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Aus dem Psychi~trischen Krankenhaus ,,Lierasylet", Norwegen 
(Chefarzt: Dr. O~TAI~ LII~O~AEI~DE). 

Delirium aeutum. 

Beitrag zum Studium der Pathogenese und der Therapie 4. 

Von 
0TTAIt LINGJAERDE. 

Mit 2 Textabbfldungen. 

(Eingegangen am 2. Juli 1954.) 

Das klinische Syndrom, mit welchem wir uns hier besehaftigen werden, 
wurde offenbar yon LuTm~I~ BELL 1849 zum ersten Male beschrieben. Es 
geht in der Literatur unter vielen Namen: B~LLs Manie, Delirium grave, 
akute tSdliche Psychose, tSdliche Katatonie (eine Bezeichnung, welche 
sich wohl auf ]ene Falle beziehen mSchte, die wahrend einer Schizophrenie 
auftreten), und Delirium acutum (De1. ac.). Diese letzte Bezeichnung 
wird wohl zur Zeit die gewShnlichste sein, jedenfalls bier in Skandinavien. 

Die akuten Delirien sind relativ selten. Die Ursache war friiher ganz 
unbekannt und ist bis jetzt  ungeklart, aber die Forschungen der letzten 
Jahre haben gewisse Streffliehter anf die Pathogenese geworfen. Die 
aknten Delirien sind in ihrer Art sehr malign, und frfiher stand man 
ihnen therapeutisch ziemlich hilflos gegeniiber. Im Laufe kurzer Zeit 
starben die meisten Patienten daran. In dieser Hinsicht scheint mir die 
Situation jetzt  bedeutend besser zu sein: Seit 1948 haben wir im Lierasyl 
im ganzen 11 Falle behandelt, die nile ganz oder fast symptomfrei wurden. 

Die akuten Delirien bieten viele interessante allgemeinpathologische 
Probleme. Fortwahrend wird yon letal verlaufenden Fallen gesprochen, 
sowohl in psychiatrischen wie in internmedizinisehen Krankenhausern. 
Ferner steht die Frage der besten Therapie standig zur Diskussion. Arts 
allen diesen Grfinden haben wir gedacht, dait eine kurze Bespreehung 
dieser Psyehosen und unserer eigenen Erfahrungen i. B. a. die Therapie 
yon Interesse sein kSnnte. 

Das lclinische Bild.  

Das De]. ae. kann entweder im Verlaufe einer Psyehose auftreten, dalm 
am haufigsten bei Sehizophrenie (in der Form einer ,,tSdliehen Katato-  
hie"), oder bei sonst friiher gesunden Individuen, dann abet immer im 
AnschluB an aul3ere Beanspruehungen psycho-somatischer Art wie 

* Naeh einem Vortrag in der Norwegisehen Psychiatrisehen Gesellsehaft, 
24. November 1953. 
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Sorgen, -~rger, Entt~uschungen, Konflikte, Spannungen - -  in Verbin- 
dung mit  k6rperlichen Anstrengungen, Mangel an Nahrung und/oder an 
Schlaf, kSrperlichen Krankheiten, Verletzungen und Geburten. 

M_it oder ohne Prodrome entwickelt sieh im Laufe yon einigen Tagen - -  
ab und zu von einigen Stunden - -  ein Delirium, mit  Schlaflosigkeit, 
st/~ndiger Unruhe, zum Tell Gewaltt/~tigkeit und Aggressivit~t, leb- 
hal ter  Halluzinose und Verkennung yon Personen. Die Stimmung kann 
manisch sein, aber am h~ufigsten ist sie durch" Angst und Ratlosigkeit 
gekennzeichnet. Ab und zu werden katatone Zfige, ja sogar typische 
katatone Krankheitsbilder beobachtet. In  der Regel fiihrt Verweigerung 
yon fester und flfissiger Nahrung, oft aueh die Tendenz zum Erbrechen, 
zusammen mit  der starken Unruhe und der Perspiration rasch zu ernsten 
Entw~sserungsphgnomenen und zur Entkr~ftung. Auf den Lippen und 
auf der Zunge treten fuligin6se Bel~ge auf mit  stinkendem foetor ex ore. 
Selbst ldeine Traumen verursachen subcutane Blutungen. Ab und zu 
kSnnen brandwnnden~hnliche Erytheme, Blasen oder andere trophische 
St6rungen festgestellt werden. Oft ist eine ausgesprochene Oligurie und 
Urinretention vorhanden. Obstipation wird yon unstillbaren Diarrh5en 
abgelSst. Ein Kardinalsymptom ist das Fieber. Anfs neigt es zu 
Labilitgt mit  einzelnen febrilen Zacken; dann aber steigt es rasch auf 
39--40 ~ C mit  terminaler Hyperpyrexie.  (Siehe Abb. 1.) Man sieht fast  
immer mehr oder weniger ausgesproehene Remissionen, sie sind jedoeh 
nur yon kurzer Dauer. Nach und naeh entwickelt sieh ein zunehmendes 
Versagen des peripheren Kreislaufes mit  eigentfimlich rotgef~rbter 
Cyanose im Gesieht und an den Extremit~ten,  und in kurzer Zeit, in 
einigen Tagen oder in einigen Wochen, t r i t t  der Tod ein. 

Die Diagnose ist in roll  entwieke]ten Fgllen nicht schwer zu stellen, 
jedenfalls nicht, wenn man spezielle Infektionen wie Typhus und ,,Auto- 
intoxikationen" wie Ur~mie ausgesehlossen hut. Ffir das Anfangsstadium 
kennt  man keine pathognomonischen Zeichen, und die Diagnose wird fast  
immer zweifelhaft sein. 

Laboratoriumsbe/unde. 

Im Urin gibt es in den ersten Tagen immer eine pathologisehe Ketonurie und 
Urobilinurie. Die Urobilinurie, die exzessiv sein kann, bleibt meis~ens w~hrend des 
ganzen Deliriums bestehen. Unter Umst~nden wird Proteinurie beobachte~. Die 
Chloridausseheidung is~ gering (F. SASDER JOgA~SE~). 

Im Blur finder man auger den gewShn[ichen Anzeichen einer Bluteindickung 
eine mgl3ige Leukocytose und eine relative Eosinopenie, die ausgepr~gt sein kann 
(siehe Abb. 2). Die Rest-N-Bestimmungen zeigen zum Teil so hohe Werte 
(200 rag/100 ml oder noch h6here), dal~ diese kaum dureh die Eintroeknung allein 
erklgrt werden k6nnen (Leber- und/oder Nierenseh~digungen? ?). Die SR ist in der 
Regel normal, gleichfalls die Alkalireserve (diese kann aber reduziert sein; bei 
einem unserer Pat. fanden wir 33 Vol%). Unter den Elektrolyten sind die Chloride 
der Gegenstand des grSBten Interesses gewesen. In der LiteraSur werden die 
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Chloridwerte am h~ufigsten entweder als normal oder Ms niedrig angegeben. 
LA_~sog fand in 14 Fallen yon ,,fatal acute manic-depressive psychos i s . . ,  in an 
advanced stage of the disease" ausgepr~gte Itypoehlorgmie und empfiehlt deshalb 
Injektionen yon hypertonisehen KoehsalzlSsungen. YDE u. GO~TLIE~-PET~RSES 
stellten fest, dag die Chloridwerte im Serum im Anfangsstadium des Deliriums 
,,bald normal, bald etwas erniedrigt waren". LE~z fand fast aussehlieglieh normale 
Werte. In  B~AA~VICs and P~Rssoxs letal verlaufenden Fallen wurden die Chlorid- 
werte bedeutend erhSht gefunden (120-150 m. i~quiv.). 

Bei einigen unserer Pat. haben wit ira Serum die Chloride, das Kalium und die 
Totalbasen w~hrend des Deliriums bestimmen kSnnen. Bei einigen Pat. wurden 
die Chloride auch naeli dem Erwaehen bestimmt. Die Untersuehungen wurden im 
Zentrallaboratorium des Stgdtisehen Krankenhauses yon Drammen (Chefarzt: 
H. PAn~E~), vorgenommen, und zwar naeh einer Methode, die folgende Normal- 
werte gibt: Chloride 96--105 m. ~quiv., Kalium I 4,5 m. ~quiv., Totalbasen I47 bis 
157 m. ~quiv. Die Blutentnahmen erfolgten zu einer Zeit, in der man den Einflug 
eventueller Injektionen yon KoehsalzlSsung aussehliegen konnte. 

Tabdle 1. 

Wiihrend des Deliriums Naeh dem Delirium 
Fall Totalbasen 

Chloride m. ~quiv. Kalium m. 5quiv. m. ~quiv. Chloride m. 5quiv. 

K . S .  61,5 
L . P .  112,0 
A . H .  115,0 
E . H .  : 120,0 
R .O.  : 127,6 
G.B.  [ 117,5 

? 

6,1 
5,1 
4,8 
5,2 
4,8 

? 
? 

160,0 
165,0 
165,0 
163,0 

gestorben 
? 

95,0 
103,0 
103,0 
100,0 

Bei dem einen Pat., der starb, bestand also eine deutliche Hypocnlor~mie. Bei 
den 4 iibrigen war wi~hrend des Deliriums eine deutliehe, sogar eine bedeutende 
Hyperehlor/imie vorhanden. Nach dem Erwaehen waren die Verhi~ltnisse wieder 
normal. Das Kalium hat te  tefls einen etwas hohen Wert, teits waren die Werte 
praktiseh innerhalb des Normalen. Die Totalbasen waren in allen untersuehten 
Fallen erhSht. Diese wenigen Untersuchungen stellen lest, daft man wiihrend des 
Deliriums deutliche Verschiebungen der ElektroIytwerte [indet; aber es wird wohl 
heute nieht m6glieh sein, festzustellen, ob sic prim~ir oder sekund~r sind. Es han- 
delt sieh ja hier um sehr komplizierte und nur zum Teil bekalmte Meehanismen. 
Da wir spiiter auf diese Verhaltnisse zuriickkommen werden, mSchte ich daran 
erinnern, dab nach SELYE, der ]3eginn der Sehoekphase im Adaptionssyndrom 
dureh eine schnell voriibergehende I-Iypochlor~mie, die Gegenschoekphase dureh 
eine Hyperchlors charakterisiert sein soll. In  der Ersch6pfungsphase findet 
man wieder niedrige Werte (vgl. Mol~]~us ADI)ISO~). 

Zur pathologischen Anatomic. 

Pathologiseh-anatomiseh ist bis jetzt niehts gefunden worden, das spezifisch ffir 
ein ])el. ae. spr~elie, und naeh der Autopsie hat  man, wie yon Ft~Y hervorgehoben 
worden ist, in der Regel groBen Zweifel, was die Todesursaehe sein kSnnte. Man 
finder zwar oft ein leichtes GehilalSdem, eine leichte Bronehopneumonie, eine 
Enteritis oder eine andere interkurreate Infektion; aber dies ist nieht geniigend, 
um die Todesursache zu erkl~ren. Das Gehirn ist Gegenstand eingehender Unter- 
suchungen gewesen, hier in Skandinavien u .a .  yon CAiV[MER3IEYEI% und Bov~. 
CA~ME~YEI~ land: ,,Zahlreiehe, akute, perivaseul~re Blutungen, beschri~nkt auf 
die ROBIN-Vracttowsehe Spalte, am meisten ausgepri~gt im Stammhirn." Welter: 
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. . . . .  ubiquit~re Nervenzellver~nderungen nach dem SHELMErE~sehen ischamiseh- 
homogenisierten Typus". C~ERMEYER setzt sowobl die Blutungen wie die Ver- 
~nderungen der Nervenzellen in Verbindung mit dem terminalen Zirkulations- 
versagen, dem er einen gewissen EinfluB auf den Ausgang des Zustandes zuspricht. 
CA~ER~rER hebt die Bedeutung der StSrungen im Fliissigkeit-Elektrolytgleich- 
gewicht hervor. 

Bo~ betont eine extreme Chromophobie und eine ~usgepr~gte Vaeuolisierung 
der Zellen der vordersten hypothalamischen Kerne als besonders ~uffallend und 
fal]t dies ~ls Zeiehen einer hypothalamisehen ttyperaktivit~it auf. Er weist auf 
SELYE U. FORT][ER, die bei sehweren Formen yon ,,stress" entspreehende Ver- 
~nderungen gefunden haben. Bo~ betont die Bedeutung der Entw~sserung. 

J~alv u. G~EW~G fanden gewisse Ver~nderungen im roten Knochenmark. 
GAV-P~ jr. hat wertvolle Studien fiber die Histologie der Leber bei tSdlieher 

Katatonie gemaeht; er hebt als besonders charakteristiseh die ,,zentr~le Leber- 
l~ppchenverfettung" hervor. 

DAvInso~, Y])]~ u. a. haben in einzelnen Fallen B]utungen in den Nebennieren 
gefunden, ~ber niemand seheint besonderen Wert auf diesen Fund gelegt zu haben. 

Eigenes Material. 

Der Verfasser hat  im ganzen 23 Fglle yon Delirium aeutum bcobachtet, 
yon diesen sind 8 F~lle frfiher beschrieben worden, n~mlich ~ in der 
Monographie ,,Leberuntersuchungen bei Geisteskranken 23'' (S. 1 5 4 -  
Fall 3, 7, 10 und 11) und 4 F~lle im ,,Nervenarzt" 19412~. Alle die friiher 
besehriebenen F~lle ebenso wie die 4 n~chsten verliefen ~Sdlich, ws 
die 11 ]etzten gerettet wurden. 

In ~llen F~llen yon tSdlicher Katatonie, die in der obengenannten 
Monographie ,,Leberuntersuchungen bei Geisteskranken" behandelt 
worden sind, wurden ausgepr~gte Ver~nderungen in der Leber gefunden. 
In  zwei F~llen wurden HirnSdem festgestellt und in einem d~von ~ueh 
leichtere, degenerative Vers der Nervenzellen, sowobl in der 
Hirnrinde wie in den Zentralg~nglien. Die Nebennieren zeigten keine 
grSberen Ver~nderungen, aber diese Org~ne wurden leider in keinem 
Fall speziell pr~pariert. 

In 6 unserer letzten letalverl~ufenden F~llen hatten wir die MSglich- 
keit eine vollst~ndige Sektion zu machen (Chefarzt Dr. reed. O ~ F  
RS~cK~ und Chefarzt Dr. reed. R o ~  STRS~). Die mikroskopisehen 
Untersuehungen wurden im Laboratorium ffir Path~logie am ,Riks- 
hospitalet", Oslo, ausgeffihrt - -  (drei F~lle yon Prof. Dr. reed. LEIF 
E~SK~D, und drei yon Prof. Dr. reed. OLnv TO~aE~SE~). Sehon 1940 
meinten wir eine gewisse klinisehe Ahnlichkeit zwisehen Del. ac. und den 
ADD~SO~schen Krisen festgestellt zu haben e~, e~. Die Organe, die uns am 
meisten interessierten, waren deshalb die Nebennieren, die gleich nach 
der Herausnahme speziell lor~pariert wurden. 

Ich mSchte hier nicht mit detaillierten Sektionsprotokollen ]angweilen, 
sondern nur sumlnarisch die wichtigsten positiven und negativen Be/unde 
wiedergeben. 
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Gehirn. Makroskopisch wurde in 5 F~llen 0dem, in einem normale Verh~ltnisse 
(= n.Y.) gefunden. Nur 1 Fall wurde mikroskopiert (Prof. CASII~ERMEYER) : Aul~er 
frisehen, ~gonalen Blutungen wurde 0dem festgestel]t und bedeutende Fett- 
ansammlung in den ~rervenzellen sowie Lipamie. 

Herz. In 1 Fall war es klein und scMaff, in den 5 iibrigen bestanden n.V. 
Lungen. In 3 Fallen Hypostase, in 2 Bronchopneumonie und 1 m~l n.V. 
Leber (5 F~lle): In 2 F~llen leiohte, in 3 F~llen ausgesprochene degenerative 

Vergnderungen. 
Nebennierenrinde. Einmal ,,bedeutendes Odem", 2real ,,einzelne sp~rliche 

degenerative Vergnderungen". Zweimal ,,deutliche" oder ,,starke" Atrophie und 
endlich einmal ,,fast totaler Schwund der Rindenfettstoffe". 

Im Nebennierenmark fanden sich in 2 Fi~llen Lymphoeyteninfiltrate, in den 
fibrigen n.V. 

Mitz. 3 F~lle wurden mikroskopiert. Alle waren hyper~miseh mit polymorph- 
kernigen Granulocyten, aber es lag keine typisehe Infektionsmilz vor. 

Nieren. In 2 Fallen Hyperamie, in 3 n.V. 
Pankreas. Einmal Fettdegeneration. In 4 F~llen n.V. 
Hypophyse. Sic wurde nut in 1 Fall mikroskopiert (Prof. Dr. reed. O. TO~GE~SEN) : 

,,Verhaltnismal3ig wenig ehromophobe Zellen, Zunahme der basophflen, und viel- 
leicht auch eine geringe Zunahme der eosinophflen Zellen. Die Basophflie ist 
auffallend." 

Knoehenmark. In 1 Fall wurde mikroskopiert, die Verh~ltnisse waren normal. 
Einmal wurde intra vitam sternalpunktiert. Chefarzt Dr. reed. 0. EVE~SE~ land 
mikroskopiseh eine myeloeyt~re l~eaktion, sonst n.V. 

Die wichtigsten pathologisch-anatomischen Ver~nderungen waren 
also degenerative Vergnderungen in der Leber und der Nebennierenrinde 
(ira Mark keine sicheren Ver~nderungen), Hirn6dem und eine auffallende 
Basophilie in der Hypophyse. Es ist yon bedeutendem Interesse, da[t 
ROA~ ST~6~ in seinem Sektionsprotokoll yon einem der F~lle folgendes 
bemerkte; es scheine ihm, als ob ,,der Tod zum Tefl wie eine innere 
Erstiekung" verliefe. 

Die Therapie. 

Die Behandlung der akuten, tSdlichen Delirien war frfiher rein sympto- 
matisch und bestand wesentlich darin, zu versuchen den Patienten zu 
beruhigen, ihn zum Essen und zum Trinken zu bewegen, ihm Injektionen 
yon physiologischen NaC1-LSsungen mit oder ohne Glucose zu verab- 
reichen und den Kreislauf zu stimulieren. Der Effekt der Salzwasser- 
injektionen kann sehr gut sein, ist aber immer nur voriibergehend. Anch 
kann Amytal intraven6s wie ein Zaubermittel wirken: Der Patient wird 
ganz oder teilweise Mar; er kann zum Trinken, zum Essen und zur 
Erledigung der nStigen KSrperpflege gebraeht werden usw. Bei nahrungs- 
verweigernden Patienten ist deshalb Amytal ein sehr wertvolles Adju- 
vans (KRAINES). Aber auch hier ist dis Wirkung schnell vorfibergehend. 
Nach unseren Erfahrungen k6nnen weder KochsalzlSsung noeh Amytal  
noch andere Sedativa bei einem roll entwickelten Delirium den fatalen 
Ausgang verhindern. Im Laufe der Jahre sind eine ganze l~eihe yon mehr 
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speziellen Mitteln und Methoden empfohlen worden: Ergotin ~9, Anti- 
histaminpr/~parate Is, hypertonisehe KochsalzlSsungen 21, Insulincoma 3~, 
Elektroschoek 3, s, 29, ~3, 35 BJ]~I~ER u. FREu meinten in einem Fall 
einen gewissen Effekt yon DOCA zu beobaehten. G~LL~ u. MAPPES 
empfehlen Nebennierenhormon und Strophantin. Sehr bemerkenswert 
ist die Angabe yon K o ~ N ~  u. J ~ P s ~  : ,,In 2 of the 3 cases of delirium 
treated, ACTIt was evidently life-saving." 

Der Verfasser hat  pers6nlich in den Jahren ]922--4~8 nur therapeutische 
Entt~uschungen erlebt, aber seit 1948 haben wir, wie erw~hnt, im Lier- 
asyl im ganzen 11 F~lle yon ])el. ac. behandelt, und alle mit gutem 
Resultat.: 10 Patienten konnten symlotomfrei ent]assen werden, nnd 
einer als bedeutend gebessert, Was ist die Ursache dieser vollstgndigen 
Anderung der Situation ? Sic liegt nicht in der Diagnostik. Es mag sein, 
dab die Diagnose in ein paar F~llen diskutiert werden kSnnte, aber 
in den meisten steht sic nach unserer Meinung einwandfrei lest. Die 
Anderung kann auch nicht dadurch erkl~irt werden, dal~ der Patient jetzt  
frfiher zur Behandlung kommt. Die Krankheitsdauer vor der Einweisung 
war durchschnittlieh dieselbe (1--2 Wochen), und blieb sieh im Minimum 
und Maximum gleich. Soweit wir sehen kSnnen, miissen die giinstigen 
Resultate der letzten Jahre der Therapie zugeschrieben werden. 

Welche Fehler machten wir friiher, und was rettete die 11 letzten 
Patienten? Von den 23 F/~llen die der Verfasser beobaehtet hat, vet.  
liefen die ersten ]2 letal. Verg]eicht man die Therapie in diesen F~llen 
(Gruplve I) mit der Therapie be i  den 11 Patienten, die symptomfrei 
wurden (Gruppe 1I), finder man sowohl ~hnlichkeiten wie auch Unter- 
schiede. 

Die Erniihrung scheint im grogen und ganzen dieselbe gewesen zu sein, 
auch wenn es sich um den Vitamin- und Mineralgeha]t der Kost, 
beziehungsweise der Sondenerni~hrung handelt. Alle Patienten erhielten 
reichlich C-Vitamin und B-Vitamin Komplex. Einige Patienten der 
Gruppe II  haben auf Grund yon Lebersymptomen Methionin erhalten 
(GEoRGI, ~ISCItER U, Mitarb.). 

Sedativa sind bei beiden Gruppen verwendet worden, aber offenbar 
wurde in der Gruppe I mehr Somni/en gebraucht. Doch besteht in dieser 
Beziehung kein entscheidender Untersehied. (Ira iibrigen mSchten wit, 
wie schon friiher,:auch jetzt  vor dem Gebrauch yon Somnifen und ent: 
spreehenden Pr~paraten bei Del. ac. warnen.) 

In  der Gruppe I wurden 6 Patienten mit einem antiallergischen M#tel 
(entsprechend der Histaminvergiftungstheorie yon JAI~N u. G~]~vll~e) 
behandelt. Wir haben keinen sicheren Effekt dieser Ther~pie beobachten 
k6nnen. 

In der Gruppe II  wurden 6 Patienten mit Penicillin behandelt und die 
fibrigen 5 ohne. Das Penicillin kann also nicht entscheidend sein fiir das 
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gute lZesultat dieser Gruppe. (Etwas anderes ist es, dag es in den ein- 
zelnen F~llen eine gewisse Rolle gespielt haben kSnnte.) 

Betrachten wit die parenterale Fliissigkeits- und SMzzufuhr, finden 
wit keinen entscheidenden Unterschied: In  den beiden Gruppen haben 
einige Patienten physiologische KochsMzl6sung intraven6s bekommen, 
andere physiologisehe Koehsalzl6sung mit  Glucose 5~o, w~hrend einzelne 
hypertonische Glucose (33%) erhielten in der Absieht, der Bfldung von 
Hirn6demen entgegenznwirken. In  allen F~llen der Gruppe I und in den 
meisten F~llen der Grnppe I I  wurde die Fltissigkeits- und Salztherapie 
ohne vorausgehende Bestimmung der Chloridkonzentration im Serum 
verabfolgt. Wir wissen deshalb nieht, ob die Therapie in diesen F~tlen 
den Fliissigkeit-Elektrolytverh~ltnissen ad~quat war. Es ist abet  sicher, 
dab physiologische Koehsalzl6sung mit  oder ohne Glukose in den meisten 
F~llen merkbar  gtinstigen Effekt auf  den Zustand hatte,  wenn aueh nur 
voriibergehend. Seit 1951 wird die !;'liissiglceits- und Salztheral)ie unter 
der Kontrolle der Serumchloride verwendet, und zwar nach /olgenden 
Regeln : Bei Hyperchlori~mie wird Glucose 5% gegebe~ und bei normaler 
Chloridlconzentration nut physiologisehe KochsalzlSsung. (Ilypoehlori~mie 
haben wir in den letzten Jahren nicht gesehen; aber in diesen Fi~llen 
miiBten hypertonisehe L6sungen yon KochsMz und/oder Glucose gegeben 
werden.) In  dieser Weise erreicht man eine Fliissigkeitstherapie, die in 
jedem Fall ad~quater ist als eine rein gefiihlsmi~13ig eingesehi~tzte. 

In der Gruppe I wurden 2 Patienten schockbehandelt; der eine erhielt 
3 Cardiazolsehocks, der andere einen Elektrosehock. In der Gruppe I I  
bekamen alle eine intensive Elektroschockbehandlung (ES), 1--2 Behand- 
lungen pro die 3 Tage lang, und danach wenn n6tig, mehrere Schocks in 
Intervallen yon einem oder yon mehreren Tagen. Hier ist seheinbar ein 
wesentlieher Unterschied zwischen beiden Gruppen. Wenn es aber die 
Schoekbehandlung w~re, welehe die Patienten der Gruppe I I  rettete, 
warum starben die 2 Patienten der Gruppe I, die aueh schoekbehandelt 
wurden? Der eine yon ihnen bekam, wie frtiher erwiihnt, nur einen Sehock 
und sp~tere Erfahrungen haben gezeigt, dag dies vollstitndig ungeniigcnd 
ist. Insofern haben wit eine Erkl~rung fiir das mi[~gliickte t~esultat. Die 
zweite Patientin werden wir nigher besehreiben: 

Es handelte sich um eine 44j~hrige Frau. Keine F/~lle yon Geisteskrankheit in 
der Verwandtschaft. Friiher gesund. Im M~rz 1941 ging ihr Mann zur See auf sehr 
gef~hrliche Auslandsfahrten, und kurz darauf wurde die Pat. in eine unangenehme 
Schwarzh~ndleraffi~re verwi6kelt. Am 27. 3. wurde sie pl6tzlich verandert, rastlos, 
schlaflos und yon religi6sen Fantasien besessen. Einweisung ins Lierasyl am 29. 3. 
Somatisch war ifiehts Besonderes festzus~ellen, auger einem etwas hohen Blutdruck 
yon 170/110 (~ngstlich!). Afebril, P. 72, St~. 4 mm und Itb. 107~o. Im Urin nichts 
pathologisehes. Liquor normM. MKR auf Lues neg. Augenhintergrund normal 
Psyehisch war die Kranke orientiert, aber ~ngstlich, verzweifelt und unruhig; sie 
schlief schleeht und a13 wenig. Schon am Tag nach der Einweisung Versehlimmerung, 
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die S~immung bald ekstatisch, bald angstgepr~gt. Nach und naoh zunehmend un- 
ruhig, delirierend, verbigerierend, optiseh und akustiseh halluzinierend. Sie wollte 
wader essen noch trinken. Es wurde wiederholt 8ondenern~hrung versueht, die 
wegen Erbreohen st~ndig miBlang. Am 4. 4., 8. 4. und am 15. 4. bekam sie einen 
Cardiazolsohook ohne spfirbaren Effekt. Naeh dem letzten Schock wurde sie im 
Gegenteil sohleohter, mit weiehem Puls, Cyanose und mit ausgesprochener moto- 
risoher I-Iypotonie. Es wurde physiologische KoehsalzlSsung i.v. probiert; man kam 
aber trotz Freflegung nioht in die Vene hinein. Es traten jetzt ausgesproohene 
Eintrocknungsph~nomene auf mit Hb. 125% und Rest-N 200 rag%. Ferner kam es 

zu subcutanen und outanen Blutaustritten 
H.Cd. 3sa~h~,o ~ 

~#h'ck ~ kype/forz O)<ucose ' 
P T - -  undph, l/sio/, t(ocks~'lzl~'szJng - 
150 q7 i 

730 qo 

11o s g - -  

,o 

- A 
70 37 

i 
Er.f/hrocy/en: ~ e ~  
ZeuXvcy/en : 79oo 

H~b-% : ]725 
18.~. 1.9, 20, 21, 22, 23.171T. 
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Abb. 1, Dei, ae, mi t  tUdliohom Ausganl. 

sowohl am Stamm wie an den Extremit~ten. 
Die Temperatur stieg auf38,3 ~ C. Sehr starke 
Urobilinurie, Ketonurie und leiehte Prote- 
inurie. Die Versuehe, die Chloride, des Kalium 
und das Natrium zu bestimmen, miBgliiek- 
tan. Wir probierten die Behandlung mit Ocri- 
ten ,,Bayer" (20 rag), Ephedrin, C-Vitamin 
i.v., B-Vitaminkomplex und mit Cardiazol 
(als Stimulanz), s~ber alles ohne Erfolg. Die 
Temper~tur stieg am 20. 4. auf 40 ~ C. Es 
traten ausgesprochene Zeiehen einer Zirkula- 
tionsschw~che auf (Syst. Blutdruck etwa 
80 mm Hg) und zuletzt aueh eine Broncho- 
pneumonie. Die Pat. starb am 21.4. Die 
Fieberkurve der Pat. ist leider verloren- 
gegangen, aber die Abb. 1 zeigt die Fieber- 
kurve eines ~hnliehen Falles yon Del. ac. 
mit tSdiiehem Ausgang. 

Bei der Autopsie, die veto Chefarzt Dr. mad. 
OLAF R6~CKE vorgenommen wurde, wurde 
eine beginnende Bronchopneumonie, leiehtes 

I-IirnSdem samt Zeichen einer Leberdegeneration festgestellt, sonst makroskopisch 
nichts Besonderes. Bei der mikroskopisehen Untersuehung (Prof. Dr. reed. O. TO~- 
GE~SEN) wurde eine ,,ziemlieh bedeutende" Fettdegeneration der Leber und ein 
,,fast totaler Sehwund" der Fettstoffe der Nebennierenrinde festgestellt. Die Hypo- 
physe zeigte eine auffallende Basophilie. 

Wit konnten also dieser Patientin weder feste noch fli~ssige Nahrung 
in geni~gender Menge zufi~hren, und  da r in  l iegt  wohl  in diesem Fal]e  die 
wesent l ichste  Ursache  des r~schen, tSdl ichen Ausganges.  A b e t  unge- 
ni igende Nahrungsaufn~hme  k a n n  wohl k a u m  der  en tsche idende  F a k t o r  
in al len F~l ien  m i t  tSdl iehem Ausgang  sein. Man mu~ eher  annehmen,  
es sei eine zen t ra lbed ing te  S tSrung der  Flfissigkeit-Elektrolytregulation, 
welche die Ursache  des Todes war,  - -  jedenf~lls in einigen F~llen.  I n  
bezug au f  die Schoekbehandlung  der  oben erw~hnten  P a t i e n t i n  w a r e n w i r  
ohne Zweifel zu vorsicht ig .  Bei  Del. acut .  mul~ m a n  sehr ~kt iv  ~ns W e r k  
gehen, und  es is t  n ich t  ausgeschlossen, d~B die Pa t i en t i n  h ~ t e  ge re t t e t  
werden kSnnen,  falls wit gleich veto Anfang an eine viel 7ntensivere Schoclc- 
behandlung eingeleitet hiitten, ehe die E in t rocknung  zu wel t  gekommen war. 
W i r  waren  aber  damal s  n ich t  dar i iber  im klaren,  dab  die Schockbehand-  
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lung eines ausgetroekneten Patienten gefghrlich sein kann, und warteten 
zu lange. In  den letzten Jahren haben wir in unserer Kinik immer dafiir 
gesorgt, dem Patienten reichlich Fliissigkeit per os oder intraven6s 
zuzufiihren, ehe wir mit den ES begannen, und so welt wit es sehen 
k6nnen, ist es ger~de die Kombination son einleitender, adiiquater ~liissig- 
Iceitstherapie mit nach/olgenden intensiven ES., welche die meisten unserer 
Patienten gerettet hat. Unterdessen haben wir festgestellt, dal~ das Leben 
der Del. ac.-Patienten auch auf andere Art gerettet werden kann, ni~m- 
]ich dutch die Hormontherapie. Schon 1940 probierten wir DOCA bei 2 
Patienten. Trotz der sehr kleinen Dosen (ira ganzen 20 rag) meinten wir 
einen gewissen Erfolg beobachten zu kSnnen. 1951 behandelten wir einen 
Patienten wi~hrend ein paar Wochen mit DOCA - -  Gesamtdosis 120 rag. 
Der Patient wnrde afebril, und der ganze somatische Zustand besserte sich 
(vgl. B J ~ N n ~  u. FREu aber psychisch trat  keine nennenswerteXndernng 
ein. (Der Patient wurde sparer nach 3 ES psychisch klar.) 

7 Patienten sind mit ES und DOCA behandelt worden (vgl. HOFF 
u. SgAsY~s); alle wurden symptomfrei. Typisch ist folgender Fall: 

35 ji~hrige Frau. Hgufige Fi~lle yon periodischen Psychosen mit unklarer Sympto- 
matologie in der Verwandtsch~ft. Die Pat. war frfiher gesund, tfichtig, strebsam, 
leieht verletzbar. Seit 1942 nngliicklich verheiratet mit einem brutalen Tyrannen. 
Ein Sohn Poliomyelitis. Nach und nach zunehmende 6konomische Schwierigkeiten. 
Zur Weihnaehtszeit 1951 offenbar eine Commotio cerebri. Ende Juli 1952 ver- 
wirrt nnd unruhig. Einweisung ins Lierasyl 7. 8. 1952. 

Vielleicht etwas ausgetrocknet, abet nicht ausgepr~gt.Temper~tur 40,3~ Puls 112. 
Blutdruck 125/85. SR. 10 ram. IIb. 112%. WeiBe BlutkSrperchen 10700. Eosino- 
phfle 4 MKt~. negativ. Urin: norm~ler Befund. Liquor normal. Augenhintergrund 
normal. Chloride im Serum 115 milligq. Es best~nden zahlreiche subeu~ane Blut- 
austritte am Stamm und an den Extremitaten. Physikaliseh und neurologisch niches 
p~thologisches. 1)syehisch machte die Pat. den Eindruck eines sehweren Deliriums 
mit maximaler Unruhe, Logorrhoe und Verbigeration. Nahrungsverweigerung. 
Zuerst erhielt die Pat. einige Tage aus prophyhktisehen Grtinden Penicillin (das 
erfahrungsgemi~l] keine Wirkung auf das Delirium ~n sich hat). Einmal tgglich 
wurde die Pat. mit d er Sonde geffitter~ ( 3 Tage unter leieh~em Amy~alrauseh) und 
bekam dadurch 2--3 Liter Fltissigkeit pro 24 SM. l%rner erhielt sie reichlich C-Vita- 
rain und B-Komplex. Am 2. Tag bekam sie 50 mg ACTH, und am 3. Tag begannen 
wir mit E S. d- DOCA. Die Dosierung und die Reaktion wird aus der untens~ehenden 
Abb. 2 hervorgehen. Die Temperatur, die der wich~igste Indicator des som~tischen Zu- 
standes ist, begann gleich zu si~xken, und yon 6.--7. Tag an trot ~uch eine deu~liche 
Besserung des psychischen Zustandes auf. Am 20.8. war die Pat. symptomlrel. 

3 Patienten wurden (1950) zuerst mit ACTI-I behandelt (Gesamtdosis 
100 bis 450 rag) ; in allen Fallen war der Effekt deutlich, doch nicht so aus- 
gepri~gt, dal~ wires wagten mit ACTH allein fortzufahren. Der einePatient 
bekam daraufE S und wurde w~hrend dieser Behandlung symptomfrei. Die 
~nderen 2 Patienten erhielten Cortison (insgesamt 400 bzw. 950 mg) ; es 
t rat  eine deutliehe Besserung des somatischen Zustandes ein, uber kein 
psychisches Erwachen (nach 3 ES wurden sie beide symptomfrei). 

Arch. f. Psychiatr. u. Z. Neur., Bd. 192. 4]  
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Ein Patient wurde zun/ichst 3 Tage lang mit Cortison (insgesamt 
450 rag) behandelt; es t ra t  ein deutlieher Erfotg auf. Nachher erhielt er 
w/~hrend 6 Tage Cortison ~ A C T H  (600 bzw. 275 rag). W/~hrend dieser 
Therapie wurde der Patient ganz afebril und alle bedrohlichen, soma- 
tischen Symptome versehwanden; aber die psychische Aufhellung t ra t  
erst naeh ES  ein. 

In  allen hormonbehandelten Fiillen war der Zustand sehr bedrohlich und 
der E//ekt des Cortisons war aufler Zwei/el. Es scheint also, als ob das 
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Abb. 2. :Ein Fall yon geheiltem nel. uc. Beraerke die eosinophflen Zellen und die Chloridkonzen~ration 
ira Serum w~hrend und nach dera Delirium. Typischer Verlauf bei gfins~iger tteaktion anf die 
Therapie (DOCA u. ES)..~hnliche Kurven werden bei der Behandlnng mit ES al]ein, oder mi~ 

Cor~ison -F ES beobaehtef. 

Cortison den letalen Ausgang verhindern kSnnte, mSglicherweise 
auch das DOCA und das ACTH. Aber weder Cortison noch DOCA 
oder ACTH konnten in unseren F/illen das Delirium an sieh beeinflussen, 
die BewuBtseinsstSrung wurde erst durch ES behoben (vgl. KO~TE~ 
u. J~PS~) .  

Es ist yon versehiedenen Antoren behauptet  worden, dab ES dieselbe 
Wirkung wie ACTH habe, abet unsere Erfahrungen zeigen mit aller 
wfinschenswerten Deutlichkeit, dab dies nicht der Fall ist, selbst wenn 
gewisse ~bereinstimmungen vorhanden sind. Nach der Auffassung des 
Verf. mu6 tier Elektroschoek direkt auf ein ,,Itomeostasenzentrum" im 
Diencephalon wirken, mit anderen Worten muB er einen homeostati- 
schen Effekt haben. (Die Studien yon HOLM]3~RG sind in dieser Hinsicht 
besonders interessant.) 
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Wenn wit unsere Befunde fiberblicken, finden wit, dub das akute 
Delirium sich bei unseren Patienten in unmittelbarem Anschlug an 
mehr oder weniger ernste Beanspruchungen psychiseher oder psycho- 
somatiseher Art entwiekelt hat, also auf ,stress" hin. Wahrend des 
Deliriums wurde u. a. Entw~sserungsph~nomene, Gefagwandsch~digung, 
trophische St6rungen, gastrointestinale St5rungen, rapider Krgfte- 
verlust, Versagen der peripheren Zirkulation und ansteigendes Fieber 
festgestellt, ferner Ketonurie und Urobilinurie, Eosinopenie (jedenfalts 
in einigen Fallen) und Hyperchloramie (in letal verlaufenden F~llen, 
ante finem Hypochlorgmie). Post mortem wurde u. a. HirnSdem lest- 
gestellt und Bo~ fund in seinem Material ausgesproehene Chromophobie 
und Vacuolisierung der Nervenzellen in den vordersten Hypothalamus- 
kernen. In der tIypophyse ist Basophilie gefunden worden. Ferner 
zeigen sieh regelmagige, degenerative Veranderungen in der Leber und 
in den meisten Fallen aueh Veraaderungen in der Nebennierenrinde 
(Degeneration, Lipoidsehwuad). SchlieBlieh haben wir festgestellt,.~da.g 
die bedrohlichen somatisehen Symptome dutch Nebennierenrinde- 
hormon, besonders Cortison, abet mSglicherweise auch durch ACTI-I, 
giinstig beeinfluBt werden kSnnten 

All dieses scheint mit der I-[ypothese fibereinzustimmen, die der Verf. 
1940/41 aufstellte, und die in ihren Hanptzfigen darauf ausging, dab das 
Del. ac. eine t~eaktion auf aul~ere Beanspruchungen psycho-somatiseher 
Ar~ sei, die schlieNich zu einer ErschSp/ung der Nebennieren fiihre, eine 
Reaktion, die vie]leicht mit den ADDISO~schen Krisen, mit dem ~u 
gOUs~-FRID~I~m~SE~-S Syndrom und mit gewissen Formen chirurgischen 
Schocks verwandt sein kSnnte. Soviel darf man wohl sagen, dal~ die 
Erfahrungen die ttypothese best~tigt haben; doch sind wit heute an 
einem Punkt angelangt, an dem sie gewisser Erganzungen bedarf: Was 
wir in den letal ver]aufenden Fallen des Del. ac. sehen, ist ein vSlliger 
Zus~mmenbruch der Widerstandskraft des Organismus. Und wir finden 
klinische und anatomische Zeiehen eines Versagens sowohl der Neben- 
nieren wie der Leber. Wir finden auch andere Insuffizienzsymptome 
u. a. yon seiten der Zirkulutionsorgane and der Nieren, aber vor allem 
ein Versagen des Regu]ierungs- und Anpassungsmeehanismus (vgl. 
AI~NOLD), mit anderen Worten, der Homeostase. Inwiefern dies als 
Folge der Nebennieren- und Leberinsuffizienz erklart werden soll, ist 
schwer zu beurteilen, aber CAMMERMEYE:RS und vor allem Bo~s Unter- 
suehungen deuten bestimmt darauf bin, dab auch der Hypothalamus 
und die Hypophyse mit im Spiele sind, primar oder sekund/ir. Die 
gl~tnzende Wirkung des ES kSnnte darauf hindeuten, dab die St6rungen 
in den autonomen Zentren yon kardinaler Art sind, aber das Versagea 
der Nebennieren und der Leber ist sicher ~uch yon wesentlicher Be- 
deutung. Bei Del. ae. muB man mit einem Zusammenspiel einer l~eihe 

41" 



610 O. LINGJAERDE: 

pathogenetischer Faktoren reehnen: eine schicksalsschwere, latente 
,,Schw~che" eines oder mehrerer Glieder der Adaptationskette des 
Organismus, welehe aktiviert und manifestiert wird dutch psychosoma- 
tische Momente yon Stresscharakter. In einem Brief hebt Bo• hervor, 
,,d~B die Dehydratation die wichtigste Ursaehe der Akzentuierung der 
Vacuolisierungsprozesse im Hypothalamus sei". Waiter betont er die 
Bedeutung der Hypoxie, indem er auf die Arbeiten yon V E ~ E r  u. Mitarb. 
hinweist. ,,Es scheint", schreibt BoM, ,,als ob folgende 3 Formen yon 
,stress' vermutet  werden mfi~ten, um die V~cuolisierungsprozesse in den 
vordersten hypothalamischen Kernen zu verst~rken, ngmlich die De- 
hydrierung, die Hypoxie und die emotionelle Belastung." 

Der Verfo hat sehon 1941 hervorgehoben, dal~ man bei Del. ac. mit 
einem Zusammenspiel einer Reihe pathogenetischer F~ktoren rechnen 
mul~. Ffir die Therapie ist es besvnders wichtig, auf die StSrungen im 
Flfissigkeit-Elektrolytgleiehgewieht zu achten, ferner vielleicht besonders 
auf die Austrocknung (BoM), das Vers~gen der Nebennieren und der Leber, 
und auf die Symptome der ,,inneren Erstickung" (vgl. STRSMS Sektions- 
bericht). Von diesem Gesiehtspunkt aus haben wir in den letzten Jahren 
bei der Thergpie des Del. ac. folgende Richtlinien gehabt. Zuerst die 
Bestimmung der Chloridkonzentration im Serum, dann auf deren 
Grundlage eine &d~quate Flfissigkeitstherapie eingeleitet und schlieBlich 
Cortison und intensive ES (ohne Rficksicht auf die fiblichen Kontra- 
indikationen). Cortison sollte in relativ grol~en Dosen, im Minimum 
300 mg pro 2~ Std gegeben werden. Bei F~llen, bei denen Cyanose schon 
als Symptom eines Versagens der Zirkulation vorhanden ist, wird Saner- 
stoffinhalation indiziert sein. ACTH dfirfte vorl~ufig mit grSftter Vor- 
sicht gebraucht werden und itberhaupt nicht bei F~tllen, bei denen sehon 
Zeichen eines Versagens der Nebennierenrinde vorhanden sind. 

Die Behandlung des Del. ac. ist immer eine schwierige Aufgabe ge- 
wesen, und ist es noch. Wir mSchten in keiner Weise behaupten, dal~ 
,,unsere" Methode die einzig richtige sei. Wir sind aber der Meinung, da~ 
durch diese Therapie, die wir jetzt am Lierasyl ~nwenden, die aller- 
meisten Patienten gerettet werden k5nnen, fails sic nicht in einem mori- 
bunden Zustand ins Spiral eingewiesen werden. 

Zusammenfassung. 
Der Verf. berichtet yon seinen Untersuchungen des Delirium acutum 

(Del. ae.) und yon seinen Erfahrungen mit der Therapie dieser Psy- 
chosen. 

Er  ist der Meinung, da$ alle sp~teren Erfahrungen die Theorie stfitzen, 
die er 1940--41 fiber das Del. ac. entwickelt hat. Demnach ware das 
Del. ac. eine psychosomatische Stressreaktion mit einer ErschSp/ung der 
Nebennieren. Der Verf. ist sich aber dartiber klar, dab die ursprfingliche 
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t t y p o t h e s e  n ich t  ausre ichend ist  und  da6  sie gewisser Erg~nzungen  be- 

darf .  Die Beobach tungen  zeigen einen anscheinend vSll igen Zusammen-  
bruch  der  Regul ierungs-  und  Anpassungsmechan i smen  des 0 rgan i smus ,  
deshalb  d a r f  wohl  angenommen  werden,  da6  sowohl die H y p o p h y s e  wie 
der  H y p o t h a l a m u s  mi t  im Spiele sind, worauf  besonders  die Unte r -  
suchungen yon  BoM hindeuten .  I m  i ibr igen n i m m t  der  Verf. j e t z t  wie 
auch frfiher an, dal~ das  Versagen der  Nebennie ren  und  der  Leber-  
funk t ionen  yon  wesent l icher  Bedeu tung  ist. I m  ganzen mul~ das  Del. ac. 
als ein ldinisches S y n d r o m  mi t  komplexe r  und  he terogener  Pa thogenese  
b e t r a e h t e t  werden,  eventue]l  v e r w a n d t  mi t  den  ADDISO~schen Krisen, 
WAT~l~I-IOUS~-FI~II)El~IC~S~-Syndrom und  mi t  gewissen F o r m e n  des 
chirurgischen Schocks.  

Un te r  den einzehlen S y m p t o m e n  muB der  Aus t rocknung  eine kar-  
d inale  Bedeu tung  zugeschrieben werden.  I n  der  K l in ik  des Verf. h a t  
m a n  deshalb  in le tz ter  Zei t  bei  Del. ac . -Pa t i en ten  zuers t  die Chlorid- 
konzen t ra t ion  im Serum bes t immt ,  danach  eine ad i iqua te  Flf issigkeits-  
the rap ie  e ingelei te t  und  dann  m i t  in tens iven  E S  begonnen.  Cyanose 
indiz ier t  Sauers tof f inhala t ionen.  Mit  dieser Therap ie  s ind die le tz ten  
11 P a t i e n t e n  ge re t t e t  worden.  

Der  Verf.  h a t  auch ACTH,  DOCA und Cort ison versucht ,  und  h a t  
besonders  mi t  Cort ison eine sehr gi inst ige W i r k u n g  auf  die bedrohl ichen  
somat i schen  S y m p t o m e  festgestel l t ,  abe t  n ich t  auf  das  Del i r ium an  sich. 
E r  warn t  vor  der  Verwendung yon ACTH bei  erns ten  St ressreakt ionen,  
bei  denen angenommen werden mu$,  da[~ d i e  Akt iv i t / i t  der  ~Tebennieren- 
r inde  auf  ein Max imum gesteiger t  ist. 

L i te ra tur .  
(Ffir ein n~Lheres Studium der Zusammenh/~nge zwisehen Endokrinologie und 

Psyehiatrie wird auf M. J3LEIILEI~: ,,Endokrinologische Psychiatrie", Stuttgart: 
Georg Thieme Verlag 1954, und W. A. STOLL: ,,Die 1)sychiatrie des Morbus Addi- 
son." Stuttgart: Georg Thieme Verlag 1953, hingewiesen.) 
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