstehung

Diazepam - Atemdepression
- Kreislaufdepression
- Suchtentstehung

Hochpotente Neuroleptika - extrapyramidale Hyperkinese
- extrapyramidale Hypokinese
- Mundtrockenheit
- Steigerung der zerebralen Anfallsbereitschaft (gering)
- Herzrhythmusstérungen
- _pharmakogenes Delir

Clonidin - Bradykardie
- Hypotonie
- Herzrhythmusstérungen
- Obstipation
- Mundtrockenheit

Tab. 20: Kompliziertes Delir, hdufigste Vor- und Begleiterkrankungen

- Polyneuropathie

- Hepathopathie

- hirnorganische Anfille
- kardiale Vorschidden
- zerebrale Vorschiden
- Frakturen

- Pneumonie

- Pankreatitis

- Ileus/Subileus

- bronchiale Verschleimung
- Sinusitis

- Harnwegsinfekt

- Animie

Glukose gegen Alkoholintoxikation?

Neben Abbaustorungen durch einen genuinen Mangel an Alkoholdehydrogenase spielen die Glukosevor-
rite der Leber beim Alkoholabbau die wichtigste Rolle. Die kindliche Leber hat noch keine Méglichkeit,
Gifte wie Alkohol abzubauen. Kleinkinder, junge Midchen und Alkoholungewohnte zihlen daher zur
besonderen Gefidhrdungsgruppe. Sie konnen durch geringe Alkoholmengen vital gefihrdet werden, wenn
der Ersthelfer die Komplikation einer Hypoglykémie iibersieht.

Basiswissen jede Rettungssanititers ist es, bei obiger Gefihrdungsgruppe bei Koma oder Erregungszu-
stinden einen Blutzuckerschnelltest (,,sticksen") durchzufiihren.

Altersabhingige Normwerte miissen dabei natiirlich beriicksichtigt werden (Sdugling BZ 20 mg%). Bei
einem Unterzucker kann die verdnderte Bewuftseinslage schlagartig durch seine Normalisierung behoben
werden. Aus der Presse bekannt sind die Fille bewuBtloser Sduglinge durch ein Schnaps-Ei zu Ostern
Erfahrene Kinderkliniker und Kindernotirzte geben daher automatisch bei Bewuftlosen mit einer Alko-
holfahne Glukoseinfusionen oder Agitierten Coca-Cola zu trinken. Natiirlich @ndert dies nichts an der
eigentlichen Alkoholintoxikation.
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Sehr gefihrlich sind Vergiftungen mit reinem Alkohol, da dieser geruchlos ist und durch keine charakteri-
stische ,,Schnapsfahne" auffillt. Meist werden diese Patienten als ,,psychisch krank" mit ihrer Hypoglyk-
damie fehlbehandelt - wie iibrigens auch zahlreiche chronisch Vergiftete.

Prophylaxe:*

Gleich mehrfach haben verschiedene wissenschaftliche Fachgesellschaften im Jahr 1990 einen Warnhin-
weis fiir Schwangere auf allen Flaschen, die alkoholische Getridnke enthalten, gefordert. So zum Beispiel
die Deutsche Gesellschaft fiir Gynikologie und Geburtshilfe, die Deutsche Gesellschaft fiir Perinatale
Medizin sowie die Deutsche Gesellschaft fiir Kinderheilkunde. Nach Ansicht der Fachgesellschaften sollte
kiinftig auf Flaschen mit Alkoholika der Satz ,,Alkohol in der Schwangerschaft kann die Gesundheit Ihres
ungeborenen Kindes gefdhrden" obligatorisch aufgefiihrt werden. Die Bundesrepublik wiirde damit dem
positiven Beispiel der USA und Australiens folgen. Auch die Delegierten des Deutschen Arztetages in
Hamburg haben sich diesem Appell angeschlossen.

Auf diese Forderungen der Arzteschaft hat die Bundesgesundheitsministerin bisher jedoch kaum reagiert,
kritisieren die Arzteverbéinde zusammen mit der Vorsorge-Initiative der Aktion Sorgenkind, die die Infor-
mationskampagne ,,Schwangerschaft und Sucht" umgesetzt hat. Dies sei um so unverstidndlicher, da nach-
gewiesen ist, da in Deutschland pro Jahr etwa 2000 Kinder mit schweren Alkoholschdden zur Welt
kommen und nach neuen Erkenntnissen auch bei geringem Alkoholkonsum in der Schwangerschaft
Gesundheitsschidden auftreten konnen.

* Quelle: GEIER, R.: Arzte fordern Warnhinweis. AZ; 234, 6 (1991)

Besonderheiten:

Epidemiologie:

Trotz des in der Presse und in der Fachoffentlichkeit vorherrschenden Interesses an illegalen Drogen bleib
der Alkoholmif3brauch das groBte gesundheitspolitische Problem innerhalb der Gruppe der psychoaktiven
Substanzen. Schitzungen gehen von ein bis zwei Millionen Personen mit miB3brauchsbezogenen Folge-
schédden in der alten Bundesrepublik aus. Der individuelle und soziale Schaden durch Alkoholmifbrauch
wird in Milliardenhthe angenommen.

Ausgehend von einer relativ breiten Definition des Begriffs , Epidemiologie” (z.B. ICHTENHAGEN) sind
folgende Themenbereiche Gegenstand epidemiologischer Forschung zum Alkoholkonsum:

- Beschreibung der Problemlage:

Neben der Priavalenz des Konsums und Mifbrauchs von alkoholischen Getrinken werden zusitzliche
Informationen iiber zeitliche Konsummuster und Zusammenhinge mit anderen Suchtstoffen bendotigt.
Daneben sind individuelle (z.B. Leberzirrhose) wie soziale Folgen (z.B. Verkehrstote unter Alkoholeinflufl
Behandlungskosten) ebenso zu beschreiben wie Risikofaktoren und protektive Faktoren fiir die Entwick-
lung einer Abhéngigkeit.

- Beschreibung von Entwicklungen:

zeitliche Trends in Problemumfang und -umfeld erlauben es, sowohl das Hilfsangebot wie auch die Wirk-
samkeit von priventiven, repressiven und therapeutischen Maflnahmen zu beurteilen.

- Informationen zur Entwicklung eines Hilfsangebotes:

Zusitzlich zur Definition von Risikogruppen werden Angaben erhoben, die es erlauben, das Angebot auf
einzelne Zielgruppen der Population zuzuschneiden.

Bei der Datenerhebung stehen zwei Methoden zur Verfiigung - die direkte und die indirekte Erhebung der
Variablen. Der direkte Zugang ist besonders aussagekriftig, etwa im Rahmen von reprisentativen
Umfragen in der Bevolkerung. Lingsschnittstudien stellen eine Erweiterung dieses Ansatzes dar und
erlauben durch die wiederholte Befragung der gleichen Personen sehr exakte Analysen iiber Verinde-
rungen. Kosten- und Datenschutzgriinde sowie die bei wiederholten Befragungen zunehmenden, zumeist
nicht zufallsverteilten Ausfille erschweren Ladngsschnittanalysen.

Indirekte Methoden setzen an der Beobachtung von Merkmalen an, deren enger Zusammenhang mit dem
interessierenden Sachverhalt bekannt ist oder zumindest angenommen wird. So kann die Menge
verkauften oder versteuerten Alkohols oder die Zahl der Todesfille wegen Leberzirrhose als Indikator fiir
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den Alkoholkonsum und -miflbrauch verwendet werden. Auch die Analyse von Daten, die im therapeuti-
schen oder justitiellen Bereich zu anderen Zwecken gesammelt werden, ist ein 6konomisch sinnvoller We;
zur Informationsgewinnung. Das grundsitzliche Problem aller Indikatoren ist die unvollstindige bzw.
hédufig unklare Korrelation mit dem Kriterium. Erhebliche Berechnungsschwierigkeiten sind zum Beispiel
zu erwarten, wenn eine Reduktion der Gesamtproduktion an Alkoholika beziiglich individueller Auswir-
kungen gewertet werden soll.

Ob eine anteilige Verringerung der Trinkmengen auf alle Konsumenten erfolgt oder ob die Vieltrinker
unverindert, die Gelegenheitstrinker dafiir deutlich reduziert konsumieren, ist oft nur unzureichend abzu-
schitzen (FEUERLEIN NORSTROM, ROOTMAN und SMART, SPINATSCH WESTERMEYER).

MiBbrauchsbedingte Folgeschdden sind unterschiedlich gut zu erfassen. Alkoholbedingte Unfille sind
leicht zu dokumentieren, vor allem solche im Straenverkehr und im Betrieb. Allerdings werden diese
Unfille zu wenig systematisch auf mogliche Alkoholeinfliisse untersucht. Aufgrund der einheitlichen
Krankenhausstatistik wire es ebenfalls einfach, Alkoholmibrauch und Folgeerkrankungen zu erfassen.
In der Praxis liegt das Problem jedoch darin, einen Zusammenhang zwischen den beobachteten Erkran-
kungen und einem moglichen Alkoholmifibrauch herzustellen sowie der Vermeidung mif3brauchsbezo-
gener Diagnosen durch Krankenhausirzte entgegenzuwirken.

Sehr schwierig ist die direkte Erfassung von krankheitsrelevantem Alkoholmifbrauch bzw. Alkoholab-
hingigkeit in Bevolkerungsumfragen. Grundsétzlich kommen dafiir drei Vorgehensweisen in Frage:

Erstens kann Alkoholmifibrauch in gesundheitsschidlicher Form durch die heute géngigen maximalen
Trinkmengen pro Tag in Hohe von 20 Gramm fiir Frauen und 60 Gramm fiir Ménner iiber epidemiologi-

sche Studien erfaf3t werden.

Voraussetzung ist eine relativ prizise und auferdem wahrheitsgemife Angabe der Trinkh#ufigkeit und
Trinkmenge pro Zeiteinheit.

Fiir die Abschitzung des Anteils von Alkoholabhéngigen gibt es auferdem die Moglichkeit, tiber geeignet
Fragebogen bzw. Testverfahren (FEURERLEIN et al., 1977) die zentralen Symptome der Abhingigkeit wie
Entzugserscheinungen, Steigerung der Trinkmenge, heimliches Trinken und morgendliche Entzugserschei-
nungen zu erfassen.

SchlieBlich konnen Experten durch personliche Interviews der Probanden eine Alkoholabhidngigkeit direkt
einstufen.

Generell ist festzustellen, dal verschiedene finanzielle, praktische und methodische Probleme dazu fiihren,
dal nur relativ wenige Angaben zur Epidemiologie der Alkoholabhédngigkeit als einer Folge des
miBbriuchlichen Konsums bekannt sind (B IERNACKI und W ALDORF, 1981, M ULDER und GARRETSEN, 1983,
sowie fiir den Drogenbereich REUBAND, 1990).

Fiir die Bundesrepublik liegen derzeit folgende Untersuchungen vor, die bundesweit durchgefiihrt wurden:
WIESER hat 1972 im Rahmen einer bundesweiten Représentativerhebung 616 Personen (Quotenverfahren)
ab 16 Jahren interviewt.

FEUERLEIN fiihrte 1974 eine vergleichbare bundesweite Studie an 1 952 Personen im Alter von 20—64 Jahren
mit Hilfe von Interviews durch.

Das IJF Institut fiir Jugendforschung hat fiir die Bundeszentrale fiir gesundheitliche Aufkldrung in den
Jahren 1973 bis 1990 in regelmdfBigen Abstinden sechs Reprisentativerhebungen (CFR-Random-
Auswahlverfahren) durchgefiihrt. Interviewt wurden jeweils 1 500 bis 1 700 Jugendliche und junge
Erwachsene im Altersbereich von zwolf bzw. 14 bis 25 Jahren (IJF, 1990).

Fiir das Bundesministerium fiir Gesundheit haben Infratest (1982,1986) und das IFT-Institut fiir Therapie-
forschung (1990) bundesweite Reprisentativerhebungen als schriftliche Befragung von zwolf- bis 24-/
39jdhrigen durchgefiihrt (1990 auch fiir die neuen Bundeslidnder). Leider liegen fiir die Auswertungen 1982
nur ein Grundbericht (BMJFFG, 1983), fiir 1986 nur ein Tabellenband (Infratest, 1987) und fiir die
Auswertung 1990 erst ein Grundbericht mit ersten Ergebnissen vor ($MON et al., 1991).

Neben den bundesweiten Studien gibt es verschiedene regionale Erhebungen (u.a. FCHTER et al. 1986)
sowie Untersuchungen, in denen AlkoholmiBbrauch lediglich ein Teilgebiet darstellen (HJRRELMANN,
1989). Auch liegen Literaturiibersichten zur Epidemiologie des Alkoholmiflbrauchs vor (FEUERLEIN, 1989,
TROJAN, WELZ, 1980).

In der Bundesrepublik Deutschland nahm der Pro-Kopf-Verbrauch von alkoholischen Getridnken, umge-
rechnet auf reinen Alkohol, von 3,1 Liter im Jahr 1950 kontinuierlich auf 12,5 Liter im Jahr 1980 zu. Dann
ging er auf ein seit einigen Jahren relativ konstantes Niveau von 11,8 Litern leicht zuriick. Der Durch-
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Schnittsverbrauch variiert aber erheblich zwischen einzelnen Personen bzw. Personengruppen in der Bevol-
kerung. Bereits eine Analyse nach Alter, Geschlecht sowie Wohnsitz (alte vs. neue Bundesldnder) zeig
erhebliche Unterschiede.

Aus der neuesten Reprisentativerhebung fiir das Bundesministerium fiir Gesundheit aus dem Jahre 1990
(SIMON et al., 1991) werden u.a. die erheblichen Unterschiede in der Trinkfrequenz zwischen jlingeren unc
dlteren Personen deutlich (Tabelle 21). Durchgingig auffillig ist die erheblich hohere Trinkfrequenz der
Personen aus den neuen Bundeslidndern, die erstmals mit vergleichbaren Instrumenten befragt werden
konnten. So liegt der (fast) tdgliche Konsum von Bier bei Personen in der Altersgruppe von zwolf bis 24
den neuen Bundeslindern dreimal so hoch wie in den alten Bundeslindern. Teilweise noch deutlichere
Unterschiede gibt es fiir Likor und Spirituosen.

Ahnlich deutlich sind die Unterschiede zwischen Minnern und Frauen. Einen (fast) tiglichen Konsum von
Bier haben z.B. zwei Prozent der Frauen, aber 12,3 Prozent der Ménner. Auch hier zeigen sich deutlich
hohere Konsumfrequenzen bei den Minnern und Frauen aus den neuen Bundesldndern. Der Anteil der
grundsitzlich alkoholabstinenten Personen liegt in den alten Bundeslidndern bei 10,9 Prozent, in den neuen
bei 8,1 Prozent. Die deutlich hoheren Trinkfrequenzen in den neuen Bundeslidndern driicken sich auch in
den Einstellungen zum Alkoholkonsum aus. Fiir jeweils etwa doppelt so viel Personen in den neuen
Bundesldndern treffen z.B. folgende Aussagen genau zu: ,,Eine Party ohne Alkohol ist langweilig." (West:
9,5%, Ost: 20%), und: ,,Zu Hause sollte man immer alkoholische Getrinke parat haben, um tiberra-
schendem Besuch etwas anbieten zu konnen." (West: 16,3%, Ost: 35,3%)

Im Vergleich zu den Reprisentativerhebungen 1982 und 1986 ging die Zahl regelmafiger Trinker zuriick.
So ist z.B. der Anteil der (fast) tiglichen Biertrinker in den alten Bundesldndern von 6,3 Prozent 1986 aui
4,9 Prozent 1990 zuriickgefallen.

Daten zum AlkoholmiBbrauch bzw. zur Alkoholabhingigkeit liegen aus der Studie 1990 noch nicht vor. Ir
der vergleichbaren Reprisentativerhebung 1986 ergibt sich aufgrund von zwei unterschiedlichen Indizes
(Konsumindex: entweder tdglich zumindest 60 Gramm reinen Alkohol oder zumindest 100 Gramm reinen

Tab. 21: Aktueller Alkoholkonsum nach Altersgruppen und nach regionaler Verteilung (N = 18845 alte
Bundeslinder; N = 2420 neue Bundeslédnder)

Alte Bundeskinder

Bier Wein Likor Spirituosen

12-24  25-39  12-24  25-39 12-24  25-39  12-24 25-39
Basis 8588 9875 8527 9812 8512 9679 8538 9764
Keine Angaben 1,6% 20% 23% 2,6% 2,4% 3.9% 2,1% 3,1%
(Fast) tiglich 38% 103% 03% 14% 0,1% 0,1% 0,1% 0,2%
Mehrmals in der Woche 16,3% 21,6% 34% 8,6% 06% 07% 1,0% 19%
Mehrmals im Monat 23,6% 27,1% 22,5% 309% 7,7% 55% 71,3% 10,9%
Ix im Monat und seltener 223% 23,3% 45,6% 455% 36,8% 43,4% 27,5% 40,4%
Nie 34,1% 17,7% 283% 13.6% 54.8% 50.4% 64.1% 46.6%

Neue Bundesldnder

Basis 858 1244 844 1248 804 1184 839 1229

Keine Angaben 7,7% 85% 92% 82% 13,5% 13,0% 98% 9,6%
(Fast) tiglich 11,5% 15,9% 0,8% 1,1% 0,3% 0,8%  0,4% 1,3%
Mehrmals in der Woche 13,2% 153% 48%  59% 0,4% 1,0%  3,1% 4,1%
Mehrmals im Monat 20,0% 19,6% 349% 36,0% 119% 12,0% 14,5% 16,2%
1 x im Monat und seltener 19,0% 20,3% 40,1% 43,0% 40,1% 458% 30,3%  35,0%
Nie 36,3% 289% 194% 14,0% 413% 40.5% 51.6% 43.5%
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Alkohol an mehreren Tagen der Woche; Gefihrdungsindex nach IEUERLEIN: Folgeerscheinungen des
MiBbrauchs auf korperlichem, seelischem und sozialem Gebiet) ein Anteil von etwa sechs Prozent
(Konsumindex) bzw. fiinf Prozent (Gefahrdungsindex) Personen mit einem miBbriuchlichen Konsumver-
halten in der Altersgruppe 18-29 Jahre. Bei den Minnern liegen die vergleichbaren Werte bei elf bzw. acl
Prozent fiir die Gesamtgruppe, in der Altersgruppe 21 bis 24 Jahre immerhin bei zwolf bzw. zehn Prozent
Rechnet man die Werte fiir Méanner und Frauen in der Bevolkerung ab 18 Jahre hoch, so ergibt sich eine
Zahl von 3,2 bis 3,5 Millionen Personen mit einem miBbriuchlichen Konsum alkoholischer Getrinke fiir
das Gebiet der erweiterten Bundesrepublik.

In der Reprisentativerhebung 1990 wurde nach einer Selbsteinschidtzung der Abhingigkeit von verschie-
denen Substanzen befragt. Demnach schitzen sich von den 18- bis 39jdhrigen 2,4 Prozent (West) bzw. 2,¢
Prozent (Ost) als alkoholabhingig ein. Hochgerechnet auf die gesamte Erwachsenen-Bevolkerung wiérer
dies im Sinne einer sehr konservativen Schitzung (unterster Wert) zumindest 1,21 Millionen Personen in
den alten Bundesldndern sowie 0,33 Millionen in den neuen, insgesamt also etwa 1,55 Millionen.

Die Ergebnisse zum gesundheitsgefihrdenden Alkoholkonsum aus den genannten Reprisentativerhe-
bungen bestitigen die Daten aus einer Ubersicht von F EUERLEIN, 1989. Demnach ist derzeit die beste Schiit-
zung, dal vier bis sieben Prozent der Erwachsenen-Bevolkerung in der Bundesrepublik einen ,,pathologi-
schen" Alkoholkonsum haben. Das sind bezogen auf die alten und neuen Bundeslinder etwa 2,5 bis 4,4
Millionen. Der Behandlungsbedarf fiir diese Gruppe von Personen ist unterschiedlich. Zwar sind nicht alle
als alkoholabhéngig anzunehmen, wohl aber als behandlungsbediirftig im Hinblick auf Folgeerkran-
kungen, oder eine beginnende bzw. bereits ausgeprigte Abhédngigkeit.

Etwa 25 Prozent aller Arbeitsunfille sind auf Alkohol zuriickzufiihren, Alkohol abhingige sind zweiein-
halbmal héufiger krank als andere Mitarbeiter. In etwa 15 Prozent der Kiindigungen spielt Alkohol eine
Rolle (WUNSCHMANN, 1990). Im Jahre 1990 wurde bei etwa 34 000 Unfillen mit Personenschaden oder
zehn Prozent als Unfallursache Alkohol festgestellt. Etwa 46 000 Personen wurden verletzt, davon knapp
1 500 getotet. Trunkenheit spielte auch bei todlichen Unféllen (19%), bei Unfillen mit Schwerverletzten
(15%) und bei Unfillen mit Leichtverletzten (9%) eine erhebliche Rolle (SEPHAN, 1990).
AlkoholmiBbrauch fiihrt zu einer deutlichen Verminderung der Lebenserwartung mit einer Ubersterblich-
keit von 2 bis 2,5 bei den Minnern und 3 bis 5 bei den Frauen. Diese Werte wurden allerdings tiberwiegend
im Ausland erhoben. Es scheint so zu sein, da} eine mehrjdhrige Abstinenz die erhthte Mortalitdt wieder
auf normale Erwartungswerte zuriickfiihrt. Dariiber hinaus haben Alkoholabhingige eine erhohte Suizid-
rate sowie hohere Anteile von Krankheiten mit unmittelbarer Todesfolge, wie Leberzirrhose oder Krebs-
erkrankungen der Verdauungswege (FEUERLEIN, 1989).

Alkoholmifibrauch 148t sich neben dem individuellen und sozialen Leid, den Krankheits- und Todesfolgen
auch in monetir berechenbaren Folgen ausdriicken. In der Regel werden bei den sehr komplexen Berech-
nungsmodellen mehrere Kostenbereiche einbezogen, wie etwa Arbeitsproduktivitit, Arbeitsuntfille,
Behandlungskosten, StraBenunfille, Kriminalitdt, vorzeitige Mortalitdt, Priventionsausgaben. In einer
Ubersicht (MORAWSKI et al., 1990) kommen die Autoren zu dem Ergebnis, daB aufgrund verschiedener,
sehr sorgfiltiger 6konomischer Analysen die mibrauchsbezogenen sozialen Kosten in den USA 1971 bei
31 Milliarden Dollar lagen, 1983 bei 117 Milliarden und 1990 bei 136 Milliarden. Umgerechnet auf die
erweiterte Bundesrepublik wire dies ein Betrag von etwa 80 Milliarden Mark fiir 1990. Nimmt man eine
dhnlich umfassende Studie aus einem mit der Bundesrepublik vergleichbaren Land wie die Schweiz, in dei
fur 1985 2,3 Milliarden Schweizer Franken als mifbrauchsbezogene Kosten berechnet werden, so wiirde
der vergleichbar Wert fiir die erweiterte Bundesrepublik heute bei etwa 50 Milliarden Mark liegen.

Trotz aller methodischen und kulturellen Unterschiede zeigen die beiden Berechnungen, daf3 auch in der
Bundesrepublik mit einer unvorstellbar hohen Summe fiir alkoholbezogene Folgeschidden zu rechnen ist.
Die amerikanische Untersuchung kommt interessanterweise entgegen der landldaufigen Erwartung zu dem
Ergebnis, daBl 1983 die mifbrauchsbezogenen Kosten durch illegalen Drogenkonsum nur halb so hoch
waren wie diejenigen durch Alkoholkonsum.

Alkohol bleibt die Substanz mit dem hochsten Gefdhrdungsrisiko. Das Problem driickt sich in der hohen
Zahl von Personen mit mifbrauchlichem Alkoholkonsum aus, der trotz aller methodischen Schwierig-
keiten mit etwa vier bis sieben Prozent der Erwachsenen-Bevolkerung angegeben werden kann. Das
Problem zeigt sich auch in Arbeitsunfillen, vorzeitigen Kiindigungen, Krankheiten, Verkehrsunfillen und
letzten Endes in hohen gesellschaftlichen Kosten.

Die Problemlage erfordert unmittelbares Handeln, u.a. im Bereich der Priméarprivention, der Fritherkennung
und Frithbehandlung, vor allem im ambulanten Bereich, um mehr Personen zu einer Behandlung zu motivieren
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Diesem deutlichen Bedarf steht ein erschreckendes Desinteresse der Offentlichkeit und der Gesundheitspolitik
gegeniiber, das sich u.a. in einem desolaten Zustand der Mainahmen zur Primérprévention ausdriickt.

Quelle: BUHRINGER, G., SIMON, R., Miinchen, in: psycho 18 (3/1992)

Alkoholismus in der Bundesrepublik Deutschland:

Der Alkoholkonsum in Deutschland ist in den letzten 20 Jahren auf das Vierfache angestiegen, wodurch
die BRD auf die 4. Stelle des Alkoholverbrauchs in der Welt geriickt ist. Immer mehr Frauen und Jugend
liche (bereits 50% der weiblichen Jugendlichen) geraten in die Abhéngigkeit von Alkohol. Die Alkoholto-
leranz liegt bei Frauen wesentlich niedriger als bei Ménnern, deshalb werden sie schneller abhéngig. Zur
Zeit gibt es ca. 1,5 Millionen Alkoholiker in Deutschland. Der jihrliche Pro-Kopf-Verbrauch reinen Alko-
hols liegt bei 13 Liter (!), das ergibt einen Tagesverbrauch von umgerechnet 71 g.

Die Deutschen geben jahrlich 33 Milliarden Mark fiir Alkohol aus, was fiir den Staat eine Steuereinnahme
von 5 Milliarden Mark bedeutet. Die Zahl der Alkoholkranken steigt allerdings stidndig, da die Kinder das
Trinkverhalten der Eltern imitieren und deren Trinkgewohnheiten tibernehmen. Zwar trinken die Viter
mit 83 % gegeniiber 55% der Miitter hidufiger Alkohol, aber das Alkoholverhalten der Mutter wird stidrker
nachgeahmt. Die wichtigsten Motive fiir den Alkoholkonsum sind:

1. Geltungssuche in der Gruppe der Gleichaltrigen,

2. Reizsuche und eine geringe emotionale Kontrolle,

3. die Verminderung psychischer Spannungen,

4. das Vorbild der Erwachsenenwelt, die den Alkoholmus toleriert oder sogar fordert,

5. eine kleinere Gruppe, vor allem Médchen, trinkt aus Einsamkeit.

Wichtig sind die Zusammenhénge zwischen Alkohol-, Nikotin- und Drogenabusus:

1. Alkoholtrinkende Jugendliche rauchen auch erheblich mehr als abstinente Jugendliche.

2. Auch rauschmittelkonsumierende Jugendliche trinken erheblich mehr Alkohol als andere.

3. Jugendliche, die nur Drogen probiert, dann den Drogenkonsum eingestellt haben, trinken vermehrt
Alkohol. Es zeigen sich also Ubergiinge vom Drogenkonsum zum AlkoholmiBbrauch.

Alkohol am Arbeitsplatz:

Nach Aussagen der Deutschen Hauptstelle fiir Suchtgefahren sind ca. 5% der Erwachsenen in Industrieun-
ternehmen alkohol- oder tnedikamentenabhingig. Diese Zahl ist sicher eine konservative Schitzung an der
unteren Grenze.

In den USA sollen von den rund 750 000 Piloten bis zu 75 000 Alkoholprobleme aufweisen. Flugmedizi-
nische Tests zeigten, daf} selbst geringe Alkoholkonzentrationen im Blut zu wesentlichen und oft gefihrli-
chen Leistungsverschlechterungen der Piloten fiihren. Insbesondere die sensible feinmotorische Koordi-
nation, wie sie etwa bei einem Landeanflug erforderlich ist, wird frithzeitig gestort. So wundert es nicht,
dal bei ca. 8% der zivilen Flugunfille verschiedene Grade alkoholbedingter Leistungseinschrinkung
vorlagen. Typisch ist ein Fallbeispiel aus dem ,Fliegermagazin": Zwei junge Minner starben kiirzlich,
weil der Pilot mit 1,18 Promille Blutalkoholkonzentration in nur 50 bis 60 Meter Hohe riskante Flugma-
nover durchfithrte. Nach dem Unfall fand man zudem heraus, dal er ,vergessen" hatte, sich anzu-
schnallen!

Quelle: MAULEN, B., LASAR, M., MMW, 49, 52 (1990)

Zur Beantwortung der Frage, warum nur einige wenige Menschen Alkoholiker werden, werden folgende

Hypothesen angegeben:

1. Die entscheidenden Metaboliten der biogenen Amine, die in der Peripherie gebildet werden, konner
beim Nichtalkoholiker die Blut-Hirn-Schranke nicht durchbrechen. Durch wiederholte Trinkexzesse
konnen ultrastrukturelle Lésionen an der Blut-Hirn-Schranke entstehen, die es den Metaboliten ermog-
lichen, in die dopaminergen Regionen des Gehirns einzudringen.

2. Der Nichtalkoholiker kann auch in der Peripherie keine Metaboliten bilden, die sich weder in qualita-
tiver noch in quantitativer Hinsicht als pathogen auswirken.

3. Der Alkoholiker ist genetisch mit einem neurochemischen Mechanismus ausgestattet, der im Gehirn die
Selbstentstehung einer geringen Menge von pathogen wirkenden Metaboliten begiinstigt. Diese
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Produktion von Metaboliten wird durch die Anwesenheit von Alkohol verstérkt, der ja die Blut-Hirn-
Schranke durchbrechen kann. Dadurch setzt sich ein autokatalytischer Prozel in Gang, der zu einem
circulus vitiosus fiihrt.

4. Beim Alkoholiker werden die Metaboliten nicht in gentigendem Ausmalfl enzymatisch abgebaut. Di¢
Metaboliten koénnen deswegen leichter in das Gehirngewebe eindringen.

5. Zwar ist die Anwesenheit von derartigen Metaboliten bei allen menschlichen Individuen zu finden, die
viel Alkohol trinken, aber die Wirksamkeit dieser Verbindungen hingt letztlich mit einer spezifischen
Interaktion mit ,.endogenen Molekiilen", z.B. Monoaminen, beim Alkoholiker zusammen (F EUERLEIN,
1979).

Genetik:

Schon lange vermutete man eine genetische Fixierung des Alkoholismus. Nun ist es gelungen, ein Gen ding-
fest zu machen, das mit der Trunksucht assoziiert ist. Es ist das Gen fiir den Dopamin-D2-Rezeptor.
Tierversuche hatten den Verdacht nahegelegt, daf3 dieser Rezeptor fiir Suchtverhalten von Bedeutung sein
konnte. Nachdem das Gen fiir den humanen Rezeptor, das auf Chromosom 11 sitzt, kloniert worden war
und damit als Sonde zum Durchmustern menschlicher DNA zur Verfiigung stand, untersuchten
Dr. Kenneth BLUM et al., San Antonio/Texas, Hirnproben von verstorbenen Alkoholikern und Nichttrin-
kern. Sie wollten mit Hilfe der Technik des Restriktions-Fragment-Lingen-Polymorphismus (RFLP)
herausfinden, ob das Gen in verschiedenen Formen (Allelen) vorliegt und ob bestimmte Varianten davon
mit dem Alkoholkonsum in Zusammenhang stehen.

Sie zerlegten die DNA aus den Hirnproben mit verschiedenen Restriktionsenzymen in Bruchstiicke und
hybridisierten sie mit der radioaktiv markierten komplementiren D2-Rezeptor-DNA. Nach Verdauen mit
einem der Restriktionsenzyme ergaben sich im Southern Blot zwei verschiedene Muster: Bei einigen
Proben war eine zusitzliche Bande zu sehen. Das Gen existiert offenbar in Form zweier Allele, Al und A 2.
Dabei fand sich die Bande fiir Al iiberdurchschnittlich hidufig bei Alkoholikern (in 69%), bei Nichtsiich-
tigen dagegen relativ selten (in 20%). Umgekehrt fehlte Al bei 80% der Nichttrinker, aber nur bei 11% di
Abhingigen. Das galt auch fiir Frauen und Farbige.

Andere untersuchte Gene, beispielsweise fiir die Alkohol-Dehydrogenase, zeigten zwar Polymorphimus;
dieser hatte aber keinen Bezug zur Trunksucht. Fiir eine Reihe weiterer Gene, die mit anderen psychische
Krankheiten in Zusammenhang stehen oder den Transmitter-Stoffwechsel beeinflussen, lie sich keii
Polymorphismus nachweisen.

BLUM et al. glauben, dafl eine Anomalie im Bereich des Dopamin-D2-Rezeptor-Gens fiir den Alkoholismu
(mit-) verantwortlich ist. Dall das Al-Allel nicht bei allen Trinkern gefunden wurde, konnte daran liegen,
dal es verschiedene Formen von Alkoholismus gibt - darunter sicher auch solche ohne den Zwang d¢
Gene zum Trinken (BLUM, K., 1990).

Befunde an Enkelsohnen von Alkoholikern (3 x hiufiger Alkoholiker als bei einer normalen Vergleichs-
gruppe) sprechen fiir eine dominante Vererbung. Tochter von Alkoholikern wiesen eine hohere Rate von
Alkoholismus auf, als dem Erwartungswert in der Gesamtbevolkerung entspricht, gleichgiiltig ob sie adop-
tiert oder nicht adoptiert waren. Diese Alkoholismus-Rate der Alkoholiker-Tochter liegt aber weit unte
der der Sohne von Alkoholikern (adoptierten oder nichtadoptierten, K A1, 1975).

In der ersten Zwillingsstudie an 174 minnlichen Zwillingspaaren in Schweden, von denen mindestens
einer bei der Alkoholkontrollbehorde verzeichnet war, wurden auch gleich die bisher hochsten Konkor-
danzwerte beziiglich Alkoholismus gefunden: 54% der eineiigen Zwillingspaare gegeniiber 28% der zwei-
eiigen Zwillingspaare waren konkordant, wobei sich die Zahlen sogar noch auf 71% bei eineiigen gegen-
tiber 32% bei zweieiigen Zwillingspaaren erhohten, wenn nur die stirksten Alkoholiker analysiert wurden
(AMMANN).

1970 fanden WINKOUR et al. bei Familienuntersuchungen unter 507 Erbverwandten (Blutsverwandten)
ersten Grades von 259 Alkoholikern in 30 bis 50 Prozent der Fille ebenfalls Alkoholabhidngigkeit. Andere
Untersucher kamen zu dhnlichen Ergebnissen.

Gemeinsame Milieubedingungen wie gemeinsame Erbanlagen erforderten eine weitere Differenzierung.
Deshalb wurden von demselben Arbeitskreis Untersuchungen an Halbgeschwistern Betroffener durchge-
fiihrt. Dabei stellten die Autoren fest, dal das Zusammenleben mit einem alkoholischen Pflegeelterntei
weit seltener mit einer Sucht verbunden war als die Abstammung von einem Siichtigen.

In weiteren Untersuchungen an 20 adoptierten Sohnen von Alkoholsiichtigen und deren 30 Briidern, die
im Haushalt des trinkenden Elternteils verblieben waren, zeigte sich trotz des ungiinstigen hduslichen
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Milieus keine erhohte Rate an Trunksiichtigen. Auch hatten von 55 Minnern, deren einer Elternteil
trank - in 85 Prozent der Vater -, die jedoch in den ersten sechs Lebenswochen von ihren Eltern getrennt
worden waren, eine signifikant hohere Alkoholgefihrdungsrate als zwei Vergleichsgruppen adoptierter
Kinder.

Bemerkenswert ist eine 1988 erschienene amerikanische Studie von Wissenschaftlern der Universitdt San
Diego in Kalifornien. 30 Sohne, deren Viter zum Zeitpunkt der Zeugung Alkoholiker waren, wurden mit
30 Testpersonen verglichen. Es zeigte sich, daf die Kinder der Alkoholiker Alkohol doppelt so gut
vertrugen und zudem unter Alkoholeinfluf ihre Bewegungen besser zu koordinieren verstanden als die
Kontrollpersonen. Kinder von Alkoholikern reagieren also anders auf Alkohol als die Kinder von Nicht-
trinkern. Zugleich wirkt die gleiche Alkoholmenge bei ihnen weniger intensiv, sie werden langsamer
betrunken als andere.

Bei Zwillingsuntersuchungen hat sich gezeigt, da3 der Abbau einer bestimmten Alkoholmenge bei einei-
igen Zwillingen (EZ) deutlich dhnlicher ist (r =+ 0,89) als bei zweieiigen Zwillingen (ZZ) (r = + 0,37).
Zudem verhalten sich auch die Verinderungen im EEG, die bei verschiedenen Personen unter Alkoholein-
wirkung sehr variabel sind, auch bei ZZ, bei EZ fast identisch. Wir wissen seit tiber 30 Jahren, dafl der
Alkohol auf das EEG im Sinne einer besseren Synchronisation wirkt, d.h., dal der Anteil von Alpha- und
Beta-Wellen sowie die Amplituden aller Frequenzklassen nach Alkoholzufuhr zunehmen. Die Mehrpro-
duktion von Alpha-Wellen geht mit Gefiihlen des Wohlbehagens und angenehmer Entspannung einher. So
ist es nicht abwegig anzunehmen, da Menschen mit Beta-Wellen-EEG besonders zum Alkoholgenuf3
neigen, wihrend Personen mit einem an sich schon groBen Anteil an Alpha-Wellen zu ihrem Wohlbefinden
des Alkohols weniger bediirfen.

Auch Tiere konnen ganz offensichtlich siichtig werden. So finden sich unter Méusen sowohl potentielle
Alkoholiker als auch strikte Abstinenzler. In Trinkeversuchen bevorzugten C 57 BL-Miuse bei freier
Wahl Hprozentigen Alkohol, wihrend BALB/c-Méduse und DBA/2-Miuse stets reines alkoholfreies
Wasser wihlten. Es bestehen kaum Zweifel, dal die Verhaltensunterschiede zwischen den verschiedenen
Inzuchtstimmen genetischer Natur sind. Bekannt ist auch, daf Ratten morphiumsiichtig gemacht werden
konnen. Manche Kaninchen finden offensichtlich Geschmack an Nikotin.

Jedenfalls miissen wir feststellen, daf die Alkoholabhidngigkeit u.a. stark biologisch-genetisch determiniert
ist. Fir die ,,Suchtforschung” ganz allgemein sind die bisherigen Ergebnisse, was die Droge ,,Alkohol"
betrifft, vielleicht AnstoBe auch fiir die Erforschung anderer Drogen und Drogenabhéngigkeiten.

Quelle: JORGENSEN, G.; AP, 98, 3085 (1988)

Perinatale oder frithkindliche Hirnschiden wertet man als mogliche Teilursache des Alkohol-
ismus. Trinker weisen mehr Schidelanomalien auf als Kontrollgruppen. Ebenso soll die Nahrung eine
Rolle spielen. Vitamin B Mangel, quantitative und qualitative Mangelerniihrung steigern im Tierversuch
den Alkoholkonsum.

Recht:

§ 38 (UVV) Unfallverhiitungsvorschrift
,Allgemeine Vorschriften"

Absatz 1:
,.Versicherte diirfen sich durch Alkoholgenu$ nicht in einen Zustand versetzen, durch den sie sich selbst
oder andere gefidhrden konnen."

Absatz 2:

. Versicherte, die infolge Alkoholgenusses oder anderer berauschender Mittel nicht mehr in der Lage sind,
ihre Arbeit ohne Gefahr fiir sich oder andere auszufiihren, diirfen mit Arbeiten nicht beschiftigt werden."
Die Fiirsorgepflicht des Arbeitgebers gebietet unter strafrechtlichen Konsequenzen, dafiir zu sorgen, daf3

der Mitarbeiter sicher nach Hause kommt."
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Kasuistik:
1. Fall:
D.R,, *3.3.64, m.

Aus einem érztlichen Untersuchungsbericht:

Herr D. soll wohl gegen 4.00 Uhr nach einer telefonischen Mitteilung durch tiberlaute Musik aus den
Fahrzeug aufgefallen sein und einen stark alkoholisierten Eindruck gemacht haben. Wohl ab 4.20 Uhr sei
Herr D. von der Polizei angetroffen worden und habe eine lallende Sprechweise und einen unsicheren Gang
aufgewiesen. Ein Nachtrunk konne nicht ausgeschlossen werden. In der Wohnung seien keine herumste-
henden alkoholischen Getrinke gesehen worden.

Nach dem Polizeibericht machte Herr D. keinerlei Angaben iiber eine Alkoholaufnahme.

Nach einem Verteidigerschriftsatz vom 16.8.1995 habe Herr D. vor dem Vortfall ab ca. 21.00 Uhr bis ca.

3.00 Uhr insgesamt ein Glas Prosecco und fiinf bis sechs Pils, @ 0,33 1, sowie Coca-Cola getrunken. Nach
dem Vorfall habe er zunéchst 4 cl Wodka, dann ein volles Wasserglas und noch ein volles Wasserglas

Wodka getrunken, er miiite mindestens eine halbe Flasche Wodka getrunken haben.

Beurteilungsgrundlagen:
Blutentnahmen 1. Probe (6.33 Uhr),
Mittelwert: 1,90 %
2. Probe (6.53 Uhr),
Mittelwert: 1,86 %o
Untersuchungsort: Landesuntersuchungsamt fiir das Gesundheitswesen Nord-
bayern, Regensburg (eingegangen 15.5.1995)
Korpergewicht: 82 kg
Nettokorpergewicht: 80 kg
Korperldnge: 174 cm
Verteilungsfaktor: 0,7
Reduz. Korpergewicht: 56 kg.

Beurteilung des in der Anlage beigefiigten Ergebnisses der Begleitstoffanalysen der Blutproben:

Zunichst ergibt sich, dal Herr D. die festgestellten BAK-Werte zumindest weit iiberwiegend durch einen
Nachtrunk von Wodka aufgebaut haben miiite. Wodka enthilt getrinkearttypisch und herstellungsbe-
dingt kaum Begleitstoffe bzw. erweist sich teilweise als begleitstofffrei. Insofern diirften bei einem derart
erheblichen Nachtrunk in den Blutproben auch keine relevanten Begleitstoffspiegel feststellbar sein.
Nachdem sich jedoch im vorliegenden Fall sehr deutliche Spiegel an n-Propanol sowie auch Methanol
fanden, ist ein derartiges Trinkverhalten mit dem Ergebnis der Begleitstoffanalyse unvereinbar. Die erho-
benen Befunde weisen angesichts hoherer n-Propanol-Spiegel in erster Linie auf eine Aufnahme von Bier in
groflen Mengen hin, ferner hat es sich bei dem Nachweis deutlicher Methanolspiegel auch um eine langzei-
tige Alkoholaufnahme bzw. bestindige Alkoholisierungsphase iiber zahlreiche Stunden vor den Blutent-
nahmen gehandelt.

B AK-Berechnung:

Ohne Nachtrunk:

Unterstellt man ein Trinkende gegen 3.00 Uhr sowie ein Resorptionsende gegen 4.30 Uhr, so ergibt sich
nach Zuriickrechnung mit einem niedrigen stiindlichen Abbau von 0,10 %o und ausgehend vom Wert der
ersten Blutentnahme eine Mindest-BAK von 2,10 %o um 4.30 Uhr. Diese 2,10 %> lagen als wirksame
Mindest-BAK auch zum Vorfallszeitpunkt 4.05 Uhr vor.

Mit Nachtrunk:

Rein rechnerisch wiirde ein Nachtrunk einer halben Flasche Wodka (0,35 1, Hilfte einer 0,71 Flasche, mit
40 Vol.%, insgesamt 112 g Ethanol) nach Abzug eines sog. Resorptionsdefizits von 10% zu einer BAK von
bis zu 1,8 %o fithren. Nach Abzug verbliebe noch eine Mindest-BAK von 0,3 %o um 4.05 Uhr. Ein derartiges
Trinkverhalten ist jedoch mit dem Ergebnis der Begleitstoffanalyse nicht vereinbar.

Ergebnis der Begleitstoffanalyse:
Zur Bestimmung der in den Blutproben neben Ethanol vorhandenen fliichtigen Bestandteile wurden diese
am 7.9.1995 gaschromatographisch nach dem Head-space-Verfahren untersucht. Im stark hiamolytischen
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Serumiiberstand nach Zentrifugation der Blutproben fanden sich folgende weitere fliichtige Bestandteile
(in mg/1):

1. Blutprobe 2. Blutprobe
Methanol 6,33 7,39
n-Propanol(pro-1) 0,96 0,99
iso-Butanol 0,10 0,09
Butanol-(2) - 0,03
Methylethylketon 0,08 0,90

Butanol-(1)
Ethylacetat - 0,03
3-Methyl-1-Butanol

2-Methyl-1-Butanol - 0,03

Acetaldehyd 18,00 5,79

Aceton 3,35 4,00

iso-Propanol 0,38 0,86

Semmethanol (in %o0) 2,67 2,54
BAK nach Umrechnung ca. 2 1,9

BAKaus 1,90 1,86
Erstbestimmung.

Literatur:

ALTAMURA, A.C., MAURI, M.C., GIRARDI, T., PANETTA, B.: Int. J. clin. Pharm. Res. X(5): 293-298 (1990)

ATHEN, D., HIPPIUS, H., MEYENDOREF, R., RIEMER, Ch., STEINER, Ch.: Ein Vergleich der Wirksamkeit von Neuroleptika

und Chlomethiazol bei der Behandlung des Alkoholdelirs. Nervenarzt 48: 528-532 (1977)

BALLDIN, J., BERGGREN, U., ENGEL, J., ERIKSSON, M., HARD, E., SODERPALM, B.: Alcohol clin. exp. Res. 18: 1133-1136
(1994)

BLuM, K. et al.: J. Am. med. Ass. 263: 2055 (1990)

BOCKER, F.M.: Trinkverhalten und Alkoholfolgekrankheiten. Miinch. med. Wschr. 132: 387-390 (1990)

BONING, J.: Sucht 40: 244-252 (1994)

BORG, V.: Acta psychiat. scand. 68: 100-110 (1983)

BRUNO, F.: Psychopathology 22 (Suppl. I): 49-59 (1989)

BURISCH, M.: Das Burnout-Syndrom — Theorie der inneren Erschopfung. Springer, Berlin-Heidelberg-New York
(1989)

CHARNESS, M.E.: Molecular Mechanisms of Ethanol Intoxication, Tolerance, and Physical Dependence. In
MENDELSON, J.H.,, MELLO, N.K. (eds.): Medical Diagnosis and Treatment of Alcoholism; 155-199. McGraw Hill
New York (1992)

CUTSHALL, B.J.: The Saunders-Sutton Syndrome. An analysis of delirium tremens. Quart. J. Stud. Alcohol 26: 423-
448 (1965)

DAUNDERER, M.: pers. Mitt.

DE SOLE, D., ARONSON, D., SINGER, P.: Suicide and role strain among physicians. Vortrag auf dem Kongrel der
American Psychiatric Association, Detroit (1967)

DITTMAR, G., LINCKE, H.O.: Therapie beim Alkoholdelir. Dtsch. med. Wschr. 112: 1947-1949 (1987)

DITTMAR, G.: Das Alkoholdelir - Pathogenese und Therapie. Med. Klin. 12: 607-612 (1991)

FEUERLEIN, W., DITTMER, F.: Wenn Alkohol zum Problem wird. TRIAS, Stuttgart (1989)

FEUERLEIN, W., KUFNER, H., HAF, C.F., RINGER, C, ANTONS, K.: Kurzfragebogen fiir Alkoholgefihrdete. Beltz, Wein-
heim (1989)

FEUERLEIN, W., KUFNER, H., RINGER, C, ANTONS, K.: Der Miinchner Alkoholismustest (MALT) -Testmanual. Beltz,
Weinheim (1979)

FEUERLEIN, W.: Akute und chronische Alkoholschéden einschlieflich Entzugssymptome. In: ®PF, H.Ch., POECK, K.,
SCHLIACK, H. (Hrsg.): Neurologie in Praxis und Klinik, Bd. II. Thieme, Stuttgart-New York (1981)

FEUERLEIN, W.: Alkoholismus - Miflbrauch und Abhingigkeit. Thieme, Stuttgart (1989)

FEUERLEIN, W.: Zur Prognose des Alkoholdelirs. Nervenarzt 30: 38 (1959)

FINN, P.R., PHHL, R.O.: Men athigh risk for alcoholism: The effect of alcohol on cardiovascular response to unavoi
dable shock. J. Abn. Psychol. 96: 230-236 (1987)

Daunderer - Erg.-Lfg. 8/97 69



III—3.3 Alkohol Drogen

FINN, P.R., ZEITOUNI, N.C, PHHL, R.O.: Effects of alcohol on psychophysiological hyperreactivity to nonaversive an
aversive Stimuli in men at high risk for alcoholism. J. Abn. Psychol. 99: 79-85 (1990)

FINZEN, C, KRUSE, G.: Kombinationstherapie des Alkoholdelirs mit Haloperidol und Clomethiazol. Psychiat. Praxi
7: 50-56 (1980)

FiscH, H.U., OEHNINGER, L.D., PREISIG, R.: Was braucht der Alkoholiker von seinem Hausarzt? Schweiz, med. Wschr.
122:619-627(1992)

FREZZA, M., DI PADOVA, C, POZZATO, G., TERPIN, M., BARAONA, E., LIEBER, CS.: High blood alcohol levels in womer
The role of decreased gastric alcohol dehydrogenase activity and firstpass metabolism. N. Engl. J. Med. 322: 95-9¢
(1990)

FULLER, R.K., BRANCHEY, L., BRIGHTWELL, D.R. et al.: J. Amer. med. Ass. 256: 1449-1455 (1986)

GIACOBINL E., SALUM, I.: Treatment of delirium tremens. Acta psychiat. scand. 37: 198-208 (1961)

GUNTHNER, A., MANN, K.: Der Einflul chronischen Alkoholkonsums auf kognitive Funktionen des Gehirns. Der

Mediziner 3,11: 16-19 (1994)

HANSBROUGH, J.F., ZAPATA-SIRVENT, R.L., CARROLL, W.J., JOHNSON, R., SAUNDERS, C.E., BARTON, CA.: Administration
of intravenous alcohol for prevention of withdrawal in alcoholic burn patients. Am. J. Surg. 148: 266-269 (1984)
HEMMINGSEN, R., KRAMP, P., RAFAELSEN, O.J.: Delirium tremens and related clinical states. Acta psychiat. scand. 59:
337-369 (1979)

HEUZEROTH, L., GRUNEKLEE, D.: Clonidin - eine Alternative in der Behandlung des Delirium tremens. Med. Klin. 83:
783-789  (1988)

HOLZBACH, E., BUHLER, K.E.: Die Behandlung des Delirium tremens mit Haldol. Nervenarzt 49: 405°*09 (1978)
HORSTMANN, E. et al.: selecta 5: 160 (1990)

HOSSFELD, D.: Todesfille beim Alkoholdelir unter Distraneurin-Medikation. Med. Welt 33: 1806-1808 (1969)

JAFFE, J.H., KRANZLER, H.R., CIRAULO, D.A.: Drugs Used in the Treatment of Alcoholism. In: MNDELSON, J.J., MELLO,
N.K. (eds.): Medical Diagnosis and Treatment of Alcoholism; 421-461. McGraw Hill, New York (1992)

JELLINEK, E.M.: The disease concept of alcoholism. Yale University Press, New Haven (1960)

KANZOW, W.Th.: Das alkoholische Delirium tremens. Dtsch. Arztebl. 80: 43-6 (1983)

KORNHUBER, H.H.: Risikofaktoren und Privention des Schlaganfalls. In: HUFFMANN, G., BRAUNE, H.-J., GRIEWEG, B.
(Hrsg.): Durchblutungsstorungen im Bereich des Nervensystems. Einhorn, Reinbek (1993)

KRAMP, P., RAFAELSEN, O.J.: Delirium tremens: a double-blind comparison of diazepam and barbital treatment. Aci
psychiat. scand. 58: 174-190 (1978)

KRANZLER, H.R., DEL BOCA, F., KORNER, P., BROWN, J.: J. Subst. Abuse Treatm. (zit. nach Jaffe et al. 1992)

LEVENSON, R. W., OYAMA, O.N., MEEK, P.S.: Greater reinforcement from alcohol for those at risk: Parental risk, perso-
nality risk, and sex. J. Abn. Psychol.96: 242-253 (1987)

LIEBER, CS.: Alcohol Research and Treatment Center, Veterans Administration Medical Center, 130 W. Kingsbridge
Rd., Bronx, NY 10468, USA

LINEAWEAVER, C: Massive doses of Midazolam-infusion for delirium tremens. Crit. Care Med. 17: 597 (1989)

LUDERER, H.-J.: Stationdre Therapie Alkoholabhingiger: Methoden und Ergebnisse. Nervenheilkunde 12: 445750

(1993)

MALKA, R., LOO, H., GANRY, H., SOUCHE, A., MAREY, C, KAMOUN, A.: Brit. J. Psychiat. 160: 66-71 (1992)

MATAKAS, F., BERGER, H., KOESTER, H.., LEGNARO: Alkoholismus als Karriere. Springer, Berlin-Heidelberg-New York
(1984)

MCMAHON, J., JONES, B.T.: The change process in alcoholics: client motivation and denial in the treatment of alcoho-

lism within the context of contemporary nursing. J. Adv. Nurs. 17: 173-186 (1992)

MEERT, T.F., JANSSEN, P.A.J.: Drug Develop. Res. 24: 235-249 (1991)

METZ, G., NEBEL, B.: Clonidin beim schweren Alkoholentzugsdelir. Fortschr. Med. 101: 1260-1264 (1983)

MILLER, W.R., BENEFIELD, R.G., TONIGAN, J.S.: Enhancing motivation for change in problem drinking: a controlled
comparison of two therapist styles. J. cons. clin. Psychol. 61: 4552461 (1993)

MONTI, J.M., ALTERWAIN, P.A.: Lancet 337: 60 (1991)

MORSE, R.M.: The definition of alcoholism. J. Amer. med. Ass. 268: 1012-1014 (1992)

NARANJO, CA., BREMNER, K.E.: Evaluations of the Effects of Serotonin Uptake Inhibitors in Alcoholics: A review. In:
NARANJO, CA., SELLERS, E.M. (eds.): Novel pharmacological Interventions for Alcoholism; 105-177. Springer, New
York-Berlin  (1992)

NEWLIN, D.B., THOMSON, J.B.: Alcohol challenge with sons of alcoholics: A critical review and analysis. Psychol. bull.
108: 383702 (1990)

O'MALLEY, S.S., JAFFE, A.J., CHANG, G., S CHOTTENFELD, R.S., MEYER, R.E., ROUNSAVILLE, B.: Arch. gen. Psychiat. 49:
881-887(1992)

OLLAT, H., PARVEZ, H., PARVEZ, S.: Neurochem. int. 3: 275-300 (1988)

PENTIKAINEN, P.J., VALTONEN, V.V., MIETTINEN, T.A.: Deaths in connection with chlormethiazole therapy. Int. J. clin.
Pharmacol. Biopharm. 14: 225-230 (1976)

PETERS, D.H., FAULDS, D.: Drugs 47: 1010-1032 (1994)

PHILLIPP, M., SYFFEDINIPUR, N., M ARNEROS, A.: Epileptische Anfille beim Delirium tremens. Nervenarzt 47: 192-197
(1976)

70 Daunderer - Erg.-Lfg. 8/97



Drogen Alkohol 111-3,3

ROBINSON, B.J., ROBINSON, G.M., MALNIG, T.J., JOHNSON, R.H.: Is Clonidine useful in the treatment of alcohol with-
drawal? Alcoholism NY 13: 95-98 (1989)

ROMMELSPACHER, H., SCHMIDT, L.G., HELMCHEN, H.: Pathobiochemie und Pharmakotherapie des Alkoholentzugssyn-
droms. Nervenarzt 62: 649-657 (1991)

SASS, H., SOYKA, M., MANN, K., ZIEGLGANSBERGER, W.: Relapse prevention by acamprosate: results from a placebo
controlled study in alcohol dependence (in press)

SAYETTE, M.A., BRESLIN, F., WILSON, T., ROSENBLUM, G.D.: Parental history of alcohol abuse and the effects of alcohol
and expectations of intoxication on social stress. J. Stud. Ale55; 214-223 (1994)

SCHNEIDER, R.: Die Suchtfibel. Réttger, Miinchen (1994)

SCHUCHARDT, V., SCHWARZER, W.: Therapie des schweren Alkoholdelirs. Intensivmed. 28: 231-237 (1991)

SCHULTE, W.: Mifbrauch und Sucht als therapeutisches Problem fiir den praktischen Arzt. In: 8:INBRECHER, W.,
SoLMms: Sucht und Mifibrauch. II. Thieme, Stuttgart (1975)

ScHULZ, W.: Die Images von Alkoholkonsumenten. In: ATONS, K., SCHULZ, W. (Hrsg.): Normales Trinken und
Suchtentwicklung. Hogrefe, Gottingen (1976)

SELLERS, E.M., TONEATTO, T., ROMACH, M.K., SOMER, G.R., SOBELL, L.C., SOBELL, M.B.: Alcohol clin. exp. Res. 18:
879-885 (1994)

SHAW, G.K., MAJUMDAR, S.K., WALLER, S., MACGARVTE, J., DUNN, G.: Brit. J. Psychiat. 150: 164-168 (1987)
SOYKA, M., NABER, D.: TW Neurologie Psychiatrie 7: 213-221 (1993)

SOYKA, M.: Anti-Craving-Substanzen in der Riickfallprophylaxe der Alkoholabhingigkeit. Sucht (im Druck)

SOYKA, M.: Die Alkoholkrankheit - Diagnostik und Therapie. Chapman & Hall (im Druck)

SOYKA, M.: Nervenheilkunde 14: 83-86 (1995)

STEWART, S.H., NN, P.R., PIHL, R.O.: The effects of alcohol on the cardiovascular stress response in men at high risk
for alcoholism: A dose response study. J. Stud. Ale53: 499-506 (1992)

STOLBERG-STOLBERG, H., Graf zu: Therapiewoche 32: 1397-1399 (1982)

STREISSGUTH, A.P. et al.: Drinking during pregnancy decreases word attack and arithmetic scores on standardized

tests: adolescent data from a population-based prospective study. Alcohol Clin. Exp. Res. 18/2: 248—254 (1994)
SWARTZ C.M., DREWS, V., CADORET, R.: Decreased epinephrine in familial alcoholism. Arch. Gen. Psychiat. 44: 938-
941 (1987)

VOLPICELLL J.R., ALTERMAN, A.L, HAYASHIDA, M., O'BRIEN, C.P.: Arch. gen. Psychiat. 49: 876-880 (1992)
WADSTEIN, J., MANHEM, P., NILSSON, L.H., MOBERG, R.N., HOKFELDT, B.: Clonidine versus Clomethiazole in Alcohol
withdrawal. Acta psychiat. P. scand. (Suppl.) 73: 145-148 (1986)

WALLACE, P., CUTLER, S., HAINES, A.: Randomized control trial of general practionar Intervention in patients with
excessive alcohol consumption. Brit. med. J. 297: 663-668 (1991)

WALSH, D.C, HINGSON, R.W,, MERRIGAN, D.M., LEVENSON, S.M., COFFMAN, G.A., HEEREN, T., CUPPLES, A. The impact
of a physician's warning on recovery alter alcoholism treatment. J. Amer. med. Ass. 267: 663—667 (1992)

WIESER, S.: Alkoholismus II: Psychiatrische und neurologische Komplikationen. Fortschr. Neurol. Psychiat. 33:362-
400(1965)

Daunderer-Erg.-Lfg. 8/97 71



Drogen Allobarbital

Allobarbital

Synonyma:

5,5-Diallylbarbitursdure

Verwendung:

stark wirkendes Schlafmittel, verschreibungsfihiges Betdubungsmittel

Vorkommen:

Nur in Mischpriparaten.

Wirkungscharakter und Stoffwechselverhalten:

Wird in der Leber z.T. abgebaut, andererseits jedoch auch unverindert renal ausgeschieden.
Renale Clearance bei forcierter Diurese 17 ml/min

Abklingquote im Plasma 25-30%/die

Schlafmittelabhidngigkeit

Toxizitit:

LD ab 2 g — 65 mg/kg KG

Symptome:

Koma, Anisocarie, Atemdepression, Schock

Nachweis:

EMIT-Barbiturate im Magenspiilwasser, Serum, Urin; Broughton im Serum, GC, HPLC.

Therapie:

I1-3.3

Kohle-Pulvis (10 g) nach oraler Aufnahme; Magenspiilung, Medizinalkohle, Natriumsulfat; Plasmaex-
pander im Schock; Natriumbikarbonat-Infusion zum Azidoseausgleich; alkalisierende forcierte Diurese;

bei vitaler Bedrohung Hiamoperfusion, Himodialyse;
bei Niereninsuffizienz oder Schock Peritonealdialyse.

Bei Schlafmittelabhingigkeit kann der Entzug mit einem lebensbedrohlichen Entzugskrampf beginnen, der
nicht verhindert werden kann (nicht durch Ausschleichen, nicht durch Antiepileptika). Beim anschlie-
Benden Delir ist eine stationidre Beobachtung notig, wegen Gefahr der Selbstbeschddigung und evtl. Selbst-

mordgefahr.
Dann Wiedererlernen einer regelmifligen Schlafzeit ohne jegliche Chemikalien.

Viel Trinken (Obstsifte) und Kohlehydrate (Zucker) zur Entgiftung. Amalgam-Antidot DMPS.

Literatur:

s. Barbiturate
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Drogen Amanita muscaria III-3.3

Amanita muscaria

Chemische Formel:

CH.O,N,
5 g 1 1

0

Synonyma:

Amanita muscaria var. aureola Kalchbr.
Amanita muscaria var. formosa Gom. et Rab.
Vorkommen:

In Fliegenpilz, Pantherpilz.

Verwendung:

Als Halluzinogen roh gegessen oder durch Trinken des Wassers, in dem die Pilze eingeweicht waren.

Wirkungscharakter und Stoffwechselverhalten:

Die halluzinogene Wirkung tritt nach einer halben bis zwei Stunden ein. Rauschmittel.

Toxizitéit:

LD: 50 mg

Symptome und klinische Befunde:

1 bis 4 Pilze (5 bis 10 mg): Ubelkeit, Schwindel, Stupor, Mydriasis, evtl. Euphorie, optische Halluzina-
tionen, verdndertes Raum- und Zeitgefiihl.

5 bis 10 Pilze (10 bis 15 mg): Ataxie, muskulidre Zuckungen, Verwirrtheit, Erregungszustinde, Tiefschlaf.
Uber 10 Pilze: Miosis, Brechdurchfall, tetanische Kriampfe, Schweilausbruch, Hypotonie, Bradykardie,
Anurie, Lungenodem, Kreislaufversagen.

Nachweis:

Pilzsporenbestimmung

Therapie:

Sofort Magenspiillung, Kohleinstillation, Schockprophylaxe (Plasmaexpander), elektrolythaltige Infu-
sionen (Kaliumverlust bei Durchfillen!), forcierte Diurese.

Kriampfe: Valium® i.v.

Miosis: Versuch mit Atropin

Bei Rauschmitteln steht neben dem Wiederauftreten der Symptome, die zum Medikamentenmif3brauch

fithrten (Kopfschmerzen, Depressionen) der psychische Zwang zur Wiederholung im Vordergrund. Ablen-
kung, Sport, Akupunktur und Verhaltenstherapie helfen.
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Drogen Amfepramon III-3.3

Amfepramon
(— Amphetamine)

Synonyme:

2-Diethylaminopropiophenon, 1-Phenyl-2-diethylamino-1-propanon, Diethylpropion, o-Benzoyl-trie-
thylamin, 2-(Diethylamino)-1-phenyl-1-propanon

Chemische Formel:

C..H,,NO o
1319 CHy
M
HL  CHy
Beschaffenheit:

Feines, weilliches, kristallines Pulver mit leicht bitterem Geschmack; Schmelzpunkt 175 °C; 16slich in
Wasser, Alkohol und Chloroform, unldslich in Ether.
Molekulargewicht: 205,30.

Vorkommen:

Regenon Kapseln, Temmler Pharma
Regenon retard Retardkapseln, Temmler Pharma
Tenuate Retard Retardtabletten, Artegodan

Verwendung:

Diethylpropion ist ein Sympathikomimetikum und wird als Appetitziigler verwendet; Mifibrauch als
Stimulans, verschreibungsfihiges Betdubungsmittel.

Wirkungscharakter und Stoffwechselverhalten:

Diethylpropion wird aus dem Verdauungstrakt resorbiert und nach Metabolisierung im Urin ausge-
schieden. Die Ketogruppe wird quantitativ reduziert; durch Desalkylierung am N-Atom kommt es zur
Bildung von Ephedrin- und Pseudoephedrin-Derivaten, welche die Wirkung des Pharmakons auf das ZNS
erkldren. Milbrauch von Diethylpropion als Stimulans hat eine Abhédngigkeit vom Amphetamin-Typ zur
Folge. Diethylpropion ist ein Amphetaminderivat und hat wie dieses anorexigene, zentral erregende und
peripher sympathomimetische Wirkung, wobei zentrale Erregung und periphere Kreislaufwirkung bei
therapeutischen Dosen keine grof3e Rolle spielen.

Die Glukosekonzentration sinkt zu Beginn der Behandlung leicht, weshalb Diabetes mellitus keine
Kontraindikation darstellt.

In hohen Dosen entwickelt Diethylpropion a- und B-sympathomimetische Wirkung, was zu erhohtem
peripheren Widerstand und zusétzlicher Herzbelastung fiihrt.

An der Blase wird der Sphinkter kontrahiert, der M. detrusor erschlafft.

Toxizitét:

Beobachtete kleinste Letaldosis (3jéhriges Kind): 165 mg;
beobachtete iiberlebte Maximaldosis: 1100 mg (Kind), 2250 mg (Erwachsener).
LDs oral Maus 160 mg/kg
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II1-3.3 Amfepramon Drogen

Symptome:

Unruhe, Angstgefithl, Harndrang, zentrale Erregung, psychische Alterationen, Tremor der Hinde,
zentrale und myogene Tachykardie, Blutdruckanstieg, Extrasystolie, Herzklopfen, Schlaflosigkeit, Fieber,
illusionédre Verkennungen, optische und akustische Halluzinationen, Krimpfe, Hyperthermie, Herz- und
Kreislaufkollaps, Atemldhmung.

Wirkungsverstirkung und Erh6hung des Miflbrauchspotentials durch hohe Dosen Coffein ist nicht sicher
auszuschlieBen.

Nachweis:

Diinnschicht- und Papierchromatographie
UV-Absorptions-Spektrometrie
IR-Absorptions-Spektrometrie

Therapie:

Bei Uberdosierung sofort Kohle-Pulvis, Klinikeinweisung unter Monitorkontrolle, Magenspiilung, Kohle,
Monitorkontrolle, Plasmaexpander.
Bei anticholinerger Wirkung Antidot Physostigmin (Anticholium 2 mg, Wiederholung)

Bei Rauschmitteln steht neben dem Wiederauftreten der Symptome, die zum MedikamentenmifSbrauch

fihrten (Kopfschmerzen, Depressionen) der psychische Zwang zur Wiederholung im Vordergrund. Ablen-
kung, Sport, Akupunktur und Verhaltenstherapie helfen.
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Drogen

Amfetaminil
(— Amphetamine)

Synonym:

2-(a-Methylphenethylamino)-2-phenylacetonitril

Vorkommen:

AN 1® Dragees, Krugmann

Verwendung:

Psychoanaleptikum, verschreibungsfihiges Betdubungsmittel.

Wirkungscharakter und Stoffwechselverhalten:

siche Amphetamine.
Wirkungsverstirkung durch gleichzeitige Einnahme von Alkohol.
Wechselwirkung mit Insulin.

Kontraindikationen:

Mittelschwere bis schwere Hypertonie, Hyperthyreose, Engwinkelglaukom, vergrofierte Prostata mit
Restharnbildung, Magersucht, Gilles-de-la-Tourette-Syndrom, Tachykardie, Arrhythmien, arterielle
VerschluBkrankheit, schwere Angina pectoris, endogene Depression, agitierte Psychosen, Angsterkran-
kungen, Erkrankungen des schizophrenen Formenkreises, Zustand nach Schlaganfall, wihrend oder bis zu
14 Tagen nach Einnahme von MAO-Hemmstoffen, Drogen-, Arzneimittel- oder Alkoholabusus, auch in
der Anamnese, Phdochromozytom

Toxizitit:

ED: 3-10 mg, schnelle Toleranzentwicklung, bei Drogenabhingigen bis tiglich 2000 mg

Symptome:

Unruhe, Angstgefithl, Harndrang, zentrale Erregung, psychische Alterationen, Tremor der Hinde,
zentrale und myogene Tachykardie, Blutdruckanstieg, Extrasystolie, Herzklopfen, Schlaflosigkeit, Fieber,
illusiondre Verkennungen, optische und akustische Halluzinationen, Krimpfe, Hyperthermie, Herz- und
Kreislaufkollaps, Atemliéhmung.

Therapie:

Bei Uberdosierung sofort Kohle-Pulvis, Klinikeinweisung unter Monitorkontrolle, Magenspiilung, Kohle,
Monitorkontrolle, Plasmaexpander.

Bei Amphetaminentzug steht ein Dauerschlaf abgelost von HeiBhunger im Vordergrund. Schutz vor
Selbstmordgefahr (Bezugsperson).
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Drogen Amobarbital III-3.3

Amobarbital
(  Barbiturate)

Synonyme:

Amylobarbital; 5-Aethyl-5-isopentyl-barbiturséure

Chemische Formel:

a

M

o a

HN™"™NH

CH:  CH.LCHCHICH,),
Vorkommen:

Nur in Mischpriparaten.

Verwendung:

Schlafmittel, Dosierung oral 15-200 mg, i.v. oder i.m. 65-500 mg pro Tag, verschreibungsfihiges Betidu-
bungsmittel.

Wirkungscharakter und Stoffwechselverhalten:

Kurz- bis mittellang wirkendes Barbiturat, Halbwertszeit 15-40 Stunden: Wird in der Leber abgebaut.
Hauptmetaboliten sind 3-Hydroxyamobarbital und N-Glycosylamobarbital, die 1/3 der narkotischen
Wirkung von Amobarbital besitzen. 92 % werden im Urin ausgeschieden. Der Rest im Stuhl (GROVE; TANG;
KALOW; BALDEO).

Plasmaproteinbindung 59 % . Plasmahalbwertzeit 30 Std.

Renale Ausscheidung 2-9 mg/h. Hohe Fettaffinitit, Effektivitit HD : PD: FD=4:1:1

Toxizitit:

therap. Dosis: Serum 1,8-8,7 mg/l (8-21 mg/l chron. Gebrauch)
tox. Dosis: Serum 43-66 mg/l

LD 1500 mg (40 mg/kg) oder 13-96 mg/l (GUPTA 1966)
Symptome:

Koma, Miosis (Anisocorie), Atemdepression, Schock, Herzrhythmusstorungen

Nachweis:

UV (GOLDBAUM 1948)
GC (STREET 1971)
Therapie:

Beatmung; Magenspiilung, Kohle-Pulvis, Natriumsulfat; alkalisierende forcierte Diurese (Clearance 10—
50 mg/Std.); Hamodialyse (Dialysance 100 ml/min); Himoperfusion (Komplikationen, Niereninsuff.);
Plasmaexpander im Schock; Peritonealdialyse (nur bei Niereninsuffizienz und Schock sowie Moglichkeit
einer Hamodialyse).

Daunderer — Klinische Toxikologie — 163. Erg.-Lfg. 6/03 1



I—3.3 Amobarbital Drogen

Bei Schlafmittelabhingigkeit kann der Entzug mit einem lebensbedrohlichen Entzugskrampf beginnen, der
nicht verhindert werden kann (nicht durch Ausschleichen, nicht durch Antiepileptika). Beim anschlie-
Benden Delir ist eine stationidre Beobachtung notig, wegen Gefahr der Selbstbeschddigung und evtl. Selbst-
mordgefahr.

Dann Wiedererlernen einer regelmiBigen Schlafzeit ohne jegliche Chemikalien.

Viel Trinken (Obstsifte) und Kohlehydrate (Zucker) zur Entgiftung. Amalgam-Antidot DMPS.
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Amphetamine

Synonyme / Vertreter:

Amfepramon:
2-Diethylaminopropiophenon

Amfetaminil:
2-(a-Methylphenethylamino)-2-phenylacetonitril

Ephedrin:
(1R,2S)-2-Methylamino-1phenylpropanol

Fenetyllin:
N-[B-(7-Theophyllinyl)-ethyl]Jamphetamin

Mefenorex:
N-(3-Chlorpropyl)-a-methyl-phenethylaminhydrochlorid

Metamfepramon:
2-Dimethylaminopropiophenon

Metamphetamin:
N,a-Dimethylphenethylamin

Methylphenidat:
Methyl-[a-phenyl-a-(2-piperidyl)acetat]

Norpseudoephedrin:
(1S,28)-2-Amino-1-phenylpropanol

Im Drogenjargon benutzte Ausdriicke: Bennies, black and white, black birds, black bomber, blues, Captas,
Christmas trees, Co-pilots, Dex, Dexies, Dixies, Dixis, drivers, French blue (blaue Amphetamin-
Tabletten), girl, go fulls, meth, mother’s little helpers, Pep pills, pepper cyper, Prelus, Purple hearts (mit
Amobarbital), Speed, sweeties, truck driver, Ups, Uppers, Wake ups, West-coast- turnarounds.

Beschaffenheit:

Zu den chemischen und pharmakologischen Vorfahren der Amphetamine gehoren Ephedrin (gehorte
schon vor 5000 Jahren als Ma Huang ,.gelbes Adstringens* aus Ephedra vulgaris zum chinesischen Arznei-
schatz), und die biogenen Katecholamine. Das gemeinsame chemische Grundgeriist ist Phenylethylemin.
Mit dem Verlust der Hydroxylgruppen nimmt die periphere Wirkung ab, die zentrale Wirkung nimmt zu,
da der Hyproxylrest die Polaritit erhoht und dadurch der Durchgang durch die Blut-Hirn-Schranke
gebremst ist. Da die zentralen Effekte fir das Abhidngigkeitspotential und somit fiir den Sucht-Mi3brauch
malgebend sind, zeichnen sich die hier genannten Amphetamine durch einen hydroxylfreien Sechsring
aus.

Vorkommen:

Ephedrin aus Ephedra vulgaris.

Norpseudoephedrin als Kathin im Kathstrauch (Catha edulis Forsk) in SW-Arabien, Somalia und in der
Ephedrapflanze und Maytenus krukoori besonders in Stidamerika.

In der BRD ausnahmslos synthetischen Ursprungs; auch illegale Herstellung (Waschkiichenlabors).

Priparate:

Amfepramon:
Regenon® Kapseln, Temmler Pharma
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Regenon® retard Retardkapseln, Temmler Pharma
Tenuate® Retard Retardkapseln, Artegodan

Amfetaminil:
AN 1® Dragees, Krugmann

Ephedrin:

Asthma 6-N-fliissig®, Hobein

Ephepect® Pastillen, Bolder

Equisil® Saft, Klein

Fomagrippin N® Dragees, Michallik

Hevertopect® Saft, Hevert

Medigel® Gel, Medice

Perdiphen® Dragees, Schwabe/Spitzner
Pulmocordio forte® Saft, Hevert

Rhinoguttae® pro infantibus SR Nasentropfen, Leyh
Stipo® Nasenspray, Repha

Vencipon® Dragees, Artesan

Wick MediNait® Erkiltungs-Saft fiir die Nacht (Wick Pharma)

Fenetyllin:
Captagon® Filmtabletten, Asta Medica

Metamfepramon:
Tempil® N Kapseln, Temmler Pharma

Metamphetamin:

Methylphenidat:
Medikinet® Tabletten, Medice
Ritalin® Tabletten, Novartis Pharma

Norpseudoephedrin:

Antiadipositum X-112 S® Dragees, Hinseler
Antiadipositum X-112 S® Losung, Hinseler
Fasupond® Dragees, Eu Rho Arznei
Mirapront N® Kapseln, Mack, Illert.
Vita-Schlanktropfen®, Schuck

Verwendung:

- Als Abmagerungsmittel, Kreislaufanaleptika, Psychoanaleptika, Weckamine, Dopingmittel, Narkolep-
tikum.

Indikationen:

Nicht als Dauermedikament (!), voriibergehend bei Leistungsschwiche in der Rekonvaleszenz, evtl.
Narkolepsie und Hypersomnie.

Eine moglicherweise noch vertretbare Indikation fir Amphetamine konnte die jugendliche Hyperkinesie
mit Lernschwierigkeiten darstellen, bei der mit Amphetamin und Methylphenidat gewisse Erfolge erzielt
wurden (SINGH, KOLATA). Diese Indikation war zuerst ein fiir US A spezifisches Problem, wird jetzt aber
auch anderwirts aktuell.

- Als Rauschmittel: Schlucken in kleinen Dosen iiber den ganzen Tag verteilt oder Schlucken in grofien
Dosen auf einmal (,,StoBe,,), oder die Tabletten werden in Wasser aufgeldst und nach primitiver Filterung
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durch ein Wattestiick intravends injiziert (,,geschossen®, ,,gefixt*). Zur Leistungssteigerung (als ,,Wach-
bleibe- oder Durchhaltemittel*) Einzelkonsum in kleinen Mengen; zur Rauscherzeugung oft Gemein-
schaftskonsum (10-40 und mehr Tabletten auf einmal). Mitunter Dauerkonsum bis zum Zusammenbruch
(,,speed run®, ,,crash down*).

— Verschreibungsfihiges Betdubungsmittel.

Wirkungscharakter und Stoffwechselverhalten:

Oral gegebenes Amphetamin wird aufgrund der guten Lipidloslichkeit nahezu vollstindig aus dem Diinn-
darm resorbiert. Im Organismus wird es nicht gleichmiBig verteilt. Die geringste Konzentration findet sich
im Plasma und iiberraschenderweise im Fettgewebe.

Nach Erreichen des Gleichgewichtes verlduft die Amphetaminkonzentration im Gehirn und im Plasma
tiber mehrere Stunden parallel. Der Gehalt ist jedoch im Gehirn etwa 8mal hoher. Amphetamin wird
sowohl unverindert als auch nach Hydroxilierung in der Leber konjugiert mit Glucuronsiure iiber die
Niere ausgeschieden. Aus dem p-OH-Amphetamin kann in den synaptischen Vesikeln p-OH-Norephedrin
gebildet werden. Mit steigendem pH des Urins wichst der metabolisierte Anteil. Die Halbwertszeit von
Amphetamin betrdgt 5-6 Stunden bei saurem Harn und 20-30 Stunden bei alkalischem Harn. Amfeta-
minil, Fenetyllin, Methylphenidat, Metamphetamin, Ephedrin und Norpseudoephedrin werden im Orga-
nismus teilweise zu Amphetamin umgewandelt oder dhnlich wie dieses inaktiviert.

Amphetamine sind indirekt wirkende Sympathomimetika. Sie wirken sowohl zentral als auch peripher
tiber folgende Mechanismen: Sie fordern die agonistischen Wirkungen an Adrenozeptoren, v.a. durch Frei-
setzung von Noradrenalin aus den Speichervesikeln noradrenerger Neuronen (Verdringung infolge dhnli-
cher chemischer Konstitution).

Sie hemmen die Wiederaufnahme von Noradrenalin in die prisynaptische Membran und den enzymati-
schen Abbau der Amine durch die Monoaminooxidase.

Bei wiederholter und langdauernder Applikation tritt in zunehmendem MaBe ein Wirkungsverlust auf
(Tachyphylaxie). Dieser kann mit einer Abnahme der Noradrenalinkonzentration in den Speichervesikeln
der noradrenergen Neurone erklidrt werden und mit Aufnahme von weniger wirkungsvollen Amphetamin-
metaboliten in die Speicher. Sie werden nach sympathischer Stimulierung freigesetzt und wirken, weil sie
schwicher wirksam sind als Noradrenalin, als falsche Transmitter. Dies ist der Grund, daB indirekt
wirkende Sympathomimetika bei lingerdauernder Zufuhr paradoxerweise antisympathotone Wirkung
haben. Nach anfinglich nicht-medizinischem Gebrauch von Amphetamin in Tablettenform wird gewohn-
lich rasch zur intravendsen Applikation iibergegangen. Infolge der Entwicklung einer Toleranz, von der
besonders die gesuchten zentralen Effekte betroffen sind, kann die Tagesmenge bald ein Mehrhundertfa-
ches der Anfangsdosis erreichen. So kann es zu einer Situation kommen, in der ununterbrochen im Abstand
weniger Stunden steigende Mengen injiziert werden. Nach etwa einer Woche ohne Schlaf, bei steigender
Spannung und reduzierter Nahrungsaufnahme kommt es, im Zustand hochster Erschopfung, zum plotzli-
chen totalen Zusammenbruch — ,,crash down* — mit Aussetzen des Mittels, tiefem Schlaf und spiter Heil3-
hunger. Fortbestehende Miidigkeit und Lethargie sind dann der Ansto3 zu einem neuen ,,run“. Die
wihrend der Intoxikation gesteigerte psychische und motorische Aktivitit kann sich in stundenlanger
stereotyper Wiederholung sinnloser Tétigkeiten duBern. Oft entwickelt sich eine toxische paranoide
Psychose mit von Halluzinationen gepridgten und oft in Aggression umschlagenden Verfolgungsideen.
Dabei kann ihr ursidchlicher Zusammenhang mit der Intoxikation dem Betroffenen manchmal noch
bewuBt sein. In der Regel klirt sich die Psychose nach dem Entzug spontan.

— Wirkungen auf das ZNS:

Unter den sympathomimetischen Aminen gehoren die Amphetamine als ,,Weckamine® zu den stirksten
Erregern des ZNS. Die Weckwirkung einer — individuell verschiedenen — oralen Gabe von 5-30 mg
Amphetamin #uflert sich in erhohter Wachsamkeit und vermindertem Schlafbediirfnis; verstirktem
Antrieb, Selbstvertrauen und Konzentrationsvermogen, Assoziations-, Sprach- und Bewegungsbeschleu-
nigung; gehobener Stimmung, Selbstiiberschitzung und Euphorie. Hohe Dosen konnen die Empfindungs-
schwelle fiir optische, akustische, taktile und Geruchsreize herabsetzen. Es folgen, besonders nach wieder-
holt hohen Dosen, Miidigkeit und psychische Depression. In Einzelféllen kann eine Depression der Erre-
gung vorangehen, unter Umstdnden begleitet von Angst, Verwirrtheit, Agitation, Aggressivitit. Der
Dauergebrauch von Amphetaminen fiithrt zu einer starken psychischen Abhingigkeit vom Ampheta-
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mintyp sowie zur Toleranzbildung, die sich hauptsichlich gegen die zentralen Wirkungen richtet, es kann
zu einer Steigerung bis zum Hundertfachen der therapeutischen Dosis und dariiber kommen. Von Polyto-
xikomanen werden Amphetamine oft eingenommen, um sich am Morgen ,,aufzuputschen®.

Die anorektische Wirkung der Amphetamine wird einem ddmpfenden Einfluf} auf ein hypothalamisches
Hungerzentrum zugeschrieben.

- Wirkungen aufden Kreislauf:

Periphere Vasokonstriktion; nach Aktivierung von o- und B-Rezeptoren steigen systolischer und in
geringem Mal auch diastolischer Blutdruck, begleitet von reflektorischer Bradykardie, die bei wieder
fallendem Druck in Tachykardie umschldgt. Nach hohen Dosen tritt gelegentlich eine Arrhythmie auf.

- Wirkungen auf die Atmung:
Frequenz und Volumen der Atmung werden erst bei hoherer Dosierung erhoht. Bronchospasmolytische
Wirkung.

- Weitere sympathomimetische ~Wirkungen:

Mydriasis, Hyperthermie, Tonisierung glatter Muskulatur, z.B. des Blasensphinkters, gesteigerter Sexual-
trieb.

- fiir die Behandlung einzelner hyperaktiver Kinder sind Stimulanzien geeignet, vor allem dann, wenn eine
Storung der Aufmerksamkeit im Vordergrund steht. Die Behandlung mit Stimulanzien sollte jedoch nur in
sorgfiltig ausgewihlten Fillen und mit niedriger Anfangsdosierung erfolgen. Bei Kindern unter fiinf
Jahren sollte eine solche Behandlung nicht in Betracht gezogen werden. Wenn ein Kind {iber mehr als sechs
Monate behandelt werden muB, ist eine sorgfiltige regelméBige Kontrolle durch einen Spezialisten mit
besonderen Kenntnissen auf diesem Gebiet, der auflerdem iiber Moglichkeiten zur psychologischen
Testuntersuchung verfiigt, unabdingbar.

Die besten Ergebnisse scheinen in den Fillen erzielt zu werden, wo Stimulanzien zur Unterstiitzung anderer
Behandlungsformen, wie Verhaltenstherapie und Durchfithrung von Erziehungsprogrammen, falls diese
allein nicht ausreichen, eingesetzt werden. Bei Schulkindern sollten Stimulanzien nur dann verordnet
werden, wenn sich das Syndrom als wirkliches Handikap fiir die Entwicklung des Kindes erweist und
nichtmedikamentdse Manahmen erfolglos sind. Trotz, Aggressivitit, leichtere Verhaltensstorungen oder
Schulversagen allein berechtigen nicht zur Anwendung von Stimulanzien (STAMK, 1986).

- Nehmen Frauen in den ersten Wochen der Graviditit Amphetamine ein, besteht fiir die Frucht die
Gefahr, dal Herzmifibildungen und andere Malformationen auftreten: Spina bifida, Hydrozephalus,
Transposition der grolen GefiBle, Lippenspalten, Polydaktylien und weitere Gliederformititen.

- Nach intraventsem Amphetaminabusus wurden Fille schnell fortschreitender, todlich verlaufender
zerebraler Mukormykosis mit AbszeBbildung bei gleichzeitig vorhandener Immunschwiche (AIDS) beob-
achtet.

- Durch Phenylpropanolemin Nierenversagen, toxische Muskelschiden, Hypertonie und ZNS-Schiden
(AM A News Release, 10.9.82).

Tab. 1: Interaktionen (ESTLER)

Stimulans kann interferieren mit Resultat wahrscheinlich Ursache
der Interferenz
Amphetamine ansduernde Pharmaka,  Abschwichung der beschleunigte renale
z.B. z.B. Ammoniumchlorid Wirkung der Ausscheidung der Wek-
Metamphetamin Acetazolamid (z.B. Dia- Weckamine kamine infolge vermin-

und seine Derivate

mox®) Ascorbinsiure in
hohen Dosen (z.B. Cebi-
on®)

alkalisierende Pharmaka,
z.B. Natriumbikarbonat
Trispuffer (THAM, Tris)
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Tab. 1: Fortsetzung

Stimulans

Methylphenidat
(Ritalin®)

Toxizitét:

ED: 3 bis 9 mg

kann interferieren mit

Sympathomimetika

Dextropropoxyphen
(z.B. Develin® retard)

Neuroleptika, z.B. Phe-
nothiazine
Reserpin

Phenytoin (Epanutin, Ci-

trullamon, Phenhydan,

Thilophenyt), Zentropil

Resultat

Verstiarkung der sympa-
thomimetischen Wir-
kung beider Pharmaka-
gruppen

Verstiarkung der zentral
erregenden Wirkung der
Weckamine durch toxi-
sche Dosen von Propo-
xyphen, Krimpfe

Abschwichung der zen-

Amphetamine III-3.3

wahrscheinlich Ursache
der Interferenz

Synergismus

Antagonismus; Blockie-

tral erregenden und sym- rung von Dopamin- und

pathomimetischen Wir-
kung der Weckamine

Verstiarkung der Pheny-
toin-Wirkung

sympathischen Alphare-
zeptoren, bzw. Katecho-
lamin-Verarmung

Hemmung von arznei-
mittelabbauenden Enzy-
men durch Methylpheni-
dat

Gewohnte nehmen ca. die 10fache Menge als Einzeldosis und bis zu 2000 mg und mehr pro Tag ein.
DL: Erwachsene: 10-20 mg/kg KG
Kinder: 5 mg/kg KG bei Nichtgewohnten

Amfepramon:

Beobachtete kleinste Letaldosis (3jahrigesKind): 165 mg; beobachtete iiberlebte Maximaldosis: 1100 mg
(Kind), 2250 mg (Erwachsener).
LD., oral Maus 160 mg/kg [RTECS]

50
Amfetaminil:
Tagesdosis

er ert

ED 3-10 mg, schnelle Toleranzentwicklung, bei Drogenabhéngigen bis tidgl. 2000 mg

Amphetamin:

TDL, oral Kind: 7500 mg/kg
0

er er

LDL, oral Ratte: 50 mg/kg

0
LDs intraperitoneal R

Amphetamin-Cl:

er er

atte: 125 mg/kg

LDs, subkutan Maus: 12 mg/kg

Ephedrin:

LDLO unbestimmt Mann: 9 mg/kg
LDs oral Ratte: 600 mg/kg
LDLO intraperitoneal Ratte: 170 mg/kg

Fenetyllin-Hydrochlorid:
LD, oral Ratte: 100 mg/kg

o o

50
LD., oral Maus: 347 mg/kg

50 o o
LD., intravends Maus: 55 mg/kg

50

er er
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Symptome und klinische Befunde:

Bei akuter Intoxikation:

Mydriasis, Tachykardie, Hypertonie (mit Gefahr einer Hirnblutung, Hyperthermie, Brechreiz, extrem
trockener Mund, motorische Unruhe, Tremor, Palpitationen, Kopfschmerzen, Nystagmus, Kreislaufzu-
sammenbruch, Atemlidhmung.

Bei chronischem Mif3brauch:

Psychisch: Anfangs gesteigerte Konzentrations- und Assoziationsfihigkeit, vermehrte Aktivitit,
Logorrhoe, Silbenstolpern, Bewegungsstereotypien (Ulkus an Lippe und Zunge), gesteigerter Sexualtrieb
(bei i.v. Injektionen kommt es zu einem ,,run‘ mit einem ,,flash®, einer orgiastischen Euphorie mit dem
Gefiihl der Omnipotenz; danach treten Entzugssymptome auf), Aggressivitit, Ideenflucht, verminderte
Kritikfahigkeit, optische und akustische Halluzinationen, paranoide Psychose mit Beziehungswahn,
Verfolgungswahn bei klarer BewuBtseinslage. Verwechslung moglich mit Halluzinationen beim Alkohol-
Schlafmittelentzugsdelir. Dauer in der Regel eine Woche (solange auch positiver Giftnachweis). Abnorme
Personlichkeit, Instabilitit, hdufig mit Alkohol-, Schlafmittel- oder anderer Drogenabhingigkeit vergesell-
schaftet. Im Gegensatz zur alkoholbedingten Psychose, die erst nach langem exzessivem Alkoholgenufl
auftritt, kann eine Amphetaminpsychose nach einer einmaligen groen Dosis auftreten.

Komplikationen bei chronischem Gebrauch:
Gewichtsverlust, nekrotisierende Angiitis, Hypertension, Nierenschiddigung, Neuropathie, Lungenédem,
Drogenabhéngigkeit.

Psychische  Symptomatik:

Nach Abklingen der erwiinschten Wirkung iiberwacht, aufgedreht und miide zugleich; vermeintlich gestei-
gerte Einsichtsfiille; nervos, verstimmt, unruhig, fahrig, rastlos, gereizt bis aggressiv; Angstzustinde;
unproduktive Uberaktivitit, Konzentrationsabfall (verhingnisvoll bei Priifungen, wenn der Zeitpunkt der
Einnahme falsch gewihlt wurde); herabgesetztes Urteilsvermogen, Kritiklosigkeit; Benommenheit;
RedefluB, Selbstiiberschitzung; Zwangslachen, Verwirrtheitszustinde, Ideenflucht; Depersonalisations-
und Derealisationsgefiihle; paranoide Ideen, illusiondre Verkennungen, akustische, haptische und vor
allem optische Halluzinationen (Drogenpsychose).

Korperliche ~ Symptomatik:

Nystagmus, Mydriasis; Mundtrockenheit; Ubelkeit, Erbrechen, Durchfall, Magen-Darm-Krimpfe;
Hypertonie (besonders Lungenkreislauf) und Blutdruckabfall; motorische Stereotypien; pulsierender
Kopfschmerz; Schwitzen; Erhohung der Korpertemperatur; Hiandezittern; Anstieg von Puls- und Atemfre-
quenz; Herzrhythmusstorungen u.a. Bei Uberdosierung ernstere Herz- und Kreislaufstorungen mit Gefahr
von Kollaps (Doping), Herzversagen oder Gehirnblutung.

Entziehungssymptome:
Apathisch-depressive Verstimmungen, Schlafstérungen, verstirkte Suizidalitit u.a.

Das klinische Bild einer Amphetaminvergiftung erscheint als paranoide Psychose mit Beziehungsideen,
Verfolgungswahn, visuellen und akustischen Halluzinationen bei klarer Bewuftseinslage.

Es gibt keine relevanten korperlichen Intoxikationszeichen fiir die Intoxikation mit Amphetaminen. Das
psychische Bild kann u.U. nicht von akuter oder chronischer Paranoia unterschieden werden.

Das psychische Bild kann mit Halluzinationen beim Alkoholentzugsdelir verwechselt werden, wenn von
einer Alkoholabhéngigkeit nichts bekannt ist.

Patienten mit Amphetamin-Psychose genesen innerhalb einer Woche, es sei denn, es bestiinde ein deutli-
cher Grund fiir die Fortdauer der Symptome wie z.B.: andauernde Fortdauer der Giftausscheidung oder
hysterische Verlingerung der Symptome.

Falls die Symptomatik noch nach Drogenfreiheit im Urin vorliegt, sollte man eine Schizophrenie vermuten.
Der Drogennachweis ist zur Differentialdiagnose unerléBlich bei den geschilderten paranoiden Reak-
tionen, um Amphetaminintoxikation auch bei Patienten aufzudecken, die eine Abhéngigkeit leugnen.
Eine groBe Zahl von Patienten mit Amphetaminpsychose wurden als Schizophrene fehldiagnostiziert und
konnten mit Insulinschock therapiert worden sein, wobei die Anzahl der ,,Heilungen durch Insulin“ bei
Schizophrenen erhoht wire.
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Die Riickfallquote ist hoch, entsprechend dem starken Riickfall in die Abhingigkeit.

Patienten, die eine Amphetamin-Psychose entwickeln, zeigen in hohem Mafe eine abnorme Personlichkeit
und Instabilitdt sowie Alkoholismus und Abhéngigkeit von anderen Drogen. Dies soll nicht heilen, daf
nicht auch normal erscheinende und angepalite Individuen diese Reaktion entwickeln konnten, oder daf
die Abnormititen, wenn vorhanden, oft so geartet sind, daf} sie von den meisten Allgemeinmedizinern,
Internisten und Chirurgen nicht diagnostiziert werden und deshalb keine Kontraindikation gesehen wird,
das Préparat zu verschreiben.

Bei manchen Patienten besteht ein deutliches Selbstmordrisiko wéhrend des Entzuges.

Viele Patienten erhalten das Gift aus Inhalationsmitteln, die ohne Rezept erhiltlich sind. Es steht zu hoffen,
daB die gefundenen Beweise zu einem Verkaufsverbot solcher Mittel fiihren.

Spezifische Behandlung ist wihrend der psychotischen Phase nicht indiziert. Weitere Behandlung sollte
sich auf die Entwohnung richten. Jeder Patient, der nach Aufnahme einer grofen Amphetamindosis in
klinische Behandlung kommt, sollte sofort stationédr aufgenommen werden, da Patienten wihrend der
psychotischen Phase potentiell gefihrlich sind.

Drogenfreiheitskontrollen sind ein wertvolles Hilfsmittel in der unterstiitzenden Therapie im Versuch,
einen Riickfall zu vermeiden.

Bei der medizinischen Verschreibung von Amphetaminen ist Vorsicht geboten, besonders bei Klagen tiber
Depression und Miidigkeit. Abhingigkeitsgefihrdete Patienten sind nicht leicht zu diagnostizieren.
Amphetamin ist als echtes Halluzinogen zu betrachten, da bereits bei einer einzigen groeren Dosis Hallu-
zinationen auftreten konnen.

Nachweis:

GC,DC,HPLC,Massenspektrometrie, UV-Absorption, IR-Absorption, Emit, T D X, Ria
Durch die Untersuchung einzelner Segmente von Haaren, Finger- und Zehennégeln kann auch ein lange
zuriickliegender Amphetaminmifbrauch festgestellt und zeitlich zumindest grob eingeordnet werden.

Therapie:

Akut:

Antidot Physostigmin bei anticholinerger Wirkung (JANOWSKY)

Bei Amphetaminentzug steht ein Dauerschlaf abgelost von Heihunger im Vordergrund. Schutz vor
Selbstmordgefahr (Bezugsperson).

Entzug wegen Selbstmordgefahr (toxische Psychose durch Uberdosierung!) moglichst auf geschlossener
Station.

Falls notig Sedierung mit Doxepin (selten notig): maximal 10 Tage, saure Mineralwisser oder Obstsifte
zur Urinanséduerung.

Tagelanger Tiefschlaf, dann FreBsucht.

Bei Polytoxikomanie (meist!) initiale Diagnostik (Barbiturate, Benzodiazepine: Entzugsdelir kann hier erst
am 10. Tag beginnen!), Therapie siehe Barbiturate.

Besonderheiten:

Eine gefihrliche Blutdrucksteigerung kann auftreten, wenn der Abbau der freigesetzten Katecholamine
durch Monoaminoxidase-Hemmstoffe, z.B. Tranylcypromin, verhindert wird.

Auslosung und lidngeres Bestehenbleiben einer Angstsymptomatik, dhnelt manchmal dem Bild einer Schi-
zophrenie.
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Anilin

Synonyma:

Amidobenzol, Aminobenzol, Anilindl, Benzidam, Kyanol, Krystallin, Phenylamin
Chemische Formel:

NHo

Vorkommen:

Im Steinkohlenteer, Zigarettenrauch, in den Abwéssern und der Abluft von anilinverarbeitenden Betrie-
ben. Anilin wird in groen Mengen synthetisch hergestellt (IARC).

Anilinvergiftungen kommen seit dem Beginn der technischen Herstellung vor iiber 100 Jahren bis heute
vor allem beim gewerblichen Umgang vor. Anilin kann dabei durch Inhalation, Ingestion, aber auch durcl
Resorption iiber die Haut aufgenommen werden. Die Hautresorption spielt bei Vergiftungen durch frisch
gefirbte Lederwaren oder frisch gestempelte Wische (Sduglinge) eine Rolle, wenn Anilin als Losungsmittel
fiir die Anilinfarben verwendet wurde. In der Vergangenheit kamen Vergiftungen auch bei der Verwen-
dung von Anilin in der Therapie von Tuberkulose, Epilepsie und Psoriasis vor (Kiese).

Verwendung:

In grofem Ausmal} als Zwischenprodukt bei der Herstellung von Chemikalien fiir die Gummiindustrie,
von Kunststoffen (Isocyanate), Farbstoffen, Fotochemikalien, Pestiziden und Arzneimitteln. In der For-
schung als Muttersubstanz der aromatischen Amine.

Beschaffenheit:

In reinem Zustand farblose, 6lige Fliissigkeit mit charakteristischem Geruch, die sich an der Luft und im
Licht braun férbt.

Molekulargewicht 93,13, Schmelzpunkt-6,5° C, Siedepunkt 184 bis 186° C, Dampfdruck (20° C) 40 Pa,
pKb 9,3. Léslich in den meisten organischen Losungsmitteln, 1 g 16st sich in 28,6 ml Wasser (IARC).

Wirkungscharakter:

Akute Erscheinungen werden vor allem in den Erythrozyten beobachtet. Dort kommt es zur Bildung von
Methémoglobin, von Heinz-Kérpern und zur Hamolyse. Daneben miissen auch andere Wirkungen, insbe-
sondere am Zentralnervensystem und am Herzen, angenommen werden.

Das zweiwertige Eisen im Hidmoglobin wird auch normalerweise durch Sauerstoff oxidiert. Das dreiwerti-
ge Eisen enthaltende Methdmoglobin wird jedoch durch eine NADH-abhéngige Diaphorase stindig wie-
der reduziert, wahrscheinlich iiber die Reduktion von Cytochrom B, so dal der Methdimoglobinspiegel im
Blut ohne duflere Belastung bei 1 bis 2 % gehalten wird. Durch Methidmoglobinbildner wird er erhoht. Im
Falle des Anilins erzeugt ganz iiberwiegend in der Leber gebildetes Phenylhydroxylamin im Zuge einer
Kooxidationsreaktion Methdmoglobin und wird dabei selbst zu Nitrosobenzol oxidiert. Dieses kann
durch eine NADPH- abhidngige Diaphorase wieder reduziert werden. Auf diese Weise kann 1 mol Phenyl-
hydroxylamin mehrere mol Methdmoglobin erzeugen. Nitrosobenzol reagiert zu einem Teil aber auch mit
der SH-Gruppe von Glutathion und wird iiber dieses Addukt zu Anilin reduziert (Eyer), zu einem anderen
Teil reagiert es mit den SH- Gruppen im Hamoglobin und liefert ein bestindiges Addukt in Form eines Sul-
finsdureamids (Albrecht). Die Hohe des Methdmoglobinspiegels resultiert danach im wesentlichen aus der
Anflutungsgeschwindigkeit des Phenylhydroxylamins, dem Reduktionsvermogen der Erythrozyten und
der Weiterreaktion von Nitrosobenzol.
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Das dreiwertige Eisen im Methdmoglobin vermag den Sauerstoff nicht mehr zu binden, dadurch kommt e
zu einer Minderversorgung der Gewebe mit Sauerstoff. Damit lassen sich die meisten Vergiftungserschei-
nungen erkldren. Die Aktivitit der Diaphorase-NAD ist bei Sduglingen voriibergehend, bei bestimmten Er-
wachsenen kongenital erniedrigt. Beide sind deshalb besonders empfindlich. Ein weiterer vererbbarer En-
zymmangel betrifft die Glucose-6-phosphat-dehydrogenase. Sie stellt die Reduktionsidquivalente fiir die
Diaphorase-NADP im Erythrozyten zur Verfiigung. Diese reduziert zwar Methdmoglobin praktisch nicht,
dafiir aber oxidiertes Glutathion, und spielt deshalb als Schutz gegen oxidative Hdmolyse eine besondere
Rolle. Sie reduziert auch das bei der Therapie verwendete Methylenblau, das dann nichtenzymetisch Met-
hiamoglobin reduziert. Die Triger dieses Enzymmangels sind gegeniiber der durch Anilin ausgelosten Hé-
molyse besonders empfindlich und konnen bei Vergiftungen nicht mit Methylenblau behandelt werden
(Kiese, Doull). Bei den im Mikroskop als dunkle und mit der Zellmembran verbundene Ausfillungen er-
kennbaren Heinz- Korpern handelt es sich wahrscheinlich um denaturiertes Hiamoglobin. Thre Bildung
beeintrichtigt Membranfunktionen und fiihrt zum vorzeitigen Abbau der Erythrozyten.

Anilin wird nach oraler Aufnahme, aber auch iiber die Haut rasch resorbiert. Seine Metaboliten werden in-
nerhalb von 24 bis 48 Stunden vorwiegend tiber die Nieren und fast vollstidndig ausgeschieden. Sie werden
lediglich in der Bindung an Hémoglobin und infolge des Erythrozytenabbaus in der Milz festgehalten. Ani-
lin unterliegt einem enterogastralen Kreislauf (Irons). Der Hauptstoffwechselweg verlduft iiber Acetanilid
zum N-Acetyl-aminophenol. Dieses wird bei Schaf und Schwein vor allem als Glucuronid (60 bzw.66 %
der Dosis), bei der Ratte als Sulfat (56 % der Dosis) ausgeschieden. AuBlerdem werden O- Konjugate von
o- und p-Aminophenol (20 %), Acetanilid (3 %) und N-Acetylamino- phenol (10 %) im Harn gefunden.
Phenylhydroxylamin und Nitrosobenzol entstehen nur in geringer Menge und werden nicht ausgeschieden
(Kao). Besonders deutliche Unterschiede im Metabolitenmuster werden beim Menschen zwischen starken
und schwachen Acetylierern beobachtet. Bei letzteren soll sogar freies Anilin im Harn nachweisbar sein.
Schwache Acetylierer sind besonders empfindlich.

Die bei Anilinarbeitern beobachteten Blasentumoren wurden frither als Anilinkrebs bezeichnet. Dieser
wurde spdter mit dem Gehalt an anderen aromatischen Aminen erklért. Die Frage nach der krebserzeugen-
den Wirkung von Anilin ist jedoch durch neuere Untersuchungen wieder aufgeworfen worden. Nach Ver-
abfolgung von Anilinhydrochlorid an Ratten, die in einem Versuch als hochste Dosis 1600 ppm, in einem
anderen Versuch 3000 und 6000 ppm im Futter iiber zwei Jahre erhalten haben, entstanden ganz iiberwie-
gend bei den miénnlichen Tieren Tumoren, vor allem Hdmangiosarkome und Fibrosarkome in der Milz.
Zusammen mit Befunden, wonach Anilin in Miuse-, Ratten- und menschlichen Fibroblasten Sisterchrom-
atid exchange verusacht (Parodi, Wilmer, Cunningham) und unter bestimmten Bedingungen bei Bakterien
mutagen wirkt (Nagao), muf} daraus auf ein kanzerogenes Potential der Verbindung geschlossen werden.
Gleichartige hypoxische Erscheinungen treten auch bei der Kohlenmonoxidvergiftung auf (s. dort) und
werden bei vielen anderen Methdmoglobinbildnern beobachtet. Darunter sind direkt wirkende Substan-
zen, wie Nitrit und Chlorate, und indirekt wirkende, vor allem aromatische Amine und Nitroverbindun-
gen. Der Mangel an Diaphorase-NAD und Glucose-6-phosphat- dehydrogenase verstirkt die Anilinwir-
kung, ebenso die Einnahme methidmoglobinbildender Arzneimittel, wie Phenacetin und Sulfonamide.

Bei leichten Vergiftungen reicht die korpereigene Reduktionskapazitit aus. Methdmoglobin wird mit
10 %/Stunde reduziert. Bei oralen Vergiftungen ist jedoch mit Nachresorption zu rechnen. Nach Injektion
von Redoxfarbstoffen meist dramatische Besserung der Methdmoglobinspiegel und der Symptome.

Toxizitt:

Kennzeichnend fiir die akute Toxizitét ist die Bildung von Methdmoglobin. Da es sich dabei um einen stoft-
wechselbedingten, reversiblen Vorgang handelt, ist die Hohe der Methdmoglobinspiegel im Blut stark spe-
ziesabhingig und zeigt groBe individuelle Schwankungen. Bei Katzen erzeugen 24 mg/kg oral iiber 50 %
Methémoglobin, bei Ratten sind 20 mg/kg praktisch unwirksam. Nach oraler Aufnahme von etwa 1 mg/
kg werden beim Menschen 10 bis 15 % Methdmoglobin beobachtet (Kiese, Jenkins). Gramm-Mengen sind
letal. Der MAK-Wert liegt bei 8 mg/m. Bei dieser Konzentration wird eine stiindliche Aufnahme von
11 mg Anilin geschitzt, die beim Gesunden den Methdmoglobinspiegel nicht erhohen soll (Henschler).

Nachweis:

Diinnschichtchromatographisch, photometrisch, gaschromatographisch, hochdruckfliissigchromatogra-
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phisch (IARC, Zozyla, Guenthner). Die vom Menschen aufgenommene und metabolisierte Menge kam
iiber die kovalente Bindung eines Metaboliten an Hdmoglobin ermittelt werden (Albrecht).

Symptome:

Bei der akuten Vergiftung aufgrund der Methdmoglobinbildung werden Lippen, Nase, Ohren, und Négel

blau (Blausucht). Nach zentraler Erregung (Anilinpips) bei stirkerer Vergiftung Ubelkeit, Erbrechen,
Kopfschmerzen und Schwindel (10-20 % Methdmoglobin), BewuBtseinseinschrankung (20-30 %), Be-
schleunigung von Atem und Puls, BewuBtseinsschwund (30-*0 %), BewuBtlosigkeit (40-60 %), Koma
und innere Erstickung (>60 %). Bei Methdmoglobinspiegeln von 5 bis 10 % ist der Visus gerade meBbar
eingeschrinkt. Bei der chronischen Anilinvergiftung werden héufig zunéchst nur subjektive Beschwerden
angegeben: Miidigkeit, Appetitmangel, allgemeine Magenbeschwerden, Schwiche, Schwindelgefiihl, de-

pressive Verstimmung. Erst im weiteren Verlauf kommt es dann zu hdmolytischer Anémie, werden Heinz
Korper beobachtet. Dabei mufl der Methdmoglobinspiegel nicht erhoht sein. Die anderen Schidigungen
konnen davon unabhingig kumulieren (Henschler, Doull).

Therapie:

A 2 Seitenlage - Guedel-Tubus

Bewufitlose werden in stabile Seitenlage gebracht, wobei der Kopf tiefer als der Oberkorper liegen und da-
bei iiberstreckt werden sollte, damit nicht Erbrochenes oder der Zungengrund die Atemwege verlegen
kann.

Bewuftlosen sollte moglichst ein (angefeuchteter) Guedel-Tubus in die Mundhohle eingelegt werden, da-
mit der zuriickfallende Zungengrund die Atemwege nicht verlegen und zur Erstickung fiihren kann.

Beim Einlegen zeigt der Bogen des Tubus zunichst (konkav) auf den oberen Gaumenbogen und wird bei
Erreichen des Zipfchens gedreht, so da er sich der Zunge anlegt.

A 3 Rettung aus Gasmilieu

Zur Rettung von bewuBtlosen Vergifteten aus gasverseuchten oder verrauchten Raumen moglichst vorher
Brandschutzkleidung (Wolle statt Kunststoff) und Atemschutzmaske anlegen und anseilen, die Sicherun-
gen herausdrehen (Explosionsgefahr), sofort Fenster aufreifen oder einschlagen, kein Licht machen und
den Vergifteten rasch aus dem Raum entfernen. Bei Brinden zum Schutz vor giftigem Rauch und zur besse-
ren Orientierung mit dem Kopf nahe am Boden (30 cm) kriechen.

Bei Bergung aus Gruben und Silos unbedingt vorheriges Anlegen von schwerem Atemschutz beim Retter
und anseilen.

Kontaminierte Kleidung sofort entfernen, Haut mit warmem Wasser duschen oder PEG 400 auftragen,
Augen spiilen.

B 1 Frischluft
Sofort Frischluft, besser mit Sauerstoff angereicherte Luft, zufiihren.

B 2 Kiinstliche Beatmung

Bei Patienten mit blauen Lippen sofort mit der kiinstlichen Beatmung beginnen, am besten mit einem Beat-
mungsbeutel; nur im Notfall durch Mund-zu-Mund- oder Mund- zu-Nase-Beatmung. Der Retter vermei-
det einen Kontakt mit der Ausatmungsluft des Vergifteten.

Die Beatmungsfrequenz betrigt bei Erwachsenen 15-10 mal pro Minute, bei Kindern 30mal pro Minute.
Am Ende des Beutels kann eine Sauerstoffleitung angeschlossen werden, falls mit sauerstoff-angereicherter
Luft beatmet werden soll. Richtige Maskengrofe wihlen!

Der Arzt wird BewuBtlose intubieren und bei geblockter Manschette mit dem Atembeutel beatmen.

In der Klinik wird die Beatmung maschinell, z. B. mit PEEP durchgefiihrt.

C 1 Herz-Lungen-Wiederbelebung

Sowohl toxisch als auch anoxisch konnen Herzrhythmusstérungen auftreten. Bradykarde Herzrhythmus-
storungen werden mit Atropin (G 6) oder Orciprenalin (G 2), tachykarde Herzrhythmusstérungen werden
mit Lidocain (G 61) oder Phenytoin (G 71) therapiert.
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Ein Herzstillstand liegt vor bei:

a) plotzlicher BewuBtlosigkeit

b) weiten, lichtstarren Pupillen

¢) Fehlen des Pulses (am Hals oder in der Schenkelbeuge)
d) Schnappatmung, dann Atemstillstand

Herzmassage und Beatmung werden von einem oder von zwei Helfern durchgefiihrt.
Den Erfolg der Herzdruckmassage stellt man durch folgendes fest:

a) tastbarer Puls

b) Reagieren der Pupillen auf Licht

¢) Wiederauftreten spontaner Atembewegungen

Intratracheal oder i.v. Injektion von Adrenalin (G 56) bis 0,5 mg.

C 5 Hirnodemtherapie (anoxisch)
HES 10 % (G 70) ,,Trockenlegen" bei der Infusionstherapie (niedriger ZVD),
zusitzlich Triamcinolonacetonid (G 53) gegen das zytotoxische Hirnodem.

E 1 Haut

Bei Verdtzungen sofort unter die lauwarme Dusche gehen oder ein Vollbad nehmen, in jedem Fall benetzte
Kleider entfernen, sofort Wasser trinken. Benetzte Haut mit Wasser und Seife reinigen. Moglichst sollte
Polyethylenglykol 400 (G 33) verwandt werden. In keinem Fall Benzin oder andere Losungsmittel, die die
Resorption des Giftes fordern konnten, verwenden! Das volle Ausmafl der Hautschidden kann erst nacl
Stunden sichtbar werden.

Nach Veritzungen Grad I und II Flumetason Schaum auftragen (G 31). Bei Verbrennungen ebenfalls so-
fort mit Kleidern in kaltes Wasser springen bzw. Extremitéten unter flieBendes kaltes Wasser mindestens
15 (!) Minuten halten; dabei Kleider entfernen. Dann in Rettungsdecke (Aluminiumfolie, s. H 14) einwik
keln und wie unter C 2 (Schocktherapie) angegeben verfahren. Viel trinken lassen; Volumina notieren, kei-
ne Hautcremes, -puder oder -salben auftragen, steril verbinden. Als Schmerzmittel kann Metamizol G 42
oder, nur durch den Arzt, Morphin (G 18) gegeben werden.

E 2 Augen

Mit beiden Hinden das Auge weit aufhalten und ca. 10 Min. unter flieBendem Wasser oder mit der Augen-
spiilflasche oder mit einer Plastikspritzflasche, die mit Leitungswasser oder physiologischer Kochsalz-
1osung gefiillt ist oder mit Isogutt-Augenspiilflasche (G 23) spiilen.

Bei Schmerzen in das betroffene Auge zur Schmerzlinderung Chibro-Kerakain (G13) tropfen und anschlie-
Bend zur Pufferung bei Sduren und Laugen mit Isogutt-Augenspiilflasche (G 23) beide Augen spiilen. An
schlieBend wird ein Deckverband (Taschentuch oder Halstuch) iiber das vergiftete Auge gelegt und der
Verletzte moglichst bald zum Augenarzt gefiihrt.

E 3 Erbrechen, provoziertes

Alternative fiir jegliche Art von Erbrechen ist die Gabe von Medizinalkohle, Kohle-Pulvis (G 25), die die
Gifte im Magen sofort bindet (E 4).

Ein Erbrechen ist nicht angezeigt bei:

¢ Bewuftseinstriibung

¢ Atem- oder Kreislaufschwéche (vor Behandlung)

¢ bei Krampfenden oder fehlenden Wiirgereflexen (BewubBtlose)

e Atzmitteln

Bei verschluckten Giften wird zunichst viel Fliissigkeit (jede Fliissigkeit auBer Alkohol und Milch!) zu trin-
ken gegeben (Kindern Himbeersaftwasser) und dann durch Reizung der Rachenhinterwand ein Erbrechen
herbeigefiihrt. Keinesfalls sollte im Sitzen, sondern in Kopftieflage erbrochen werden.

Das Erbrechen wird so lange wiederholt (ca. 4-10 mal), bis das Erbrochene frei von Giftbeimengungen ist
(d. h. kein Unterschied zwischen erbrochener und getrunkener Fliissigkeit mehr feststellbar).

Das Erbrochene mit in die Klinik bringen.
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E 4 Entgiftung verschluckter Gifte durch Kohle

Bei jeder Vergiftung durch geschluckte Gifte sollte - auch im Anschluf} an ein Erbrechen oder eine Magen-
spiilung - ein Fertigbecher Kohle-Pulvis (G 25) in Wasser aufgelost getrunken werden. Kohle bindet das
Gift, und es kann dann evtl. nach Gabe eines Abfiithrmittels (Natriumsulfat; G 27) den Darm verlassen.

E 8 Magenspiilung (Arzt)

Die sicherste und schonendste Art der Giftentfernung ist die Magenspiilung. Da ein Arzt nur mit Unterstiit-
zung von 1-2 Helfern eine Magenspiilung durchfiihren kann, ist wichtig, daf3 diese vorher wissen, wie die-
se durchgefiihrt wird.

Angezeigt ist die Magenspiilung bei allen lebensgefihrlichen Giftmengen, auch nach vorausgegangenem
Erbrechen sowie bei allen BewuBtlosen (nach Intubation) ohne Zeitgrenze.

Bei Krdmpfen sollte vorher als krampflosendes Medikament 1 Amp. Diazepam i.v. (s. G 60) injiziert wer-
den. BewuBtlose konnen vorher intubiert werden. Eine Atem- und Kreislaufinsuffizienz sollte vorher be-
handelt werden (C 1,3).

Vor jeder Magenspiilung unbedingt Atropin (0,001 g i.v. oder i.m., s. G 6) injizieren zur Vermeidung eines
vagalen Reflexes (Herz-, Atemstillstand). Bei Hypotonie vorherige Infusion eines Plasma(ersatz)pripara-
tes (G 39), bei Azidose Infusion von Natriumbikarbonat (G 35). Asservierung der ersten Spiilportion. Ca.
30 Liter Leitungswasser als Spiilmittel. Instillation von Medizinalkohle (G 25) und Abfiihrmittel (G 37).

E 12 Peritonealdialyse

Indikation

- Forcierte Diurese zur Giftelimination nicht ausreichend oder zunehmende Verschlechterung des Krank-
heitsbildes trotz intensiver Therapie (wie forcierter Diurese).

- Undurchfiihrbarkeit einer forcierten Diurese (z. B. bei Niereninsuffizienz).

- Undurchfiihrbarkeit einer Himodialyse-Hamoperfusion wegen eines Schocks, schlechter GefaBverhilt-
nisse, technischer-organisatorischer Schwierigkeiten oder Unméglichkeit einer Heparinisierung.

- Massenvergiftungen , da auch unter primitiven Voraussetzungen moglich.

Kon train dika tion en

- Verwachsungen nach Bauchoperationen

- Entziindliche Vorginge im Bereich der Bauchorgane
- Schwerste Blutgerinnungsstérungen

Vorteile

1. Gerade zur Behandlung eines Schockzustandes geeignet (forcierte Diurese unméglich, Dialyse be-
schriankt moglich), so da nach Normalisierung des Kreislaufs eine Dialyse angeschlossen werden kann.

2. Geeignet zur Behandlung im Séuglingsalter.

3. Geringer technischer und personeller Aufwand.

4. Moglichkeit des Ausgleichs einer Hypothermie (z. B. bei Schlafmittelvergiftungen) und Storungen des
Elektrolyt- und Séuren-Basen- Haushalts.

5. Schonende Giftelimination.

Nachteile
1. Langsame Giftelimination im Vergleich zur Dialyse.
2. Lange Behandlungsdauer (mindestens 4mal so lang wie mit der Dialyse).

E 13-E 14 Hiamoperfusion - Himodialyse

Bei Vergiftungen hat sich zur Giftelimination die Kombination von Hdmodialyse und Hamoperfusion oft
bewihrt, da einerseits mit alleiniger Himoperfusion kein geniigender Elektrolyt-, Sduren-Basen-Haushalt-
Ausgleich oder Volumenauffiillung zur Therapie eines Schocks moglich ist und andererseits die Hamoper-
fusion die Entgiftung bei vielen Giften sehr beschleunigt.

Indikation

* 1.Potentiell letale aufgenommene Giftmenge eines dialysablen Giftes

2. Bei gefihrlichen Giftkonzentrationen Ineffizienz anderer Gifteliminationsmafinahmen (z. B. forcierte
Diurese) oder Auftreten schwerer Begleiterkrankungen (wie Pneumonie).

3. Wenn durch nephrotoxische Substanzen ein Nierenversagen eingetreten ist.
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Vora ussetzungen

1. Das Gift muB bekannt sein.

2. Das Gift muB dialysabel sein.

3. Zu Beginn der Dialyse soll eine gefihrliche Blutkonzentration vorliegen, bei der durch die Dialyse ein
signifikanter Abfall zu erwarten ist.

4. Es miissen geeignete GefiBverhiiltnisse fiir eine Punktion bzw. einen Shunt vorliegen.

5. Es diirfen keine erheblichen Blutgerinnungsstérungen (Thrombozytopenie, Verbrauchskoagulopathie)
vorliegen.

Bevorzugung der Hiimodialyse bei:

. Elektrolytentgleisung

. Ausgeprigter Azidose

. Hypothermie

Gerinnungsstérungen

Akutem Nierenversagen

N W N =

F 5 Spiitschéiden

Nachkontrolle der Leberwerte (Cholinesterase, G GT, GPT, Quickwert, Blutgerinnungsfaktoren),
der Nierenwerte (Kreatinin, Harnstoff, Kalium, Natrium, Phosphor), des Blutbildes, der Lungenfunktion
des Rontgenbildes und des EEG's bei ZNS-Schiiden drei bzw. 10 Tage nach einer Vergiftung, die zu mégli-
chen Spitschiden fiihren kann.

Medikament Dosierung

G 57 Toluidinblau 2 mg/kg KG z. B. 5 ml i.v.
(Kohler) (Seit 1.11.83 3%ig,vorherd %ig!)
Amp.10ml3 %ig

Literatur:

ALBRECHT, W., NEUMANN, H.-G.: Biomonitoring of aniline and nitrobenzene. Hemoglobin binding in rats and ana
lysis of adducts, Arch. Toxicol., im Druck.

CASCIANO, A. D.: Acute methemoglobinemia due to aniline]J. med. Soc. New Jersey 49,141 (1952).

Chhemical Industry Institute of Toxicologiy: Final Report. 104-Week Chronid'oxicity Study in Rats, Aniline Chlo-

ride, Research CTriangle Parrk, N.G./USA,1982.

UNNINGHAM, M. L., RiNGROSE, P. S.: Benzo(a)-pyrene and aniline increasisterchromatid exchanges in cultured rat
liver fibroblasts without addition of activating enzymes, Toxicol. Lett. 16, 235-2391983).

DOULL, J., KLAASEN, C. D., AMDUR, M. D. (Hrsg.): Toxicology,the basic science of poisons. 2. Aufl., Macmillan,

New York 1980.

EYER, P., LIERHEIMER, E.: Biotransformation of nitrosobenzene ithe red cell and the role of glutathione. Xenobioti
ca, 10,517-526(1980).

GiULIANO, H.: Intoxicacao aguda por anilina tratada exsanguino-transfusao e diilise peritoneal. Hospital 68,1377
(1965)

GUENTHNER, T. M., NEGISHI, M., NEBERT, N. W.: Separation of acetanilide and itshydroxylated metabolites and
quantitative determination of acetanilide 4-hydroxylase activity by high-pressureliquid chromatography. Anal. Bio-
chem. 96, 201 (1979).

HENSCHLER, D. (Hrsg.): Anilin. In: Gesundheitsschidliche Arbeitsstoffe, Toxikologisch-arbeitsmedizinische Be
griindungen von MAK-Werten, Verlag Chemie, Weinheim 1983.

IARC-Monographs Vol. 4, Some aromatic amines, hydrazine and related substances, N-nitroso Compoundsand mis-
cellaneous alkylating agents. International Agency for Research on Cancer, Lyon 1974.

IRONS, R. D., Gross, E. A., WHITE, E. L.: Aniline: Evidence for an enterogastric cycle in the rat, Food Cosmet. Toxi:
col. 18, 393-397 (1980).

JENKINS, F. P., ROBINSON, J. A., GELLATLY, J. B. M., SALMOND, G. W. A.: The no-ef fect dose ofaniline in human sub-
jects and a companson of aniline toxicity in man and the rat, Food Cosmet. Toxicol. 10, 671—679 (1972).

KAO, J., FAULKNER. J., BRIDGES, J. W.: Metabolism of aniline in rats, pigs andsheep, DrugMetab. Dispos. 6,549-555
(1978).

KIESE, M.: Methemoglobinemia: a comprehensive treatise. CRC-Press Inc., Cleveland 1974.

LUBASH, G. D., PHILLIPS, R. E., SHIELDS, J. D., BONSNES, R. W.: Acute aniline poisoning treated by hemodialysis.
Arch. intern. Med. 114, 530 (1964)

6 UnundtTiT- Klinische Toxikologie-- 51. Erg.-Lfg. 2/90



Chemikalier Anilin
1I1-2.3

NAGAO, M, YANAGL, T., HONDA, M,, SEINO, Y., MATSUSHRVA,, T., SUGIMURA,, T.: Demonstration of mutagenicity of
aniline and o-toluidine by norharman. Proc. Jpn. Acad., Ser. B, 53, 34-37 (1977).

National Cancer Institute: Bioassay of aniline hydrochloride for possible carcinogenicity. NCI-Bioassay Report No

130, US DHEW, Bethesda, Md/USA, 1978.

NEUMANN, H.-G.: Anilin. Dtsch. Apoth. Zeitg. 125/16, 807-808 (1985).

PARODI, S., PALA, M., RUSSO, P., ZUNINO, A., BALBI, C, ALBINI, A., VALERIO, F., QUBERLE, M., SANTI, L.: DNA da-
mage in liver, kidney, bone marrow and spieen of rats and mice treated with commercial and purified aniline as deter-
mined by alkaline elution assay and sisterchromatid exchange induction. Cancer Res. 42, 2277-2283 (1982).

WILMER, J. L., KLIGERMAN, A.D., EREXSON, G. L.: Sisterchromatid exchange induction and cell cycle inhibition by
aniline and its metabolites in human fibroblasts, Environm. Mutagen. 3, 627-638 (1981).

ZOZULYA, A. P., MIKHAILOVA, L. I..- Photometrie determination of aniline and m-chloraniline in waste waters of
m-chloraniline produetion, Khim. Promst. 43, 511 (1967).

Daundercr —Klinische Toxikologie— 51. Erg.-Lfg. 2/90



Drogen Apomorphin III-3.3

Apomorphin

Synonyme:

6aB3-Aporphin-10, 11-diol; (6aR)-5,6,6a,7 Tetrahydro-6-methyl-4H dibenzo [de,g] chinolin-10, 11-diol

Chemische Formel:

C17H17N07
17 17 2
M
CH
HO H ~a
Beschaffenheit: HO
MG: 267,35

Apomorphin entsteht durch Einwirken anorganischer Sduren auf das Morphinmolekiil und besitzt zwei
phenolische Hydroxylgruppen am gleichen Benzolkern. Es handelt sich um ein farbloses oder grau-weif3es,
geruchloses Pulver, das unter Griin- und Schwarzfirbung der Losungen sehr leicht oxidiert. Loslich in
Wasser (1:50), in Alkohol (1:50); schlecht 16slich in Chloroform und Ether.

Vorkommen:

Apomorphin-Teclapharm Injektionslosung, Teclapharm

Verwendung:

Opiat.

Als Emetikum und Sedativum bei tobenden Alkoholikern in einer Mischspritze mit Dihydroergotamin
(1 mg) tief i.m. (Abbau von aggressiven Verhaltensweisen).

In Ausnahmefillen evtl. auch als Emetikum unmittelbar nach Aufnahme einer todlichen, oral aufgenom-
menen anderen Giftmenge in einer Mischspritze mit Dihydroergotamin tief i.m. Hier muB sich jedoch eine
baldige Magenspiilung in der Klinik anschlieBen. Zur Behandlung einer giftbedingten und zusétzlich
Apomorphin-bedingten Schocksymptomatik Anlegen einer Infusion mit Plasmaexpandern.
Rauschmittel.

Wirkungscharakter und Stoffwechselverhalten:

Eine orale Aufnahme von Apomorphin ist nicht sicher wirksam, da die Substanz zum Teil bei Resorption
im Darmepithel inaktiviert wird und zum Teil durch Metabolisierung in der Leber (,,Firstpass-Effekt®)
unwirksam gemacht wird.

Der iibliche Applikationsweg ist die subkutane oder intramuskuldre Injektion.

Der Effekt von Apomorphin korreliert (im Tierversuch) mit der zerebralen Konzentration. Maximale
zerebrale Konzentrationen findet man nach 10 bis 20 Minuten. Dann erfolgt ein rascher Konzentrations-
abfall. Nach ca. 1 Stunde sind nur noch geringste Dosen intrazerebral nachweisbar.

Die Metabolisierung erfolgt hauptsédchlich in der Leber durch Glukuronidierung. Ein Teil der Substanz
kann auch durch die Katecholamin-o-Methyltransferase (COMT) im synaptischen Spalt direkt abgebaut
werden.

In grolen Dosen wirkt Apomorphin zentral erregend bzw. euphorisierend. In kleinen Dosen reizt es nur die
,Irigger-Zone* der medulla oblongata, von wo aus dann das Brechzentrum aktiviert wird. Spritzt man
5-10 mg subkutan, tritt nach einer kurzen Nausea im Laufe weniger Minuten das Erbrechen ein.
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II1-3.3 Apomorphin Drogen

Apomorphin hat einen zentralnervosen, dopaminergen Wirkungsmechanismus. Das bedeutet, es beein-
fluBt die Steuerung der Muskelbewegungen von mentalen Funktionen und iibt eine hemmende Funktion
auf endokrine Zentren aus.

Die Substanz ist gleichzeitig ein Opiatabkommling und hat sowohl agonistische Wirkungen zum Morphin
(u.a. Ubelkeit, Erbrechen, respiratorische Strungen) als auch antagonistische Effekte (u.a. Katecholamin-
Synthese im Gehirn).

Entsprechend seinen Wirkungsmechanismen konnen Apomorphin-Effekte durch Dopamin-Antagonisten
(Neuroleptika, Metoclopramid) aufgehoben werden. Die opiatihnlichen Wirkungen werden durch
Naloxon antagonisiert.

Der emetische Effekt kann durch Zerstérung der sog. ,,Chemorezeptor-Triggerzone® z.B. durch Neurolep-
tika blockiert werden. Apomorphin ruft eine aronsal-reaction im EEG hervor. Auftreten motorischer
Stereotypien als Folge einer dopaminerg wirksamen Substanz. Ausgeprigter hypotensiver Effekt, der
tierexperimentell Vasodilatation an A. renalis und mesenterica nachgewiesen wurde und ebenfalls als
dopaminerge Stimulation interpretiert wurde. Eine periphere Vasodilatation an Haut und Muskulatur bei
Menschen wurde beobachtet. Bei Versuchen an gesunden Studenten waren trotz kontinuierlicher Regi-
strierung verschiedener Kreislauffunktionen abrupte hypotensive Krisen so wenig vorhersehbar, daf} die
Versuche abgebrochen werden muften.

Apomorphin fiihrt zur Provokation von Ubelkeit und Erbrechen. Gleichzeitig kommt es aber auch zu deut-
licher Blutdrucksenkung und Kollapsneigung sowie Bradykardie. Anstiege der Korpertemperatur und des
Blutzuckers sind moglich. Klinisch wurde im Anschluf an die Injektion bei Alkoholintoxikationen mehr-
mals ein hypoglykimischer Schock beobachtet. Zentralnervose Ubererregbarkeit kann auftreten.

Toxizitét:

LDL, intravends Ratte: 40 mg/kg
LDs intraperitoneal Maus: 160 mg/kg
LDs intravenos Maus: 56 mg/kg

Symptome und klinische Befunde:

Bei akuter Intoxikation:
Unauthérliches Erbrechen, Mydriasis, Bradykardie, Hypoglykdmie, Hypotonie, Schock, Cheyne-Stokes-
Atmung, Krimpfe, Erregungszustéinde bis zum Koma, Euphorie, Ruhelosigkeit.

Bei chronischem Mif3brauch:

Obstipation, Marasmus, Impotenz, Amenorrhd.

Es kommt zu einem extremen Tonusverlust des Parasympathikus mit Blutdruckabfall und Bradykardie,
penetranter Schlafstorung, stindiger Miudigkeit, Miosis, Gewichtsverlust bis zur Kachexie, Inappetenz,
Obstipation, Impotenz-Frosteln, Zittern, Ataxie, undeutliche Sprache, trockene fahl-graue und gelbliche
Haut, Haarausfall.

Auf psychischem Gebiet kommt es zu: Leistungsabfall, Affektlabilitit, Stimmungsschwankungen,
Antriebserlahmung.

Entzug:

Verlangen nach Drogen, Angstlichkeit, Rastlosigkeit, Gidhnen, laufende Nase, Trianenflufl, Niesen,
Schwitzen, Juckreiz, Zunahme der genannten Symptome, Mydriasis, Ginsehaut, Muskelzuckungen, heifle
und kalte Schauer, Unruhe, Knochen- und Muskelschmerzen, Appetitlosigkeit. Zunahme der genannten
Symptomatik, Hypertonie, Hyperthermie, Tachykardie, Tachypnoe, Schlaflosigkeit, Ubelkeit. Zunahme
der genannten Symptomatik, fiebriges Aussehen, Muskelkrdmpte, Diarrhoe, Erbrechen, Schock, Hyperg-
lykdmie, spontane Ejakulation oder Orgasmus, evtl. Tod durch Kreislaufversagen.

Nachweis:

DC, GC
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Drogen Apomorphin III-3.3

Therapie:

Abruptes Absetzen, keine medikamentose Therapie notig. Verhaltenstherapie (Ablenken, neue Ziele
setzen, Arbeit, Riickfallprophylaxe)

Lebenslanges Vermeiden aller psychotropen Substanzen.

Bei Rauschmitteln steht neben dem Wiederauftreten der Symptome, die zum MedikamentenmifSbrauch
fihrten (Kopfschmerzen, Depressionen) der psychische Zwang zur Wiederholung im Vordergrund.
Ablenkung, Sport, Akupunktur und Verhaltenstherapie helfen.

Besonderheiten:

Mit Ausnahme einer Gabe beim tobenden Alkoholiker in einer Mischspritze mit Dihydroergotamin tief
im. gilt das medikamentose Erbrechen mittels Apomorphin wegen seiner breiten Gefahrenpalette und
seiner geringen Effizienz bei Medikamentenvergiftungen (Magen wird vorher nicht ausreichend gefiillt,
Adsorbens Kohle kann erst sehrviel spiter gegeben werden) heute als obsolet. Der mogliche Volumenman-
gelschock trotz gleichzeitiger Gabe eines Kreislaufmittels und der anschlieBende Morphinschlaf konnen
die urspriingliche Vergiftungssymptomatik verschleiern.

Apomorphin wurde auch zur Bekdmpfung von Suchtphdnomenen in sog. ,,subemetischer* Dosis (unter 1
mg) angewendet. Aber auch in dieser Dosierung kommt es zu erheblichen Nebenwirkungen: Schwindelge-
fiihl, Schwicheantille, Schlifrigkeit, Hypotonie, Bradykardie, Verzogerung der Magenentleerung (BEIL).
Aufgrund dieser Nebenwirkungen ist ein Einsatz in der Therapie nicht erfolgt.

Alte Ampullen sind wirkungslos!
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Drogen

Atropin

Synonyme:

Atropa belladonna

DL-Hyoscyamin, DL-Tropyltropat, Daturin, Atropisol
3a(1laH,5aH)-Tropanyl-(R,S)-tropat,

B-Phenyl-y-oxypropionsiure-tropylester
3-Hydroxy-2-phenyl-propionsiure-3a-(8-methyl-8-azabicyclo[3,2,1]octyl)-ester

Chemische Formel:

C,-H,.NO
17 23 3
HyC~,
8]
o CHO0H
Beschaffenheit:

Atropin

I11-3.3

Atropin ist ein Tropinester der Tropasdure. Es enthélt L- und D-Hyoscyamin zu gleichen Teilen und
entsteht durch spontane Razemisierung von L-Hyoscyamin beim Aufarbeitungsprozel. L-Hyoscyamin ist

peripher etwa zweifach und zentral 8- bis 50mal wirkungsstirker als die D-Form.

Bitter schmeckende, in Wasser schwer, in Chloroform leicht 16sliche Substanz, die in Prismen kristallisiert.

Schmelzpunkt bei ca. 105 °C.
MG: 289.4

Vorkommen:

Atropin ist ein Solanacee-Alkaloid und kommt in verschiedenen Nachtschattengewichsen wie z.B. Atropa
belladonna (Tollkirsche), Datura stramonium (Stechapfel), Hyoscyamus niger (schwarzes Bilsenkraut)
und Mandragora atropa (Alraune) sowie in unreifer (griiner) Tomate oder Kartoffel vor.

Atropin 0,5%/1% Dispersa® Augentropfen, CIBA Vision
Atropin 1 % Dispersa® Augensalbe, CIBA Vision
Atropin EDO® Augentropfen, Mann

Atropinol® SI Augentropfen, Winzer

Atropin-POS® 0,5%, 1% Augentropfen, Ursapharm
Atropin-POS® 1% Augensalbe, Ursapharm

Atropinsulfat 0,5 mg/5 ml/-1 mg/10 ml Min-I-Jet System Injektionslosung, B/Braun

Atropinsulfat®-100 mg Injektionslosung, Kohler
Atropinsulfat Braun® 0,5 mg Injektionslosung (B/Braun)
Atropinum sulfuricum AWD® Tabletten, Arzneimittelwerk Dresden
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II1-3.3 Atropin Drogen

Atropinum sulfuricum ,Eifelfango” Injektionslosung, Eifelfango
Dysurgal N® Dragees, Galenika Hetterich
Dysurgal N® Tropfen, Galenika Hetterich
Noxenur S® Tropfen, Galenika Hetterich

Verwendung:

Als Parasympatholytikum und Anticholinergikum
Therapeutische Anwendung:

Atropin wird bei spastischen Erkrankungen des Gastrointestinaltraktes, der Gallen- und der Harnwege
verwendet. Weiterhin wird es zur Primedikation bei Narkosen, als Mydriatikum und Zyklophlegikum in
der Augenheilkunde, in Form von Belladonna-Extrakten zur broncholytischen Therapie und bei Parkinso-
nismus und als Antidot bei Vergiftungen mit parasympathikomimetisch wirkenden Verbindungen einge-
setzt.

Mifibrauch:

Von Jugendlichen wurden Asthmazigaretten bestimmungswidrig gekaut oder als Teeaufguf3 getrunken.
Das in den Asthmazigaretten enthaltene Stechapfelkraut (Fol. stramonii) hat pro Zigarette einen Alkaloid-
gehalt von ca. 14 mg Hyoscyamin, das spontan und durch Wirmeeinwirkung in das Racemat Atropin
iibergeht.

Asthmazigaretten sind in der BRD nicht mehr im Handel. In der DDR wurden sie mit einem Gehalt an
Stechapfelkraut von 0,435 g pro Zigarette von dem VEB Pharmazeutischen Werk in Halle/Saale herge-
stellt.

Aufgiisse atropinhaltiger Gewichse werden als Tee zur berauschenden Wirkung getrunken - genau so wie
frither zum Hexensabbat.

Wirkungscharakter und Stoffwechselverhalten:

Atropin wird bei oraler Applikation und nach subkutaner Injektion schnell und vollstindig resorbiert.
Auch bei rektaler Verabreichung erfolgt eine gute Aufnahme. Von der Konjunktivalschleimhaut ist die
Resorption verzogert. Bei intravendser Injektion schlieBen sich nach einer sehr schnellen ersten Vertei-
lungsphase (t = 1 min) zwei langsamere Phasen mit Eliminationshalbwertszeiten von 2-3 h sowie 12,5-38
h an. Atropin verteilt sich vorwiegend auf das Korperwasser. Im ZNS ist es in wirksamer Konzentration
vorhanden. Wie alle Ester wird Atropin im Organismus schnell hydrolytisch gespalten und dann weiter
metabolisiert. Ein Teil wird unverindert iiber die Niere ausgeschieden. Atropin gelangt in die Muttermilch
und durchdringt die Plazentaschranke. Atropin ist ein kompetitiver Antagonist des Acetylcholins. Der
Antagonismus betrifft normalerweise nur die Antimuscarinwirkung. In sehr hohen Dosen kénnen auch
nikotindhnliche ganglienblockierende und kurareihnliche muskelrelaxierende Effekte sowie zentralmoto-
rische Wirkungen und psychische Erregungen vorkommen.

Tab. 1: Wirkungen und Nebenwirkungen von Atropin

Organe Wirkungen Konsequenzen
Speicheldriisen Hemmung der Sekretion Mundtrockenheit, Durstgefiihl, verschlechterte
Prothesenhaftung

Schweilidriisen Hemmung der Sekretion trockene Haut, Wirmestau, Hyperthermie

Magen Verminderung der Sekretion reduzierte Produktion von fermentreichem Magen-
von Salzsdure und Pepsin saft, Verdauungsstérungen
Senkung von Tonus u. Motili- verzogerte Magenentleerung, Spasmolyse (Beseiti-
tat gung auch von Kardia- u. Pylorospasmus)

Pankreas Hemmung der Sekretion Verdauungsstérungen
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Drogen Atropin III-3.3

Symptome und klinische Befunde:

Bei akuter Intoxikation:

Kardinalsymptome: Rotung des Gesichts, Trockenheit der Schleimhiute, Tachykardie, Mydriasis. Ferner:
Harnsperre, Delirien, motorische Unruhe, Hyperpyrexie, Erschopfung, Schlaf.

Therapie:

Akute  Intoxikation:

Zur Giftentfernung Magensonde eindlen! Bei Krimpfen Diazepam, kurzwirkende Barbiturate i.v., Pheno-
barbital. Bei positivem Physostigmintest Physostigminsalicylat, u. U. Atemhilfe. Bei Hyperpyrexie
Kithlung durch nasse Tiicher und Fongeblise.

Bei  Psychopharmakaentzug:

Gegengift Physostigmin (1/2 Amp. i.m.), bei bedrohlichen tachykarden Herzrhythmusstorungen, Erre-
gungszustinden, Angst bzw. Schlafstérungen, Depressionen und Selbstmordphantasien.

Viel korperliche Bewegung und tidglich 2 Liter Fliissigkeit zur Entgiftung. Kohlehydratreiche Erndhrung.
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Drogen Baclofen III-3.3

Baclofen

Synonyma:

Y-Amino-B-(4-chlorphenyl)-buttersdurehydrochlorid;  4-Amino-2-(p-chlorphenyl)-butterséure-hydro-
chlorid, 4-Amino-3-(4-chlorphenyl)-Buttersidure

Chemische Formel:

C,,H,;CLLNO,

s COOH

c1e
NH
Cl @
Beschaffenheit:
MG: 250,14
Vorkommen:

Baclofen AWD® Tabletten, Arzneimittelwerk Dresden

Baclofen-ratiopharm® Tabletten, ratiopharm

LEBIC® Tabletten, Alpharma-ISIS

Lioresal® Intrathecal Injektions-/Infusionslosung, Novartis Pharma / DuPont Pharma
Lioresal® Tabletten, Novartis Pharma / DuPont Pharma

Verwendung:

Das Muskelrelaxans wird von Neurologen gegen Spastizitit der Skelettmuskulatur als Folge von apoplek-
tischen Insulten mit Paraplegie oder Paraparese und bei Riickenmarkserkrankungen wie Multiple Sklerose
angewendet, um den Muskeltonus zu senken.

Wirkungscharakter und Stoffwechselverhalten:

Baclofen ist mit der gamma-Aminobuttersdure (GABA) chemisch verwandt. Diese Substanz wirkt als inhi-
bitorisch wirkende Transmittersubstanz im ZNS und hemmt auflerdem die mono- und polysynaptische
Reflexleitung auf spinaler Ebene. Mitte der 70er Jahre wurden erfolgreiche Behandlungsversuche bei Schi-
zophrenie beschrieben. Kontrollierte Studien bestitigten diese giinstigen Effekte jedoch nicht.

Mit Baclofen zusammen bendtigt man bedeutend geringere Alkoholmengen als gewdhnlich, um sich in
einen Rauschzustand zu versetzen. Bei drei Patienten eines Provinzkrankenhauses in Schweden (Vasteras)
wurde der eindeutige Mifibrauch von Baclofen nachverfolgt; er hatte zu Personlichkeitsverinderungen
gefiihrt, die in zwei Fillen zur Verdachtsdiagnose einer manischen Psychose gefiihrt hatten, und doch
eindeutig auf den Baclofen-Mi3brauch zuriickgingen.

Wechselwirkungen:

Mit anderen Muskelrelaxanzien oder zentralsedierenden Medikamenten: gegenseitige Wirkungsverstér-
kung, insbesondere bei gleichzeitigem Alkoholgenuf3. Rauschmittel-Abhidngigkeit.
Mit Antihypertensiva: verstarkte Blutdrucksenkung.
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III-3.3 Baclofen Drogen

Toxizitét:

LDs intraperitoneal Maus: 1200 mg/kg
Dosen bis 150 mg werden toleriert, ab 500 mg Krimpfe, Koma, eine Vergiftung mit 1500 mg wurde iiber-
lebt.

Symptome und klinische Befunde:

Baclofen vermag Euphorie zu erzeugen. Entzugssymptomatik, Halluzinationen und Verwirrtheit sowie
Leberfunktionsstorungen gehodren zu seinen anerkannten Storwirkungen. Drogenabhingige wenden
Baclofen an, um sich in einen Rauschzustand zu versetzen.

Nachweis:

DC, GC

Therapie:

Nach Verschlucken Kohle-Pulvis (10 g) oral, evtl. Magenspiilung. Beatmen. Bei anticholinerger Wirkung
Antidot Physostigmin (Anticholium®). Kontrolle der Blutgerinnung und der Leberwerte. Nach drei Tagen
Kontrolle der Nierenwerte.

Bei Rauschmitteln steht neben dem Wiederauftreten der Symptome, die zum Medikamentenmifibrauch
fiihrten (Kopfschmerzen, Depressionen) der psychische Zwang zur Wiederholung im Vordergrund.
Ablenkung, Sport, Akupunktur und Verhaltenstherapie helfen.

Besonderheiten:

Das verschreibungspflichtige Medikament wird in Schweden auf dem Schwarzmarkt gehandelt. Man zahlt
bis zu 40 Kronen (11,50 DM).
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Drogen Barbital III-3.3
Barbital

Synonym:

5,5-Diethyl-barbitursiure

Chemische Formel:
I-MiNH
i
CH; CH,

Vorkommen:

Seit 1903 als Schlafmittel im Handel; z.Zt. keine deutschen Préparate, verschreibungsfihiges Betdubungs-
mittel.

Wirkungscharakter und Stoffwechselverhalten:

Halbwertzeit 2 Tage (bei Vergiftg.). 33 % werden unverdndert iiber den Urin ausgeschieden, Spuren
werden auch noch nach 16 Tagen nach einer einmaligen Dosis im Urin gefunden.

Toxizitit:

Letale Dosis 2 g (90 ml/l Serumkonz.), jedoch wurden 22 g mit Therapie iiberlebt (Serum 500 mg/l, Urin
240 mg/l, Yatzidis). Es wurden Serumkonzentrationen bis 1202 mg/I iiberlebt.

Symptome:

Koma, Miosis (Anisocorie), Atemdepression, Schock, Herzrhythmusstérungen.

Nachweis:

DC, GC, UV

Therapie:

Beatmung; Magenspiilung, Kohle-Pulvis, Natriumsulfat; Himodialyse, Hiamoperfusion; alkalisierende
forcierte Diurese; Plasmaexpander im Schock; weiter siehe Barbiturate.

Bei Schlafmittelabhingigkeit kann der Entzug mit einem lebensbedrohlichen Entzugskrampf beginnen, der
nicht verhindert werden kann (nicht durch Ausschleichen, nicht durch Antiepileptika). Beim anschlie-
Benden Delir ist eine stationidre Beobachtung notig, wegen Gefahr der Selbstbeschddigung und evtl. Selbst-
mordgefahr.

Dann Wiedererlernen einer regelmifligen Schlafzeit ohne jegliche Chemikalien.

Viel Trinken (Obstsifte) und Kohlehydrate (Zucker) zur Entgiftung.

Amalgam-Antidot DMPS.
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Medikamente Barbiturate I1-8.3

Barbiturate

Substanz:

Barbitursaure-Derivate

Chemische Formel:

Langwirkende:

Barbital (5,5-Diethyl-harbitursiure) Halbwertzeit 96 h
z.B.  Eusedon® {Krewel), Nervo.opt® (Braun 8 Herberg), Quadro-Nox® {Asta), Somnifen® (Roche)
Brallobarbital
Cyclobarbital-Ca
Metharbital (Methyl-5,5-diethyl-barbitursiure)
Methylphenobarbital (5-Ethyl-l-methyl-5-methyl-barbirursdure)
z.B.  Comital (Bayer)
Phenobarbital (5-Ethyl-5-phenylbarbitursiure} Halbwertzeit 37-%6 h
z B.  Luminal® (Bayer) Thl. 20,1, Amp. 20,2 g
Luminalletten® {Bayer) Thl. 4 15
Phenaemal® (Woelm Pharma) Thl. 4 0,3/0,3 g
Phenaemaletten® (Woelm Pharma) Thl 4 15 mg
Seda-Tablinen® (Sanorania) Thl. 4 15 mg

Kombinationspriparate:

Phenyimethytbarbitarsdure

Desoxyphenobarbital (5-Phenyl-3-ethyl-hexahydro-pyrimidin-4,6-dion, Primidon s. dort}
2.B.  Mylepsium Thl. 4 250 mg

Mittellangwirkende:

Allobarbital (5,5-Diallylbarbitursdure)
Kombinationspriparate: Cibalgin® (Ciba) Tbl,, Supp. f. Erw., Supp. f. Kdr.
Neo-Nervisal® (Lappe) Drg.
Amylobarbital (Acidum 5-(3’-methy!-n-butyl)-5-ithyl-barbitericum)
Priiparate: Stadadrom® {Stada) Zus.: 1 Tbl. enth.: Amobarbital 0,2 g
Kombinationspriiparate: Dolo-Buscopan® (Boehringer-Ingelheim) Drg., Supp. u. a.
Amaobarbital Halbwertzeit 12—42 h
z.B.  Dolo-Buscopan® {Bochringer Ingetherm)
und in zahlreichen anderen Kombinationspraparaten
Aprobarbital Halbwertzeit 37 h
z.B.  Allional® {Roche)
Mandrotrilan® forte (Henk)
Nervisal® (Lappe]

Danndsrer - Klinische Toxikologie ~ 10, Erg.-Lig. 1254 1



N-8.3 Barbiturate Medikamente

Resedorm® (Lappe)

Somnifen® (Roche)

Nervinum® {Stada)

Butabarbital Haibwertzeit 79 h (Secbutabarbital)
nicht identisch mit Butobarbital!

Synonyme:

Secbutabarbital

Secumalum

Prip.: zur Zeit keine deutschen Priiparate im Handel
Butaibital Halbwertzeit 30 Std.

Synonyme:
5-Allyl-S-isobutyl-harbitursaure
2. B. Opialidon, -special (Sandoz)
Butobarbital
z.B.  Ampliphyllin Butobarbital® (Karlspharma)
Brallobarbital
Acidum-5-allyt-5-(2°-bromallyl)-barbituricum
z. B. Vesparax (UCB)

Crotatbital

Synonyme:
Acidum-3-ethiyl-S-crotyl-barbituricumn
Ethylerotylbarbituesdure
5-Ethyl-5-(2-butenyl)-barbitursiure

z.B.  Dolo-Adamon® (Asta)
Melidorm® {Asta)

Cyclobarbital

Synonyme: -
Acidum-5-ethyl-5-{1’cyclohexenyl)-barbituricum
Cyclobarbitone
5-Ethyl-3-{1’-cyclohexenyl)-barbitursdure (IUP)
Hexemalum
Calcgum-cyclohexenyl-ethyl-barbituricum
Cyclobarbital-Calcium

z.B.  Phanodorm® {Bayer) (Cyclobarbital-Calcium)
Dormopan® (Bayropharm)
Medinox® (Pfleger)
Proponal® (Merckle)
Tempidorm® {Roland)

Cyclopentobarbital

Synonyme:
Acidum-5-allyl-5-cyclopentenyl-barbituricum
5-Allyl-5-({1-cyclopentenyl)-barbitursaure {IUP)
Cyclopentenylallylbarbital
Cyclopentenylallylbarbitursiure
5-Cyclopentenyl-5-allyl-barbitursaure

z.B.  Cydopal (Siegfried) (Cyclopentenyl-allylbarbitursaure)

Heptabarbital Halbwertzeit 10 h

Synonyme:
Acidum-3-{1"-cycloheptenyl}-5-cthyl-barbituricum
Hetpabarbital
Hetpabarbitone

zB.  Medomin® {Geigy)
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Medikamente Barbiturate IT1-8.3

Lrcodenyl (Geigy)
Meliobal {Geigy)

Nealbarbital

Synonyme:
Acidum-5-allyl-5-neopentenyl-barbituricum
5-Allyl-neopentenyl-barbitursdure
5-Ethyl-neopentenyl-barbitursaure
Nealbarhitone
Neallymalum

Prip.:

zur Zeit keine deutschen Priparate im Handel

Pentobarbital Halbwertzeit 183—48 h

Synonyme:
Acidum-5-ethyl-5-(1'-methyl-n-butyl)-barbituricum
Athylminalum
5-Ethyl-5-(1'-methyl-butyl)-barbitursiure (IUP)
Mebumalutn
Mebubarbital
Pentobarbitone

Nembural®{Abbott) {Pentobarbital-Natrium) Kps. 4 50/100 mg
Neodorm® (Minden) Thl. 20,1 g
Repocal® (Penrobarbital in Form des Calciumsalzes) Thl, 4 0,1 g, Supp. 40,05 ¢
in verschiedenen Kombinattonspriiparaten,
& B.  Dolomo® Nacht-Tabl. {Klinge)
Isoptin®S (Knoll)
Omca®-Nacht {Heyden)

Propallylonal

Synonyme:
Acidum isopropyl-bromallyl-barbituricum
Acidum-5-isopropyl-5-(2’-bromallyl)-barbituricum
§-{2-Bromallyl)- 3-isopropyl-barbitursiure (JUP)
Ibomalum
Isopropyl-bromallyl-barbitursiure
5-Isopropyl-5-{2°-bromaliyl)-barbitursiure

7z.B.  Nocral® (Cassella-Riedel) Thl. 30,2 g

Quinalbital

Secabarbital

Synonyme;
Acidum-S5-allyl-3-{1'-methyl-n-buty]}-barbituricum
5-Allyl-5-(1’methyl-n-butyl)-barbirursaure (IUP)
Meballymalum
Quinalbarbitone sodinmn
Secobarbitalum Natrincum

z.B.  Medinox® (Pfleger)
Tempidorm® (Roland)
Trisomnin® {Asche)
Vesparax® (UCB)
Optipytin® (Pfleger)

Talbural

Synonyme:
Adidum 5-allyl-{1>-methyl-n-propyl)-barbituricam
5-Allyl-5-{2"butyl)-barbitursiure
5-Allyl-{1'"-methyl-propyli-barbicursdure (JUP)
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[MI-8.3 Barbiturate Medikamente

Vinbarbiral

Synonyme:
Acidum $-ethyl-5-(1-methyl-1’-butenyh)-barbituricum
5-Ethyl-5-(1’-methyl-1-butenyl)-barbitursiure {IUP)
Butenemylum
Vinbarbitone

Vinyibital Halbwertzeit 17-33 h

Synonyme:
Acidum 5-vinyl-5-{1’-methyl-n-butyl}-barbiturcum
Butyvinal
5-{1-Methyl-buty])-5-vinyl-barbitursiure {IUF)
Vinylbicone
5-Vinyl-5-(1"-methyl-n-butyl)-barbitursdure
5-Vinyl-5-(2'-pentyl)-barbitursiure
Vinymalum

Speda® (Byk Gulden) Tbl. 2 0,15 g

Kurzwirkende:

Handelsname Evipan®-Natrizm Trapanal® Brevimytal®-Natrium
pK -Wert: 8,2 7,4 8,4

Dosis bei Erw.: 300-500mg 200--300 mg 50-120 mg
Konzentr. der

Injektionsldsung: 5-10 % 2,5-5% 12 %

pH-Wert der

Lisung: 10 10 10

HexobarbitalEvipan® (Bayer) Thl. 20,25 g, Amp. 2 0,5/1 g
Evipan®-Natrium (Bayer), (Hexobarbital-Natrinm)
Dormopan® (Bayropharm) )

Somnupan® (Merckle}

Methohexital

Brevianytal (Lilly) Amp.a 0,1/0,5 g

Thiamylal

Thiopental

Trapanal (Byk Gulden) Amp.a0,5,1,2,5g

Verwendung:

Sedativum (Bestandteil vieler antineuralgischer Mischpriparate)

Hypnotikum {Ein- und Durchschlafmittel)

Narkotikum (Kurznarkose, Narkoseeinleitung)

funkrioneller Anragonist bei Vergifrungen mit konvulsiv wirkenden Stoffen wic z. B, DDT, Strychnin,
Aminophenazon, Pentetrazol, Bemegrid

Antiepileptikum

Eigenschaften:

Je nach Substitution verindert sich die Resonanz des Ringsystems und damit die Polaritic und Dissozia-
tionskonstante (pk-Wert), Substicuiert wird an

C,: mit Zunahme der Linge des Alkylrestes

- Zunahme der Lipoidlaslichkeit

— Anwachsen der hypnotischen Potenz

— Abnahme der Wirkungsdauer

— verzweigte Ketten wirksamer und weniger toxisch

N,: meist Methylierung
— Steigerung der Lipoidigslichkeit
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Medikamente Barbiturate 111~8.3

— Seeigerung der hypnotischen Potenz
— bei lingeren Alkylresten Abschwiichung der hypnotischen Potenz

O: an C, durch S substituiert
— héchste Lipoidiaslichkeit
— sehr kurze Wirkungsdauer
— hohe hypnotische Potenz

Die Barbiturat-Derivate bilden als schwache Séuren {pK_-Wert: 7,3—8,4) mit starken Basen wasserltsliche
Salze, Die wiRrigen Lasungen reagicren stark alkalisch {pH-Wert >11).

In Abhiingigkeit von der chemischen Konstitution ist die nicht ionisierte Form der verschiedenen Derivate
unterschiedlich lipophil.

Emfuhrung eines aromatischen Restes bei C, (Phenobarbital], Verldngerung und Verzweigung eines ali-
phatischen Restes (Pentobarbital), Einfithrung starker gesittigter Aromate und/oder N-Methylierung
{Hexaobarbital) erhihen den Grad der Lipidloslichkeit,

Durch Austausch von Sauerstoff gegen Schwefel bei C, (Thiopental) wird die Lipophilic noch weiter gestei-
gert.

Mit zunehmender Lipiditslichkeit ergibe sich:

1. nach i.v. Verabreichung rascherer Narkoseeintritt
2_nach oraler Gabe schnellere enterale Resorption
3. stirkere Albuminbindung im Plasma

4. kiirzere Halbwerrtzeit und Wirkungsdauer

5. héhere Metabolisierungsrate.

Wirkungscharakter:

Eine gute Korrelation hesteht zwischen dem Ausscheidungsmechanismus und der Wirkdauer. Kurz wir-
kende Barbiturate werden in der Leber abgebaut, die inaktiven Metaboliten tiber die Niere ausgeschieden.
Fiir die mittellang und die lang wirkenden Barbiturate spielt die renale Eliminartion des aktiven Drogenan-
teils die entscheidende Rolle. Die Plasma-Protein-Bitdung, die sowohl fiir die glomerulire Filtration wie
auch fir die Dialysierbarkeir des Bacbiturates eine entscheidende Grofie ist, ist bei allen Barbituraten in
unterschiedlichem AusmaR vorhanden. Im allgemeinen sind die lang wirkenden weniger an Plasmaprote-
ine gebunden und somit auch besser dialysierbar, als die kurz wirkenden Barbiturate, Weiters muff noch
die apgravierende Wirkung zusitzlich zu den Barbituraten genossenen Alkohols betont werden, Die Ko-
matiefe dieser Patienten ist oft tiefer, als es die gemessene Blut-Konzentration vermuten liefe.

Nach und nach setzc sich die Auffassung durch, dafl die kurz wirkenden Barbiturate in geringeren Konzen-
trationen schwerere Komata mir gréReren Komplikationen verursachen als die mittellang oder die lang
wirkenden Barbiturate. Dies scheint mit den verschiedenen Abbau- und Ansscheidungsvorgangen, sowie
mit der unterschiedlichen Fettlslichkeit nnd Plasmaproteinbildung zosammenzuhéngen.

Neurologische Defekte durch hohe Barbituratdosen sind noch nach finfzechnminiitigem Kreislaufstitl-
stand reversibel. Neuronennekrosen sind seltener als ohne diese Ruhigstellung. Sie erreichen nicht anni-
hernd die Schwere und das Ausmaf der irreversiblen Schiden, die sonst nach 15 Minuten Kreislanfstll-
stand registricrt werden.

Verschiedentlich wurden auch schon beim Menschen héhere Barbituratdosen mit Begina der kiinstlichen
Zirkulation angewendet {30 mg pro Kilogramm Kérpergewicht intravenos, maximal 2 Gramm bei einem
Menschen von 70 Kilogramm Kdrpergewicht

Die synaptische Impulsiibesteagung im ZNS wird gehemmt. In niedriger Dosierung sind nur die terminalen
Afferenzen davon betroffen, im hohen Dosicrbereich trite anch postsynaptisch eine Blockade ein. Tha-
tamus und aszendierende Bahnen in der Formatio reticularis scheinen am empfindlichsten gegeniber die-
sem Effekt zu sein; aber auch die Impulsiibertragung zu kortikalen Anteilen wird unterbrochen, Mit héhe-
ren Dosen wird die Gehirnrinde gelahmt.

Tiefe der hypnotisch-narkotischen Wirkung hingt von der Barbituratkonzentration im Gehirn ab.

Die Wirkungsdauer ist abhingig von der anfgenommenen Dosis, der Geschwindigkeit der metabolischen
Inaktivierung, der Toleranzentwicklung des Patienten, der Geschwindigkeit der Elimination aus dem Kér-
per und der nicht metabolisterten Barbiturate aus dem ZMNS.
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Medikamente Barbiturate II1-8.3

Wirkungsverstarkung:

Durch Athanol, Morphin, narkotische Analeptika, Skopolamin, Antihistaminika, Neuroleptika, Psycho-
sedativa.
Aggravierende Wirkung bei zusitzlichemn Alkoholgenuf.

Nebenwitkungen:

a. beim Einsatz als Sedadvim und Hypnottkum:
Verianderungen der Erlebmnisinhalte,
morgendliches Machwirken ,hang over* mit Erschapfteein, Schwindel und Benommenheit,
Hautreaktionen {Odeme, Exantheme).
b. beim Einsatz von Kurznarkotika:
Atemdepression,
negative Inoteopie: Frequenzanstieg, Abnahme des Herzminutenvolumens,
Exitationsstadium (Erregung der subkortikalen Zentren):
Reflexerregharkeit erheblich gesteigert,
Anergle.
Gefahr der akuten Porphyrie durch Gabe von Barbituraten.
In 80-90 % der Fille Porphyrie-Polyneuropathie.
Antagonismus gegen Antikoagulantien und Kontrazepriva, auferdem gegen Anticpileptika, Analge-
tika u. a.
Bei ihrer Langzeitanwendung als Antikonvulsiva kann das HDL-Cholesterin, vor allem bei Frauen, anstei-
gen. Bei Kindern wurde sowohl iber einen HDL- wie auch LDL-Anstieg berichtet. (Ludmann, Pavone)

Symptome bei Abusus:

1. psychovegetative Storungen:
a. gestdrte Erlebnisfahigkeit (depressive Verstimmunyg, Angstlichkeit, VerdrieBtichkeit, vermehrte
Reizbarkeit, Nachlassen geistiger Funktionen, innere Unrube, Schwunglosigkeit)
gestdrte Vasomotorik, Kollapsneigung
Miidigkeit, Schlaflosigkeit
Hyperhidrosis
Hyp- und Allisthesie
Kopfschmerzen
Verstirkung von Organstdrungen {vor allem Myogelosen)

LR R~

2. neurologische Symptome:

a. zerebellare Zeichen: Nystagmus, Schwindel, Tremor, Gangataxie, Ungeschicklichkeit, Dysarthric
b. Schwinden der Bauchhautreflexc

c. Doppelbilder

d. Krampfanfille

¢. Parkinsonsymptomatik

3. episodische und chronische Funkiionspsychosen (Delirien)

4, internistische und dermatologische Symptome: Leber, Miere, Exantheme
Entzugserscheinungen:

Pridelir:
Schlaflosigkeit, Schweifianshriiche, Agitiertheit, thichtige Halluzinationen, emotionale Labilitdt, Zittern,
Unsicherheit beim Sprechen, Gehen und Hantieren.

Delir:

Bei kurzwirkenden Barbituraten Beginn nach & Tagen,

bei langwirkenden Barbituraten Beginn nach 10 Tagen.

Mur 15 % Delitien beim Entzug {nach etwa 53hripem Abusus),
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II-8.3 Barbiturate Medikamente

Symptome: positiver Rhomberg, Desorientiertheit, optisch-akustische Halluzinationen, grober Tremor,
Beschifrigungsdelir, Fieber, Schwitzen, flichtige Augenmuskelparesen, Hemiparesen, Aphasie, Tobsucht,
Tachykardie.

Intoxikationserscheinungen:

1. ZNS: Rinde -» Thalamus — Farmatio retikularis
Hemmung: Atemzentrum, Kreislanfzentrum.
Lihmung reversibel, wenn kein hypoxamischer Schaden.

- Herz-Kreislauf; RR-Abfall, Herzminutenvolumen sinkt < ncg. inotrop. Lihmung der Herzmuskula-
tur nur in hohen toxischen Dosen.

. Atmung: Laryngospasmus (besonders bei Kindern} zentrale Atemdepressmn

. Nieren: vor allem bei Schock — Oligurie — Anurie.

. glatte Muskularue: depressive Wirkung auf Magen-Darm-Kanal und ablcitende Harnwege.

. Leber: Enzyminduktion, dirckte toxische Schidigung bei Vorschiidigung der Leber.

b

=N

Symptome:
1. ZNS-Depression — tiefes Koma, Hypothermie
regelrechtes Reflexverhalten — reflexlos
EEG: Abflachung bis hin zur Nullinie (Dialyseindikation, reversibel) ab 250 mg/l Blutkonzentration,
2. Pupillen: Miosis mit Lichtreaktion
Hypoxie — paraiytische Mydriasis (evenwell auch als Folge eines Hirnédems) Anisocorie {Aufwach-
phase)
3. Atemdepression: tief — langsam — schneli — flach — Cheyne — Stoke - Atmung — Atemstillstand, Aspi-
rationspneumonie,
4. Hypotonie — Schock:
—Hemmung des Vasomotorenzentrums, Hypovolimie
— dirckte Hemmung der Gefimuskulatur
— direkt inotrop am Herzmuskel
— Hypoxie {Dekubitalgeschwiire} — Myoglobinurie — Anurie
EKG: Herzrhythmusstirungen, eventuell absolur arrhythmische Herzaktion bie Vorhofflimmern.

Nachweis:
Analytischer Barbituratnachweis im Harn und Blut:

1. EMIT{-8T)-Test
Barbiturate — EMIT-Kreuzreaktion

Kreuzreagenz S.t. Urine S.t.Serum DAU TOX
Amobarbital <2.0{ND1A)} <15.0 (M04) 6.0(R0O2) 6.5 (M01)
Aprobarbital <1.0{NO1A) <10.0 {M04) 2.0(R0O2) 5.0 (MO1)
Barbital 5.0 (NO1A) 5.0 {M04) 10.0(RO2) 6.8 (MO1)
Butabarbital <1.0{NO1A) <7.0 (M04) 3.2(RO2) 4.4 (M01)
Heptabarbital <5.0 <35.0 (M04) 3.9(R02) 66 (MO1)
Pentobarbital <1.0 (NO1A) <5.0 (M0O4) 3.3(RO2Y 4.5 (M01)
Phencbarbital <3.0 (NOLA) 12-25 (MO4) 1.65 (RO} 15.0 {(M01)
Secbutabarbital =<1.0(NO1A) 7.0 (MO4) 3.2(RO2) 4.4 (MO0O1)
Secobarbital 0.3 (Calib) 3.0(Calib) 2.0 (RO2} 3.0 (MO1}

2. Schnellrest nach Curry im Urin (> 50 mg/l)

3. Schnelltest nach $cHUTZ im Magenspulwasse: uder der mitgebrachten Gifrprobe

4. Diinnschichtchromatografie (STas- OTT0)

5. Gaschromatografie

6. quant. Nachweis nach BROUGHTON:
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Medikamente Barbiturate II-8.3

Reagenzien:

1. Puffergemisch PH 7,4:
0,971 g Di-na-hydrogen-phosphat-2-hydrat
+ 0,165 g K-di-hydrogen-phosphat werden in Aq. dest. ad 100 ml’ gelost
. Chloroform p. a.
. 0,45 n NaQH:
1,80 g NaOH p. a. werden in Aq. dest. ad 150 ml geldst
4, 0,6 M-Borsiure-kaliumchlond-LSG.:
3,710 g Borsdure p. a.
+4,473 g Kaliumchlorid werden in Ag. dest, ad 104} m1 gelSst

[

Technik:

5 ml-biolog. Material mit ca, 5 ml Puffergemisch auf PH 7,4 einstellen und 3 x mit je 30 m] Chloroform
durch schiitteln extrahieren. Chloroformphasen vereinigen, 2 x mit je 5 ml Puffergemisch ansschiitteln,
Chloroformphasen filtrieren und im neuen Scheidetrichter mit 5 ml 0,45 n NAOH reextrahieren. Phasen
trennen und wifirige Phasen durch zentrifugieren kliren. Zu jeweils 2,0 ml des Natronalkalischen Extrak-
tes werden hinzugegeben und gemischt:

A) 2,0 ml 0,45 n NaOH

B.) 2,0 ml H,BO -KCL Lsg.

Von beiden Lsg. UV-Spekiren gegen entsprechende Vergleichsldsungen registrieren und hierbei Delta 260
exakt messen. Quant. Auswermung anhand einer selbst hergestellten Eichkurve = Unter Angabe der Be-
zugssubstanz. (z. B. 5,8 mg/100 ml Phenobarbitalgleichwert, falls Eichkurve mit Phenobarbital ersteilt.)

Therapie:

L. Sicherung der vitalen Funktionen
a. Respiration
b, kardiovasculire Funktionen
bei leichter Vergiftung (Reaktion auf Schmerzreize):
0,-Gabe, peripherer Venenzugang, alkalisicrende Infusionsbehandiung (NaCl 0,5 + 100 mval Na-
triumbikarbonat),
Urinausscheidung 100 ml'h.
bei mittel-schwerer Vergiftung (keine Raktton auf Schmerzreize, Schock und/oder Atemdepression):
Intubation, O, bzw. Beatmung, zentraler Venenzugang, alkalisierende Infusionsbehandlung {Plasma-
expander + 250 mval Natriumbikarbonat}.
2. rasche Elimination:
- Magenspiilung; Kohle (ca. 10 g Pulvis} und Natriumsulfat (2 E€l6ffel) instillicren, 6 stdl. wiederholen.
—hoher Darmeinlauf (his Kohlestuhl erscheint) 12 stdl.
weitere Mafnahmen bei mittelschweren Vergifrungen:
— forcierte atkalisierende Diurese: Urin pH 7-8
500,0 Mannit 10 % 500 ml'h
{400 ml Urin/h: ausreichende Mierenfunktion}
— Dialyse (Himoperfusion und Hiimodialyse kombiniert, eventuell Perivonealdialyse im Schock).
— Dialysance 120-160 ml/min {Elimination 330 mg/5td)
Effektivitat HD: FD = 2: 1
3. Kontrolle von:
Saure — Basen — Haushalt
Urin pH-Kontrolle
Flektrolyte in Harn und Blut, Blut: Harnstoff, Kreatinin, CPK, GOT, GPT, Bilirubin, Quick, Gerin-
nungsfaktoren, Hb, Hk
EKG (Monitoriiberwachung)
EEG
ZVD {mit Humanatbumin ader Plasmaexpander auf 7 cm H,O anheben}
4, Dekubitusprophylaxe (Dekubitusmatratze, 2 std]l. umiagern)
5. Antibiotika (bei gesicherter Pncumonie)
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6. Dopamin im Dauertropf {bei fortbestehender Hypotonie trotz Beatmung und Volumenzufuhr)
7. Heparinisierung (500 IE') bet protrahiertem Schock.
8. Cortison oder Dexamethason i.v. bei Verdacht auf ein Hirnddem (initial 8 mg, 4 stdl. 4 mg).

Postnatale Entzugssympromarik

Antiepileptische Medikamente, wihrend der Gravidieit eingenommen, kénnen beim Feten Miffbildungen
hervorrufen, den Kalziummetabolismus stéren und Abstinenzsymprome herbeifishren. Unruhe, Krimpfe,
Fieber und Tachypnoe sind die unspezifischen Symptome bei diesen Neugeborenen.

Am dritten Lebenstag kann das Kind plétzlich Symprome bieren, die einem Natrkotikaentzug entsprechen.
Bei anfinglich hoher Phenobarbital-Konzentration im kindlichen Blut wird eine Normalisierung erst nach
drei Wochen etreicht.

Tn diesem Zusammenhang wird darauf hingewiesen, daff wegen der Anderung des Merabolismus von An-
tiepileptika wihrend der Graviditit eine kontinuierliche Kontrolle der Serumwerte unerliglich ist. Als gute
Prophylaxe harsich ein Zusatz von Vitamin K und P und Folsdure, zusérzlich zur antiepileptischen Thera-
pie, bewihrt.

Fahrtiichrigkeir

Antiepileptika breintrichtigen mehr oder weniger die Funktion des Zentralnervensystems, Es ist immer
damit zu rechnen, daf ein mit Antiepileptika behandelter Patient beim Fiihren eines Kraftfahrzeuges ver-
sagr,

Stoffwechselverhalten:

Aufnahme:

Aufnahme und Verteilung eines Barbiturates werden beeinflufit durch den Grad seiner lonisation, seiner
Fettloslichkeit und Proteinbindung (Albumin).

Verglichen mit den langwirkenden Barbituraten besteht bei den mirellangwirkenden Barbituraten:
bessere Fettloslichkeit (dadurch rascherer Wirkungseintritt),

héhere Biweiflbindung,

hohere Dissoziationskonstante [pK-Wert).

Qral applizierte Barbiturate, vor allem kurzwirkende, werden sehr schnell resorbiert {15-30 min.}. Bei den
langwirkenden Barbituraten kann die Resorption bis Stunden dauneen,

Metabolismus:

Der enzymatische Abbau der Barbiturate erfolgt it endoplasmatischen Retikulum der Leberzelle.

1. Oxidierung an C,: Oxidationsprodukte um emn Vielfaches hydrophiler, dadurch unwirksam und rasche
renale Eliminarion.

2. Demethylierung

3. Desulfurierung

4. Ringspaltung

Bei den ultrakurz-kurzwirksamen Barbituraten erfolgt der Abbau in der Leber zu unwirksamen Metabo-

liten.

Barbital (wegen zu langer HWZ und der dadurch bedingten Kumulanionsneigung nicht mehr im Handel)

wird in der Leber nicht, Phenobarbital nur sehr langsam oxydiert.

dann oft zktive Metaboliten

Ausscheidung:

Vorwiegend renal.
Clearance abhingig von:

1. Proteinbindung

2. passiver Riickresorption
3. Polaritdt der Substanz
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Medikamente

Therapicschema: Schlafmittelvergiftung

Barbiturate IT1I-8.3

Hausarzt: Atmung und Kreislauf stabilisieren: Atropin-Injektion (1 mgi.m.)

Kiinik:
Vergifrung leicht mittel schwer
Reaktion keine keine Reaktion
auf Reaktion auf auf Schmerzreize
Schmerzreize Schmerzreize + Schock
und/oder
Atemdepression
0, Intubations- Intubation,
versuch, O, Beatmung
peripherer zentraler Venenzugang
Venenzugang
100 mval 250 mval Natriumbikarbonat
MNatriumbikar- 500,0 Gelafundin oder Plasma
bonat
500,0 0,5% Blasenkatheter (nur 500 mi initial ablassen)
NaCl 100 mi‘h

I mg Atropin i.v., Magenspilung, Kohle-Pulvis (10 g) und
Narriumsulfat (2 EBlofel) wnstillicren
Erste Portion asservieren und untersuchen (EMIT, DC, GC)

500,0 Glukose
5 % 100 ml/h
5000 0.9%
NaCl 100 ml'h

500.0 Glukose
5 % 100 mih
Kalium-
substiturion

biszum
Erwachen
fortsetzen

Rontgen-Thorax: Tubuslage + Lage des zentralen

Katheters ‘
Giftreste-Magen {Carbromal)

Dialyse organisieren
fails Atemdepression und Schock

500,0 Mannit 10 % 500 mlh
{400 mlh: ausceichende Nierenfunktion fiir forcierte

Diurese}

nicht ausreichend:

evtl. Dialyse

nicht ansreichend:

unbedingte Dialyse
(Himoperfusion und Himodia-
lyse kombiniert, evtl.
Peritonealdialyse im Schock)

ausreichend: ausreichend bei Atermndepression
oder Schock

fordiertc alka- forcierte alkalisierende Divrese

lisierende (Urin pH 7-8)

Diurese Besserung  Verschlechterung

{UrinpH 7-8) {nach 8 Stunden)
Forthihrung Dialyse
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I0-8.3 Barbiturate Medikamente

Vergiftung mittet schwer

6stiindlich Kohle-Pulvis und Natriumsulfat Gber Magensonde bis zum
Erwachen instillieren
12stiindiich hohen Darmeinlauf bis zum Erscheinen eines Kohiestuhls

stiindliche Urin-pH-Kontrolle

$stindlich Motfall-Labor-Bestimmung (Elektrolyte in Harn und Blut; Blut:
Harmnstoff, Kreatinin, CPK, GOT. GPT, Bili, Quick, Gerinnungsfaktoren,
Hb, Hk)

Monitoriberwachung

stiindlicher Lagewechsel zur Dekubitusprophylaxe

e bet gesicherzer Aspirationspneumonie (Rontgen)
Antibiotika (z. B. 3 % 0,5 g Mefoxitini, v.)

protrahierter Schock:
500 IE Heparinh

ZVD mit Humanalbumin
oder Plasmaexpandern
{Gelatine besser als Dextrane) auf 7 em H,O anheben

PEEP-Beatmung zur Prophylaxe bzw. Therapie einer
Schocklunge bei protrahiertemn Schock oder massiver
Aspirationspnenmonie

falls nach Bearmung und Volumenzufuhr immer noch
eine Hypotonie besteht:
Dopamin im Davertropf

nach dem Erwachen bzw. Sinken der Giftkonzentration im Blut ZVD niedrig
halten: um 0 cm H,O (Verhinderung eines Hirnddems bzw. einer Schocklunge)

bei Verdache auf ein Hirnddem Rheomacrodex-Infusionen, Volon A solubile
49mgi.v.

vor und nach Extubation
Auxiloson-Spray (Glortisddem-Prophylaxe)

Scets {sozial-} psychiatrische Machbetreunng!
Den Einsatz nicht abhingig machen von der Schwere der Vergiftung?
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Drogen

Benzodiazepinderivate III-3.3

Benzodiazepinderivate

Vertreter und Synonyme:

Bromazepam:
Chlordiazepoxid:
Clobazam:
Clonazepam:
Clotiazepam:
Diazepam:
Dikaliumchlorazepat:

Flunitrazepam:
Flurazepam:
Lorazepam:
Lormetazepam:

Medazepam:
Nitrazepam:
Opipramol:
Oxazepam:
Prazepam:
Temazepam:
Tetrazepam:
Triazolam:

Chemische Formel:

Beschaffenheit:
2-Keto-Abkommlinge: D

7-Brom-5-(2-pyridyl)-1H-1,4 benzodiazepin-2(3H)-on
7-Chlor-2-methylamino-5-phenyl-3H-1,4- benzodiazepin-4-oxid
7-Chlor-1-methyl-5-phenyl-1 H-1,5-benzodiazepin-2,4(3H,5H)-dion
5-(4-Chlorphenyl)-7-nitro-1H-1,4-benzodiazepin-2(3H)- on
5-(2-Chlorphenyl)-7-ethyl-1-methyl-1 H-thieno[2,3-e][l,4]diazepin-2(3H)-on
7-Chlor-1,3-dihydro-1-methyl-5phenyl-2H-1,4-benzodiazepin 2
7-Chlor-2,3-dihydro-2,2-dihydroxy-5-phenyl-1H-1,4-benzodiazepin-3-carbon-
sdure, Dikaliumsalz

5-(2-Fluorphenyl)-1-methyl-7-nitro-1H-1,4- benzodiazepin-2(3H)-on
7-Chlor-1-2-(diethylamino)ethyl-5-(2-fluorphenyl)IH-1,4-benzodiazepin-2(3H)-on
7-Chlor-5-(2-chlorphenyl-3-hydroxy-1H-1,4-benzodiazepin- 2(3H)-on
(RS)-7-Chlor-5-(2-chlorphenyl)-3-hydroxy-1-methyl-1 H- 1,4-benzodiazepin-
2(3H)-on

7-Chlor-2,3-dihydro-1-methyl-5-phenyl-1H-1,4-benzodiazepin
1,3-Dihydro-7-nitro-5-phenyl-2H-1,4 benzodiazepin-2-on
2-{4-[3-(5H-Dibenz[b,f]lazepin-5-yl)propyl]-l-piperazinyl} ethanol
7-Chlor-1,3-dihydro-3-hydroxy-5-phenyl-2H-1,4- benzodiazepin-2-on
7-Chlor-1-(cyclopropylmethyl)-5-phenyl-1H-1,4- benzodiazepin-2(3H)-on
7-Chlor-3-hydroxy-I-methyl-5-phenyl-1 H- 1,4-benzodiazepin-2(3H)-on
7-Chlor-5-(I-cyclohexenyl)-1-methyl-1 H-1,4-benzodiazepin-2(3H)-on
8-Chlor-6-(2-chlorphenyl)-1-methyl-4H-1,2,4-triazolo[4,3-a][1,4]benzodia-
zepin

iazepam-Prototyp der Benzodiazepine der 2-Keto- Kategorie

3-Hydroxy-Abkommlinge: Prototyp-Oxazepam
7-Nitro-Abkommlinge: Prototyp-Clonazepam
Chlordiazepoxid: strukturell einzigartig, weist einen 2-Methyl-Amino- und einen 5-Nitro-Substituenten

auf.

Vorkommen:

Bromazepam:

Bromaz 6-1A Pharma Tabletten, 1A Pharma
Bromazanil® 3/6 Tabletten, Hexal/Neuro Hexal

bromazep® 6 von ct Tabl

etten, ct-Arzneimittel

Bromazepam 6 Heumann Tabletten, Heumann
Bromazepam AL 6 Tabletten, Aliud Pharma
Bromazepam beta 6 Tabletten, betapharm

Bromazepam-neuraxphar

m® 6 Tabletten, neuraxpharm
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durazanil® 6 Tabletten, Merck dura

Gityl® 6 Tabletten, Krewel Meuselbach

Lexostad® 6 Tabletten, Stada
Bromazepam-ratiopharm 6 mg Tabletten, ratiopharm
Lexotanil® 6 Tabletten, Roche

neo OPT® Tabletten, Optimed

Normoc® Tabletten, Merckle

Chlordiazepoxid:

Multum® 5/-10/-25 Tabletten, Rosen Pharma
Radepur® 10 Dragees, Arzneimittelwerk Dresden
Librium Tabs Filmtabletten, ICN

Clobazam:

Frisium® 10/20 Tabs Tabletten, Aventis Pharma

Clonazepam:

Antelepsin® 0,25/-1 Tabletten, Desitin

Rivotril® Injektionslosung und Verdiinnungsmittel, Roche
Rivotril® Losung, Roche

Rivotril® Tabletten 0,5 mg/2 mg, Roche

Clotiazepam:

Diazep 5 mg/10 mg AbZ Tabletten, Ampullen Injektionslsg., Tropfen, AbZ Pharma

Diazepam:

diazep 2/5/10 von ct Tabletten, ct-Arzneimittel

Diazepam 5 Stada® 7-10 Stada Tabletten, Stada

Diazepam Desitin® Injektionslosung 10 mg, Desitin

Diazepam Desitin® rectal tube 5 mg/10 mg Losung, Desitin
Diazepam®-Lipuro Emulsion zur Injektion, B/Braun
Diazepam-ratiopharm® 5/-10 Zipfchen, ratiopharm
Diazepam-ratiopharm® Injektionslosung, ratiopharm
Diazepam-ratiopharm® Tabletten, ratiopharm
Diazepam-ratiopharm® Tropfen, ratiopharm

diazep von ¢t Ampullen Injektionslosung, ct-Arzneimittel

Faustan® 5 Tabletten, Arzneimittelwerk Dresden/Temmler Pharma
Faustan® Injektionslosung, Arzneimittelwerk Dresden/Temmler Pharma
Faustan® Suppositorien, Arzneimittelwerk Dresden/Temmler Pharma
Lamra® 10 mg Tabletten, Merckle

Stesolid® Emulsion zur Injektion 5 mg/ml, DUMEX

Stesolid® Rectal Tube 5 mg/10 mg, DUMEX

Tranquase® 5/-10 Tabletten, Azupharma

Valiquid® 0,3 Tropfen, Roche

Valium® 2/5/10 Roche Tabletten, Roche

Valium® 10 Roche Injektionslosung, Roche

Valium® MM Roche Injektionslosung, Roche
Valocordin-Diazepam Tropfen, Krewel Meuselbach

Dikaliumclorazepat:

Tranxilium® 5/10/20 Kapsel, Sanofi Synthelabo
Tranxilium® 50 Filmtabletten, Sanofi Synthelabo
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Tranxilium® Injizierbar 50 mg/100 mg Trockensubstanz und Losungsmittel zur i.v. und i.m. Injektion,
Sanofi Synthelabo
Tranxilium® Tabs Filmtabletten, Sanofi Synthelabo

Flunitrazepam:

Fluni 1-1A Pharma Tabletten, 1A Pharma

Flunimerck® 1 mg Tabletten, Merck dura

Fluninoc® 1 Tabletten, Hexal/Neuro Hexal
Flunitrazepam-neuraxpharm® 1 Tabletten, neuraxpharm
Flunitrazepam-ratiopharm® 1 Tabletten, ratiopharm
Flunitrazepam-TEVA Tabletten, TEVA Generics
Rohypnol® 1 Filmtabletten, Roche

Rohypnol® Losung + Verdiinnungsmittel, Roche

Flurazepam:

Dalmadorm® Lacktabletten, ICN
Flurazepam® 15/30 Riker Kapseln, 3M Medica
Staurodorm® Neu Tabletten, Dolorgiet

Lorazepam:

duralozam® 1,0/2,5 Tabletten, Merck dura

Laubeel® 1,0/2,5 Tabletten, Desitin

Lorazepam-neuraxpharm® 1/-2,5 Tabletten, neuraxpharm

Lorazepam-ratiopharm 1/2,5 Tabletten, ratiopharm

Somagerol® 1,0/2,5 Tabletten, Riemser

Tavor® 0,5/1,0/2,5 Tabletten, Wyeth

Tavor® 1,0/-2,5 Expidel lyophilisierte Plittchen, Wyeth

Tavor® pro injectione 2 mg Losung zur i.m. Injektion und i.v. Injektion/Infusion nach Verdiinnung, Wyeth
Tavor® Tabs 2,0 Tabletten, Wyeth

Tolid® 1,0/2,5 Tabletten, Dolorgiet

Lormetazepam:

Ergocalm 1,0 Tabletten, Teofarma

Ergocalm 2,0 Tabs Tabletten, Teofarma

Loretam 0,5/-1,0/-2,0 Weichgelatinekapseln, ICN
Lormetazepam AL 1/2 Tabletten, Aliud Pharma
Lormetazepam-ratiopharm 0,5/1,0/2,0 Tabletten, ratiopharm
Lormetazepam-TEVA 1/2 Tabletten, TEVA Generics
Noctamid -0,5/-1/-2 Tabletten, Schering/Asche

Medazepam:

Medazepam AWD Tabletten, Arzneimittelwerk Dresden/Temmler Pharma
Rudotel Tabletten, OPW

Nitrazepam:

Dormalon Nitrazepam Tabletten, Pharma Wernigerode
Dormalon Nitrazepam Tropfen, Pharma Wernigerode
DORMO-PUREN Tabletten, Alpharma-Isis

Eatan N Tabletten, Desitin

imeson Tabletten, Taurus Pharma

Mogadan Tabletten, ICN

nitrazep 5 von ct Tabletten, ct-Arzneimittel
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Nitrazepam AL 5/-10 Tabletten, Aliud Pharma
Nitrazepam-neuraxpharm 5/-10 Tabletten, neuraxpharm
Novanox/-forte Tabletten, Pfleger

Radedorm 5 Tabletten, Arzneimittelwerk Dresden

Opipramol:

Insidon Dragees, Novartis Pharma

Oxazepam:

Adumbran forte Tabletten, Boehringer Ingelheim
Adumbran Tabletten, Boehringer Ingelheim
Azutranquil Tabletten, Azupharma

durazepam/forte Tabletten, Merck dura

Mirfudorm 10 Tabletten, Merckle

Noctazepam Tabletten, Hexal/Neuro Hexal

oxa 10/-50 von ct Tabletten, ct-Arzneimittel
Oxazepam 10 Stada Tabletten, Stada

Oxazepam AL 10 Tabletten, Aliud Pharma
Oxazepam-neuraxpharm 10 Tabletten, neuraxpharm
Oxazepam-neuraxpharm 50 Tabletten, neuraxpharm
Oxazepam-ratiopharm 10/50 Tabletten, ratiopharm
Oxazepam retard-ratiopharm 30 Retardkapsel, ratiopharm
Praxiten /-10/-forte Tabletten, Teofarma

Sigacalm forte Tabletten, Dumex

Sigacalm Tabletten, Dumex

Uskan 10/-20 Tabletten, Desitin

Prazepam:

Demetrin Tabletten, Parke-Davis
Mono Demetrin Tabletten, Parke-Davis

Temazepam:

Norkotral Tema Kapseln, Desitin
Planum/-mite Kapseln, Pharmacia

Pronervon T 10/ T 20 Kapseln, Scheffler
Remestan / -mite Kapseln, ICN

temazep 10/-20 von ct Kapseln, ct-Arzneimittel

Tetrazepam:

Mobiforton Filmtabletten, Sanofi Synthelabo
Musapam Tabletten, Krewel Meuselbach
Musaril Filmtabletten, Sanofi Synthelabo
Musaril primo Filmtabletten, Sanofi Synthelabo
Muskelat Tabletten, Azupharma

Myospasmal Tabletten, TAD Pharma

Rilex Tabletten, Lindopharm

Tethexal Filmtabletten, Hexal

Tetramdura Filmtabletten, Merck dura
Tetra-saar Tabletten, Chephasaar
Tetrazepam-ratiopharm Filmtabletten, ratiopharm
tetrazep von ct Tabletten, ct-Arzneimittel
Tetrazep-1A Pharma Tabletten, 1A Pharma
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Tetrazep 50 mg AbZ Filmtabletten, AbZ-Pharma
Tetrazepam 50 Heumann Tabletten, Heumann
Tetrazepam AL 50 Tabletten, Aliud Pharma
Tetrazepam beta Tabletten, betapharm
Tetrazepam-neuraxpharm Tabletten, neuraxpharm
Tetrazepam Stada Filmtabletten, Stada
Tetrazepam-TEVA Filmtabletten, TEVA Generics

Verwendung:
Therapeutische  Anwendung:

Zur Therapie von Schlafstorungen

Zur anxiolytischen Therapie

Zur Therapie des Status epilepticus und akuter Enzugssyndrome
Zur Narkoseprimedikation

Mifbrauch:

Meist Schlucken in kleinen Dosen zur Beruhigung; Konsum zur Selbstbehandlung bei Miflbrauch von
Stimulanzen und anderen Drogen, auch i.v., verschreibungstihiges Betdubungsmittel

Wirkungscharakter und Stoffwechselverhalten:

Benzodiazepine werden gut und schnell resorbiert. Die hochste Serumkonzentration ist 1-2h (Diazepam 4

h) nach oraler Gabe erreicht. Eine Einteilung der Benzodiazepine nach dem pharmakokinetischen Para-

meter der Eliminationshalbwertszeit bietet sich an in

— langwirkende Benzodiazepine: Halbwertszeit 24 h, z.B. Chlordiazepoxid, Diazepam, Dikaliumchlor-
azepat, Prazepam

— mittellangwirkende Benzodiazepine: Halbwertszeit 6-24 h, z.B. Bromazepam, Lorazepam, Oxazepam,
Nitrazepam, Flunitrazepam

— kurzwirkende Benzodiazepine: Halbwertszeit 2-5 h, z.B. Midazolam, Triazolam.

Das Ausmaf der Bindung an Plasmaalbumin variiert in Abhédngigkeit von der Lipidloslichkeit der Derivate.

Je lipophiler das Benzodiazepin, desto grofer das Verteilungsvolumen, desto umfangreicher wird die

Substanz in das periphere Fettgewebe »wegdiffundieren«. Diazepam ist von allen Benzodiazepamderivaten

die lipophilste Substanz und weist deshalb ein grofies Verteilungsvolumen auf. Durch die raschen Vertei-

lungsvorgédnge mit entsprechendem Konzentrationsabfall am Rezeptor liee sich moglicherweise das Diaze-

pamparadoxon erkldren: relativ kurze Wirkdauer nach Einmalgabe trotz ldngerer Halbwertszeit. Somit

bestimmen iiberwiegend die Verteilungsvorgédnge die Wirkdauer und nicht so sehr die Eliminationsvorgénge.

Halbw errzeir

LB Siumnden
&
]

I 1 I
10 9 W M sm s TP o
futter

ADbD. 1: Korrelation zwischen der Plasmahalbwertszeit und dem Lebensalter eines Patienten. Hier am
Beispiel der Einnahme von Diazepam.
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Die metabolische Inaktivierung erfolgt im endoplasmatischen Retikulum in der Leber.

Zahlreiche Benzodiazepine werden oxidativ (insbesondere N-Demethylierung oder Hydroxylierung)
abgebaut. Haufig fithrt der Oxidationsprozefl zu pharmakologisch aktiven Substanzen. Dies wird beson-
ders deutlich beim Chlordiazepoxid, das wenigstens zwei, und beim Diazepam, das im wesentlichen einen
aktiven Metaboliten (Desmethyldiazepam) aufweist. Zwei Benzodiazepine — Chlorazepat und Prazepam —
sind » Vorldufer« der eigentlich wirksamen Substanz: Sie werden tiberwiegend, wenn nicht gar vollstandig,
zu Desmethyldiazepam umgewandelt, bevor sie den groBen Kreislauf erreichen. Ebenso ist Flurazepam ein
»Vorldufer« der eigentlich wirksamen Substanz Alkylflurazepam. Innerhalb dieser Gruppe schwanken die
Eliminationshalbwertszeiten erheblich. AuBlerdem ist zu beachten, daf die oxidativen Abbauwege durch
Faktoren wie Alter, Lebererkrankungen und Gabe von oxidationsfordernden und -hemmenden Arznei-
mitteln beeinflufit werden.

Benzodiazepine, deren metabolischer Abbau durch Konjugation erfolgt, weisen keine aktiven Metabolite
auf. Die klinische Wirkung ist also an die Ausgangssubstanz gebunden. Die Eliminationshalbwertszeiten
liegen im kurzen bis mittellangen Bereich.

7-Nitro-Derivate (z.B. Nitrazepam, Clonazepam) werden zu 7-Amino-Abkdmmlingen abgebaut.
AnschlieBend erfolgt eine Acetylierung zu 7-Acetamido-Analogen. Beide Metaboliten sind pharmakolo-
gisch inaktiv. Die Elimination von Flunitrazepam ist komplizierter, da diese Substanz gleichzeitig durch
oxidative Stickstoff-Demethylierung zu Desmethyl-Flunitrazepam und durch Nitro-Reduktion metaboli-
siert wird. Alle pharmakologischen und klinischen Wirkungen der Benzodiazepinderivate werden an
einem fiir diese Substanzen spezifischen Rezeptorkomplex ausgelost. Eine Aktivierung des Rezeptors
durch Benzodiazepine hat nun keinen eigenen Effekt auf die neuronale Aktivitit, sondern bewirkt nur eine
Verstirkung GABAerger inhibitorischer Impulse, ausgelost durch eine Freisetzung des inhibitorischen
Transmitters GABA-Rezeptor des gehemmten Neurons. Die molekularbiologischen Verhiltnisse dhneln
denen der Opiatrezeptoren; es sind zwar noch keine endogenen Liganden identifiziert, es gibt aber bereits
kompetitive Benzodiazepin-Antagonisten.

Die Benzodiazepine unterscheiden sich deutlich in ihrer Affinitdt zu dem Rezeptor, was fiir die jeweilige
Dosis der einzelnen Substanzen eine Rolle spielt, fiir die klinische Anwendung ist ein Vor- oder Nachteil
hoher oder niedriger Rezeptoraffinitit nicht bekannt.

Die neuropharmakologischen Eigenschaften der Benzodiazepine sind sehr dhnlich. Sie wirken grundsitz-
lich in steigender Dosierung angstlosend, sedativ-schlafférdernd, antikonvulsiv und muskelrelaxierend.
Fiir die entsprechenden sedativen und anxiolytischen Effekte wihrend der Applikation und fiir das
Anhalten der Wirkung nach Beendigung der Therapie ist das Ausmall der Benzodiazepinakkumulation
verantwortlich. Bei Benzodiazepinen kurzer Halbwertszeit ist die Akkumulation gering, es diirfen keine
kumulativen Sedierungseffekte auftreten; es kann aber durch die rasche Elimination der aktiv wirksamen
Substanzen nach der letzten Dosis ein Rebound-Phdnomen ausgelost werden, das von folgenden
Symptomen begleitet wird: Angstzustinde, Schwindel, Schwichegefiihl, voriibergehende Schlafstérungen.
Bei Benzodiazepinen mit langer Halbwertszeit erfolgt die Akkumulation langsamer und ausgiebig. Es kann
zu kumulativ sedativen Wirkungen kommen, zu »Hang over«-Effekten, die sich in Schlifrigkeit,
Verschlechterung von intellektuellen und motorischen Leistungen sowie verldngerter Reaktionszeit
dufern. Es ist aber zu bedenken, daf} partielle oder vollstindige Adaptations- und Toleranzphidnomene
zum Tragen kommen, die eine eventuelle Ubersedation ausgleichen konnen.

Sowohl bei der akuten wie auch bei der Langzeitbehandlung mit Benzodiazepinen sind die Uberginge von
medizinisch indiziert hin bis zum iatrogenen Miflbrauch flieBend. Nicht nur die angeblich »zu Mifbrauch
und Suchtverhalten disponierte Risikopersonlichkeit«, sondern auch der eigentlich ungefihrdete »Entla-
stungskonsument« kann ganz unauffillig in eine psychophysische Gewohnung geraten.

Der klassische Mifbrauch von Benzodiazepinen, also die Einnahme von Benzodiazepinen wegen zusitzli-
cher psychotroper Effekte, z.B. im Sinne von Euphorisierung, kommt zwar vor, ist aber nicht sehr hiufig.
Dies gilt allerdings nur fiir den isolierten Benzodiazepinmifibrauch (primirer Benzodiazepinmifibrauch).
Beim kombinierten Medikamentenabusus oder bei Alkoholikern treten solche zusitzlichen Wirkungen
offensichtlich hdufiger auf, und die Kombination von Benzodiazepinen mit anderen Medikamenten und
vor allen Dingen mit Alkohol ist relativ hédufig (sekundirer Benzodiazepinmif3brauch). Diese Patienten
sind primér meist nicht benzodiazepinabhingig, sondern abhingig von Alkohol oder anderen Medika-
menten, z.B. Barbituraten.
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Abb. 2: Vorteile und Nachteile der Wahl von Benzodiazepinen kurzer Eliminationshalbwertszeit fiir die
Indikation Schlafstérungen und deren Verschiebung beim Ausweichen auf Benzodiazepine mit
langerer Verweildauer im Organismus

Grofie Eliminationshalbwertszeit — Entzugssymptome erst nach einigen Tagen*

Auch Patienten, die iiber lingere Zeit nur mit therapeutischen Dosen von Benzodiazepinen behandelt
wurden, konnen beim abrupten Absetzen der Therapie mit somatischen Entzugssymptomen reagieren. Da
das Auftreten solcher Entzugssymptome mit dem Absinken der jeweiligen Plasmaspiegel korreliert ist,
konnen solche Entzugssymptome bei Benzodiazepinderivaten mit sehr langen Eliminationshalbwerts-
zeiten (z.B. Diazepam) mit einer Latenz von einigen Tagen auftreten, woran im Einzelfall bei der diagnosti-
schen Abklirung einer solchen Symptomatik gedacht werden muB3.

Wihrend die Eliminationshalbwertszeit sonst fiir die meisten Indikationen der Benzodiazepine keine
direkte Bedeutung hat und sich, wie schon erwihnt, nur in unterschiedlichen Tagesdosen und unterschied-
lichen Dosierungsintervallen niederschlégt, wissen wir heute, dafl die Eliminationshalbwertszeit bei der
Auswabhl einzelner Benzodiazepinderivate als Hypnotika eine wichtige Rolle spielen kann. Es gibt heute
viele Hinweise dafiir, daf3 bei einem Teil der Patienten die hypnotische Wirkung der Benzodiazepine nach
einiger Zeit so weit nachgelassen hat, dafl der Patient Benzodiazepine eigentlich nur noch deshalb nimmt,
um die durch ein Absetzen der Substanzen bedingte Rebound-Schalflosigkeit zu bekdmpfen.

Dariiber hinaus gibt es Hinweise, daf} es unter langfristiger Therapie mit Benzodiazepinhypnotika sogar zu
einer Verschlechterung der Schlaflosigkeit unter den Ausgangszustand kommen kann.

Die zehn Gebote der Benzodiazepin-Verordnung*

1) sorgtiltige Indikationsstellung (nur in Ausnahmesituationen bzw. wenn das drztliche Gesprich nicht
ausreicht)

2) keine Verschreibung bei Abhingigkeitsanamnese

3) kleinste Packungseinheit verordnen

4) moglichst niedrige Dosis verordnen

5) von Beginn an Therapieende festlegen

6) moglichst bald Dosis schrittweise reduzieren

7) Dosis- und Indikations-Richtlinien strikt beachten

8) Aufkldrung des Patienten iiber Nichtweitergabe des Medikaments

9) Abhingigkeitsfille an Arzneimittelkommission melden
10) Benzodiazepinrezepte eigenhidndig ausfertigen
Oswald riet zu Substanzen mit einer HWZ von acht bis zehn Stunden. Noch lingere Eliminationszeiten
hitten wiederum ein zu grofles Kumulationsrisiko und seien nur fiir wenige Indikationen sinnvoll.

* Quelle: Miiller, W.G.; Dt. Apoth. Ztg., 18/1991, S. 885-889
* Quelle: Arztl. Prax. Nr. 61 (1989), S.2102
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Neben diesen Begriffen der primdren und sekundirer Abhingigkeit kann man hinsichtlich der Entste-
hungsbedingungen, der Erscheinungsformen, des Verlaufs und der Prognose zwei weitere Abhéngigkeits-
gruppen am Benzodiazepinbeispiel unterscheiden:

1. Die relativ seltene Hochdosis-Abhingigkeit, charakterisiert durch die mibrduchliche Einnahme thera-
peutisch uniiblicher, exzessiver Dosen bei meist bestehender Polytoxikomanie und primirer Abhéngig-
keitsdisposition, ausgeprigtem Neurotizismus, sozialer Desintegration und eher schlechter Prognose.

2. Die wesentlich hdufigere Niedrigdosis-Abhingigkeit, charakterisiert durch Absetzschwierigkeiten
infolge des Auftretens von Rebound-Phidnomenen (es konnen auch Entzugssymptome wie Ohren-
sausen, unwillkiirliche Bewegungen, Pardsthesien und Wahrnehmungsstorungen vorkommen) nach
Langzeittherapie und durchaus ambulanziiblichen Dosen, Symptomfreiheit bei Weiterfithrung der
Therapie, daraus resultierende mangelnde spontane Bereitschaft des Patienten, auf die Einnahme zu
verzichten, in aller Regel dennoch erhaltene Einsicht und Motivierbarkeit zu einer Beendigung der
Therapie und gute Prognose.

Die Wirkung zahlreicher Pharmaka, speziell Alkohol, Hypnotika, aber auch Analgetika und Stimulan-
tien wird durch Benzodiazepine verstérkt.

Benzodiazepine verstirken den hemmenden Effekt von y-aminobuttersdure auf Nervenzellen

Die Benzodiazepine wirken im zentralen Nervensystem (und nur dort wirken sie) iiber einen Angriff an fiir
diese Substanzen spezifischen Haftstellen. Diese Benzodiazepinrezeptoren sind Teil einer multifunktio-
nellen Einheit, die postsynaptisch innerhalb von Synapsen lokalisiert ist, an denen der inhibitorische
Neurotransmitter 8-aminobuttersdure (GABA) freigesetzt wird.

Uber eine Bindung an den Benzodiazepinrezeptor fascillisieren Benzodiazepine den hemmenden Effekt von
GABA auf Nervenzellen. Benzodiazepine verstiarken damit die Effektivitit des wichtigsten Bremsmecha-
nismus unseres zentralen Nervensystems, niamlich die GABAerge Neurotransmission.

Rezeptoraffinitit der Benzodiazepine unterschiedlich

Auf dieser Ebene wirken alle bis heute bei uns im Handel befindlichen Benzodiazepinderivate qualitativ
gleich. Sie unterscheiden sich allerdings sehr deutlich im Hinblick auf die Affinitdt, mit der sie an den
Benzodiazepinrezeptor binden. Das heiflit, vom einen Derivat wird nur eine sehr geringe Konzentration
benstigt, um ein gewisses Ausmall an Rezeptorbesetzung zu erreichen, wihrend man von der anderen
Verbindung eine wesentlich hohere Konzentration benétigt, um das gleiche Ausmal zu erreichen.

Diese unterschiedliche Affinitit zum Benzodiazepinrezeptor schlédgt sich sehr deutlich in der unterschiedli-
chen téglichen Dosis nieder, die man von den einzelnen Benzodiazepinderivaten zum Erreichen einer
bestimmten Wirkung benotigt. Mit Ausnahme dieser direkten Korrelation zur benétigten Dosis ist es phar-
makologisch irrelevant, ob ein bestimmtes Benzodiazepinderivat eine hohe oder eine niedrige Affinitéit
zum Rezeptor aufweist. Werbestrategien, die entweder eine besonders hohe oder eine besonders niedrige
Affinitit zum Benzodiazepinrezeptor als besonders wertvoll herausstellen, entbehren jeder wissenschaftli-
chen Grundlage.

Hinweise auf eine Abhingigkeit konnen aus einem auffilligen Umgang der Patienten mit Benzodiazepinen
gewonnen werden (z.B. Rezeptwiederholungen; telefonisches Erbitten von Rezepten; Schicken von
Verwandten oder Bekannten; vage Beschwerden neuer Patienten, die auf der Verschreibung bestehen;
gleichzeitiges Verschreiben durch mehrere Arzte; stindige Mitfiihrung der Tabletten, Vorratswirtschaft).
Neben der psychischen Abhéngigkeit in Form einer Fixierung auf oder sogar Gier nach dem gewiinschten
Mittel lassen sich vielfach Hinweise auf das Bestehen einer korperlichen Abhéngigkeit finden. Darauf
deuten chronische Intoxikationen (z.B. Stiirze, Gang- oder Sprachstérungen, Wesensidnderung), eine Tole-
ranzentwicklung beziiglich der Dosis und Entzugserscheinungen hin. Milde Entzugserscheinigungen z.B.
Angst, Unruhe, Schlafstorungen, Tremor, Schwitzen, Tachykardie treten unter Bedingung abrupten
Absetzens immerhin bei ca. 50 % der Patienten auf. Schwere Entzugserscheinungen wie charakteristische
perzeptuelle Storungen bis hin zu Entzugspsychosen (Delir, Halluzinationen) und cerebralen Krampfan-
fillen sollen entsprechend bei ca. 10-20 % der Patienten vorkommen.
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II—3.3 Benzodiazepinderivate Drogen

Tabelle 1: Die pharmakologischen Eigenschaften der Benzodiazepine als Grundlage ihrer therapeutischen
Einsatzmoglichkeiten, aber auch als Grundlage der wichtigen unerwiinschten Wirkungen. Alle hier
beschriebenen Wirkungen und Nebenwirkungen werden tiber einen Angriff an zentralen Benzodiazepinre-
zeptoren ausgelost und konnen daher durch einen Benzodiazepinrezeptorantagonisten (z.B. Flumazenil)
terminiert werden.

Pharmakologische Therapeutischer Einsatz Unerwiinschte Wirkungen
Eigenschaften
Sedativ, hypnotisch Schlafstérungen - Tagessedation
Pramedikation in der Andsthesie - Schlifrigkeit
Eingeschriankte Aufmerksamkeit
Antikonvulsiv Zentral ausgeloste Krampfzustinde
Epilepsie
Amnestisch Verschiedene Anwendungen in - Amnesie (anterograd), z.B. bei
der Anisthesie der Anwendung als Hypnotikum
Zentral Zentrale Spastik - Muskelschwiiche, Ataxie
muskelrelaxierend Muskelverspannungen - Gangstorungen
Tetanus - Atemdepression
Anxiolytisch Angst- und Spannungszustinde - Gleichgiiltigkeit
verschiedene Genese - Realititsflucht
Affektabflachung

Wechselwirkungen:

Gegenseitige Wirkungsverstirkung mit zentralwirksamen Pharmaka und Alkohol. Wirkungsverstirkung
von Muskelrelaxanzien, Analgetika und Lachgas.

Durch Cimetidin kann die Wirkung bestimmter Benzodiazepine durch verzogerten Abbau verstirkt und
verldngert werden. Wechselwirkungen mit zentral wirkenden Antihypertonika, Betablockern und Anti-
koagulanzien moglich.

Toxizitét:

Flunitrazepam (Rohypnol®) ist sehr toxisch (Todesfille).

Potenzierung von Alkohol.

Entstehung einer Abhéngigkeit weniger abhingig von der Halbwertszeit als von der personlichen Disposi-
tion (Alkoholismus, endogene Dopaminkonzentration).

Benzodiazepine allein sind als Mittel zum Suizid extrem selten (Dosiserh6hung bewirkt i.d.R. nur eine
Wirkungsverlidngerung).

Bromazepam:

LDm oral Ratte: 3 050 mg/kg

er er

LDm oral Maus: 2 350 mg/kg

er er

LDm intraperitoneal Maus: 550 mg/kg

50 r er er
Chlorazepat:
LD., oral Maus: 700 mg/kg

50 er er

LDm intraperitoneal Maus: 290 mg/kg

IS

Chlardtazepoxtd
TDL, oral Frau: 4 mg/kg
LD., oral Ratte: 548 mg/kg

50 o er

LD., intravends Ratte: 165 mg/kg

50 er er
Clonazepam:

TDLO oral Maus: 3 300 ug/kg

"o er
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Diazepam:

TDLO intravends Kind: 150 pg/kg
TDL, oral Mann: 143 ug/kg

Lac= g =]

i
LD., oral Ratte: 710 mg/kg

50 o o
Flunitrazepam:

LD, oral Ratte: 485 mg/kg
50 o o

Flurazepam:

TDLO oral Mensch: 430 g/kg
LD., oral Ratte: 1 300 mg/kg

50 [=4 o
Lorazepam:

TDLO oral Kind: 71 pg/kg
LD, oral Ratte: 4 500 mg/kg

50 o o

LDsj oral Maus: 1 810 mg/kg

Nitrazepam:

LD., oral Ratte: 825 mg/kg
50 o O

LDs intraperitoneal Ratte: 733 mg/kg
LDs, oral Maus: 1 800 mg/kg

Oxazepam:
TDL, oral Kind: 8 mg/kg
0 o D

TDLO oral Maus: 16 mg/kg
LD, oral Maus: 525 mg/kg

50 o o
Prazepam:

LD., intraperitoneal Maus: 1 020 me/ke

S0 [ g g

Symptome und klinische Befunde:
hang-over:

Je nach den pharmakokinetischen Eigenschaften des gewihlten Priparates und der Disposition des
Patienten (z.B. Alter, Leberzirrhose) kann am Tag noch eine mehr oder weniger ausgeprigte sedierende
oder anxiolytische Wirkung des Priparates bestehen. Diese kann therapeutisch nutzbar oder fiir den tégli-
chen Ablauf des Patienten storend sein.

Rebound-Schlaflosigkeit:

Nach kurzfristiger, unter Umstidnden sogar nur einmaliger Behandlung, vor allem aber nach monatelanger
oder jahrelanger Gabe von Benzodiazepinen sind nach Absetzen der Priparate nach Tagen bis Wochen
sehr starke Schlafstorungen im Sinne von hyposomnischen Syndromen zu beobachten. Diese verfiihren
den Patienten immer wieder zur Einnahme von Schlafmitteln.

Dosissteigerung:

Nach 3-6 Wochen ist auch bei Benzodiazepinen eine Wirkungsabnahme zu beobachten, die hédufig zur Stei-
gerung der Dosis fiihrt.

Mifibrauch:

Von der Dosissteigerung bis zur mifbriuchlichen Verwendung bestehen flieBende Uberginge.
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Abhiingigkeit:

Entzugssymptome korperlicher, vor allem psychischer Art werden beschrieben. Sie reichen von deliranten
bis zu paranoid-halluzinatorischen Symptomen bzw. zu Entzugskrampfanfillen. Schon geringe Dosen
konnen ohne Dosissteigerung zur Abhingigkeit fithren (Niedrigdosis-Abhingigkeit).

Polytoxikomanie:

Benzodiazepine werden oft im Zusammenhang mit anderen Suchtmitteln, vor allem aber mit Alkohol
angewandt, insbesondere bei allen Drogenabhingigen, Fixern.

Neurologische und psychische Symptome:

Hier ist vor allem auf die anterograde Amnesie hinzuweisen; die Patienten haben am nichsten Tag keine
Erinnerung mehr an den Zeitraum zwischen Tabletteneinnahme und Einschlafen. Deswegen sollten
Benzodiazepine nur unmittelbar vor dem Einschlafen eingenommen werden.

— Bei akuter Intoxikation: Schlifrigkeit, Muskelhypotonie (Zuriickfallen des Zungengrundes kann zur
Erstickung fithren!), Schwindel, Ataxie, verwaschene Sprache, Schock, Atemdepression, Atemstill-
stand.

— Chronischer Gebrauch: Die Abhingigkeit duBlert sich im Auftreten von Entzugserscheinungen: ca. 10
Tage nach dem Absetzen konnen folgende Symptome auftreten:

Rebound: Angst, Schlafstérungen

Leichte Syndrome: Tremor, Tachykardie, Schwitzen

Spezifische Syndrome: sensorische Perzeptionsstérungen, Depersonalisation, Derealisation, Fahrigkeit,
Zerstreutheit

Schwere Syndrome: Delir, Antille, Psychosen, epileptiforme Krimpfe. Sie dauern 2-4 Wochen an. Sdug-
linge hochgradig Benzodiazepin-abhingiger Miitter (Benzodiazepine) gehen in betrdchtlichem Ausmal
in den fotalen Kreislauf und die Mutermilch iiber) konnen ein sogenanntes »floppy infant«-Syndrom
(Muskelrelaxation und Hypotonie, Atem- und Saugstérungen, Hypothermie) entwickeln, ebenso sind
ausgeprigte vegetative Entzugssymptome (Tremor, Hyperreflexie, Durchfall, Erbrechen, Tachypnoe)
bei plotzlichem Absetzen beobachtet worden.

Im Vordergrund der somatischen Entzugsbeschwerden stehen Schlafstérungen (100 %), Schwitzen
(95 %), Tremor (90 %), Kopfschmerzen und Herzklopfen (75 %) sowie Schwindelgefiihle (60 %) und
abdominale Beschwerden (ca. 50 %).

Bei den psychischen Entzugssymptomen fallen besonders die Agitiertheit (95 %), depressive Verstimmung
(80 %), Konzentrationsstorungen (80 % ), Gedéchtnisstorungen (50 %) und Angstgefiihle (70 %) bis hin
zu panikartigen Angsten (30 %) ins Gewicht.

Benzodiazepin-Mifibrauch und -Abhdngigkeit: Definition*

Auf der Grundlage des Klassifikationssystems DSM-III-R der American Psychiatric Association ist ein

Benzodiazepin-Mifibrauch anzunehmen, wenn folgende Faktoren gegeben sind: — Unfihigkeit, die Dosis

zu reduzieren oder abzusetzen; Intoxikation am Tage: hiufige Anwendung eines Aquivalents von 60 mg

Secobarbital oder mehr bzw. 60 mg Diazepam oder mehr: Amnesien fiir Ereignisse wihrend der Intoxika-

tion;

— Einschrinkung der sozialen und beruflichen Anpassung durch die Substanzanwendung (z.B. Streit,
Verlust der Freunde, Fortbleiben von der Arbeit, Verlust der Anstellung) oder strafrechtliche Schwierig-
keiten (auBler einmaliger Haft wegen Besitz, Erwerb oder Verkauf der Substanz);

— Dauer der Stérung mindestens einen Monat.

Von einer Benzodiazepin-Abhdngigkeit darf laut DSM-III-R erst gesprochen werden, wenn es:

— zu einer Toleranzentwicklung gekommen ist, d. h. ein Bediirfnis nach wesentlich gesteigerten Substanz-
mengen besteht, um die gewiinschte Wirkung zu erreichen, oder wenn diese Substanzen bei regelmai-
Bigem Gebrauch der gleichen Menge vermindert wirken;

— Entzugssymptome nach Absetzen oder Dosisreduktion aufgetreten sind.

Ging man frither noch davon aus, dafl nur hohe Benzodiazepin-Dosen zur Abhingigkeit fithren konnen,

* Quelle: SOYKA M. ; Nervenarzt, 59 (1988), S. 744-748
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weill man heute, daB eine derartige Entwicklung bereits in niedrigen oder therapeutischen Dosen
moglich ist. PETURSSON u. LADER prigten den Begriff low dose dependency oder normal dose dependency.
Die Niedrig- oder Normaldosisabhingigkeit verlduft oft bis zu mehreren Jahrzehnten lang ohne Progres-
sionstendenz. Uberginge zu einer Hochdosisabhingigkeit sind moglich.

Nachweis:

GC, HPLC, Spektrofluorimetrie, RIA, Emit
Diagnostik einer Abhéngigkeit mit dem spezifischen Benzodiazepin-Antagonisten Flumazenil (Anexate®,
0,3-1 mgi.v.)

Therapie:

Spricht ein schwer sedierter oder komatoser Patient mit einer Medikamentenvergiftung nicht innerhalb
von etwa 40 Sekunden auf den Benzodiazepinantagonisten Flumazenil an, sind auch andere Drogen als
Benzodiazepine an dem klinischen Bild beteiligt.

Schnellentzug

In unserer toxikologischen Praxis hat sich in iiber 200 Fillen eine Schnellentgiftung mit dem Benzodiazepin-
antagonisten Flumazenil (Anexate®) bewihrt.

Nach ausfiihrlicher Aufkldrung iiber die Symptome eines Benzodiazepinentzugs [Unruhe, Angst, Schlaf-
storungen] enthélt der Patient 0,5 mg (1/4 Ampulle) Anexate® langsam intravends. Die gleiche Dosis wird
bei Bedarf am nidchsten Tag, nach 8 Tagen und nach 3 Wochen wiederholt.

AuBer Verhaltenstherapie (s. Alkoholentzug) wird keine Therapie, insbesondere kein Medikament erfor-
derlich.

Abruptes Absetzen (nur in 5 % der schwersten Fille Auftreten eines Entzugsdelirs).

Bei Entzugskrampfen Phenytoin i.v. (2 x tgl. 3 Tage) oder besser Physostigmin i.v.

Bei Entzugsdelir Physostigmin (Anticholium 2 mg, wiederholen) oder besser Flumazenil. Psychotherapie
zur Entwohnung wie beim chronischen Alkoholismus (Verhaltenstherapie in Gruppen, Autogenes Trai-
ning, Sport)

Strikte Alkoholkarenz.

Schrittweiser Entzug fiir Angstliche:

CLARK* ersetzt die Tabletten durch ein Diazepamelixier (5 ml enthalten 2 mg Diazepam). Dieses Elixier
wird in eine 300 bis 500 ml groBe Flasche gefiillt. Aus dieser Flasche entnimmt der Patient seine Diazepam-
dosen. Jedesmal, wenn er seine Dosis entnommen hat, fiillt er die gleiche Menge Wasser nach. Um Kristalli-
sation zu vermeiden, muf} anschlieBend die Flasche kriftig geschiittelt werden.

Auf diese Weise wird die Losung immer stérker verdiinnt. Da der Patient aber immer nur die gleiche Menge
Losung entnehmen darf, erhilt er immer weniger Wirkstoff. Nach der Erfahrung von Dr. Clark horen die
Patienten mit der Diazepameinnahme auf, sobald die Konzentration der Losung bei 0,4 mg pro 5 ml ange-
langt ist. Bis zur Entwohnung dauert es im Mittel 60 bis 90 Tage. Dr. Clark hat das Verfahren bisher bei
30 Patienten, die 25 bis 45 mg Tagesdosen Benzodiazepine 2 bis 7 Jahre genommen hatten, ausprobiert. In
allen Fillen konnte er damit die Tablettensucht erfolgreich, d.h. ohne Nebenwirkungen, angehen.

Bei leichten Entzugssyndromen besteht die Moglichkeit, die Ausgangsdosis erneut zu verabreichen und die
angestrebte Dosisreduktion langsamer vorzunehmen. In manchen Fillen kann die Dosis unveréndert fort-
gefiithrt werden, da die Absetzerscheinungen fiir die Betroffenen ertriglich sind. Eine weitere Dosisreduk-
tion sollte dann erst spiter erfolgen. Hier sind aber verstirkte stiitzende Gespriche und unter Umsténden
Entspannungsverfahren sowie physikalische Malnahmen hilfreich. Bei leichten Benzodiazepin-Entzugs-
syndromen konnen niederpotente Neuroleptika, das Antidepressivum Doxepin oder vereinzelt Beta-
blocker, wie z.B. Ptropanolol, ebenfalls Absetzerscheinungen mildern. Bei schweren Benzodiazepin-
Entzugssyndromen ist es sinnvoll, Clomethiazol zu verordnen, um es nach Abklingen der Entzugssympto-
matik langsam abzusetzen. Eine ldngerfristige, die akute Entzugsbehandlung iiberdauernde Clomethiazol-
Therapie ist wegen der substanzeigenen suchterzeugenden Wirkung kontraindiziert. In schwersten Deli-
rien wird man neben den selbstverstindlichen intensivmedizinischen MaBnahmen (Uberwachen von Puls,
Blutdruck, Elektrolyt-Haushalt und Nierenwerten, Fliissigkeitszufuhr etc.) intravends mit Diazepam -

* Quelle: Clark, W.J.C.; Lancet, 8669/1989 986-987
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II—3.3 Benzodiazepinderivate Drogen

ggf. in Kombination mit Haloperidol - behandeln. Spiter erfolgt wiederum die Umstellung auf orale
Verabreichung und die sehr langsame Dosisminderung.

Hiufigste Entzugssymptome sind: Schlafstorungen, Agitiertheit, Konzentrationsstorungen

Lange Zeit wurde das Abhingigkeitspotential der Tranquillanzien unterschitzt. Doch in den letzten
Jahren hiufen sich Berichte iiber teils schwere Entzugssymptome nach abruptem Absetzen von Benzodia-
zepinen, sofern diese iiber lingere Zeit genommen wurden. Eine Untersuchung an der Psychiatrischen
Klinik der Universitdt Miinchen zeigt: Auch bei schrittweisem Absetzen treten Entzugserscheinungen auf,
wobei Patienten mit High-Dose-Dependence schwerere Symptome haben als Patienten mit Low-Dose-
Dependence. Der Entzug kann aber Schritt fiir Schritt durchgehalten werden.

Bei den 20 untersuchten Patienten wurde die Medikation in jeweils fiinftigigen Abstéinden auf 50 Prozent,
25 Prozent und 12 Prozent der Ausgangsdosis reduziert und schlieBlich ganz abgesetzt. Bei 7 der Patienten
lag eine High- Dose-Dependence mit einer Einnahme von mehr als 30 mg Diazepam-Aquivalent vor (im
Mittel 80 mg); die iibrigen waren von therapeutischen Dosen abhingig (im Mittel 20 mg/d).

Alle Patienten beendeten die Entzugsbehandlung.

Wie bei anderen Suchterkrankungen ist auch hier eine weitere stationidre oder ambulante Betreuung der
Patienten erforderlich.

Neben Patienten mit einer weiteren Suchterkrankung (Alkohol) handelt es sich vorwiegend um neuroti-
sche und psychosomatische, mit chronischen Schlafstorungen und Angsten behaftete Patienten, die einen
Medikamentenmif3brauch betreiben. Gerade bei diesen Patienten muf3 die Indikation zur Verordnung von
Benzodiazepinen gut iiberdacht werden. Der wachsenden Anzahl von Patienten mit einer Benzodiazepin-
abhingigkeit wurde an der Nervenklinik der Universitit Miinchen mittlerweile durch die Einrichtung
einer speziellen Suchtambulanz Rechnung getragen.*

Friihere Benzodiazepin Ausschleich-Therapie™*

Behandlungen mit Benzodiazepinen werden vielfach nicht rechtzeitig beendet. So ist nur wenig bekannt,
daBl bereits nach 4-6wochiger Einnahme Abhingigkeitssymptome auftreten konnen. Andererseits sind
hiufig dltere Patienten betroffen, die langjéhrig Benzodiazepine in kleinen Dosen einnehmen, ohne dal} es
zu Dosissteigerung, anderen Nebenwirkungen oder einer Charakterverinderung kommt. Zwar erscheint
es beim gegenwirtigen Kenntnisstand um die Risiken als nicht begriindet, Langzeitpatienten in ein Entzugs-
programm zu zwingen, wenn diese nicht kooperieren wollen. In der Regel soll aber der Arzt die Motivation
der Patienten fordern, bei bestehender Abhingigkeit einen Entzug durchzufiihren.

Die Indikation zur stationdren Entzugsbehandlung ist gegeben bei gescheiterten ambulanten Entzugsver-
suchen in der Vorgeschichte oder wenn diese vital bedrohlich verliefen. Ferner ist eine Krankenhausbe-
handlung von Vorteil, wenn hohe Dosierungen eingenommen wurden, die Einnahme iiber viele Jahre ging,
eine Polytoxikomanie vorliegt oder das soziale Netz fehlt.
Vorgehensweise beim ambulanten Entzug:

a) Grundsitzlich sollte schrittweise ausgeschlichen werden, um zu erwartende Entzugserscheinungen
abzuschwiichen. Uber die Art der Entzugserscheinungen soll der Patient informiert werden.

b) Die Zeitdauer der Entzugsbehandlung ist individuell zu wihlen. Sie kann zwischen 10 Tagen bei
einem jungen, hochmotivierten Mann und einem Jahr bei einer hochbetagten Patientin liegen.

¢) Das Reduktionsschema ist ebenfalls individuell anzupassen, und zwar in der Weise, daB} die jeweilige
Dosis an den noch ertriglichen Entzugserscheinungen »heruntertitriert« wird. Bei hoheren Dosen kann
man in der Regel mit groBeren Reduktionsschritten beginnen (z.B. tdgl. 1/2 Tabl. des eingenommenen
Benzodiazepins weniger). Bei einer tdglichen Einnahme von 2 Tabletten kann innerhalb von 4 Wochen auf
1 Tablette pro Tag reduziert werden. Der Schritt von 1 Tablette auf 1/2 Tablette kann ebenfalls 4 Wochen
benotigen. Danach sollen Tage, an denen 1/2 Tabletten eingenommen werden, mit tablettenfreien Tagen
abwechseln; schlieBlich sollen die tablettenfreien Tage immer héufiger werden. Erfahrungsgemif féllt der
Verzicht auf die letzte 1/2 oder 1/4 Tablette besonders schwer.

d) Eine Substitution mit langwirksamen Prédparaten kann notwendig werden, um quilende Entzugser-
scheinungen weiter abzumildern. Dabei sind kurzwirksame oder hochpotente (Halcion®, Rohypnol®,

* Quelle: SOYKA M. et. al.: Entzugsphidnomene bei schrittweisem Benzodiazepinentzug. Nervenarzt 59 (1988), 744-748
** Quelle: SCHMIDT L.G.: Arzneither. 7, 1988, 78-79.
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Drogen Benzodiazepinderivate III-3.3

Tavor®, Lexotanil®) durch langwirksame Priparate (z.B. Valium®, Demetrin®, Tranxilium®) auszutau-
schen. Dabei sind Aquivalenzdosen zu beachten (0,5 mg Halcion®, 1 mg Rohypnol®, 2 mg Tavor®, 6 mg
Bromazepam® entsprechen ca. 10 mg Valium®). Nimmt ein Patient gleichzeitig mehrere Benzodiazepine,
sollen zuerst die kurzwirksamen oder hochpotenten Pridparate abgesetzt werden.

e) Die Begleittherapie besteht in der Gewihrung besonderer drztlicher Zuwendung in dieser Zeit. Es
konnen tidgliche Gespriche notwendig werden, in deren Rahmen auch die jeweilige Zuteilung der Medika-
tion erfolgen kann. Uberbriickend kann bei vegetativen Symptomen Dociton® (10-40 mg), bei Schlafsts-
rungen Neurocil® (12,5-50 mg) und bei Angst-, Unruhe- oder Depressionszustinden Aponal® oder
Sinquan® (25-75 mg) pro Tag eingesetzt werden.

Heutige Entzugstherapie:

Bei Benzodiazepinabhingigkeit sofortiger Expositionsstop. Jeden zweiten Tag Gegengift Flumazenil
(0,1 mg Anexate i.m.), danach Fortsetzung in kleinsten Dosen, wenn die Entzugserscheinungen wieder
auftreten (Angst, Halluzinationen). Die quilende Schlaflosigkeit als Entzugssymptom kann bis zu
6 Monaten dauern; verhaltenstherapeutische Empfehlungen (Wasseranwendungen, aufstehen, ablenken,
keinerlei Chemie), Amalgamentgiftung mit DMPS.

Besonderheiten:

In Zuhilterkreisen wird in Alkoholika aufgelostes Lexotanil® als k.o.-Tropfen verwendet.

Statistik:

Zum Zeitpunkt* als sich Benzodiazepinverordnungen auf einem Hohepunkt befanden, wurde in einer
repriasentativen Untersuchung, ndmlich der Miinchner Blutdruck-Studie I (1980/81), festgestellt, dal im
Mittel 6,6 Prozent der 30- bis 69jdhrigen Befragten in der letzten Woche vor der Befragung zumindest
einmal einen Tranquilizer eingenommen hatten. Etwa die Hilfte davon gab an, dies regelmiBig zu tun. Bei
der Wiederholungsuntersuchung ein Jahr spiter hatten jedoch nur acht Prozent von dieser letzteren
Gruppe eine regelmiBige Einnahme angegeben. Wie hiufig bei diesen sechs von iiber 2 000 Probanden
eine nichtinduzierte Verordnung oder Abhingigkeit bestand, ist nicht bekannt (Europ. J. Clin. Pharmacol.
32,1987,43).

Kasuistik:

Erst heute bin ich wieder im Besitz meiner geistigen Krifte, ich schreibe Thnen, Herr Rechtsanwalt,
folgendes:

1973 uberwies mich mein damaliger Hausarzt A. zu einer nervenirztlichen Behandlung zu Frau Dr. X.
Frau Dr. X verschrieb mir wihrend der Behandlungsdauer von 1 1/2 Jahren in Folge das Préiparat Valium.
Anschlieend iiberwies sie mich zuriick an Herrn Dr. A. Mein nervlicher Zustand hatte sich nicht gebes-
sert.

Mein Hausarzt Herr A. verschrieb mir Valium weiter. Ca. 1976 Beginn mit Tavor, Librium, Lexotanil,
dann zusitzlich Psyton. Von 1976 an war ich Psychopharmaka-abhingig, 1978 nahm ich eine Geschifts-
fihrung an. Die erste Zeit konnte ich der Verantwortung dieser Ti#tigkeit gerecht werden. Nach ca. 1 Jahr,
es stellte sich starke VergeBlichkeit, groBer Personlichkeitsverlust, starke Angste, Desinteresse und teil-
weise Verwirrtheit ein, entlie man mich als Geschiftsfiihrer. Ich arbeitete als Verkdufer weiter. Mein Chef
schloff am Anfang meiner Titigkeit eine Lebensversicherung in Hohe von DM 200 000,- ab, er war in der
Hoffnung und dem Glauben, endlich die richtige Kraft gefunden zu haben.

Nur unter groBter korperlicher und geistiger Anstrengung konnte ich meine Arbeit verrichten, 1982
dringte er mich, doch endlich zu kiindigen.

In dieser Zeit konnte ich weder eine Zeitung lesen noch fernsehen. Ich war in einem stindigen Tabletten-
rausch. Ich bewegte mich immer am Rande einer Ohnmacht. Mein Tablettenkonsum hatte wochentlich die
100 tiberschritten. Ich bekam von Herrn Dr. A. Tavor 2,5 und Psyton verschrieben.

Oft mufite ich meine Fahrt von der Arbeit nach Hause auf einem Waldweg unterbrechen. Ich schlief dann
4 Stunden im Wagen. Ich hatte keine Kraft, in einem Stiick die 35 km durchzufahren. Mein Gewicht betrug
damals ca. 67 kg bei einer Korpergrofie von 1,87 m.

* Miiller-Oerlinghausen, B.; Deut. Arztebl., 10/1989, 52
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Wahnsinnige Kopfschmerzen, Bauchschmerzen und offene Unterschenkel plagten mich. Nach langem
fand ich einen Beinspezialisten, der mir die Beine heilen konnte. Privatkosten DM 3 000,—. Vorher iiber-
wies mich Dr. A. zu einer Venenoperation. Von dort wurde ich wieder nach Hause geschickt. Man konnte
die offenen Beine ja nicht operieren.

1981/82 konnte man beide Beine dann operieren. Vor der Operation erlitt ich in der Klinik einen Herzstill-
stand.

In der Zeit konnte ich Gut und Bose nicht mehr unterscheiden. Meine liebe Frau und meine beiden Kinder
litten stark. Ich gab viel Geld mit vollen Hinden aus, machte hohe Schulden. Ich hatte jegliches Maf}
verloren. Ich war total hilflos in allem geworden. Ich war hochgradig siichtig.

Ich bin seit 1960 verheiratet. Ich konnte all die Jahre meine Kinder erziehen und sah sie wachsen. Ab 1980
war ich impotent.

Herr Dr. A. unterschrieb weiter meine Rezepte, ein Anruf bei der Sprechstundenhilfe geniigte.

1979 1. schwerer Autountfall. Ich zeigte keine Reaktion bei glatter Strae. 1981 2. Autounfall, beide mit
Totalschaden. Ich blieb unverletzt. 1982 wechselte ich dann die Arbeitsstelle. Ich war damals froh, iiber-
haupt eine Anstellung gefunden zu haben. Ich hatte schon frither mal dort gearbeitet. Er war damals sehr
zufrieden mit mir und hoffte abermals auf gute Zusammenarbeit. Gehalt DM 4 500,—. Nach kurzer Zeit
strich er mir meine Umsatzprovision von DM 500,— sowie die vereinbarten 2 % vom Mehrumsatz.
AuBerdem stellte er einen neuen Geschiiftsfiihrer ein. Ich fristete dann mein Dasein als Verkidufer bis 1985.
Ich war nicht mehr in der Lage, ein verniinftiges Verkaufsgesprich zu fithren, geschweige denn etwas zu
verkaufen.

1983 bei einer Verkehrskontrolle hitte ich beinahe einen Verkehrspolizisten iiberfahren. 3 950,— DM
Geldstrafe und 11 Monate Fiihrerscheinentzug waren die Folge.

Als ich dann 1985 im Frithjahr vor dem Selbstmord stand, geistig total verwirrt, Korpergewicht nur noch
61 kg, seelisch total am Ende, erkannte Dr. B., der als Kunde bei mir war, sofort meinen Zustand.

Und er half mir. Ich ging auf Entzug zu ihm. Mein Tablettenkonsum hatte ca. 600 Tabletten im Monat
erreicht.

Nach 4wochiger Entgiftung (wihrend meines Jahresurlaubs) setzten starke Entzugserscheinungen ein.
Nach fast 6monatiger Behandlung, die Behandlung war praktisch schon abgeschlossen, bekam ich wieder
starke Angste, Angste vor meiner Frau. Auch verliebte ich mich in eine Mitpatientin. Verkehr war bei
einem Versuch unmoglich. Man iiberwies mich in die Nervenheilanstalt, zwangsweise. Am 2. 4.86 wurde
ich entlassen. Ich kehrte nach Hause zuriick.

Mein Arbeitgeber stellte mich als Verkdufer mit einem Gehalt von DM 3 000,— brutto wieder ein in dem
Glauben und der Hoffnung, ich sei wieder gesund. Ich war zwar korperlich wieder gesund, aber mein Geist
und meine Seele waren noch schwer krank. Mein Arbeitgeber sah, daf ich gedankenverloren im Raum stand
und schwer verkaufen konnte. Er strich wiederum mein Gehalt um DM 500,—. Ich durfte schlieBlich bis zum
1.12.86 bei ihm bleiben, danach 16sten wir unser Arbeitsverhiltnis aus gesundheitlichen Griinden beidseits.
Nun war ich arbeitslos! Seit meiner Entlassung aus der Klinik bin ich in stindiger nervenédrztlicher Behand-
lung.

1987 hatte ich eine schwere Psychose. Mein derzeit behandelnder Arzt ist Dr. B. Nach wie vor leide ich
heute unter einem starken Summton im Kopf, Nervenkopfschmerz. Bei leichten Strezustinden leichte
Verkrampfung des Gehirns. Behandelt wurde ich mit Neurocil, Lithium wurde jetzt abgesetzt, Akineton.
Es ist heute nicht abzusehen, bis wann ich wieder vollig gesund bin. Seit 1 1/4 Jahren arbeite ich als
Verkédufer und befinde mich noch in der Probezeit. Gehalt DM 3 500,-.

Ich komme nicht umhin, Herrn Dr. A. der schweren fahrlidssigen Korperverletzung zu beschuldigen.
Mein Forderung: DM 50 000,— fiir Verdienstausfall und Schmerzensgeld fiir mich sowie fiir meine liebe
Frau, da ich seit Jahren keinen ehelichen Verkehr mehr haben kann.

P.S. Auf meine Frage, ob dieses Tavor abhidngig machte, versicherte mir Herr Dr. A. »auf keinen Fall«.
Als ich Herrn Dr. A. 1985 um eine Uberweisung in das Krankenhaus T. bat, bekam er einen Wutanfall und
schrie mich an, es konne ihn seine Praxis kosten. Erst da bemerkte ich meine Abhingigkeit.
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Drogen Biperiden

Biperiden

Synonym:

1-(Norborn-5-en-2-yl)-1-phenyl-3-piperidino- 1-propanol

Vorkommen:

Akineton Ampullen Injektionslosung, Knoll Deutschland
Akineton retard Retardtabletten, Knoll Deutschland
Akineton Tabletten, Knoll Deutschland

biperiden 2 von ct Tabletten, ct-Arzneimittel
Biperiden-neuraxpharm 2/-4 Tabletten, neuraxpharm
Biperiden-ratiopharm Tabletten, ratiopharm
Biperiden-TEVA 2 mg Tabletten, TEVA Generics
Norakin N Tabletten, Hexal/Neuro Hexal

Wirkungscharakter:

11-3.3

Biperiden ist ein Derivat von Trihexyphenidyl (Piperidin-Derivat mit tertiirer Aminstruktur, gute Passage
der Blut-Hirn-Schranke). Durch die zentrale anticholinerge Wirkung schwicht es die Symptome des
Parkinsonismus ab. Die peripheren anticholinergen Wirkungen sind im Vergleich zu Atropin geringer

ausgepragt.
Dosierung: 1-2 mg 2—-4 mal/die.

1 mg Biperiden entspricht in den Wirkungen auf den Nikotinrezeptor 6 mg Atropin bzw. 5 mg Trihexphe-

nidyl.
Eine gefahrlose Anwendung wihrend der Schwangerschaft und Stillperiode ist nicht erwiesen.

Symptome:

Mundtrockenheit, Sehstorungen, Koordinationsstorungen, Euphorie (Gefahr der Abhéngigkeit!), Schock,

Herzrhythmusstorungen, Atemdepression, Himaturie, Abnahme der Urinmenge.
Abhingigkeit vom Amphetamintyp

Therapie:

Bei Amphetaminentzug steht ein Dauerschlaf abgelost von HeiBhunger im Vordergrund. Schutz vor

Selbstmordgefahr (Bezugsperson).
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Drogen Bisacodyl III-3.3

Bisacodyl

Synonym:

4,4’-(2-Pyridylmethylen)-diphenyldiacetat

Vorkommen:

Agaroletten 5 mg magensaftresistente Tabletten, Warner-Lambert
Bekunis Bisacodyl Dragees, roha

Bisco-Zitron magensaftresistente Dragees, Biscova
Darmol Bisacodyl-Dragees, Omegin

Drix N Bisacodyl-Dragees, Hermes

Dulcolax Dragees, Boehringer Ingelheim

Dulcolax Suppositorien, Boehringer Ingelheim

Laxagetten Abfiihrtabletten Lacktabletten, ct-Arzneimittel
Laxanin N Bisacodyl-Dragees 5 mg, Schwarzhaupt
Laxans-ratiopharm Lacktabletten, ratiopharm
Laxans-ratiopharm Suppositorien, ratiopharm

Laxbene N Lacktabletten, Merckle

Laxbene Suppositorien, Merckle

Laxoberal Bisa Abfiihrdragees, Boehringer Ingelheim
Laxysat Biirger magensaftresistente Dragees, Ysatfabrik
Marienbader Pillen N magensaftresistente Dragees, Riemser
Mediolax Medice Filmtabletten, Medice

Pyrilax magensaftresistente Abfiihrdragees, Berlin-Chemie
Pyrilax Zipfchen, Berlin-Chemie

Stadalax Dragees, Stada

Tirgon Tabletten, Woelm Pharma

Vinco Abfiihr-Perlen Bisacodyl-Dragees 5 mg, OTW

Verwendung:

Abfiihrmittel

Pharmakokinetik:

Bisacodyl wird im Darm zu bis-(p-hydroxyphenyl)-pyridyl-2-methan hydrolisiert. Diese Substanz ist fiir
die laxierende Wirkung verantwortlich. Sie wird vorwiegend mit den Faeces ausgeschieden, nur ein kleiner
Anteil (bis 5%) wird resorbiert und als Gluturonid im Urin ausgeschieden.

Wirkungseintritt nach p.o. Gabe innerhalb von 6-8 h (- 12 h) nach rectaler Gabe innerhalb von 15-60
min.

Rectal wird Bisacodyl nicht nennenswert resorbiert.

Wirkungscharakter und Toxizitéit:

Es wirkt vorwiegend am Dickdarm. Es hemmt die Resorption von Fliissigkeit und Elektrolyten aus dem
Darmlumen und begiinstigt andererseits den Einstrom von Elektrolyten und Wasser aus der Blutbahn in
das Darmlumen.

Die Vermehrung von Wasser und Elektrolyten fiihrt zur Faecesaufweichung und zur Anregung der Peri-
staltik.

Dosierung: 5-10 mg oral (0,3 mg/kg), rectal 10 mg (Kinder bis 2 Jhr. 5 mg). Bei Uberdosierung Gefahr der
Hyperkalidmie und Dehydratation bei Kleinkindern bereits ab 15-20 mg toxische Erscheinungen!
Leichtes Krampfgift.
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Symptome:

meist relativ rasch einsetzendes Erbrechen, das mehrere Stunden anhalten kann. Diarrhoe, kolikartige
Bauchschmerzen, Hypokalidmie, Exsiccose, Proktitis.

Bei Abhingigkeit von diesem Krampfgift geniigt im Entzug in der Regel eine verhaltenstherapeutische
Empfehlung zur Normalisierung der Lebensfithrung, Abbau von Extrembelastung, gesunde Erndhrung,
viel Trinken (Obstsifte), viel Schlafen, Amalgamentgiftung mit DMPS.

Nachweis:
Diinnschichtchromatografie
Gaschromatografie
Therapie:

Magenentleerung (bei groBeren Mengen d. h. mehr als 10 Drg. auch noch bis zu 3—4 h nach Ingestion)
bei hdufigen Durchfillen u. Erbrechen: vermehrtes Fliissigkeitsangebot mit Elektrolyten (z. B. Oralpddon)
bei unstillbarem Erbrechen Infusionstherapie

Cave: Hypokalidmie bei digitalisierten Patienten.
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Drogen Bromazepam III-3.3

Bromazepam
(— Benzodiazepinderivate)

Synonym:

7-Brom-5-(2-pyridyl)-1H-1,4benzodiazepin-2(3H)-on

Chemische Formel:

Vorkommen:

Bromaz 6-1A Pharma Tabletten, 1A Pharma
Bromazanil® 3/6 Tabletten, Hexal/Neuro Hexal
Bromazep 6 von ct Tabletten, ct-Arzneimittel
Bromazepam 6 Heumann Tabletten, Heumann
Bromazepam AL 6 Tabletten, Aliud Pharma
Bromazepam beta 6 Tabletten, betapharm
Bromazepam-ratiopharm 6 mg Tabletten, ratiopharm
Bromazepam-neuraxpharm 6 Tabletten, neuraxpharm
durazanil® 6 Tabletten, Merck dura

Gityl® 6 Tabletten, Krewel Meuselbach

Lexostad® 6 Tabletten, Stada

Lexotanil® 6 Tabletten, Roche

neo OPT® Tabletten, Optimed

Normoc® Tabletten, Merckle

Verwendung:

Tranquilizer, Angst, Spannung, Unruhe, Schlaflosigkeit, Stimmungsbeeintrichtigung und Antriebssto-
rungen bei nervosen Reiz-, Uberforderungs- und Erschopfungszustinden, verschreibungsfihiges Betiu-
bungsmittel.

Wirkungscharakter und Stoffwechselverhalten:

Eiweibindung 70 %. Metabolisierung durch Hydroxylierung und Glukuronidierung. Halbwertzeit 8-19
Std. Keine aktiven Metaboliten (3-Hydroxybromazepam).

2 % werden unverdndert iiber den Urin in 72 Std. ausgeschieden. Clearance 30-50 ml/min. Von allen
Benzodiazepinen grofites Abhéngigkeitsrisiko (nicht dosisabhingig).

Benzodiazepinabhingigkeit.

Symptome:

Schlifrigkeit, Atemdepression, Muskelerschlaffung.

Bei Absetzen nach chronischem Gebrauch nach 10 Tagen:

Halluzinationen moglich, SchweiBausbriiche, innere Unruhe, Tremor, Schlaflosigkeit, Depression, Suizid-
gefahr.
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II1-3.3 Bromazepam Drogen

Nachweis:

DC
GC

Therapie:

Kohle-Pulvis, Magenspiilung, evtl. Antidot Physostigmin (Anticholium®) bei akuter Intoxikation und
anticholinerger Symptomatik bzw. bei Entzugssymptomatik (2 mg i.m.).

Bei Benzodiazepinabhingigkeit sofortiger Expositionsstop. Jeden zweiten Tag Gegengift Flumazenil
(0,1 mg Anexate i.m.), danach Fortsetzung in kleinsten Dosen, wenn die Entzugserscheinungen wieder
auftreten (Angst, Halluzinationen). Die quélende Schlaflosigkeit als Entzugssymptom kann bis zu
6 Monaten dauern; verhaltenstherapeutische Empfehlungen (Wasseranwendungen, aufstehen, ablenken,
keinerlei Chemie), Amalgamentgiftung mit DMPS.

Kasuistik:
1. Fall:*

H.Z., geb. 10.4.26, w.

Diagnosen:

1. Lexotanil-Intoxikation mit initialer Atemdepression und voriibergehender Notwendigkeit einer
maschinellen Beatmung.

2. Nach Extubation Stridor als Folge von Larynxodem mit Notwendigkeit einer Tracheotomie.

Verlauf und Therapie:

Die Patientin wurde bewuBtlos in Erbrochenem liegend aufgefunden. Dabei war sie zuletzt 48 Stunden vor
diesem Ereignis gesehen worden. Bei Eintreffen des Notarztes war Frau Z. komatos. Aufgrund der vorhan-
denen Tablettenschachtel mufl die Patientin ca. 50-70 Tabletten Lexotanil eingenommen haben, wahr-
scheinlich reaktiv, nach Tod des Ehemannes vor 4 Wochen.

Eine Untersuchung von Magensaft und Urin erbrachte noch Nachweis von Lexotanil im Magen und Urin,
im Serum fanden sich noch 0,75 mg/l Lexotanil.

Da die Patientin weiterhin komatds war, erhielt sie von uns Anexate. Durch die Gabe von 1 Ampulle
Anexate konnte die Patientin die Augen 6ffnen und Spontanbewegungen mit den Beinen und dem rechten
Arm ausfiihren. Zusétzlich waren danach die Muskeleigenreflexe auslosbar ohne Nachweis von patholo-
gischen Reflexen. Wir versuchten durch die zusitzliche Gabe einer weiteren Ampulle das Bewuftsein und
die Ansprechbarkeit weiter aufzuhellen. Dies gelang nicht. Die Wirkung des Anexate hielt kurzfristig iiber
15 Minuten an mit erneut tiefkomatosem Zustand ohne Auslosbarkeit von Fluchtreflexen nach 30
Minuten. Darauthin erhielt die Patientin Physostigmin.

Nach einer Ampulle Physostigmin hatte die Patientin wieder die Augen offen, zeigte Spontanbewegungen.
Die Wirkung von Physostigmin hielt ca. 1 Stunde nach der i.v.-Injektion an, so daf} die Wirkung von Physo-
stigmin eine halbe Stunde lidnger anhielt als von Anexate.

Nach der dritten Ampulle Physostigmin i.v. war eine weitere Gabe nicht erforderlich, da die Patientin
danach im Hinblick auf die neurologische Symptomatik und Herzkreislauf stabil war und nicht mehr in
einen erneut komatosen Zustand verfiel.

Wegen eines Larynxddems mufBte eine Tracheostomie durchgefiihrt werden. Die Patientin ist jetzt voll
bewuBtseinsklar. Es ist moglich mit ihr schriftlich normal zu kommunizieren. Neurologische Ausfille
bestehen nicht mehr.

2. Fall:

Aus einem toxikologischen Gutachten:

Auf Thren schriftlichen Auftrag vom 2.3.1989 zur Frage einer Personlichkeitsverdnderung, die zu einer
Testamentsumkehr fiihrte, bei einer Mandantin, die zuletzt tidglich 2 Tbl. Lexotanil einnahm, nehme ich
wie folgt Stellung:

Lexotanil®, Wirkstoff Bromazepam, enthilt pro Tablette 6 mg, Halbwertzeit 8-19 Std., 2 % werden

#* Priv. Doz. Dr. R6hl, Chefarzt Klinik Bad Soden
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Drogen Bromazepam III—33

innerhalb von 72 Stunden unverindert iber den Urin ausgeschieden. Von allen Benzodiazepinen grofites
Abhingigkeitsrisiko, nicht dosisabhéngig.

Wir kennen Abhingigkeitstille mit 1/4 Tablette (Bruchrille), wobei einmal tdglich eingenommen wurde.
Bei Absetzen schwere Entzugsdelirien mit Wahnvorstellungen, Selbstmordgefahr, Schweiausbriichen,
Angst, monatelange Schlafstérungen. Erst nach einem halben Jahr besserten sich die Beschwerden ohne
Therapie. Ein Jurist verweigerte bis heute die Bezahlung der Behandlungskosten im Entzug, weil er nichtim
vorhinein tiber die lange Leidenszeit aufgekliart wurde; auBerdem klagte er den Kardiologen an, der ihm
(tdglich 1/4 Tabl.) Lexotanil wegen nervoser Herzrhythmusstorungen verschrieben hatte.

Im Entzug, d. h. Absetzversuch des Patienten, der spontan immer wieder unternommen wird, um sich aus
der Fessel der Abhingigkeit mit Entscheidungsunfihigkeit zu 16sen, kann es zu massiven Depersonalitits-
erscheinungen mit unbegriindeten Angstzustinden kommen. Der Patient ist sicher nicht testierfihig.
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Drogen Brotizolam III-3.3

Brotizolam
(— Benzodiazepinderivate)

Synonym:

2-Brom-4-(2-chlorphenyl)-9-methyl-6H-thieno[3,2-f][1,2,4]triazolo[4,3-a][1,4]diazepin

Vorkommen:

Lendormin®, Boehringer Ingelheim

Verwendung:

Sedativum

Wirkungscharakter und Stoffwechselverhalten:

Benzodiazepinderivat.

Brotizolam ist wie Clotiazepam ein Thienodiazepin-Derivat. Der Metabolismus beim Menschen ist bisher
nicht vollstindig untersucht; vorldufige Ergebnisse lassen jedoch darauf schlieBen, daBl ein oder mehrere
Oxydationsreaktionen in Frage kommen. Nicht konjugierte metabolische Produkte erscheinen im Plasma
jedoch nicht in hoheren Konzentrationen.

Erste Untersuchungen mit Brotizolam lassen darauf schlieBen, dal die Halbwertzeit zwischen 2 und 7
Stunden liegt. Die Kinetik verhilt sich dosisunabhéngig.

Benzodiazepin-Abhingigkeit.

Symptome:
ZNS:

Benommenheit, Schwindelgefiihl, Koordinationsstérungen; Somnolenz und andere Zeichen zentraler
Diampfung (Atemdepression). Kopfschmerzen, Sehstérungen, Geschmacksalterationen; Amnesie; selten
Verhaltensstorungen wie depressive Stimmungslage, plotzlich aggressive Anwandlungen, Verwirrung und
suizidale Neigungen.

gastointestinal:
Oberbauchbeschwerden, Diarrhoe
allergisch:

Pruritus, Urtikaria

Nachweis:

Chromatographisch weist Brotizolam &dhnliche Eigenschaften wie Alprazolam und Triazolam auf und
kann deswegen gaschromatographisch mit Elektronen-Einfangdetktor gut bestimmt werden.

Therapie:

Primire Giftentfernung durch Kohle-Pulvis-Gabe oder Magenspiilung, Gabe von Medizinalkohle und
Glaubersalz; Freihalten der Atemwege und ggf. kiinstliche Beatmung; intravenose Fliissigkeitszufuhr. In
weniger schweren Fillen unter engmaschiger Kontrolle der Vitalfunktionen ausschlafen lassen.

Bei Benzodiazepinabhingigkeit sofortiger Expositionsstop. Jeden zweiten Tag Gegengift Flumazenil
(0,1 mg Anexate i.m.), danach Fortsetzung in kleinsten Dosen, wenn die Entzugserscheinungen wieder
auftreten (Angst, Halluzinationen). Die quélende Schlaflosigkeit als Entzugssymptom kann bis zu
6 Monaten dauern; verhaltenstherapeutische Empfehlungen (Wasseranwendungen, aufstehen, ablenken,
keinerlei Chemie), Amalgamentgiftung mit DMPS.
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Kampfstoffe Bufotenin
ff1-6.3

Bufotenin

Synonyma:

5-Hydroxy-3(8-dimethylaminoethyl)-indol, 5-Hydroxy-N,N-dimethyltryptamin

Formel:

HQ

wird aus dem Hautsekret von Kroten und aus dem Samen verschiedener Leguminosen isoliert. Gehort zur
Gruppe der psychotoxischen Tryptaminderivate.

Beschaffenheit:

kristalline Substanz mit einem Schmelzpunkt zwischen 146° C und 147° C.

Molekulargewicht: 203,26 g/mol.

Verwendung:

als Kampfstoff wegen der kurzen Wirkdauer ungeeignet.

Stoffwechselverhalten:

Ist per os unwirksam, weil es im Magendarmtrakt desaminiert wird.

Wirkungscharakter:

nicht genau geklért; hemmt vermutlich die 5-Hydroxytryptamin-Autorezeptoren der Neuronen und ver-
ringert den 5-Hydroxytryptamin-Umsatz.

Toxizitit:

PD = < 100-500 ng/kg
LDy, (Mensch) = 16 mg; t, = 20 Min.
W  =nach 2 Std.
max
ICTy: 3,0 mg » min/1
Symptome:

Halluzinationen wie bei LSD setzen schnell ein, halten jedoch nur Minuten an.

Nachweis:

DC

Therapie:

Kohle-Pulvis®-Gabe (10 g oral) (Fa. Kohler). Aponal® oder Diazepam (Valium®) i.v. oder i.m. bei Erre-
gung. Evtl. Atem- und Kreislaufhilfe.

Daundcrer - Klinische Toxikologie - 65. Erg.-Lfg. 4/9




Bufotenin Kampfstoffe
ffl6.3
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Drogen Bulbocapnin II1-3.3

Bulbocapnin

Chemische Formel:

Cl 9H1 9NO4

Beschaffenheit:
Molekulargewicht 325,35; loslich in Ethanol, Chloroform und Ether, unléslich in Wasser

Vorkommen:

In den Knollen des hohlen Lerchensporns.

Verwendung:

Als Halluzinogen. Rauschmittel-Abhangigkeit.

Toxizitat:

LD: 0,2 glkg KG
D-Form LD, (Maus): 195 mg/kg (subcutan)

Symptome und klinische Befunde:

Mydriasis, Brechreiz, Schwindel, Erregung, optische Halluzinationen, Trance, Furchtlosigkeit, Anas-
thesie, Euphorie, Halluzinationen (wie LSD), Katalepsie, Katatonie, tonisch-klonische Krimpfe, Atemlih-
mung.

Therapie:

Giftelimination durch Erbrechen oder Magenspiilung, sedieren mit Doxepin, bei Krimpfen Diazepam,
evtl. Schocktherapie, Beatmung,.

Bei Rauschmittel steht neben dem Wiederauftreten der Symptome, die zum Medikamentenmiflbrauch
fithrten (Kopfschmerzen, Depressionen) der psychische Zwang zur Wiederholung im Vordergrund.
Ablenkung, Sport, Akupunktur und Verhaltenstherapie helfen.
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Drogen Buprenorphin I1-3.3

Buprenorphin
(— Morphin)

Synonyma:
17-Cyclopropylmethyl-70-(2-(S)-3,3-dimethyl-2-hydroxy-but-2-yl}-4/5a-epoxy-6,140-ethano-3-hydro-
xy-6B-methoxy-morphinan; N-Cyclopropylmethyl-7a-(1-(S)-1-hydroxy-1,2,2-trimethylpropyl)-6,14-
endo-ethano-6,7,8,14-tetra-hydronor oripavin

Chemische Formel:

C29H41N04

Beschaffenheit:

Weilles kristallines Pulver, schwach basische Reaktion; miBig 16slich in Wasser; MG: 467,33; Schmelz-
punkt 209° C.

Vorkommen:

Temgesic® forte sublingual Sublingualtabletten, Boehringer, Mannheim
Temgesic® Injektionslosung, Boehringer Mannheim
Temgesic® sublingual Sublingualtabletten, Boehringer Mannheim

Verwendung:

Starkes Analgetikum; Milbrauch durch Drogenabhingige vom Morphintyp.

Wirkungscharakter und Stoffwechselverhalten:

1980 neu eingefiihrtes, stark wirkendes Opiat-Analgetikum, das aus dem halbsynthetischen Thebainde-
rivat Oripavin weiterentwickelt wurde. Die analgetische Wirkung beruht auf der Interaktion mit spezifi-
schen Opiatrezeptoren im ZNS, die relativ lange Wirkungsdauer von 6—8 Stunden auf einer hohen Rezep-
toraffinitédt. Die analgetische Potenz ist 25-50 mal so hoch wie von Morphin; 0,3 mg entsprechen ca. 12
mg Morphin. Neben der morphindhnlichen agonistischen Wirkung besitzt B. auch ausgeprigte mor-
phinantagonistische Eigenschaften, d. h., bei einem Einsatz nach Opiaten hebt es deren Wirkungen und
Nebenwirkungen auf, aber die Analgesie bleibt.

Die therapeutische Breite ist groB; 10-20fache Uberdosierung wird ohne wesentliche Nebenwirkungen
vertragen.

Herz-Kreislauf-Wirkung: Blutdruck und Herzfrequenz sinken um etwa 10-15%.

Die Atemdepression entspricht der von dquianalgetischen Morphindosen (relative Stidrke 44 : 1).

Ferner wirkt B. antitussiv und antidiuretisch; der Tonus der glatten Muskulatur (auBer der von Blutge-
fdlen) kann gesteigert werden.
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III-3.3 Buprenorphin Drogen

In terferenzen:

Die Wirkung von Analgetika, zentral dimpfenden und atemdepressiv wirkenden Pharmaka und von
Alkohol kann verstirkt werden. Bei chronischem Gebrauch und bei Drogenabhingigen fithrt es zu
Entzugssymptomen beim Absetzen.

Stoffwechselverhalten

Aufnahme:
Bei parenteraler Verabreichung von 0,3 mg B. werden maximale mittlere Plasmakonzentrationen von
1,5 mg/ml erreicht. Die Plasmaproteinbindung (hauptsichlich alpha- und beta-Globuline) betrigt 96%.

Meta bolismus:

Buprenorphin wird in der Leber N-dealkyliert und O- und/oder N-glukuronidiert.

Ausscheidung:

Innerhalb von 7 Tagen wird B. zu 71 % mit den Faeces (hauptséchlich unverindertes Buprenorphin) und zu
28% renal (Glukuronid-Konjugate) ausgeschieden. Die langsame fikale Ausscheidung verweist auf einen

enterohepatischen Zyklus.
Tachyphylaxie, d.h. schnelle GewShnung mit Dosissteigerung.

Toxizitit:
LD, Maus iv. 24--29 mg/kg

i.p. 90-97 mg/kg

oral 260 mg/kg
LD, Ratte i.v. 31-38 mg/kg

i.p. 197-207 mg/kg

oral iber 600 mg/kg

Der Tod tritt meistens nach 24 Stunden infolge der Atemdepression ein.
Chronische Toxizitdt:
Bei intramuskuldrer Applikation von bis zu 5 mg/kg/d iiber 6 Monate traten aufler dosisabhidngiger
Verminderung des Korpergewichts und lokalen Nekrosen am Injektionsort keine Effekte auf.
Gewdhn ungspoten tial:
Die Abhingigkeit erzeugende Kapazitit von Buprenorphin (3,5 mg/kg) ist geringer als die von 40 mg/kg
Pentazocin. Beim Menschen treten nach 8§ mg Buprenorphin iiber 40-50 Tagen nur milde Abstinenzer-
scheinungen auf.
Vergiftungen sind bisher beim Menschen nicht bekannt geworden.
Symptome und klinische Befunde:

ZNS:

Sedierung, Schlifrigkeit; Ubelkeit, Erbrechen, Schwindel; Atemdepression;
Stimmungsaufhellung

Herz-Kreisla uf:

Bradykardie, Blutdruckabfall

Nachweis:

Diinnschichtchromatographie (qualitativ)
Gaschromatographie (quantitativ)
Therapie:

Akut:

Bei schweren Atemdepressionen kiinstliche Beatmung. Morphin-Antagonisten wie Levallorphan und
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Drogen Buprenorphin 1133

Nalorphin sind als Antidot nicht, Naloxon (Narcanti®, Winthrop) nur teilweise geeignet.
Medizinalkohle vierstiindlich zur Unterbrechung des enterohepatischen Kreislaufs.

Chronisch:

Entwohnung wie Heroin.

Beim Opiatentzug hilft in schweren Fillen die Injektion des Antidot Naloxon (Naranti) in kleinen Dosen,
taglich wiederholt (z.B. 0,01 mg/kg).

Zudem sollte der Patient viel schlafen, bei Bedarf Rohrzucker essen und viel trinken (Obstséfte).

Daunderer — Klinische Toxikologie — 16