
Archly fiir Psyehiatrie und Zeitsehrift f. d. ges. Neurologie 202,395--411 (1961) 

Aus der Psyehiatrischen und Neurologischen Klinik der Freien Universit~tt Berlin 
(Direktor: Prof. Dr. reed. It. S]~L]3AC]t) 

Delirante Abl~ufe 
unter psyehiatrischer Pharmakotherapie 

Von 

IIANFRIED ]:[ELMCItEN 

Mit 2 Textabbildungen 

(Eingegangen am 15. Mgrz 1961) 

I. Einleitung 
In der Literatur finden sich I-Iinweise auf deiirante Abl/~ufe, die im 

Verlauf der mcdikamcnt6scn Psychosenbehandlung auftrcten*. Sie 
werden nut  kursorisch und am Rande erw/~hnt, was jedoch ihrer viel- 
f//ltigen Bedeutung unseres Erachtens nieht gereeht wird. Die ernste 
Situation, die ein solches ,,therapeutisches Delir" ffir den Kranken 
sehaffen kann, zwingt bei der weiten Verbreitung und auch No~wendig- 
keit psychiatrischer Pharmako~herapie den Arzt zu mSgliehst genauer 
Kenntnis der Entstehungsbedingungen und des Entwieklungsmodus 
dieser Ver/~nderungen. Dartibcr hinaus l iefert  eine genaue Analyse yon 
Einzelf/~llen einige Befunde, die AnlaB zu theoretischen Erw/igtmgen 
geben. Sie ftihren schlieBlich zur Frage nach dem ,,therapeutischen 
Stellenwert" des Delirs im i~ahmen der modernen Pharmakotherapie 
der Psychosen, zumal ghnliche akute, reversible, exogene Reaktionen 
auch in der bisher allein brauehbaren somatisehen Therapie der Psy- 
chosen, den Schockbehandlungs-Verfahren, eine Rolle spielen. Um kurz- 
dauernde, reversible, symptomatische Psychosen s9 mig BewuBtseins- 
st6rungen (echte Desoriengiertheit i. S. yon GRUtILE19), fiir die sp/~ter 
eine mehr oder weniger ausgepr/igte Amnesie nachweisbar war, handelte 
es sich aueh bei jedem der Delire, die bei unseren Kranken bcobachtet 
wurden. 

II. Die Kranken 
A. Von 291 Frauen, die im Laufe yon 2 Jahren kurm/~Big mit Pheno- 

thiazin-Dcrivaten odor /~hnlich wirkenden Substanzen kliniseh bc- 
handelt wurden, entwickelten 17 Frauen (5,8~ 22 delirante Abl/~ufe, 
yon denen 21 beobachtet werden konnten. Drei Frauen zeigten zweimal 
ein solches Bild, bei einer Frau brach cs sogar dreimal aus. Die Mehrzahl 

$ 12 t14 ~15,17,23--25 ,~2,33 ~ 41--43" 
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a l le r  b e h a n d e l t e n  l % a u e n  b e f a n d  sich im  m i t t l e r e n  u n d  h S h e r e n  Lebens -  

al~er (Abb.  1). E i n  De l i r  t r a t  n u r  be i  K r a n k e n  auf ,  d ie  das  50. L e b e n s j a h r  

i i b e r s c h r i t t e n  h a t t e n  (Abb.  1). 
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Abb. 1. x Altersverteilung aller behandelten Patienten; t Patienten mit Delir 

Bei den 291 Kranken herrschten klimakterische, involutive und hirnorga- 
nische Psychosen vor (46,5~ etwas weniger hgufig waren endogene Psychosen 
vertreten (39,6~ Von den Frauen, die delirant wurden, l ift  nur eine mit  Sicherheit 
an einer endogenen Psychose, eine zweite an einem schweren anankastisohen 
Syndrom; bei allen anderen ver]ief die Psychose vor einem mehr oder weniger 
hirnorganischen Hintergrund: yon einfachen involutiven bis zu deutlichen hh~- 
atrophisehen Vorggngen reichend. Aber auch bei der einen Kranken, die eine 
Schizophrenie mit  Defektbildnng hatte, war eine cerebrale Vorsch~digung nicht 
anszuschlieBen, da diese Kranke im Verlauf ihrer jahrelangen Psychose mehrmals 
intensiv elektrokrampfbehandelt worden war. 

Bei 13 Frauen waren aus der Angmnese oder dem Untersuchungsbefund vor 
Behandlungsbeginn Anhaltspunkte ffir eine cerebrale Sch&digung zu gewinnen. 
Bei sieben bzw. zehn Patienten fanden sich Zeichen einer Cerebralsklerose - -  in 
zwei Fallen mit  neurologischen Ausfgllen --  oder abet Kreisl~ufst6rungen (Hyper- 
oder Hypotonie, kardiale Insuffizienz). Sechs Patienten waren elektrokrampf- 
vorbehandelt, bei zwei Patienten wurde im PEG eine Stammganglien-Atrophie 
nachgewiesen. 

Von den 291 Fr~uen wurden 50 Frauen mehrfach behandelt. 215mat wurden 
Kranke nur mit  Taxilan* behandel~, 21mat erhielten sie nur Tofranil**. 18real 
wurde yon vornherein eine Kombinationstherapie mit  beiden Medikamenten durch- 
gefiihrt. In 50 Fgllen wurde eine reine Taxilan-Behandlung sparer mit  einem zweiten 
psychotrol0en Kurmedikament,  meist mit  Tofranil, kombiniert;  17real galt 
das analoge fiir eine nur mit  Tofranil eingeleitete Behandlung. 23mal erhielten 
Kr~nke neben einer kombinierten Taxilan-Tofranilkur noch ein weiteres Dauer- 
medikament. Hierbei handelte es sich um Neuroeil, Niamid, Haloperidol, ein dem 
Majeloti] entsprechendes Medikament oder einige Versuchspr&parate. AusschlieB- 
lich mit  diesen letztgenannten Medikamenten wurde nur ein ganz kleiner Teil der 
Patienten behandelt. - -  Die Tagesdosen bei Ausbruch des Delirs beliefen sich auf 
200--900 mg Taxilan, bzw. 200--350 mg Tofr~nil, die Gesamtdosen ~uf 800 mg 
bis 66300 mg Taxilan, bzw. 250--8200 mg Tofranil. 

* Perazin (Promonta). 
** Imipr~min (Geigy). 
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Die kfirzeste Behandlungsdauer betrug 16 Tage. Die fibliehe Kurdauer belief 
sich jedoch auf 2--4 Monate. Bei elf Kranken trat das Delir im Verlauf einer Taxilan- 
kur auf, bei einer Patientin w~hrend einer Tofranil-Behandlung und fiinf Kranke 
wurden unter der kombinierten Therapie mit Taxilan-Tofranil delirant. 

B. Eine  eingehende Besehreibung einzelner K_ranker soll nun die 

verschiedenen Aspekte  des Problems s iehtbar  werden lassen. 

Fall 1. (Kr.-Blatt Nr. 968/59). Mit 49 Jahren war die asthenische Frau wegen 
einer sehweren Psychose ffir 2 Jahre in einer gesehlossenen Abteilung, wo sie 
65 ,,Schockbehandlungen" erhielt. Danach konnte die stille, einfache Frau unauf- 
fallig als Hausm~dchen weiferarbeiten. Im Alter yon 69 Jahren begann sie fiber 
Verge~liehkeit und Seh]aflosigkeit zu klagen, war immer mfide und verlor den 
Antrieb. Dann machte sie resigniert einen Suicidversuch mit Barbituraten. Schlielt- 
lich wurde sie zunehmend mutistisch, ~ngstlich, zeitweilig erregt und nahm keine 
Nahrung mehr zu sieh. Die allgemein-reduzierte Frau bot intern und neurologisch 
keinen krankhaften Befund. Diagnose: Depressive Psychose im Senium. Unter kur- 
m~l~iger, initial bis 500 mg/d per os dosierter, Taxilanbehandlung und g]eiehzeitigen, 
intensiven allgemein-roborierenden und gef~l~aktivierenden MaSnahmen besserte 
sieh der Gesamtzustand deutlieh, so dab die Taxilanmedikation auf 200 mg/d 
sukzessiv reduziert werden konnte. W~hrend die Pat. die hohe ~edikation gut ver- 
tragen hatte, entwickelte sie bei der im weiteren Verlauf geringeren Dosis eine aus- 
gesprochene Kreislaufhypotonie mit Kollapsneigung, zeitweiliger ~belkeit und 
Breehreiz. Dieses Bild ging in der 10. Woehe, etwa dem 65. Tag (Taxilan-Gesamt- 
dosis 24700 rag) in n~ehtliehe Episoden deliranter Verwirrtheit fiber, yon denen die 
Kranke tagsfiber nichts wugte. Trotz Absetzen des Taxilans hielt der Zustand etwa 
8 Tage an. Eine schwere SchlafstSrung blieb bestehen. Da die Pat. sparer wieder 
negativistisch wurde und die Nahrungsaufnahme verweigerte, wurde noehmals 
Taxilan bis maximal 200 mg/d per os gegeben. Aueh hierbei wurde die Pat. naehts 
wieder zeitweilig delirant. Ihr Zustand blieb auch nach endgiiltigem Absetzen des 
Taxilans schlecht, insbesondere bestanden Schlafst6rungen, Antriebsverlust und 
allgemeine Hinf~lligkeit, so dal3 die Pat. hospitalisiert werden mul~te. 

Fall2. (Kr.-Blatt Nr. 625/60). Die krAftige, lebhafte 50j~hrige Hausfrau wurde 
sehon 5 Jahre zuvor wegen eines erregt-expansiven, paranoid-halluzinatorischen 
Schizophrenie-Sehubes mit Elektrokr~ml0fen behandelt. Pat. blieb absonderlieh. 
Jetzt wurde sie wegen abstruser haptischer Halluzinationen und systematisierter, 
paranoider Wahnvorstellungen aufgenommen. Neurologiseh: generelle Areflexe. 
Diagnose: Psyehotische Exacerbation bei schizophrenem De/ektzustand. Unter kur- 
m~{~iger Behandlung mi* Taxilan (bis 500 mg/d per os) weitgehendes Zurfiektreten 
der haptisehen Halluzinationen. Da jedoeh die paranoiden Wahngedanken un- 
ver~ndert lebhaft fortbestanden, wurde die Taxilandosis auf 600 mg/d per os erhSht. 
Wegen Absinken des Blutdrueks yon 150/80 mm Itg auf 100/75 mm Hg und ent- 
spreehender orthostatiseher Besehwerden wurde ~ovadral (zwei real zwei Drag./d) 
dazugegeben. Es entwickelten sich ein Sehw~ehegeffihl in den Beinen mid ein 
st~rkerer Tremor der Extremit~ten. Dagegen wurden 5 mg/d Aturban* per os 
gegeben. Am 3. Tag dieser Zusatzbehandlung, dem 48. der Taxilankur (Gesamtdosis 
24 850 mg), trat gegen Abend akut ein motorisch-expansives Delir mit Desorlentiert- 
heit, massiven illusion~ren Verkennungen und inkoh~renten, loekeren Wahn- 
ein~allen auf. Die Taxilanmedikation wurde abgebrochen und nach Abklingen des 
Delirs am 4. Tage mit 200 mg/d wieder aufgenommen. Naeh dem Delir hatte die 
Pat. erstmals n~ehtliehe Sehlafschwierigkeiten, wohingegen die haptischen ttallu- 
zinationen versehwunden, die Wahngedanken abgeblal~t und zweffelhaft geworden 

* Phenglutarimid, jetzt als Aturbal (Ciba) im Handel. 
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waren. Die Pat. ffihlte sich wesentlich besser und wurde mit einer Erhaltungs- 
medikation von i00 mg Taxilan nach I~Iause entlassen. 

Fall 3. (Kr.-Blatt Nr. 217/59). Die 57 jAhrige, sehr adipSse Frau entwickelte seit 
Eintritt der Menopause vor 3 Jahren zunehmend systematisierte, paranoide Wahn- 
vorstellungen. W~hrend des ersten klinisehen Aufenthaltes wurden durch gut ver- 
tragene Meguphen-Behandlung (bis 400 rag/d) eine weitgehende Distanzierung und 
Abblassung, jedoch keine echte Korrektur der Wahngedanken erzie]t. Bei erneuter 
Aufnahme 9 Monate sp~ter mit gleieher, akuter Symptomatologie ergab sieh inter- 
nistisch und neurologiseh kein patho]ogiseher Befund. Diagnose: Paranoide Involu- 
tionspsychose. Unter kurm~l~iger Behandlung mit Taxilan in Tagesdosen bis 400 mg/d 
per os trat nach Besserung der paranoiden Symptomatik am 32. Behandlungstag 
(Taxilan-Gesamtdosis 9575mg) ein akutes, motoriseh-expansives Delir (I) mit 
Desorientiertheit und massiven illusion~ren Verkennungen auf. Am Vortage des 
Delirs waren dreimal zwei Luminaletten, die 1 Woche lang t~glieh wegen einer 
m~l~igen Getriebenheit der Pat. verabfolgt wurden, plStzlieh abgesetzt worden. 
Die Taxilanmedikation wurde beendet, woraufhin sieh das Delir innerhalb yon 
2 Tagen weitgehend zurfickbildete. Die alten Wahnideen traten jedoeh wieder sehr 
stark hervor und die Pat. war aufgeregt, so dab naeh dreit~giger Pause die Taxilan- 
behandlung mit Tagesdosen bis 700 mg intensiv weitergeffihrt wurde. Wegen zu- 
nehmender extrapyramidal geiarbter Hyperkinesen erhielt die Pat. zus~tzlieh 10 mg 
Aturban/d per os. Am 2. Tage dieser Zusatzmedikation wurde die Pat. wieder 
expansiv delirant (II). ~aeh erneutem Absetzen der Phenothiazinbehandlung 
klang das delirante Bild wieder sehnell ab. 10 Tage spgter wurde wegen der wieder 
deut]ieh gewordenen und die Pat. sehr beunruhigenden paranoiden Psychose eine 
Behandlung mit ~euroeil einge]eitet. Etwa am 5. Tage des erneuten Behandlungs- 
versuches begannen sieh bei 300 mg/d per os myoelonische Muskelzuekungen, 
besonders in don Armen, zu entwiekeln. Ein zu diesem Zeitpunkt abgeleitetes EEG 
zeigte polyphasisehe Krampfpotentiale, die bei vielfachen Kontrollen sparer nie 
wieder registriert wurden. Neben der muskul~ren Unruhe trat eine ]eiehte atak- 
tisehe Unsicherheit, vor allem aber zunehmend ein erheblicher ~igor der Extremi- 
ti~ten auf. Dann stellten sich mehrfach dyskinetische Erseheinungen im Oralbereieh 
ein, weswegen dieKranke veto 7. Tag der Neurocilbehandlung ab zus~tzlich Aturbaa 
(2,5--10 mg/d per os) erhielt: Am 9. Tage wurde die Pat. wieder stark expansiv- 
delirant (III), so dab ~euroeil und Aturban ganz abgesetzt wurden. Am Tage 
danaeh war das Delir vollkommen abgeklungen. Unter vorsichtiger Behandlung 
mit Sedaraupin (1--2 rag/d) besserte sich der Zustand dann sehr sehnell. Ins- 
besondere die Wahnvorstellungen waren abgeblaBt und unwichtig geworden; 
Wahnwahrnehmungen traten nieht mehr auL Die Pat. wurde krankheitseinsiehtig 
und affektiv gut ge]ockert mit 4 mg/d Sedaraupin naeh Hause entlassen. 

Fall 4. (Kr.-Blatt Mr. 1253/59). Naeh einer blanden paranoiden Episode yon 
etwa 1 Jahr entwickelte die stflle Frau zunehmend kSrperlich erlebte, umsehriebene, 
qu~tlende Sensationen in Brust und Ges~B. Ebenso wie die Pat. kritisehen Abstand 
yon ihren initialen paranoiden Erlebnissen gewonnen hatte, so verlor sieh allm~h- 
lieh auch hinsiohtlich der Leibsensationen das Erlebnis des ,,Gemaehten". Aueh als 
eehte Phoneme gehSrte Stimmen wurden sehlieBlieh kritiseh distanziert. In der 
letzten Zeit versandete tier Antrieb; die Pat. wurde aueh launisch, zeitweilig 
unmotiviert erregt. Naeh etwa aehtj~hrlgem Verlauf offenbarte Sieh die Pat. einer 
~rztin, die die jetzt 53j~hrige Frau in die Klinik einwies. Internistiseh und neuro- 
logisch o.B. Ein sparer durehgefiihrtes PEG ergab eine diffuse ttirnatrophie mit 
Betonung der Stammganglien. Diagnose: Pr~isenile Hirnatrophie. Unter kurm~Biger 
Behandlung mit Taxflan trat am 35. Tage (Gesamtdosis 20850 rag) ein sehwerer 
deliranter Zustand (I) auf. Wegen eines leiehten t~igors und mittelschlagigen 
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Tremors der ttgnde hatte die Pat. am Vortage eine Amp. Aturban i. m. erhalten. 
Das Delirwurde beherrscht dureh tickartige Zuckungen im Oralbereich und st~ndige 
myoclonische Zuekungen in den Extremit~ten, deren Muskulatur hypoton und 
kraftlos war. Daneben bestand eine extreme Hyperreflexie. Das vor der Behandlung 
normale EEG zeigte eine sehwere Allgemeinvergnderung mit auffallend steilen 
Wellen. Eine ttirndurchblutungsmessung nach XETY u. SCn~IDT ergab eine starke 
Verminderung der Hirndurehblutung und der cerebralen Op-Aufnahme. Naeh vier- 
t~giger Pause wurde die Behandlung mit drei Tbl. Phasein forte (Wz.) weitergeffihrt. 
Am 6. Tage klang das Delir pl6tzlieh ab, die Pat. ffihlte sieh sehr friseh und die 
Leibsensationen waren abgeb]a~t. 

Die Pat. wurde in befriedigendem Zustand entlassen, kam jedoch 2 Monate 
sp~ter mit der alten Symptomatik wieder. Unter erneuter Behandlung mit Taxilan 
wurde dig Pat. am 93. Tage bei einer Tagesdosis yon 200 mg (Gesamtdosis 39 500 rag) 
naehts delirant (II), nachdem sie 2 Tage vorher wegen Tremors der Extremiti~ten 
10 mg/d Aturban per os erhalten hatte. Naeh einigen n~ehtliehen deliranten Episoden 
klang diese Phase wieder ab. sparer wurde die Pat. nur wenig gebessert ent- 
]assen. Die Beschwerden hatten jedoeh ihren qu~lenden Charakter verloren. 

Fall 5. (Kr.-Blatt Nr. 791/60). Im Alter yon 53 Jahren erlitt die bis dahin 
arbeitsame, ruhige Frau einen ,,Nervenzusammenbruch" im Zusammenhang mit 
einer Lebensumstellung: dutch Wegzug der ihr innig verbundenen Familie einer 
ihrer Sehwestern geriet sie in die Situation der Vereinsamung. Wegen des agitiert- 
~ngstliehen, depressiven Zustandes wurde sie damals nervenklinisch mit Elektro- 
kr~mpfen behandelt. Spgter zog sie der Familie der Sehwester in eine andere Stadt 
naeh und war unauff~llig. Als der Sehwager sit 7 Jahre sparer bat, ihren st~ndigen 
Aufenthalt in seiner Familie zu beenden, wurde die jetzt 60j~hrige Pat. sehwer 
depressiv, vollkommen interesselos und verlor jeglichen Antrieb. Dazu traten jetzt 
aul~erdem diffuse vegetative Beschwerden und zarte mnestisehe St5rungen auf. 
Bis au~ eine m~]~ig vergrSBerte Leber, einen etwas angehobenen Blutdruck yon 
160/90 mm ttg und Zeichen der Ge~aBsklerose am Augenhintergrund land sieh kein 
pathologiseher organischer Befund. Diagnose: lCeaktiv ausgelSste Involutions- 
depression. Unter kurmgBiger Behandlung mit Toffanil (200 mg/d per os), die wegen 
der Labilit~t bei psychischer Belastung nach 14 Tagen mit Taxilan (100 mg/d 
per os) kombiniert wurde, hob sich dig Stimmungslage deutlich an; die Pat. fiel 
jedoch durch eine ge~visse Aspontaneit~t auf und blieb affektiv wenig modulations- 
f~hig. In der Naeht zum 46. Tage der Tofranil-Behandlung (Gesamtdosis 8200 rag) -- 
dem 26. Tage der zusatzliehen Taxilan-Behandlung (Gesamtdosis 2600 rag) -- brach 
akut ein schweres expansives Delir aus. Bis auf einen leiehten Anstieg des Pulses 
yon 80--90/rain auf 100/rain und einen geringffigigen, feinschlagigen Tremor der 
H~nde waren keine Verboten zu erkennen gewesen. 11/2 Tage zuvor jedoch hatte 
die Pat. eine ,,spezifisehe" Aufregung, Ms ihr telefonisch mitgeteilt wurde, dab man 
nun ihre Saehen nach Berlin zuriiekgesehickt habe. Im Delir war die Xranke voll- 
kommen desorientiert, verkannte die Umgebung, sprach verworren und befand sieh 
in ~uBerster Erregung. Das Gesicht war stark gerStet, der Blutdruck zeitweilig auf 
systolisehe Werte bis 220 mm Hg gestiegen; schwere SehweiBausbrtiehe. Naehdem 
die Pat. unter Decortin etwas aufldarte, verfiel sie am 3. Tagin  einen katatonen 
Stupor mit deutlicher Besserung der BewuBtseinstriibung. Am 5, Tag ging der 
Stupor allm~hlieh wieder in ein erregt delirantes Bild fiber, das nieht zu beherrsehen 
war. Besonders eindrueksvoll waren jetzt rhythmisch-automatisehe, ]~eriodiseh 
auftretende Drehbewegungen der Hande. Am 7. Tag kam die Pat. infolge eines 
zentralen Kreislaufversagens ad exitum. 

Fall 6. (Kr.-Blatt Nr. 805/60). Die immer lebhafte und muntere Hausffau 
hatte in den letzten Jahren mehrfaeh kurzdauernde Phasen depressiv-~ngstlieher 
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Verstimmung. Jetzt kam die 55 jghrige, vorgealtert wirkende Pat. in einem guBerst 
~ngstlich-agitierten, negativistisehen Bild zur Aufnahme. Intern und neurologiseh 
unauffgllig. Diagnose: Involutionspsychose. Unter der sofort eingeleiteten Behand- 
lung mi~ Taxilan legte sich die Erregung sehr schnell, jedoch lieI~ die Kranke weiter- 
hin negativistische Zfige erkennen. Am 11. Tag der Behandlung (Tagesdosis 400 rag, 
Gesamtdosis 3600 mg) erhielt die Pat. versehentlieh dreimal 10 mg Aturban per os. 
Am Abend desselben Tages entwiekelte sie ein deutliehes Delir mit Desorientiert- 
heir, verwasehener Sprache, starkem Tremor und allgemeiner Unruhe. Das Taxilan 
wurde sofort abgesetzt, jedoch erhielt die Pat. am ngehsten ~r nochmals 10 mg 
Aturbal. Naeh 2 Tagen ]dang das Delir ab. Die Pat. ffihlte sieh frischer und hatte 
ihren Negativismns verloren, war auch stimmungsm~l~ig deutlich aufgelockert. Eine 
yore 4. Tag an weitergeffihrte Taxilanbehandlung (bis 200 mg/d) wurde kompli- 
kationslos vertragen. 

Fall 7. (Kr.-Blatt Nr. 889/60). Bei der stillen, arbeitsamen Frau begarmen sieh 
im 50. Lebensjahr innere Unruhe, Sehlaflosigkei~, Appetitlosigkeit und vegetativ 
gefi~rbte, leibnahe Besehwerden weehselnder Intensitgt und eine Carcinophobie zu 
entwickeln. 4 Jahre sparer erfolgte erste nervenklinische Behandlung mit Elektro. 
kr~mpfen (dabei kam es einmal zu einem Kreis]aufversagen). Unter spgterer 
Phaseinbehandlung entwickelte sieh ein delirantes Bild. Kurze Zeit nach der 
Entlassung mul~te sic wieder klinisch behandelt werden und wegen der gleiehen, 
depressiven Symptomatik kam sie im Alter yon 55 Jahren erstmals in nnsere 
Klinik. Intern und neurologisch kein auff~lliger Befund. PEG: Pathologisehe 
Erweiterung des dritten Ventrikels (11 ram), rechtsbetonte leiehte Stirnhirnatrophie. 
Diagnose: Pr~isenile Hirnatrophie. Unter kurm~13iger Taxilan-Behandlung (bis 
500 rag/d) gewann die Pat. eine gewisse Distanz yon ihren Krankheitsiiberzeugun- 
gen. Wegen der jedoeh weiterhin depressiven Grundstimmung wurde yore 22. Tag 
ab zus~tzlich Tofrani] (bis maximal 250 rag/d) gegeben. Am 6. Tug dieser Zusatz- 
behandlung (Gesamtdosis 900 mg Tofranil) -- dem 28. Tug der Taxilan-Behandlung 
(Gesamtdosis 10750 rag) -- brach ein erregt delirantes Bild aus. Im Vordergrund 
standen illusion~re optische Verkelmungen und anch optische galluzinationen. Die 
Medikation wurde abgesetzt. Am 3. Tage klang das Delir wieder ab. Die Pat. fiihlte 
sich friseher, die Stimmnng war deutlieh angehoben und vor allem die quglenden 
leibnahen Sensationen waren weitgehend verblal~t. Vorsiehtig wurde wieder eine 
Taxilanbehandlung eingeleitet, spgter Tofranil zugegeben. I~ach einigen Woehen 
wurde die Pat. in besehwerdefreiem Zustand mi$ einer Erhaltungsmedikation yon 
100 mg/d Taxilan und 50 mg/d Tofranil nach ttause entlassen. 

Befunde 

Prodrome 

Ohne Prodrome ~rat das del i rante  Bild aku t  bei  vier  P a t i e n t e n  auf. 
Bei sechs K r a n k e n  erschienen sie n n r  in  diskreter  F o r m  u n d  waren teil- 
weise erst  re t rospekt iv  als solche zu erkennen.  Diese Pa~ienten wurden  
i iberwiegend mi~ Taxi lan-Tofr~ni l  kombin ie r t  behandel t .  Hingegen 
s t anden  sechs yon  den  sieben K r ~ n k e n  mi t  s~grkeren Prodromal ien  under 
re iner  Tax i lanbehand lung .  

Die Prodrome k g n n e n  schwerpunktm~l~ig in  zwei Gruppen unter -  
schieden werden. Subjekt ive ,  erlebte u n d  objektive,  beobachtbare  
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Prodrome sind nicht nur aus methodischen Griinden auseinanderzu- 
halten, sondem danach sind auch zwei verschiedene Entstehungsmodi 
dieser deliranten Bilder zu trennen. Subjektiv wurden vor allem all- 
gemeines Sehw/ichegefiihl, Miidigkeit, weitgehende Antriebsabstumpfung 
und Interesselosigkeit, aber auch zeitweilige Ubelkeit einige Tage vor 
Ausbrueh des Delirs erlebt (Pat. 1 ; 4 II). Objektiv standen dagegen ganz im 
Vordergrund motorische StSrungen, in erster Linie ein mittel- his grob- 
schl//giger Tremor, besonders der tt//nde, weiterhin ein in wechselnder 
St/~rke ausgepr~gter Rigor der Muskulatur. Selten waren beide Sym- 
ptomgmppen bei einem Kranken gleieh stark ausgepr/igt. Vielmehr land 
sich eine deutliche Pr/s eines Prodromtyps bei den meisten 
Kranken. Uberg/~nge waren in Form seltenerer Tachykardien oder zu- 
nehmender Schweii3neigung zu beobachten. 

Zusammenge]aflt lassen sich die Prodrome in zwei Gruppen einteilen: 
in (subjektive) Phgnomene der allgemeinen A~triebsminderung und in 
(objektive) Symptome der motorischen Aktivit~tssteigerung. 

Die deliranten Abli~u/e 
Den zwei Faeetten der Prodromgruppe entsprach auch eine unter- 

sehiedliche Manifestation des Delirs selbst. Vier Patienten, bei denen die 
allgemeinen und subjektiven Prodrome das Bfld ganz beherrsehten, 
entwickelten ihr Delir eher ]angsam, in einigen aufeinanderfolgenden 
N/~chten zunehmend, bei mehrfaeh guter Aufhellung des BewuBtseins 
tagsfiber. Diese Kranken wiesen deutHche Zeichen einer ttirnvor- 
seh/~digung auf: cerebrale Durchblutungslabilit~t je einmal bei Kreislauf- 
insuffizienz, bei malignem ttypertonus,  bei ausgepr/igter Cerebral- 
sklerose and bei exeessiver (1000 rag/n) langdauernder Taxil~ntherapie. 
Die delirante Symptomatik war matt.  Auf die gleiche Weise tr~ten aueh 
zwei yon den drei Delir-t~ezidiven, die beobachtet werden konnten, in 
Erscheinung. Bei der groBen Mehrzahl der Patienten (13), die gar keine 
oder abet iiberwiegend konkrete motorische Prodromalien geboten 
hatten, braeh ~edoch das Delir in typiseher Weise ganz akut, meist 
abends oder nachts, aus und entwickelte sich fast immer zu einem ein- 
drucksvollen motorisch-expansiven Bild. 

Besonders plastische, bewegliche optische ttalluzinationen (meist Tiere) wurden 
yon fiin~ Kranken erlebt; a]le hat~en T~xil~n mi~ Tofranil kombiniert oder nur 
Tofr~nil erhulten. Sie gehSrten s~mtlich zu jener Grul)pe yon sieben Patienten 
in unserem Krankengut, die fiberhaupt mit Tofranfl behandelt worden waren. 
(Besonders eindrucksvolle optische WahrnehmungsstSrungen warden aueh schon 
bei frfiher beobach~eten Toffanil-Delirien ~estgesteUt.) 

Als bemerkenswert erseheint aber noeh ein in einigen F/~llen hervor- 
tretender anderer Akzent, vor allem des beginnenden Delirs. Die motori- 
schen Elemente: Tremor, ~igor, vor allem aber die Myoelonien bei zwei 
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Kranken (Pat. 3, I I I ;  4, I) und die rhythmisch-automatisohen Be- 
wegungen der H~nde bei einem anderen Bfld (Pat. 5) wiesen auf eine 
bevorzugte A//ektion des Hirnstammes hin. Eine Patientin (Pat. 3, I I I )  
hat te  w~hrend ihres motorischen Ausnahmezustandes Ioolyphasisehe 
KramiofiootentiMe im EEG,  deren Ursiorung im Mittelhirn vermutet  
wird 21. Bei zwei Patienten (Pat. 4; 7) lie~ sich Ioneumeneeiohalograiohisch 
eine Atroiohie im Bereich der Stammganglien und des drit ten Ventrikels 
naehweisen. Aneh die in einigen F~llen deutliche Kreislaufhyioertonie 
und andere vegetative Auffdlligkeiten w~hrend des deliranten Brides 
zeigten eine St6rung im Hirnstammbereieh an. 

Besonders eindrucksvoll war sehlie$lich ein mehrfach in verschiedener 
Ausior~gnng beobachteter Formwandel des Delirs (Pat. 3, I I I ;  5), der 
auf  einen wichtigen Befnnd hinfiihrt. Von einem vorwiegend extra- 
pyramidal- oder Iorimitiv-motorisehen Verhalten mit leidlich erhaltenem 
BewuBtsein schlug das Bild IolStzlieh in ein schwer bewuBtseinsgestSrtes 
Verhalten mit Mlgemeiner zielloser Unruhe urn. Dieser sehneHe Um- 
sohlag wnrde auch einmal in umgekehrter Richtung beobaohtet (Pat. 5). 

Zusammenge/aflt ersoheinen die Delire als t t irnstamm-gebundene 
Syndrome, die gelegentlich einen Iol6tzlichen Weehsel zwisehen extra- 
IoyramidM-motorischer Aktivit~tssteigerung und Waohbewul3tseins- 
minderung zeigen. Eine expansive Symiotomatik ist yon einem eher 
marten Ablauf des Delirs zu unterscheiden. 

A usldsende _Faktoren 

Bei 12 yon 17 Kranken stand der Ausbruch des akuten Delirs in 
engem zeitlichem Zusammenhang mit derZugabe einer ebenfalls zentral 
wirksamen Substanz zur Iosychotroioen Basistheraioie oder auch mit 
iolStzliehem Entzug (Pat. 3, I) solehen Mittels. 

Bei acht Patienten (z. B. Pat. 2; 3,II und III; 4,I und II; 6) wurde ein bis 
3 Tage vor Begirm des I)elirs eine zus~tzliche Aturbanmedikation (durchschnit~lich 
5--15rag/d) begormen. Zwei Patienten (Pat. 7) erhielten 4 bzw. 6 Tage vorher 
Tofranil (50--250rag/d) zus/~tzlich zu einer schon 4 bzw. 6 Wochen laufenden 
Taxilankur. Eine Kranke bekam umgekehl~ 5 Tage vorher Taxilan (200 rag/d) zu 
einer fiber 3 Wochen andauernden Tofranil-Behandlung. Bei einer Patientin (Pat.3, I) 
waren am u Luminaletten (dreimM zwei Tbl./d) abgesetzt worden. 

Aber aueh losyehisehe ,, Stress- Situatlonen" seheinen fiir den Ausbrueh 
eines Delirs nieht ohne Bedeutung zu sein. In einem l~all (Pat. 5), in dem 
keine Medikations/inderung vorlag, brach in der zweiten Nacht nach 
einer schweren seeiischen Belastung ein massives Delir aus. Dariiber 
hinaus tiel auf, dab in zehn Fgllen das Delir an einem Wochenende 
(Besuchstag) auftrat.  

•ei den vier Kranken dagegen, die eine langsame Entwicklung des 
Delirs gezeigt hatten, bestand eine deutHehe Labilit/it der Hirndurch- 
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blutung. Hier mfindete eine schwere Kreislaufhypotonie mit Kollaps- 
neigung in das delirante Bild (Pat. 1 ;4, II). 

Zusammenge/a[3t erseheint die delirante Symptomatik als De- 
kompensationseffekt entweder bei r~sehem stammhirnwirksamen Be- 
lastungsweehsel oder seltener bei langsamer Entwicklung zentr~len 
Versagens. 

Ausgiinge 
Der Ausgang eines Delirs, d.h.,  seine Wirkung anf Psychose und 

Gesamtbefindlichkeit des Kranken und die sich ihm anschliel~enden 
reversiblen oder irreversiblen StSrungen, ]/~l~t mehrere Richtungen er- 
kennen. Uberwiegend ist dabei in einem vielgestaltigen, dem Delir 
folgenden Syndrom, eine Komponente besonders akzentuiert. 

Vier Kranken, deren delirante Bflder unterschiedlicher Intensit~t 
spurlos abklangen, steht ein Exitus im zentralen Kreislaufversagen 
gegenfiber. In diesem weiten Rahmen nimmt das eigentliche post- 
delirante Folgesyndrom einen umsohriebenen Platz ein. Drei Aspekte 
dieses Syndroms ersoheinen yon Bedeutung. Bei seohs Patienten (z. B. 
Pat. 2; 4, I; 7) hatte das Delir eine deutliohe ,,therapeutische" Wirkung. 
Abgesehen davon, dal~ zwei Kranke sieh naoh dem sohnellen Abklingen 
des Delirs erstaunlieherweise sehr friseh und wohl ffihlten, kam es zu 
einem, nieht nur voriibergehenden, Zurfiektreten oder Versehwinden der 
eigentliohen psyohotisohen Symptomatik. Akute psychotische Prims 
symptome bestanden in keinem Fall mehr. Insbesondere leibnahe Mif~- 
empfindungen, h~ptisohe Sensationen und kSrperliohe Unruhe hatten 
sich aufgelSst oder zumindest ihren qus Charakter eingebfil]t 
(Pat. 1 ; 4, I ; 7). D~riiber hinaus batten aber auoh Wahnvorstellungen 
ihren Erlebnischar~kter verloren, waren abgeblal]t und konturlos ge- 
worden nnd beeindruekten den Kranken nioht mehr. Im Bereich des 
Antriebes und vor allem der Stimmung war eme deutliehe A/ctivierung 
und Auflockerung zu beobaehten. Damit in Verbindung steht vielleicht 
ein zweiter, negativer Aspekt des Folgesyndroms, n~mlieh das Auf- 
treten einer vor dem Delir nicht bestehenden, teilweise sehr unangeneh- 
men SohlafstSrnng. Vier Kranke klagten fiir die Dauer yon 2--3 Woohen 
fiber Einsohlafst6rungen, extrem leichte Weekbarkeit und manchmal 
durehgehende Sohlaflosigkeit. Diese Effekte standen bei den Patienten 
im Vordergrund. die ein alcutes Delir durchgemaeht hatten. Jene Kranken 
indes mit mehr langsamer Entwieklung ihrer vorwiegend n~ohtlichen 
deliranten Episoden, zeigten direkt naeh dem Delir eine Phase groBer 
kSrperlioher Hin]iillig/ceit und Miidigkeit. Ansehliet]end entwiekelte sich 
hier das Bild eines hirnorganisohen Psyohosyndroms mit weitgehendem 
Antriebsverlust, Gedankenarmut, Aspontaneit~t und intellektueller 
Entdifferenzierung (Pat. 1 ; 4, II). 
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Zusammenge/afit lassen die akuten Delire bevorzugt einen hktivitgts- 
steigernden Effekt erkennen, wi~hrend die schleichenden Delire eher eine 
anergische Defekt-Symptomatik hinterlassen. 

III. Diskussion 
Delirante Abl~ufe unter psyehiatrischer Pharmakotherapie wurden 

nur bei Kranken jenseits des 50. Lebensjahres beobachtet (Abb.1). 
Vergleiehsweise tri t t  auch das Delirium tremens iiberwiegend bei chro- 
nisehen Alkoholikern des mittleren und hSheren Lebensalters aufSd, 40. 
Bisher nicht eindeutig beantwortet ist die Frage, ob die Altersverteilung 
des Alkoholdelirs yon der somaMschen Involution oder aber yon soziologi- 
sehen oder anderen Einfliissen abh~ngt. Die Dauertherapie mit Psycho- 
pharmaka stellt eine, dem chronischen Alkoholismus analoge, Belastung 
des Organismus dar. Sie ist jedoch mit fast experimenteller Sicherheit 
kontrollierbar. Die Frage nach der PrSdisposition des hier auftretenden 
Delirs kann somit sicherer beantwortet werden. 

Die typisehe Alters-Verteilung der Delire bei unseren einheitlich be- 
handelten 1)atienten weist auf eine, in den Kranken selbst gelegene, 
altersabh~ngige Bedingung der Delir-Manifestation bin. Fast alle 
Deliranten zeigten involutive hirnorganische Fer~inderungen. Bei einigen 
Kranken waren durchblutungsabhs cerebrale StSrungen deutlich. 
Daraus ist zu folgern, dab eine diffuse hirnorganisehe Sch~digung ein 
Delir pr~disponiert. 

t I v ~  land bei vier yon neun im Delirium tremens Verstorbenen 
eiue fiber das Altersgemi~Be hinausgehende Hirngef~Bsklerose. Auch 
fiihrt die chronisehe alkoholisehe Intoxikation selbst zu einer diffusen 
hirnorganischen StSrung. 

Jede psychotrope Therapie bedingt nun ebenfalls eine cerebrale 
Veri~nderung. Sie ist psychopathologisch~,27,as,ds, 5~ elektrophysiolo- 
gisch 35 und oft auch neurologiseh 2~ zu erfassen. Die Beobachtung lehrt 
weiterhin, dab bei sehon hirnorganisch Vorgesch~digten die Medikament- 
wirkungen modifiziert erscheinen. Sie kSnnen in einigen Wirkungs- 
komponenten sti~rker oder sehw~cher ausgepriig~ sein. Es treten aber 
aueh qualitativ neue 1)hi~nomene auf. Sie sind Ausdruck dafiir, dab eine 
Belastung das MaB des Kompensierbaren iibersehritten hat. Die Grenze 
zwisehen Kompensation und Dekompensation kann rein zweckm~Big 
als Schwelle bezeichneb werden. Die noch keineswegs pr/~zis faBbaren 
Schwellenverh/~ltnisse fiir die Manifestation yon Begleitwirkungen der 
psychiatrischen l)harmakotherapie enthalten als wiehtige, vielleicht sogar 
konstituierende Komponente eine organisehe Affektion des Zentralorgans. 

Fiir das Auftreten dyskinetischer Syndrome unter der Therapie machte 
VEnTIN 47 frfihkindliche Hirnsch~digung verantwortlich. Eine besonders intensive 
extrapyramidale Wirkung sehon geringer Rosen yon Chlorpromazin stellten 
Sc~XPe]~I~Z]~ u. SC~N])EWOL]~ 3s bei Leukotomierten und auch bei einem Kranken 
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mit hirnatrophischem Prozel~ fest. Ahnliehe Beobachtungen sind sehon ~riiher yon 
STAE~ELI~ t~, der dabei auf die ,,motorisehe Anlage" der Kranken hinwies, und 
aueh yon AvE~A~IvS 1 mitgeteilt worden. KALI~OWSKY ~s fiel auf, dal~ Krampf- 
~nf~lle w~hrend der Phenothiazin-Darreichung insbesondere bei lobotomierten 
Kranken zu beobachten waren. BAYREUTHER 4 sah die Sehwelle flit extrapyramidal- 
motorisehe Erseheinungen in Abh~ngigkeit yon der Sehwere der Grundkrankheit. 
Er entfernte sieh damit sehon yon einem rein statischen Sehwellenbegriff in Richtung 
uuf eine Auffassung, die in der Schwe]le eine variable Gr51~e sieht. Deren Struktur 
abet wird unter der Dyn~mik des Dekompensationsvorganges deutlieher. 

Das Delir erscheint bei der Mehrzahl unserer Kranken als De- 
kompensationse]]e~t bei raschem Belastungswechsel. Belastungen ergeben 
sich haupts~chlich aus medikament5sen Zus~tzen zur psychotropen 
Basistherapie, aber auch dutch Entzug yon Medikamenten oder durch 
seelische Erregungen. Die Delir-auslSsende Wirkung eines Zusatz- 
medikamentes erscheint bei einer Kranken (6) als erwiesen. Einnahme 
des gleiehen Medikamentes (Aturban) allein in gleicher oder wesentlich 
hSherer Dosierung vermochte keine deliranten Bilder auszulSsen 29. Aus 
den Literaturangaben 29 fiber die l~ebenwirkungen zu raseher Dosis- 
steigerung yon Aturban kann andererseits gesehlossen werden, dal~ ein 
solcher medikamentSser ,,Stol~" eine starke Belastung darstellt. Bei 
zwSlf unserer Kranken scheint dieser Modus der Delir-AuslSsung vor- 
zuliegen. Auch plStzlicher Entzug yon zentralwirksamen Zusatzmedi- 
kamenten,  beispielsweise Luminal  (Pat. 3, I), kann wohl - -  ebenso wie 
auch ein schwerer ,,psychischer stress" (Pat. 5) - -  eine Delir-auslSsende 
Belastung darstellen. Ob auch das plStzliehe Absetzen der l~nger durch- 
geffihrten psychotropen Basis-Therapie selbst in manehen F~llen zu 
einer nieht mehr kompensierbaren Belastung ffihreu kann, erseheint 
nach den Beobachtungen yon KA~OWSKY ~s nieht ausgesehlossen. 
Als auslSsende Situationen des Delirium tremens werden nun Alkohol- 
entzug, aber auch alkoholiseher Exzel~, kSrperliche StSrungen, fiberhaupt 
jede ,,zus/~tzliche briiske Belastung ''44 angesehen34, 4~ Die Belastung 
wirkt vor allem fiber Gesehwindigkeit und Intensi tat  einer Zustands- 
gnderung des Organismus und des Gehirns. Es handelt sieh also um ein 
dynamisehes Problem. Damit  wird die Wiehtigkeit des Zeitfaktors 26 
verst~ndlieh, dessert Bedeutung sehon in der notwendigen P15tzliehkeit 
der Belastung erkannt  wurde. Dementsprechend kann eine rein toxi- 
kologiseh-pharmakologisehe Analyse einige Saehverhalte nieht aus- 
reichend erkl/~ren. Der Befund, dal~ das Delir bei sehr untersehiedliehen 
Tagesdosen, jedoch welt mehr noeh bei vollkommen versehiedenen Ge- 
samtdosen des Psyehopharmakons auftri t t ,  bleibt bei nur statiseher 
Querschnittsbetraehtung unverstandlieh. Eine mehr dynamisehe 
L~ngssehnittbeobachtung sowohl der Krankhei t  als aueh der Therapie- 
wirkungen versprieht dagegen, einen Zugang zum pathogenetischen 
Verst~ndnis zu erSffnen. 
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Die Zusatzbelastungen werden oft dann zu Delir-auslSsenden Fak- 
toren, wenn sie mit st~irkeren Prodromen zusammentreffen. Dabei pr~- 
valiert meist eine Komponente. Da Art und Intensit/tt der Prodrome. 
dureh den Grad der Integrit/it des Gehirns bestimmt erseheinen, kSnnen 
sie als Indieatoren der besehriebenen Sehwellen/inderung angesehen 
werden. Daraus wird verst/indlich, dab zunehmende Prodrome eine ab- 
nehmende Kompensationsfghigkeit des Organismns ffir Zusatzbelastun- 
gen anzeigen. Die Prodrome sind besonders auch yon der jeweiligen Be- 
handlungsphase abhgngig. Diese Abh~ingigkeit veto Therapieverlauf 
und mSgHcher Hirnvorsch~digung wird durch die Analyse der deliranten 
Abl~ufe selbst noch deutlieher. In den ersten sechs Behandlungswoehen 
brechen die Delire fiberwiegend nach Zusammentreffen yon Prodromen 
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Abb.2. Entstehungsmodus der deliranten Bilder in zeitlicher Abh~ngigkeit. o akutes Delir; 
�9 langsame Entwicklung deliranter Episoden. Phase/:  Therapeutische Umstimmung inUglich; 
Phase/I: akute delirante Dekompensation m0glich; Phase I I I :  zentrales Versagen mit delirantelx 

Episoden mSglich 

motorischer Aktivit/ttssteigerung und Zusatzbelastung akut mit 
expansiv-hyperergiseher Syanptomatik aus. Nach l~ingerdauernder 
Therapie und bei st/irker Hirnvorgeseh~digten jedoeh entwiekeln sich 
naeh vorwiegend subjektiven und vegetativ gef/trbten Zeichen all- 
gemeiner Antriebsminderung ohne sieher fal3bare Zusatzbelastung mehr 
sehleiehend delirante Episoden mit matter (an- oder hypergiseher) 
Symptomatik (Abb.2). Daraus ist abzuleiten, dab die Reagibilit~ des 
Organismus in regelhafter Weise vom Therapieverlauf abh~ngt. Als 
besonders interessant sind hier die umfangreichen Beobaehtungen yon 
Bt~ssow u. Mitarb. s-n fiber die Wirkung yon Additiva (Atropin, Dori- 
den!) bei neuroleptiseher Therapie anzufiihren. J]~SS~L l~ erw/thnt in 
diesem Zusammenhang aueh das =&turban. Die Autoren sahen -- ebenso 
wJe FIAYG~I~ u. ]3~l~m~ is aueh nach LSD-Gaben -- bei l~eserpin- oder 
Megaphen-vorbehandelten Kranken einen p15tzHehen Antriebs- und 
Stimmungsumsehwung, beispielsweise eine Stimmungsaufloekerung und 
Antriebssteigerung als ,,inverse Doriden-Wirkung" 11. Wiehtig ist dabei 
wieder die Feststellung, dab der Zeitpunlct der additiven Behandlung 
wesentliehe Bedeutung hat. Die umstimmende Wirkung tritt nur ein, 
wenn das Additivum nach ffinf- bJs zehntiigiger psyehotroper Basis- 
therapie gegeben wird. In der ersten Behandlungsphase kann die Zu- 
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satzbehandlung also offensiehtlich nooh ausgeglichen werden. In  einer 
sp/~teren Phase der psyohotropen Therapie aber fiihrt eine Zusatz- 
belastung zur deliranten Dekompensation. Hier schlieBen sioh die 
wenigen F~lle an, bei denen sioh nach l~ngerer therapeutisoher Dauer- 
belastung das Delir auch ohne deutliche Zusatzbelastung langsam ent- 
wickelt. Danach kann ein irreversibles, hirnorganisches Psyohosyndrom 
in aller Deut]ichkeit hervortreten. 

Die deliranten Abl~ufe zeigen Hirnstammsymptomatik. Da sohon 
die reinen Therapie-Wirkungen irn Durehgangssyndrom oder in den extra- 
pyramidalen Erseheinungen Stammhirnf~rbung erkennen lassen, er- 
seheinen einzelne Ziige des Delirs als exzessive Ubersteigerung einer 
St6rung, die am gleichen Ort, vielleioht am gMohen Substrat  abl~uft. 
Weiterhin sprioht die ,Stammhirnaffinit~t" der bei unseren Kranken 
beobaehteten ,,auslSsenden" Faktoren daffir, dab der Delir-auslSsende 
Belastungsweehsel wahrseheinlieh stammhirnwirksam sein muB. An 
eine aueh durch die Wirkungsspezifit~t einer medikament6sen Zusatz- 
belastung bedingte Delir-Provokation 1/igt sohlieglieh der Befund 
denken, dab bei eiaem Tell unserer Kranken das  Delir naeh einer ein- 
bis dreit~gigen Zusatzmedikation yon oft nur gering dosiertem Aturbaa  
ausbraeh. Die Beobachtung des Wandels yon bevorzugt extrapyramidaL 
mot0rischen St6rungen zu fiberwiegenden BewugtseinsstSrungen naeh 
Aturbangabe (Fat. 3, I I I )  fiihrt zu dem Verdaeht, dab die Entstehung 
der deliranten Bewu[dtseinstri~bung dutch die Aturban-bedingte Hemmung 
der motorischen Alctivitiit gefSrdert wird. In  die gleiche l~ehtung zielt die 
Beobaehtung yon FLOC~L 17, dab die Kombinat ion kataleptisch wirk- 
samer Phenothiazine mit  Anti-Parkinson-Mitteln meist mit  einer Ver- 
st~rkung des seclieren.den Effekts e~nhergeht. Hier bietet  sieh vielleieht 
ein Ansatzpunkt  zur Beantwortung der hoehinteressanten Frage naoh 
der  physiologisehen Versehr/~nkung yon Motorik und BewuBtseins- 
akt ivi t~t .  Als experimenteller Beitrag dazu kann der Befund yon WI~T~ 
u. HOFF~ISTER ~1 gewertet werden, dab die BeeinfluBbarkeit der 
Arousal-Sehwelle im E E G  durch Phenothiazinderivate in umgekehrtem 
Verh~ltnis zu ihrer Parkinson-erzeugenden Wirkung steht. 

Eine Itirnstamm-Genese des deliranten Syndroms ist schon vor Jahrzehnten 
ungenomme n worden~6, a~ Sp~tere Vorstellungen zur Pathogenese des Delirium 
tremens gingen damn, das De]ir als Manifestution cerebrMer Dysregulation 3~, Ms 
Hom6ostuse-Verlust 31 anzusehen. Der akuten Funktionsbeeintr~oh~igung vegeta- 
river Regulationszentren, die dureh eine im dienoephalen Bereich besonders aus- 
gepr~gte, histologisch naehweisbare dysorisehe S~Srung der Blu~-Hirn-Sehranke 
bedingt sei, wurde entseheidende Wichtigkeit zugemessen 2G. Die uns aufgefal]ene 
Bedeu~ung des Zeitlak~ors finder dadurch jedooh noch keine ausreiehende Erkl~- 
rung. Diese Dimension wird einer theoretisehen Deutung ers~ duroh die Regeln der 
vegetutiven Dynamik (SELBAC~ ~-~) zug~nglioh. Danaoh ist die unter psychotroper 
Dauerbelastung~, *a entstehende Verminderung der Reagibilit~t mi~ dem Begriff 
tier ,,Auslenkung", einer einseitigen Verschiebung der Wirkungen des vegetativen 
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Systems, verkniipft. Diese ist eine phasenhaft variierende GrSBe. Zusatzbelastungen 
k6nnen nun unterkritisch im ,,stillen Ausgleich" abgefangen werden und dadureh 
sogar zu positiven Wirkungen fiihren, wie die Beobaehtungen yon B$ssow u. a. s-ll 
zeigen. Bei st~rkerer Auslenkung mit geringerer Kompensationsfahigkeit jedoch 
kann eine Zusatzbelastung, die das System bis an seine KaloazitAtsgrenze stS{]t, nur 
noeh kritiseh im Delir bew~ltigt werden.* Unter der Annahme, dab die extra- 
pyramidalmotorische Aktivit~tssteigerung eine gegenregulatorisehe Aktion ist, 
wird es verst~ndlich, wenn die ,,Prodrome" bei st~rkerer Auslenkung deutlicher 
werden. Vet allem aber ist danaeh vorauszusehen, daB pl6tzliehe Unterdrfickung 
dieser gegenregulatorisehen Aktivitat zur Dekompensation ffihren muB. Dieser Vor- 
gang ist am ,,Formwandel des Delirs" direkt abzulesen. Bei verminderter Sehwin- 
gungsf~higkeit des Systems (,,Starre") und eingeengtem Funktionsbereieh -- was 
bei unseren Spgtdeliranten der Fall ist -- verl~uft der Umschwung so energiearm 
und langsam, dab ein wh'ksamer gegenregulatoriseher Effekt nieht mehr erzielt wird. 
Es manifestiert sich ein Defekt. 

Es erseheint mSglieh, dab therapeutisch nieht nur der direkte psycho- 
pathologisehe Effekt jeder modernen somatischen Theraioie in der 
Psyohiatrie, das sogenannte Durchgangs-Syndrom 49,5~ sondern auf  
anderer Ebene vielleicht welt mehr die gleiehzeitige zentralnerv6se Um- 
stellungl~,3~, ~7 wirken. Ein unter psychiatriseher Pharmakotherapie 
entstandenes Durchgangs-Syndrom kann dabei als psychopathologiseher 
Indicator der medikament6s bedingten, funktionalen Umstellung des 
Zentralorgans 5,10,~,al angesehen werden. Diese Wirkung wird also ohne. 
die bei den Sehoekverfahren unumg~ngliehe intensive I-I~ufung abortiver 
exogener Reaktionen ~ --  sozusagen direkt --  erzielt. Von dieser Vor- 
stellung her ist das Auftreten eines deliranten Brides unter psychiatrischer 
Pharmakotherapie als unnStig anzusehen. Darfiber hinaus ist ein Delir 
aber aueh unsteuerbar, so dal3 es zum ,,Zwisehenfall" wird. Dagegen 
sprieht aueh nicht der bei einem Drittel unserer Kranken gute thera- 
loeutische Effekt deliranter Zwisehenf~lle, wie ihn andere Autoren14, 23 
ebenfalls beobachtet haben. Der Befund weist allenfalls darauf hin, 
dab eine akute Ersehiitterung erstarrter Krankheitsverl~ufe durehaus 
therapeutisohe Bedeutung haben kann. Die hier medikament6s deter- 
minierte, ungewollte Erschiitterung kann jedoeh optimal durch Elektro~ 
krampf erzielt werden 3. 

Zusammenfassung 
Die Analyse yon 22 deliranten Abl~ufen, die bei 17 Frauen unter  

psyehiatriseher Pharmakother~pie ~uftraten, ergab: 
1. Delirante Ablgufe wurden nur bei Kranken jenseits des 50. Le- 

bensjahres mit teilweise deutlichen hirnorganischen St6rungen beob- 
aehtet. 

* Naeh dem Kriterium der Dreiphasigkeit kann das Delir als eehte Krise auf- 
gefal3t werden: 1. Phase: trophotrope Auslenkung bis zur KapazitAtsgrenze;. 
2. Phase: fiberkompensatorischer, ergotroper Umsehwung im Delir; 3. Phase:. 
positiv gedAmpftes Einschwingen zur Itom6ostase im postdeliranten Tiefschlaf. 
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2. Als Prodrome wurden subjektive Ph/~nomene allgemeinen Energie- 
verlustes (Anergie) und objektive Symptome extrapyramidalmotorischer 
Aktivit/~tssteigerung erfaBt. 

3. I)iesen Prodromgruppen war jeweils ein ,,sehleiehendes" Delir mit 
mat ter  Symptomatik oder ein akut ansbreehendes, expansives Delir 
zuzuordnen. 

4. Die Delire traten als Hirnstamm-gebnndene Syndrome in Er- 

scheinung, die gelegentlich auch pl6tzlichen Wechsel zwischen extra- 

pyramidalmotorischer Aktivit/s und BewuBtseinstriibung 
(,,Formwandel des Delirs") zeigten. 

5. Die deliranten Abl/~ufe erschienen a|s Dekompensationseffekt ent- 
weder bei raschem, stammhirnwirksamen Belastungswechsel (vor allem 
stammhirnaffine Medikamen~zus/~ze) oder selten auch bei langsamer 
Entwicklung zentralen Versagens. 

6. Die , ,akuten" Delire lieBen bevorzugt einen aktivit/itssteigernden 
Effekt erkennen, w/~hrend naeh den ,,schleiehenden" Deliren eher eine 
an- oder hypergisehe I)efektsymptomatik zuriiekblieb. 

7. Die , ,akuten" Delire brachen in den ersten sechs Behandlungs- 
woehen aus. Die ,,schleichenden" Delire entwickel~en sich erst sp/iter. 

8. MSgliche ,,therapeutische" Wirkungen deliranter Zwischenf/~lle 
werden kri~isch beurteilt. 

9. Die Rolle des Hirnstammes und vor allem die zeitliehe Charakte- 
ristik der deliranten Abl/~ufe fiihrten zur theoretischen Deutung des 
Delirs naeh den Regeln der vegetativen Dynamik. 

10. Die Grenze zwisehen Kompensationsf/~higkeit des 0rganismus 
und Dekompensation wird rein praktiseh als ,,Sehwelle" bezeichnet. Ihre 
individuale, organische Determination und ihre Therapie-bedingte, Zeit- 
abh/~ngige Modulation wurden dargestellt. 
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