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Aus dem Psychiatrischen Krankenhaus ,,Lierasylet®, Norwegen
(Chefarzt: Dr. OrTaR LINGJAERDE).

Delirium acutum.

Beitrag zom Studium der Pathogenese und der Therapie *.

Von
OTTAR LINGJAERDE.

Mit 2 Textabbildungen.
(Eingegangen am 2. Juli 1954.)

Das klinische Syndrom, mit welchem wir uns hier beschiftigen werden,
wurde offenbar von LuTHER BELL 1849 zuin ersten Male beschrieben. Es
geht in der Literatur unter vielen Namen: BerLs Manie, Delirium grave,
akute todliche Psychose, todliche Katatonie (eine Bezeichnung, welche
sich wohl auf jene Félle beziehen mdchte, die wihrend einer Schizophrenie
auftreten), und Delirium acutum (Del. ac.). Diese letzte Bezeichnung
wird wohl zur Zeit die gewOhnlichste sein, jedenfalls hier in Skandinavien.

Die akuten Delirien sind relativ selten. Die Ursache war frither ganz
unbekannt und ist bis jetzt ungekldrt, aber die Forschungen der letzten
Jahre haben gewisse Streiflichter auf die Pathogenese geworfen. Die
akuten Delirien sind in jhrer Art sehr malign, und frither 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 Félle behandelt, die alle ganz oder fast symptomfrei wurden.

Die akuten Delirien bieten viele interessante allgemeinpathologische
Probleme. Fortwahrend wird von letal verlaufenden Fillen gesprochen,
sowohl in psychiatrischen wie in internmedizinischen Krankenhiusern.
Ferner steht die Frage der besten Therapie stindig zur Diskussion. Aus
allen diesen Grinden haben wir gedacht, daB eine kurze Besprechung
dieser Psychosen und unserer eigenen Erfahrungen i, B. a. die Therapie
von Interesse sein kénnte.

Das Elinische Bild.

Das Del. ac. kann entweder im Verlaufe einer Psychose auftreten, dann
am héufigsten bei Schizophrenie (in der Form einer ,,t6dlichen Katato-
nie*), oder bei sonst frither gesunden Individuen, dann aber immer im
Angchlul an &uflere Beanspruchungen psycho-somatischer Art wie

* Nach einem Vortrag in der Norwegischen Psychiatrischen Gesellschaft,
24. November 1953.
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Sorgen, Arger, Enttiuschungen, Konflikte, Spannungen — in Verbin-
dung mit korperlichen Anstrengungen, Mangel an Nahrung und/oder an
Schlaf, korperlichen Krankheiten, Verletzungen und Geburten.

Mit oder ohne Prodrome entwickelt sich im Laufe von einigen Tagen —
ab und zu von einigen Stunden — ein Delirium, mit Schlaflosigkeit,
stindiger Unruhe, zum Teil Gewalttitigkeit und Aggressivitdt, leb-
hafter Halluzinose und Verkennung von Personen. Die Stimmung kann
manisch sein, aber am hiufigsten ist sie durch Angst und Ratlosigkeit
gekennzeichnet. Ab und zu werden katatone Ziige, ja sogar typische
katatone Krankheitshilder beobachtet. In der Regel fithrt Verweigerung
von fester und fliissiger Nahrung, oft auch die Tendenz zum Erbrechen,
zusammen mit der starken Unruhe und der Perspiration rasch zu ernsten
Entwisserungsphdnomenen und zur Entkraftung. Auf den Lippen und
auf der Zunge treten fuligintse Beldge auf mit stinkendem foetor ex ore.
Selbst kieine Traumen verursachen subcutane Blutungen. Ab und zu
koénnen brandwundenghnliche Erytheme, Blasen oder andere trophische
Stérungen festgestellt werden. Oft ist eine ausgesprochene Oligurie und
Urinretention vorhanden. Obstipation wird von unstillbaren Diarrhéen
abgelost. Ein Kardinalsymptom ist das Fieber. Anfinglich neigt es zu
Labilitdt mit einzeinen febrilen Zacken; dann aber steigt es rasch auf
39—40° C mit terminaler Hyperpyrexie. (Siehe Abb. 1.) Man sieht fast
immer mehr oder weniger ausgesprochene Remissionen, sie sind jedoch
nur von kurzer Dauer. Nach und nach entwickelt sich ein zunehmendes
Versagen des peripheren Kreislaufes mit eigentiimlich rotgeférbter
Cyanose im Gesicht und an den Extremititen, und in kurzer Zeit, in
einigen Tagen oder in einigen Wochen, tritt der Tod ein.

Die Diagnose ist in voll entwickelten Fillen nicht schwer zu stellen,
jedenfalls nicht, wenn man spezielle Infektionen wie Typhus und ,,Auto-
intoxikationen‘ wie Urdmie ausgeschlossen hat. Fiir das Anfangsstadium
kennt man keine pathognomonischen Zeichen, und die Diagnose wird fast
immer zweifelhaft sein.

Laboratoriumsbefunde.

Im Urin gibt es in den ersten Tagen immer eine pathologische Ketonurie und
Urobilinurie. Die Urobilinurie, die exzessiv sein kann, bleibt meistens wihrend des
ganzen Deliriums bestehen. Unter Umsténden wird Proteinurie beobachtet. Die
Chloridausscheidung ist gering (F. SANDER JOHANSEN).

Im Blut findet man auBer den gewohnlichen Anzeichen einer Bluteindickung
eine m#Bige Leukocytose und eine relative Eosinopenie, die ausgepriigt sein kann
(siche Abb. 2). Die Rest-N-Bestimmungen zeigen zum Teil so hohe Werte
(200 mg/100 ml oder noch héhere), daB diese kaum durch die Eintrocknung allein
erklirt werden konnen (Leber- und/oder Nierenschidigungen??). Die SR ist in der
Regel normal, gleichfalls die Alkalireserve (diese kann aber reduziert sein; bei
einem unserer Pat. fanden wir 33 Vol9,). Unter den Elektrolyten sind die Chloride
der Gegenstand des groBiten Interesses gewesen. In der Literatur werden die
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Chioridwerte am hiufigsten entweder als normal oder als niedrig angegeben.
Larsox fand in 14 Fillen von ,,fatal acute manic-depressive psychosis. .. in an
advanced stage of the disease’ ausgeprigte Hypochloramie und empfiehlt deshalb
Injektionen von hypertonischen Kochsalzlosungen. YDE u. GOTTLIEB-PETERSEN
stellten fest, daB die Chloridwerte im Serum im Anfangsstadium des Deliriums
,»bald normal, bald etwas erniedrigt waren*. Lexz fand fast ausschlieflich normale
Werte. In Braarvics und Prrssoxs letal verlaufenden Fillen wurden die Chlorid-
werte bedeutend erhoht gefunden (120—150 m. dquiv.).

Bei einigen unserer Pat. haben wir im Serum die Chloride, das Kalium und die
Totalbasen wihrend des Deliriums bestimmen konnen. Bei einigen Pat. wurden
die Chloride auch nach dem Erwachen bestimmt. Die Untersuchungen wurden im
Zentrallaboratorium des Stadtischen Krankenhauses von Drammen (Chefarzt:
H. PaimzRr), vorgenommen, und zwar nach einer Methode, die folgende Normal-
werte gibt: Chloride 96—105 m. dquiv., Kalium 4—4,5 m. quiv., Totalbasen 147 bis
157 m. dquiv. Die Blutentnahmen erfolgten zu einer Zeit, in der man den Einflul
eventueller Injektionen von Kochsalzlésung ausschlieBen konnte,

Tabelle 1.
| Withrend dgs Deliriums Nach dem Delirium
Fall l Chiloride m. fquiv. ‘ Kaliom m. dquiv. Tgta;giff,“ Chloride m. dquiv.

K. 8. i 61,5 l ? | ? gestorben
LP | 120 6,1 e | ?
A H. 115,0 ' 5,1 160,0 ! 95,0
E. H. 120,0 J 4.8 i 165,0 103,0
R. O. 127,6 ' 5,2 i 165,0 103,0
. | 115 | 4,8 1630 100,0

Bei dem einen Pat., der starb, bestand also eine deutliche Hypocnlordmie. Bei
den 4 tibrigen war wahrend des Deliriuros eine deutliche, sogar eine bedeutende
Hyperchlordmie vorhanden. Nach dem Erwachen waren die Verhéltnisse wieder
normal. Das Kalium hatte teils einen etwas hohen Wert, teils waren die Werte
praktisch innerhalb des Normalen. Die Totalbasen waren in allen untersuchten
Fallen erhoht. Diese wenigen Untersuchungen stellen fest, daf man wihrend des
Deliriums deutliche Verschicbungen der Elektrolytwerte findet; aber es wird wohl
heute nicht moglich sein, festzustellen, ob sie primér oder sekundir sind. Es han-
delt sich ja hier um sehr komplizierte und nur zum Teil bekannte Mechanismen.
Da wir spiter auf diese Verhiltnisse zurfickkommen werden, mochte ich daran
erinnern, daf nach SeLyE, der Beginn der Schockphase im Adaptionssyndrom
durch eine schnell voriibergehende Hypochlordmie, die Gegenschockphase durch
eine Hyperchlordmie charakterisiert sein soll. In der Erschopfungsphase findet
man wieder niedrige Werte (vgl. MORBUS ADDISON).

Zuyr pathologischen Anatomae.

Pathologisch-anatomisch ist bis jetzt nichts gefunden worden, das spezifisch fiir
ein Del. ac. spréche, und nach der Autopsie hat man, wie von FrEY hervorgehoben
worden ist, in der Regel groBen Zweifel, was die Todesursache sein kénnte. Man
findet zwar oft ein leichtes (ehirnddem, eine leichte Bronchopneumonie, eine
Enteritis oder eine andere interkurrente Infektion; aber dies ist nicht gentigend,
um die Todesursache zu erkliren. Das Gehirn ist Gegenstand eingehender Unter-
suchungen gewesen, hier in Skandinavien u.a. von CAMMERMEYER und Bom.
CammerMEYER fand: ,,Zahlreiche, akute, perivasculare Blutungen, beschrinkt auf
die RopiN-VircHOWsche Spalfe, am meisten ausgeprigt im Stammhirn.” Weiter:
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»» « » » ubiquitire Nervenzellveranderungen nach dem SPIELMEYERschen ischémisch-
homogenisierten Typus‘‘. CAMMERMEYER setzt sowohl die Blutungen wie die Ver-
dnderungen der Nervenzellen in Verbindung mit dem terminalen Zirkulations-
versagen, dem er einen gewissen Einfluf auf den Ausgang des Zustandes zuspricht.
CaMMERMEYER hebt die Bedeutung der Stérungen im Fliissigkeit-Elektrolytgleich-
gewicht hervor.

Bowu betont eine extreme Chromophobie und eine ausgeprigte Vacuolisierung
der Zellen der vordersten hypothalamischen Kerne als besonders auffallend und
faBt dies als Zeichen einer hypothalamischen Hyperaktivitit auf. Er weist auf
SELYE u. ForTIER, die bei schweren Formen von ,,stress” entsprechende Ver-
anderungen gefunden haben. BoM betont die Bedeutung der Entwiésserung.

Jauy u. Greving fanden gewisse Verdnderungen im roten Knochenmark.

GAvUPP jr. hat wertvolle Studien iiber die Histologie der Leber bei tédlicher
Katatonie gemacht; er hebt als besonders charakteristisch die ,,zentrale Leber-
lappchenverfettung® hervor.

Davipsox, YDE u. a. haben in einzelnen Fillen Blutungen in den Nebennieren
gefunden, aber niemand scheint besonderen Wert auf diesen Fund gelegt zu haben.

Figenes Material.

Der Verfasser hat im ganzen 23 Falle von Delirium acutum beobachtet,
von diesen sind 8 Fille frither beschrieben worden, nimlich 4 in der
Monographie ,,Leberuntersuchungen bei Geisteskranken2®* (8. 154 —
Fall 3, 7, 10 und 11) und 4 Fille im ,,Nervenarzt* 19412, Alle die frither
beschriebenen Fiille ebenso wie die 4 nichsten verliefen tédlich, wihrend
die 11 letzten gerettet wurden.

In allen Fillen von todlicher Katatonie, die in der obengenannten
Monographie ,,Leberuntersuchungen bei Geisteskranken behandelt
worden sind, wurden ausgeprigte Verdnderungen in der Leber gefunden.
In zwei Fillen wurden Hirnddem festgestellt und in einem davon auch
leichtere, degenerative Verinderungen der Nervenzellen, sowohl in der
Hirnrinde wie in den Zentralganglien. Die Nebennieren zeigten keine
groberen Veriinderungen, aber diese Organe wurden leider in keinem
Fall speziell prapariert.

In 6 unserer letzten letalverlaufenden Fillen hatten wir die Méglich-
keit eine vollstindige Sekiion zu machen (Chefarzt Dr. med. Oraw
RoémexE und Chefarzt Dr. med. Roar StrOM). Die mikroskopischen
Untersuchungen wurden im Laboratorium fiir Pathologie am ,,Riks-
hospitalet*, Oslo, ausgefiihrt — (drei Fille von Prof. Dr. med. Lrir
Erskinp, und drei von Prof. Dr. med. Orav TorGERSEN). Schon 1940
meinten wir eine gewisse klinische Ahnlichkeit zwischen Del. ac. und den
Appisonschen Krisen festgestellt zu haben?: 26, Die Organe, die uns am
meisten interessierten, waren deshalb die Nebennieren, die gleich nach
der Herausnahme speziell prapariert wurden.

Tch méchte hier nicht mit detaillierten Sektionsprotokollen langweilen,
sondern nur summarisch die wichtigsten positiven wnd negativen Befunde
wiedergeben.
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Gehirn. Makroskopisch wurde in 5 Fillen Odem, in einem normale Verhiltnisse
(= n.V.) gefunden. Nur 1 Fall wurde mikroskopiert (Prof. CAMMERMEYER): Auller
frischen, agonalen Blutungen wurde Odem festgestellt und bedeutende Fett-
ansammlung in den Nervenzellen sowie Lipimie.

Herz, In 1 Fall war es klein und schlaff, in den 5 iibrigen bestanden n.V.

Lungen. In 3 Fallen Hypostase, in 2 Bronchopneumonie und 1mal n.V.

Leber (5 Falle): In 2 Fallen leichte, in 3 Fallen ausgesprochene degenerative
Veranderungen.

Nebennierenrinde. Einmal ,,bedeutendes Odem‘‘, 2mal ,.einzelne spirliche
degenerative Veranderungen®. Zweimal ,,deutliche’ oder ,starke* Atrophie und
endlich einmal ,,fast totaler Schwund der Rindenfettstoffe®.

Im Nebennierenmark fanden sich in 2 Fallen Lymphocyteninfiltrate, in den
iibrigen n.V.

Milz. 3 Falle wurden mikroskopiert. Alle waren hyperamisch mit polymorph-
kernigen Granulocyten, aber es lag keine typische Infektionsmilz vor.

Nieren. In 2 Fallen Hyperimie, in 3 n.V.

Pankreas. Einmal Fettdegeneration. In 4 Fillen n.V.

Hypophyse. Sie wurde nur in 1 Fall mikroskopiert (Prof. Dr. med. O. TORGERSEN):
» VerhdltnismaBig wenig chromophobe Zellen, Zunahme der basophilen, und viel-
leicht auch eine geringe Zunahme der eosinophilen Zellen. Die Basophilie ist
auffallend.*

Knochenmark. In 1 Fall wurde mikroskopiert, die Verhiltnisse waren normal.
Binmal wurde intra vitam sternalpunktiert. Chefarzt Dr. med. O. Evensexy fand
mikroskopisch eine myelocytare Reaktion, sonst n.V.

Die wichtigsten pathologisch-anatomischen Veréinderungen waren
also degenerative Verdnderungen in der Leber und der Nebennierenrinde
(im Mark keine sicheren Veréinderungen), Hirnddem und eine auffallende
Basophilie in der Hypophyse. Es ist von bedeutendem Interesse, daB
Roar STROM in seinem Sektionsprotokoll von einem der Fille folgendes
bemerkte; es scheine ihm, als ob ,,der Tod zum Teil wie eine innere
Ergtickung’ verliefe.

Die Therapie.

Die Behandlung der akuten, todlichen Delirien war frither rein sympto-
matisch und bestand wesentlich darin, zu versuchen den Patienten zu
beruhigen, ihn zum Essen und zum Trinken zu bewegen, ihm Injektionen
von physiologischen NaCl-Losungen 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. Auch
kann Amytal intravents wie ein Zaubermittel wirken: Der Patient wird
ganz oder teilweise klar; er kann zum Trinken, zum Essen und zur
Erledigung der notigen Korperpflege gebracht werden usw. Bei nahrungs-
verweigernden Patienten ist deshalb Amytal ein sehr wertvolles Adju-
vans (KRAINES). Aber auch hier ist die Wirkung schnell voriibergehend.
Nach unseren Erfahrungen kénnen weder Kochsalzlosung noch Amytal
noch andere Sedativa bei einem voll entwickelten Delirium den fatalen
Ausgang verhindern. Im Laufe der Jahre sind eine ganze Reihe von mehr
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speziellen Mitteln und Methoden empfohlen worden: Ergotin®®, Anti-
histaminpriparate’®, hypertonische Kochsalzlésungen?, Insulincoma 34,
Elektroschock?: 8, 2 33, 35, BygrNER u. FREY meinten in einem Fall
einen gewissen Effekt von DOCA zu beobachten. GELLER u. MaPPES
empfehlen Nebennierenhormon und Strophantin. Sehr bemerkenswert
ist die Angabe von KoRNER u. JEPSEN: ,,In 2 of the 3 cases of delirium
treated, ACTH was evidently life-saving.*

Der Verfasser hat persénlich in den Jahren 1922—48 nur therapeutische
Enttduschungen erlebt, aber seit 1948 haben wir, wie erwihnt, im Lier-
asyl im ganzen 11 Fille von Del. ac. behandelt, und alle mit gutem
Resultat.: 10 Patienten konnten symptomfrei entlassen werden, und
einer als bedeutend gebessert. Was ist die Ursache dieser vollstindigen
Anderung der Situation? Sie liegt nicht in der Diagnostik. Es mag sein,
daB die Diagnose in ein paar Fillen diskutiert werden kénnte, aber
in den meisten stehit sie nach unserer Meinung einwandfrei fest. Die
Anderung kann auch nicht dadurch erklirt werden, daB der Patient jetzt
frither zur Behandlung kommst. Die Krankheitsdauer vor der Einweisung
war durchschnittlich dieselbe (1-—-2 Wochen), und blieb sich im Minimum
und Maximum gleich. Soweit wir sehen kénnen, miissen die giinstigen
Resultate der letzten Jahre der Therapie zugeschrieben werden.

Welche Fehler machten wir frither, und was rettete die 11 letzten
Patienten? Von den 23 Fillen die der Verfasser beobachtet hat, ver-
liefen die ersten 12 letal. Vergleicht man die Therapie in diesen Féllen
(Gruppe I) mit der Therapie bei den 11 Patienten, die symptomfrei
wurden (Qruppe 1I), findet man sowohl Ahnlichkeiten wie auch Unter-
schiede.

Die Ernithrung scheint im grofien und ganzen dieselbe gewesen zu sein,
auch wenn es sich um den Vitamin- und Mineralgehalt der Kost,
beziehungsweise der Sondenernihrung handelt. Alle Patienten erhielten
reichlich C-Vitamin und B-Vitamin Komplex. Einige Patienten der
Gruppe II haben auf Grund von Lebersymptomen Methionin erhalten
(Grore1, FisceEr u. Mitarb.).

Sedativa sind bei beiden Gruppen verwendet worden, aber offenbar
wurde in der Gruppe I mehr Somnifen gebraucht. Doch besteht in dieser
Beziehung kein entscheidender Unterschied. (Im tbrigen mdchten wir,
wie schon frither, auch jetzt vor dem Gebrauch von Somnifen und ent-
sprechenden Priparaten bei Del. ac. warnen.)

In der Gruppe I wurden 6 Patienten mit einem antiallergischen Mitiel
(entsprechend der Histaminvergiftungstheorie von JAHN u. GREVING)
behandelt. Wir haben keinen sicheren Effekt dieser Therapie beobachten
konnen.

In der Gruppe IT wurden 6 Patienten mit Penicillin behandelt und die
iibrigen 5 ohne. Das Penicillin kann also nicht entscheidend sein fiir das
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gute Resultat dieser Gruppe. (Etwas anderes ist es, da es in den ein-
zelnen Fillen eine gewisse Rolle gespielt haben kinnte.)

Betrachten wir die parenterale Fliissigkeits- und Salzzufuhr, finden
wir keinen entscheidenden Unterschied: In den beiden Gruppen haben
einige Patienten physiologische Kochsalzldsung intravends bekommen,
andere physiologische Kochsalzlosung mit Glucose 5%,, wahrend einzelne
hypertonische Glucose (339,) erhielten in der Absicht, der Bildung von
Hirnédemen entgegenzuwirken. In allen Féllen der Gruppe I und in den
meisten Fallen der Gruppe 11 wurde die Flissigkeits- und Salztherapie
ohne vorausgehende Bestimmung der Chloridkonzentration im Serum
verabfolgt. Wir wissen deshalb nicht, ob die Therapie in diesen Fillen
den Flussigkeit-Elektrolytverhiltnissen addquat war. Es ist aber sicher,
daB physiologische Kochsalzlosung mit oder ohne Glukose in den meisten
Fillen merkbar ginstigen Effekt auf den Zustand hatte, wenn auch nur
voriibergehend. Seit 1951 wird die Flissigkeits- und Solztherapie unter
der Kontrolle der Serwmchloride verwendet, und zwar nach folgenden
Regeln: Bei Hyperchloramie wird Qlucose 5%, gegeben und bei normaler
Chloridkonzentration nur physiologische Kochsalzlésung. (Hypochlordmie
haben wir in den letzten Jahren nicht gesehen; aber in diesen Fallen
miiten hypertonische Losungen von Kochsalz und/oder Glucose gegeben
werden.) In dieser Weise erreicht man eine Flissigkeitstherapie, die in
jedem Fall addquater ist als eine rein gefithlsméfig eingeschétzte.

In der Gruppe I wurden 2 Patienten schockbehandelt; der eine erhielt
3 Cardiazolschocks, der andere einen Elektroschock. In der Gruppe 11
bekamen alle eine intensive Elekiroschockbehandlung (£S), 12 Behand-
lungen pro die 3 Tage lang, und danach wenn nétig, mehrere Schocks in
Intervallen von einem oder von mehreren Tagen. Hier ist scheinbar ein
wesentlicher Unterschied zwischen beiden Gruppen. Wenn es aber die
Schockbehandlung wire, welche die Patienten der Gruppe II rettete,
warum starben die 2 Patienten der Gruppe I, die auch schockbehandelt
wurden? Der eine von ihnen bekam, wie frither erwidhnt, nur einen Schock
und spatere Erfahrungen haben gezeigt, dal} dies vollstédndig ungeniigend
ist. Insofern haben wir eine Erklirung fiir das miBigliickte Resultat. Die
zweite Patientin werden wir ndher beschreiben:

Es handelte sich um eine 44 jshrige Frau. Keine Fille von Geisteskrankheit in
der Verwandtschaft. Frither gesund. Im Mérz 1941 ging ihr Mann zur See auf sehr
gefahrliche Auslandsfahrten, und kurz darauf wurde die Pat. in eine unangenehme
Schwarzhindleraffire verwickelt. Am 27. 3. wurde sie plotzlich verdndert, rastlos,
schlaflos und von religiosen Fantasien besessen. Einweisung ins Lierasyl am 29. 3.
Somatisch war nichts Besonderes festzustellen, aulBer einem etwas hohen Blutdruck
von 170/110 (angstlich!). Afebril, P. 72, SR. 4 mm und Hb. 1079 Im Urin nichts
pathologisches. Liquor normal. MKR auf Lues neg. Augenhintergrund normal.
Psychisch war die Kranke orientiert, aber angstlich, verzweifelt und unrubig; sie
schlief schlecht und al wenig. Schon am Tag nach der Einweisung Verschlimmerung,



606 O. LINGJAERDE:

die Stimmung bald ekstatisch, bald angstgeprdgt. Nach und nach zunehmend un-
ruhig, delirierend, verbigerierend, optisch und akustisch halluzinierend. Sie wollte
weder essen noch trinken. Es wurde wiederholt Sondenerndhrung versucht, die
wegen Erbrechen stindig miBlang. Am 4. 4., 8. 4. und am 15. 4. bekam sie einen
Cardiazolschock ohne spiirbaren Effekt. Nach dem letzten Schock wurde sie im
Gegenteil schlechter, mit weichem Puls, Cyanose und mit ausgesprochener moto-
rischer Hypotonie. Es wurde physiologische Kochsalzldsung i.v. probiert; man kam
aber trotz Freilegung nicht in die Vene hinein. Es traten jetzt ausgesprochene
Eintrocknungsphénomene auf mit Hb. 125%, und Rest-N 200 mg9%,. Ferner kam es

zu subcutanen und cutanen Blutaustritten

HCA 38Jabre, 3 sowohl am Stamm wie an den Extremitiiten.

Taglich hyperton. Glicase Die Temperatur stieg auf38,3° C. Sehr starke

P T~ und physial, Kachsalzlisung ™ Urobilinurie, Ketonurie und leichte Prote-
150 47 T ‘ ——- inurie. Die Versuche, die Chloride, das Kalium

°c \ 1 £ 1 und das Natrium zu bestimmen, mifigliick-

130 40 | f S| ten. Wir probierten die Behandlung mit Ocri-

i / §| ten,,Bayer (20 mg), Ephedrin, C-Vitamin

10 39 N 8,| iv., B-Vitaminkomplex und mit Cardiazol
VAR j (als Stimulanz), aber alles ohne Erfolg. Die

B N f Temperatur stieg am 20. 4. auf 40°C. Es

a0 38 traten ausgesprochene Zeichen einer Zirkula~
o tionsschwache auf (Syst. Blutdruck etwa

70 37 — ‘ 80 mm Hg) und zuletzt auch eine Broncho-

- { pneumonie. Die Pat. starb am 21. 4. Die

i Fieberkurve der Pat. ist leider verloren-

Z{ //(/;rc ”‘]{;27: 5}‘;2:’/ gegangen, aber die Abb.1 zeigt die Fieber-
Hgbjj o o5 kurve eines dhnlichen Falles von Del. ac.

BV 15 7 2n 22 230 mit tédlichem Ausgang.

7940 Bei der Autopsie, die vom Chefarzt Dr. med.

Abb. 1. Del. ac. mit tddlichem Ausgang. OQrAF ROMCKE vorgenommen wurde, wurde

eine beginnende Bronchopneumonie, leichtes

Hirnédem samt Zeichen einer Leberdegeneration festgestellt, sonst makroskopisch

nichts Besonderes. Bei der mikroskopischen Untersuchung (Prof. Dr. med. O. Tor-

GERSEN) wurde eine ,,ziemlich bedeutende* Fettdegeneration der Leber und ein

»»Tast totaler Schwund*® der Fettstoffe der Nebennierenrinde festgestellt. Die Hypo-
physe zeigte eine auffallende Basophilie.

Wir konnten also dieser Patientin weder feste noch fliissige Nahrung
in geniigender Menge zufiihren, und darin liegt wohl in diesem Falle die
wesentlichste Ursache des raschen, todlichen Ausganges. Aber unge-
niigende Nahrungsaufnahme kann wohl kaum der entscheidende Faktor
in allen Fillen mit tédlichem Ausgang sein. Man mufl eher annehmen,
es sei eine zentralbedingte Storung der Flissigkeit-Elektrolytregulation,
welche die Ursache des Todes war, — jedenfalls in einigen Fillen. In
bezug auf die Schockbehandlung der oben erwihnten Patientin waren wir
ohne Zweifel zu vorsichtig. Bei Del. acut. mul man sehr aktiv ans Werk
gehen, und es ist nicht ausgeschlossen, daf die Patientin hitte gerettet
werden kénnen, falls wir gleich vom Anfang an eine viel intensivere Schock-
behandlung eingeleitet hitten, ehe die Eintrocknung zu weit gekommen war.
‘Wir waren aber damals nicht dariiber im klaren, daf die Schockbehand-
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lung eines ausgetrockneten Patienten gefahrlich 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 intravends
zuzufithren, ehe wir mit den ES begannen, und so weit wir es sehen
kdnnen, ist es gerade die Kombination von einleitender, addguater Fliissig-
keitstherapie mit nachfolgenden intensiven ES., welche die meisten unserer
Patienten gerettet hat. Unterdessen haben wir festgestellt, daf das Leben
der Del. ac.-Patienten auch auf andere Art gerettet werden kann, ndm-
lich durch die Hormontherapie. Schon 1940 probierten wir DOCA bei 2
Patienten. Trotz der sehr kleinen Dosen (im ganzen 20 mg) meinten wir
einen gewissen Erfolg beobachten zu konnen. 1951 behandelten wir einen
Patienten wahrend ein paar Wochen mit DOCA — Gesamtdosis 120 mg.
Der Patient wurde afebril, und der ganze somatische Zustand besserte sich
(vgl. BrerNER 1. FREY), aber psychisch trat keine nennenswerte Anderung
ein. (Der Patient wurde spéter nach 3 ES psychisch klar.)

7 Patienten sind mit ES und DOCA behandelt worden (vgl. Horr
u. SHABY¥); alle wurden symptomfrei. Typisch ist folgender Fall:

35jahrige Frau. Hiufige Falle von periodischen Psychosen mit unklarer Sympto-
matologie in der Verwandtschaft. Die Pat. war frither gesund, tiichtig, strebsam,
leicht verletzbar. Seit 1942 ungliicklich verheiratet mit einem brutalen Tyrannen.
Ein Sohn Poliomyelitis. Nach und nach zunehmende §konomische Schwierigkeiten.
Zur Weihnachtszeit 1951 offenbar eine Commotio cerebri. Ende Juli 1952 ver-
wirrt und unruhig. Einweisung ins Lierasyl 7. 8. 1952.

Vielleicht etwas ausgetrocknet, aber nicht ausgeprigt. Temperatur 40,3°C, Puls 112,
Blutdruck 125/85. SR. 10 mm. Hb. 1129,. Weile Blutkoérperchen 10700. Eosino-
phile 4 MKR. negativ. Urin: normaler Befund. Liquor normal. Augenhintergrund
normal. Chloride im Serum 115 millidaq. Es bestanden zahlreiche subcutane Blut-
austritte am Stamm und an den Extremititen. Physikalisch und neurclogisch nichts
pathologisches. Psychisch machte die Pat. den Eindruck eines schweren Deliriums
mit maximaler Unruhe, Logorrhoe und Verbigeration. Nahrungsverweigerung.
Zuerst erhielt die Pat. einige Tage aus prophylaktischen Griinden Penicillin (das
erfahrungsgemif keine Wirkung auf das Delirium an sich hat). Einmal taglich
wurde die Pat. mit der Sonde gefiittert ( 3 Tage unter leichtem Amytalrausch) und
bekam dadurch 2—3 Liter Flissigkeit pro 24 Std. Ferner erhielt sie reichlich C-Vita-
min und B-Komplex. Am 2. Tag bekam sie 50 mg ACTH, und am 3. Tag begannen
wir mit ES. + DOCA. Die Dosierung und die Reaktion wird aus der untenstehenden
Abb. 2hervorgehen. Die Temperatur, die der wichtigste Indicator dessomatischen Zu-
standes ist, begann gleich zu sinken, und von 6.——7. Tag an trat auch eine deutliche
Besserung des psychischen Zustandes auf. Am 20. 8. war die Pat. symptomfrei.

3 Patienten wurden (1950) zuerst mit ACTH behandelt (Gesamtdosis
100 bis 450 mg); in allen Fallen war der Effekt deutlich, doch nicht so aus-
geprigt, dal wir es wagten mit ACTH allein fortzufahren. Der eine Patient
bekam darauf ES und wurde wihrend dieser Behandlung symptomfrei. Die
anderen 2 Patienten erhielten Cortison (insgesamt 400 bzw. 950 mg); es
trat eine deutliche Besserung des somatischen Zustandes ein, aber kein
psychisches Erwachen (nach 3 ES wurden sie beide symptomfrei).

Arch. f. Psychiatr. n. Z. Neur., Bd. 192. 41
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Ein Patient wurde zunichst 3 Tage lang mit Cortison (insgesamt
450 mg) behandelt; es trat ein deutlicher Erfolg auf. Nachher erhielt er
wihrend 6 Tage Cortison + ACTH (600 bzw. 275 mg). Wahrend dieser
Therapie wurde der Patient ganz afebril und alle bedrohlichen, soma-
tischen Symptome verschwanden; aber die psychische Aufhellung trat
erst nach ES ein.

In allen hormonbehandelten Féllen war der Zustand sehr bedrohlich und
der Effekt des Cortisons war auPer Zweifel. Es scheint also, als ob das

A A. 35Jahre,9
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ADbb. 2. Ein Fall von geheiltem Del. ac. Bemerke die eosinophilen Zellen und die Chloridkonzentration

im Serum wihrend und nach dem Delirium. Typischer Verlauf bei giinstiger Reaktion auf die

Therapie (DOCA u. ES), Ahnliche Kurven werden bei der Behandlung mit ES allein, oder mit
Cortison + ES beobachtet.

Cortison den letalen Ausgang verhindern koénnte, moglicherweise
auch das DOCA und das ACTH. Aber weder Cortison noch DOCA
oder ACTH konnten in unseren Fillen das Delirium an sich beeinflussen,
die BewuBtseinsstorung wurde erst durch ES behoben (vgl. KorRNER
1. JEPSEN).

Es ist von verschiedenen Autoren behauptet worden, daB ES dieselbe
Wirkung wie ACTH habe, aber unsere Erfahrungen zeigen mit aller
wiinschenswerten Deutlichkeit, daf3 dies nicht der Fall ist, selbst wenn
gewisse Ubereinstimmungen vorhanden sind. Nach der Auffassung des
Verf, muB der Elektroschock direkt auf ein ,,Homeostasenzentrum® im
Diencephalon wirken, mit anderen Worten mufl er einen homeostati-
schen Effekt haben. (Die Studien von HoLMBERG sind in dieser Hinsicht
besonders interessant.)
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Wenn wir unsere Befunde iiberblicken, finden wir, dafl das akute
Delirium sich bei unseren Patienten in unmittelbarem Anschluff an
mehr oder weniger ernste Beanspruchungen psychischer oder psycho-
somatischer Art entwickelt hat, also auf ,stress hin, Wihrend des
Deliriums wurde u. a. Entwésserungsphénomene, Gefawandschédigung,
trophische Storungen, gastrointestinale Storungen, rapider Krifte-
verlust, Versagen der peripheren Zirkulation und ansteigendes Fieber
festgestellt, ferner Ketonurie und Urobilinurie, Eosinopenie (jedenfalls
in einigen Fillen) und Hyperchlordimie (in letal verlaufenden Fallen,
ante finem Hypochlorimie). Post mortem wurde u. a. Hirnédem fest-
gestellt und Bowm fand in seinem Material ausgesprochene Chromophobie
und Vacuolisierung der Nervenzellen in den vordersten Hypothalamus-
kernen. In der Hypophyse ist Basophilie gefunden worden. Ferner
zeigen sich regelmiBige, degenerative Verdnderungen in der Leber und
in den meisten Fillen auch Verdnderungen in der Nebennierenrinde
(Degeneration, Lipoidschwund). Schlieflich haben wir festgestellt, ‘dafl
die Dbedrohlichen somatischen Symptome durch Nebennierenrinde-
hormon, besonders Cortison, aber moglicherweise auch durch ACTH,
ginstig beeinfluflt werden kénnten

All dieses scheint mit der Hypothese tibereinzustimmen, die der Verf.
1940/41 aufstellte, und die in ihren Hauptzigen darauf ausging, daf das
Del. ac. eine Reaktion auf dullere Beanspruchungen psycho-somatischer
Art sei, die schlieBlich zu einer Erschopfung der Nebennieren fithre, eine
Reaktion, die vielleicht mit den Appisonschen Krisen, mit dem WATER-
HOUSE-FRIDERICHSENS Syndrom und mit gewissen Formen chirurgischen
Schocks verwandt sein kénnte. Soviel darf man wohl sagen, daff die
Erfahrungen die Hypothese bestitigt haben; doch sind wir heute an
einem Punkt angelangt, an dem sie gewisser Ergéinzungen bedarf: Was
wir in den letal verlaufenden Fillen des Del. ac. sehen, ist ein volliger
Zusammenbruch der Widerstandskraft des Organismus. Und wir finden
klinische und anatomische Zeichen eines Versagens sowohl der Neben-
nieren wie der Leber. Wir finden auch andere Imguffizienzsymptome
u. a. von seiten der Zirkulationsorgane und der Nieren, aber vor allem
ein Versagen des Regulierungs- und Anpassungsmechanismus (vgl.
ARNOLD), mit anderen Worten, der Homeostase. Inwiefern dies als
Folge der Nebennieren- und Leberinsuffizienz erkiart werden soll, ist
schwer zu beurteilen, aber CAMMERMEYERS und vor allem Boms Unter-
suchungen deuten bestimmt darauf hin, dafl auch der Hypothalamus
und die Hypophyse mit im Spiele sind, primér oder sekundir. Die
glinzende Wirkung des ES konnte darauf hindeuten, dall die Stérungen
in den autonomen Zentren von kardinaler Art sind, aber das Versagen
der Nebennieren und der Leber ist sicher auch von wesentlicher Be-
deutung. Bei Del. ac. mufl man mit einem Zusammenspiel einer Reihe

41%*
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pathogenetischer Faktoren rechnen: eine schicksalsschwere, latente
,Schwiiche” eines oder mehrerer Glieder der Adaptationskette des
Organismus, welche aktiviert und manifestiert wird durch psychosoma-
tische Momente von Stresscharakter. In einem Brief hebt Bom hervor,
»,daB die Dehydratation die wichtigste Ursache der Akzentuierung der
Vacuolisierungsprozesse im Hypothalamus sei”. Weiter betont er die
Bedeutung der Hypoxie, indem er auf die Arbeiten von VERNEY u. Mitarb.
hinweist. ,,HEs scheint®, schreibt Bowm, ,,als ob folgende 3 Formen von
,stress’ vermutet werden miifiten, um die Vacuolisierungsprozesse in den
vordersten hypothalamischen Kernen zu verstérken, nidmlich die De-
hydrierung, die Hypoxie und die emotionelle Belastung.*

Der Verf. hat schon 1941 hervorgehoben, dal man bei Del. ac. mit
einem Zusammenspiel einer Reihe pathogenetischer Faktoren rechnen
mul. Fiir die Therapie ist es besonders wichtig, auf die Stérungen im
Flissigkeit-Elektrolytgleichgewicht zu achten, ferner vielleicht besonders
auf die Austrocknung (Bom), das Versagen der Nebennieren und der Leber,
und auf die Symptome der ,,inneren Erstickung® (vgl. STROMs Sektions-
bericht). Von diesem Gesichtspunkt aus haben wir in den letzten Jahren
bei der Therapie des Del. ac. folgende Richtlinien gehabt. Zuerst die
Bestimmung der Chloridkonzentration im Serum, dann auf deren
Grundlage eine adédquate Flissigkeitstherapie eingeleitet und schlieBlich
Cortison und intensive ES (ohne Riicksicht auf die iblichen Kontra-
indikationen). Cortison sollte in relativ groBen Dosen, im Minimum
300 mg pro 24 Std gegeben werden. Bei Fillen, bei denen Cyanose schon
als Symptom eines Versagens der Zirkulation vorhanden ist, wird Sauer-
stoffinhalation indiziert sein. ACTH dirfte vorliufig mit grofiter Vor-
sicht gebraucht werden und itberhaupt nicht bei Fillen, bei denen schon
Zeichen eines Versagens der Nebennierenrinde vorhanden sind.

Die Behandlung des Del. ac. ist immer eine schwierige Aufgabe ge-
wesen, und ist es noch. Wir mochten 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 anwenden, die aller-
meisten Patienten gerettet werden konnen, falls sie nicht in einem mori-
bunden Zustand ins Spital eingewiesen werden.

Zusammenifassung.

Der Verf. berichtet von seinen Untersuchungen des Delirium acutum
(Del. ac.) und von seinen Erfahrungen mit der Therapie dieser Psy-
chosen.

Er ist der Meinung, da8 alle spateren Erfahrungen die Theorie stiitzen,
dic er 1940—41 iiber das Del. ac. entwickelt hat. Demnach wire das
Del. ac. eine psychosomatische Stressreaktion mit einer Erschopfung der
Nebennteren. Der Verf. ist sich aber dariiber klar, dall die urspriingliche
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Hypothese nicht ausreichend ist und daf sie gewisser Ergdnzungen be-
darf. Die Beobachtungen zeigen einen anscheinend vélligen Zusammen-
bruch der Regulierungs- und Anpassungsmechanismen des Organismus,
deshalb darf wohl angenommen werden, dafl sowohl die Hypophyse wie
der Hypothalamus mit im Spiele sind, worauf besonders die Unter-
suchungen von Bom hindeuten, Im tbrigen nimmt der Verf. jetzt wie
auch frither an, daB das Versagen der Nebennieren und der Leber-
funktionen von wesentlicher Bedeutung ist. Im ganzen mul} das Del. ac.
als ein klinisches Syndrom mit komplexer und heterogener Pathogenese
betrachtet werden, eventuell verwandt mit den Appisoxschen Krisen,
WATERHOUSE-FRIDERICHSEN-Syndrom und mit gewissen Formen des
chirurgischen Schocks.

Unter den einzelnen Symptomen mufl der Austrocknung eine kar-
dinale Bedeutung zugeschrieben werden. In der Klinik des Verf. hat
man deshalb in letzter Zeit bei Del. ac.-Patienten zuerst die Chlorid-
konzentration im Serum bestimmt, danach eine addtuate Flissigkeits-
therapie eingeleitet und dann mit intensiven ES begonnen. Cyanose
indiziert Sauerstoffinhalationen. Mit dieser Therapie sind die letzten
11 Patienten gerettet worden.

Der Verf. hat auch ACTH, DOCA und Cortison versucht, und hat
besonders mit Cortison eine sehr giinstige Wirkung auf die bedrohlichen
somatischen Symptome festgestellt, aber nicht auf das Delirium an sich.
Er warnt vor der Verwendung von ACTH bei ernsten Stressreaktionen,
bei denen angenommen werden mu8, daB die Aktivitit der Nebennieren-
rinde auf ein Maximum gesteigert ist.
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