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Amential and Aphasic Disturbances Appearing
during Psychopharmacologic Therapy

Summary. 1. Under psycho-pharmacological therapy five female patients had
an amential and/or amnestic psychosyndrome in combination with neurological
symptoms (hemiparetic syndroms and sensomotoric aphasia).

2. As an essential pathogenetic factor a cerebral predamage could be shown
among four of the five female patients. Before the treatment, two of them already
suffered a loss of efficiency in the sence of a diffuse organic brain syndrome
of minor degree. Three pneumo-encephalographically examined patients showed
in one case a distinet cortical atrophy, in the other case a slight hydrocephalus
internus et externus and in the third one an asymmetrical hydrocephalus in-
ternus. A left-side carotis-interna-angiography of two patients revealed a local
and/or a generalized disorder of cerebral blood circulation.

3. After cessation of the psycho-pharmacological therapy, the symptoms
related to the therapy diminished and disappeared within a maximal period of
6 weeks. A possible functional connexion between the amential-amnestic syndrome
and aphasic disorders is discussed.

Key-Words: Amentia — Aphasia — Psychopharmaca — Complication of
Psychopharmacotherapy.

Zusammenfassung. 1. Bei funf Patientinnen trat unter Psychopharmako-
therapie ein amentielles bzw. amnestisches Psychosyndrom in Kombination mit
neurologischer Herdsymptomatik (Halbseitensymptomatik und gemischt apha-
sische Syndrome) auf.

2. Als wesentlicher pathogenetischer Faktor konnte bei 4 der 5 Patientinnen
eine cerebrale Vorschidigung nachgewiesen werden. Zwei litten bereits vor der
Behandlung an Leistungsausfillen im Sinne eines diffusen hirnorganischen Psycho-
syndroms leichteren Grades; drei pneumencephalographisch untersuchte Patien-
tinnen zeigten einmal eine deutliche corticale Atrophie, einmal einen leichten
Hydrocephalus internus et externus und einmal einen asymmetrischen Hydro-
cephalus internus; bei zwei Kranken konnten durch eine linksseitige Carotis-
interna-Angiographie lokale bzw. generalisierte Stérungen der Hirndurchblutung
‘wahrscheinlich gemacht werden.
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3. Nach Abbruch der Psychopharmakotherapie bildete sich die therapie-
bedingte Symptomatik innerhalb von maximal 6 Wochen zuriick. Auf einen mog-
lichen funktionalen Zusammenhang zwischen dem amentiell-amnestischen Syndrom
und aphasischen Stérungen wird hingewiesen.

Schliisselwdrter: Amentia — Aphasie — Psychopharmaka — Therapiekom-
plikation.

Unerwiinschte Begleitwirkungen und Komplikationen bei Psycho-
pharmakotherapie beanspruchen unter 2 Gesichtspunkten besonderes
Interesse:

1. begrenzen sie die therapeutische Aktivitit,

2. konnen sich aus ihnen interessante theoretische Aspekte ergeben.

Aus der Analyse von Nebenwirkungen haben sich einerseits wichtige
Hinweise auf funktionelle Angriffsorte der Psychopharmaka ableiten
lassen [17,28], andererseits vermag die medikamentdse Belastung latente
funktionale oder strukturelle Organstérungen zu manifestieren oder zu
verstiarken. Dies ist besonders bedeutsam, wenn es sich um Nebenwirkun-
gen handelt, die das ZNS betreffen. Am héaufigsten und bekanntesten
sind die bevorzugt unter neuroleptischer Therapie auftretenden extra-
pyramidalmotorischen Stérungen [13,17]. Ferner ist bekannt, daf
Psychopharmaka delirante und amentielle Bilder auslosen koénnen
[20,23]. Schlieflich wurden passager auftretende Halbseitenlihmungen
[22] sowie Herdbefunde im EEG [26] unter neuroleptischer Therapie
beschrieben. Gelegentlich konnen auch durch Psychopharmaka epilepti-
sche Anfille provoziert werden [3,7,19]. Mit den folgenden Kranken-
berichten soll auf ein amentiell-aphasisches Syndrom als Komplikation
der Therapie mit Psychopharmaka aufmerksam gemacht werden.

Kasuistik
1. Frau 8. B. (Krbl. Nr. 40]69), geb. 2. 6. 1939

Vorgeschichte. Eine Schwester der Mutter litt unter Depressionen und beging
Selbstmord. In der Familie konnten sonst keine weiteren psychiatrischen oder neuro-
logischen Erkrankungen nachgewiesen werden.

1962 nach der Geburt des 1. Kindes erste psychische Auffilligkeiten, die 1963
zu 3monatiger klinischer Behandlung wegen paranoid-halluzinatorischer Schizo-
phrenie fithrten. 1968 erste Aufnahme in der Psychiatrischen Klinik IT der FU Ber-
lin wegen schizophrener Episode. Behandlung mit Perazin (300—400 mg/die), an-
schlieend Properiziazin (60 mg/die). Unter beiden Medikamenten bestanden
Kollapsneigung, aber sonst keine Komplikationen. 3 Monate spater Wiederaufnahme
wegen eines erneuten akuten Schubes einer Schizophrenie.

Aufnabmebefund. Korperlich-neurologisch: o. B. Blutdruck in Ruhe 130/80 mm
Hg.

Psychopathologisch. Wahnstimmung, Wahnwahrnehmungen, Verfolgungs- und
GroBenwahn; Denkvorgang formal verlangsamt, weitschweifig und umsténdlich.
Konzentrationsfiahigkeit gestort. Alt- und Neugeddchtnis wiesen Unsicherheiten auf.
Antrieb und Stimmung wechselten rasch; Affektlabilitét.
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Therapie und Verlauf. Am Tage nach der Aufnahme entwickelte sich ein
katatoner Erregungszustand.

Die Behandlung erfolgte zunichst mit einem neuroleptischen Priifpriparat
(Sulfonamido-substituiertes, properiziazinihnliches Phenothiazinderivat) in mitt-
lerer bis hoher Dosierung ohne Komplikation. Rascher Riickgang der kataton-
erregten Symptomatik. Es persistierte jedoch eine unkritisch gesteigerte Antriebs-
und Stimmungslage mit religidsen Wahnvorstellungen. Deshalb wurde umgesetzt
auf Perazin mit Dosisanstieg auf 550 mg/die innerhalb von 18 Tagen. Darunter
Entwicklung eines Schwangerschaftswahnes. Am 34. Tage der Perazin-Therapie
plétzliches Auftreten von Sprachstérungen wihrend eines Belastungsurlaubes. Die
Pat. suchte stindig nach Worten, reihte villig Zusammenhangloses aneinander, war
keiner sinnvollen Beschéftigung mehr fihig. Der Schwangerschaftswahn wurde
gleichzeitig akzentuiert. Obwohl wegen der Orientierungsstérungen auch an ein
pharmakogenes Delir gedacht wurde, erfolgte zuniichst Dosissteigerung auf
1000 mg/die Perazin innerhalb von 10 Tagen in der Annahme, daB die Psychose
exacerbierte und die Sprachstorungen Ausdruck von Denkzerfahrenheit seien. In
dieser Zeit manifestierte sich ein voll ausgeprigtes ameniielles Syndrom mit ge-
mischter Aphasie, Dysqraphie, Alexie und Akalkulie. Neurologisch sonst o. B.
Gleichzeitig traten pathologische EEG-Versinderungen auf: mittlere bis schwere
Allgemeinverinderung, Theta-Parenrhythmie, fokale Stérungen li. temporal. Nach
Absetzen der Therapie vollige Riickbildung der amentiell-aphasischen Symptome
innerhalb von 6 Wochen, wobei die Aphasie am lingsten anhielt. Die ERG-Ver-
dnderungen iiberdauerten noch linger und waren erst 2 Monate nach der Ent-
lassung vollig verschwunden.

Zusdtzliche Befunde. Liquor: (4 Wochen nach Auftreten des amentiell-apha-
sischen Syndroms) unauffillig (9/3 Zellen, 21 mg-%/, Gesamteiweil3).

PE(Q. (zum gleichen Zeitpunkt) leichter Hydrocephalus internus et externus,
ohne Seitendifferenzen.

Linksseitige Carotisangiographie. (1 Woche spéter) Abbruch des Kontrast-
mitteldurchgangs im mittleren T-Schenkel.

Hirnszintigramm (6 Wochen nach Auftreten des amentiell-aphasischen Syn-
droms): unauffillig.

Katamnese. 3 Monate nach der Entlassung erneute Aufnahme in einer anderen
Klinik wegen Rezidivs der Schizophrenie. Die dort eingeleitete hochdosierte Per-
azintherapie fithrte zur gleichen Komplikation, die nach Reduktion der Dosis auf
300 mg/die wieder verschwand.

2. Frau L. St. (Krbl. Nr. 673/70), geb. 29. 6. 1921

Vorgeschichte. Mutter nach 10jahriger Geisteskrankheit (Schizophrenie ?) der
Euthanasie zum Opfer gefallen. Suicid des Vaters wegen Altersdepression. Pat. sei
selbst nie ernstlich krank gewesen.

Spezielle Anamnese. Seit 4 Jahren Schlafstorungen und zunehmend depressive
Verstimmung, seit etwa 1 Jahr klimakterische Beschwerden. Seit 1/, Jahr Kribbel-
gefithl in der li. Hand und im li. FuB, leichte Schwiiche im li. Bein. Seit 1 Jahr
eine Kapsel Limbatril® zur Nacht. Am 15. 8. 1970 stationire Aufnahme, nachdem
die Patientin nach Einnahme mehrerer Kapseln Limbatril® (3—5) und 1 (3 ?) Glas
Bier schwer besinnlich, desorientiert, perseverierend und antriebsgemindert vom
Sohn aufgefunden wurde. Fiir mehrere Stunden amnestisch.

Aufnahmebefund. Korperlich-neurologisch: unauffillig. Blutdruck in Ruhe
130/80 mm Hg. Angedeutete zentrale Facialisparese li., deutliche Reduktion der
groben Kraft im li. Arm und li. Bein. Muskeleigenreflexe li. gesteigert, Trémnersches
Zeichen li. positiv.
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Psychopathologisch. Erhebliche Antriebsminderung, Schwerbesinnlichkeit,
Perseverationen, VergeBlichkeit. Amnestisch fiir Ereignisse, die eirige Stunden
zuriickliegen.

Verlauf. Bereits am folgenden Tage fast vollige Riickbildung der psychischen
Storungen bis auf eine Erinnerungsliicke von mehreren Stunden. Behandlung mit
Noveril (160 mg/die) ohne Nebenwirkungen. Entlassung am 28. 8. 1970 in psychisch
stabilisiertem Zustande. Im neurologischen Bereich bis auf diskrete Linksbetonung
der MER unauffallig.

Zusdtzliche Befunde. EEG-Untersuchung (17. 8. 1970) und Hirnszintigramm
(25. 8. 1970) unauffallig.

Liguor (18.8.1970): im Normbereich liegende Werte (Y/, Zellen, 43 mg-%/,
Gesamteiweil).

EKG (21. 8. 1970): Mitteltyp ohne Auffélligkeiten.

3. Frau G. Fi. (Krbl. Nr. 345]70), geb. 10. 5. 1920

Vorgeschichte, Unauffillige Familienanamnese. 1969 Erstmanifestation einer
paranoid-halluzinatorischen Psychose und erste klinische Behandlung mit Perazin
(600 mg/die) ohne Komplikationen. Im EEG: leichte basale Dysrhythmie.

Spezielle Anamnese. 10 Tage nach der Entlassung Wiederaufnahme wegen
Rezidivs der Psychose und Suicidversuch.

Aufnahmebefund. Kérperlich-neurologisch: unauffillig. Blutdruck in Rube
150/100 mm Hg.

Psychopathologisch. Wahnstimmung, Phoneme, Beeinflussungserlebnisse, Ver-
folgungswahn. Leichte Stérungen des Altgeddchtnisses, Antriebsreduktion und
Affektstarre.

Therapie und Verlouf. Behandlung mit Perazin, kurafristige Dosissteigerung
auf 950 mg/die. Rascher Riickgang der psychotischen Symptomatik. Am 11. Tag
der Perazin-Behandlung Desorientiertheit, Verwirrtheit und undeutliche Sprache. In
den folgenden Tagen Schléfrigkeit, voriibergehend Reduktion der Perazin-Medi-
kation auf 700 mg/die. Wegen erneuter Zunahme der Phoneme Erhshung der
Perazin-Dosis auf 800 mg/die, zusétzlich 25 mg Laevomepromazin, Blutdruck-
abfall auf 95/65 mm Hg am 28. Tag der Perazin-Therapie. 32 Tage nach Therapie-
beginn erneut Desorientieriheit und Verwirriheit, Aphasie und Akalkulie. Abbau der
Taxilan-Medikation innerhalb von 6 Tagen. Am letzten Therapie-Tag (200 mg/die)
ist Patientin orientiert, Weiterbestehen einer gemischten Aphasie mit Wortfindungs-
stérungen, die sich erst 8 Tage nach Absetzen des Medikamentes weitgehend zuriick-
bildete. 5 Tage nach Abklingen eines interkurrenten grippalen Infektes Kollaps-
zustand mit erneater Verstirkung der Aphasie und zusitzlichen Schluckstérungen,
die sich nach 6 Tagen wieder weitgehend zuriickbildeten.

Zausiitzliche Befunde. Jeweils wibrend des Auftretens der amentiellen und
aphasischen Symptomatik bestanden im EEG wechselnd intensive Allgemein-
verinderungen, basale Dysrhythmie, paroxysmale Dysrhythmie, Delta-Paren-
rhythmie und fokale Storungen im li. Temporalbereich. Am Entlassungstag nor-
males REG.

PEG. (20. Tag nach Beendigung der Perazin-Therapie) Ausgeprigte corticale
Atrophie mit Filllung beider Inselcysternen.

Liquor (am gleichen Tag). Unauffillig (9/3 Zellen, 38 mg-°/, Gesamteiweil).

Psychologische Testuntersuchung. Hirnorganischer Abbau.

Katamnese. Bei zwei weiteren Klinikaufenthalten wegen paranoid-halluzina-
torischer Symptomatik Behandlung mit hohen Dosen Haloperidol (bis 20 mg/die).
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Keine Verstirkung der gemischten Aphasie, jedoch Progredienz der mnestischen
Stérungen. EEG: paroxysmale Dysrhythmie, abnorme Rhythmisierung, SW-Kom-
plexe. Blutdruck schwankend zwischen 120/80 und 180/110 mm Hg.

4. Frau M. Po. (Krbl. Nr. 291/70), geb. 25. 10. 1906

Vorgeschichte. Unauffillige Familienanamnese,

Spezielle Anamnese. Pat. fihlt sich seit Wochen beim Gehen unsicher und
leidet unter Kopfschmerzen.

Aufnabmebefund. Korperlich-neurologisch: Rechtsbetonte MER. Horizontal-
nystagmus beim Blick nach re. Im internen Bereich unaufféllig. RR 160/100 mm Hg

Psychopathologisch. Angstlich-dysphorische Stimmungslage, Klagsamkeit
Keine Orientierungsstdrungen oder mnestischen Ausfélle.

Therapie und Verlauf. Einleitende Behandlung mit Doxepin (max. Dosis
150 mg/die), Cinnarizin und Raubasin. Unter dieser Therapie vermehrtes Schwin-
delgefiihl und Midigkeit. Wegen des ausbleibenden Behandlungserfolges Ubergang
auf eine kombinjerte Behandlung mit Perazin und Amitriptylin. { Woche nach
Beginn der Kombinationshehandlung bei 50 mg/die Perazin und 100 mg/die Ami-
triptylin, Auftreten eines leichten Rigors mit Zahnradphinomen sowie einer ge-
bundenen Haltung. Deswegen Gabe von zweimal einer halben Tablette Biperiden/
die. 3 Tage spiter war die Patientin benommen, desorientiert, psychomotorisch
verlangsamt und zeigte Storungen der mnestischen Funktionen. Auch nach Absetzen
des Perazins war die Pat. weiterhin verwirrt und desorientiert. Gleichzeitig traten
Paraphasien und Wortfindungsstorungen auf. 24 Std nach dem Absetzen von
Amitriptylin und Biperiden war die beschriebene Symptomatik, einschlieBlich der
aphasischen Storungen, abgeklungen.

Zusiitzliche Befunde. EEG-Ableitung vor Behandlungsbeginn: vereinzelt steile
Ablaufe.

EEG-Ableitung am 2. Tag nach Auftreten des amentiell-aphasischen Syndroms,.
Leichte basale Dysthythmie, Theta-Parenrhythmie, intermittierend auftretender
Herdhinweis temporo-basal 1i.

8. Frau G. Mu. (Krbl. Nr. 529/70), geb. 17. 11. 1940

Vorgeschichte. Unauffallige Familienanamnese. Bis auf Kinderkrankheiten und
eine Cystopyelitis mit 20 Jahren sei Pat. selbst nie ernstlich krank gewesen.

Spezielle Anomnese. Im Juni 1969 Kopfschmerzen im li. Parietalbereich (Ver-
stirkung bei Sonneneinstrahlung), keine Temperaturerhshung. Seit dieser Zeit
Konzentrationsschwiche, VergeBlichkeit, Wortfindungsstérungen und leichte
Rechenstorungen, angedeutet Greifunsicherheit der re. Hand und Gangunsicherheit
re. Stationdre Aufnahme am 2. 7. 1970,

Aufnalmebefund. Korperlich-neurologisch: Internistisch unaunffillig. Blutdruck
in Ruhe 130/80 mm Hg. Angedeutete Rechtssymptomatik mit diskreten Pyramiden-
bahnzeichen. Dyspraxie der re. Hand, leichte Rechenstérungen, angedeutet senso-
motorische Aphasie und Wortfindungsstérungen.

Psychopathologisch. Konzentrationsstérungen, Verlangsamung, VergeBlichkeit,
verstirkte Schlafneigung, depressive Verstimmung.

Verlauf und Therapie. Einleitung einer Perazin-Medikation langsam steigend
bis zu 350 mg/die itber 23 Tage. Zunehmend Verstdrkung der Konzentrationsstorun-
gen und Vergefilichkeit, Verstirkung der latenten Hemiparese re., der Dyspraxie der re.
Hand sowie der sensomotorischen Aphasie mit Wortfindungsstérungen und Rechen-
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storungen. Nach Absetzen der Perazin-Medikation rasche Besserung aller Beschwer-
den. Entlassung am 26. 8. 1970 in subjektivem Wohlbefinden. Keine relevante
neurologische Symptomatik mehr nachweisbar.

Zusiitzliche Befunde. Mehrfache EEG-Untersuchungen sowie Hirnszintigramam:
unauffillig.

PEG (10 Tage vor Beginn der Perazin-Therapie). Asymmetrischer Hydro-
cephalus internus (re. mehr als 1i.).

Liguor. (am gleichen Tag) im Normbereich liegende Werte (10/3 Zellen; 31mg-9/,
Gesamteiwei).

Linksseitige Carotisangiographie. (Am 16. Tag der Perazin-Therapie) in der
capilliren Phase zeigt sich eine Rarefizierung des GefiBsystems als Hinweis fir
einen generalisierten GefiprozeB.

Psychologische Testuntersuchung (am 1. Tag der Perazin-Therapie). Hinweise fiir
hirnorganische Erkrankung; IQ = 90; depressives Syndrom.

Diskussion

Das Krankheitsbild und der Behandlungsverlauf wurden bei 5 Patien-
tinnen im Alter von 30 bis 64 Jahren beschrieben, die unter neurolepti-
scher, antidepressiver oder kombinierter Pharmako-Therapie psycho-
pathologische Stérungen im Sinne des akuten exogenen Reaktionstyps
entwickelten und zugleich eine Erstmanifestation oder Verstirkung
bereits bestehender neurologischer Herdsymptomatik zeigten. Bei
4 Patientinnen handelte es sich um ein amentielles Syndrom, bei einer
Patientin um ein amnestisches Psychosyndrom, wobei diese Kranke
gleichzeitig eine latente Hemiparese links aufwies. 4 Patientinnen litten
unter gemischten Aphasien; bei einer Kranken bestand gleichzeitig eine
Halbseitensymptomatik rechts, die sich unter psychopharmakologischer
Therapie verstirkte (Kasuistische Synopsis: s. Tabelle).

Seit langem ist bekannt, daBl latente neurologische Ausfallserschei-
nungen durch psychische [39,41,42] oder somatische Belastungen (z. B.
Infektionskrankheiten [40]), aber auch durch spezielle Provokations-
methoden (Evipan, [41]; O,-Mangel, [14]; Angiographie [38]) verstirkt
werden konnen. Vorstellungen zur Pathogenese zentralnervéser De-
kompensationserscheinungen unter Psychopharmakotherapie wurden
von Helmchen, 1961 und 1963 ([20,21] pharmakogenes Delir) und Helm-
chen u. Hippius (neurologische Komplikationen [22]) zusammenfassend
dargestellt. Sie diskutierten zwei wesentliche, einander wechselseitig
beeinflussende pathogenetische Faktoren: Zum einen wurde die blut-
drucksenkende Wirkung der Neuroleptica und Antidepressiva als aus-
losender Mechanismus der zentralnervésen Dekompensation angesehen,
zum anderen wurde auf die direkte Beeinflussung des Hirnstoffwechsels
durch Psychopharmaka aufmerksam gemacht (O,-Utilisation [22];
Permeabilitit der Blut-Hirn-Schranke [32,36]). Eine direkt kreislauf-
abhéngige Pathogenese ist anzunehmen, wenn die fiir die autonome
Regulation des Hirnkreislaufes erforderliche Blutdruckgrenze unter-

18 Arch. Psychiat. Nervenkr., Bd. 214
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schritten ist, eine indirekte Wirkung kann tiber eine pharmakogene Akti-
vierung der Pressoreceptoren und deren EinfluBl auf die muskeltonus-
regulierenden Funktionsbereiche in der Formatio reticularis des Hirn-
stammes zustande kommen [11,37].

Beim Auftreten von Komplikationen unter Psychopharmako-
Therapie konnte in der Mehrzahl der in der Literatur erwahnten Fille,
soweit sie einer genauen Analyse zugéinglich waren, organische Vor-
schidigungen nachgewiesen werden [22,26)]. Diese Wirkung der Psycho-
pharmaka konnte als ,,Lupeneffekt‘ [20] bezeichnet werden.

4 unserer 5 Patientinnen lieflen dhnliche Zusammenhinge erkennen:
bei unserer ersten Patientin konnten pneumencephalographisch eine
Hirnatrophie und angiographisch eine lokale Hirndurchblutungsstorung
nachgewiesen werden. Bei der zweiten Patientin bestand bereits vor der
Therapie eine latente Hemiparese links, die dritte Patientin wies eine
corticale Atrophie auf. Bei der fiinften Patientin bestand vor der Thera-
pie ein leichtes diffuses hirnorganisches Psychosyndrom ; im PEG fanden
sich ein asymmetrischer Hydrocephalus internus und angiographisch
Hinweise fiir einen generalisierten Gefdproze$. Bei der vierten Patientin,
bei der keine organische Vorschidigung festzustellen war, entwickelte
sich die Therapiekomplikation im typischen Lebensalter (itber 50jihrig)
und im engen zeitlichen Zusammenhang mit der Gabe anderer zentral-
wirksamer Substanzen (z. B. von Amitriptylin, Biperiden und Piperazin).
Diese Bedingungskonstellation fithrt bekanntlich hiufig zur Entwicklung
pharmakogener Delire [20,21,24].

Bei 3 unserer Patientinnen sind offensichtlich kreislaufabhinge
Faktoren fir die Entwicklung der Therapiekomplikationen von wesent-
licher Bedeutung, wobei in 2 Fillen die Carotisangiographie cerebrale
Durchblutungsstorungen wahrscheinlich machten. Die dritte Patientin
litt an einer labilen Hypertension, die zu orthostatischen Regulations-
storungen unter der Therapie fithrte. Fiir die ibrigen 2 Patientinnen
lieBen sich Kreislauffaktoren nicht sichern, so daB bei ihnen auch die
direkte Beeinflussung des Hirnstoffwechsels durch die Psychopharmaka,
diskutiert werden sollte. Hierfiir konnte sprechen, dafl unter diesen
beiden Patientinnen sich auch jene Kranke befand, bei der die Therapie-
komplikation unter der Kombination eines Antidepressivums und eines
stark anticholinergisch wirksamen Antiparkinsonmittels auftrat. Interes-
sant ist, daf} sich die psychischen und neurologischen Therapiekomplika-
tionen bei unseren Patienten selbst bei relativ niedriger Dosierung und
kurzer Applikationsdauer einstellten. AuBlerdem kann bei einer Patientin
(Nr. 1) ein Schwellenwert von 350 mg Perazin/die angegeben werden,
oberhalb dessen die Symptomatik recidivierend auftrat, sie verschwand
wieder, wenn dieser Schwellenwert unterschritten wurde.
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Die Tatsache, da8 die beschriebenen Therapiekomplikationen von
uns bisher ausschlieflich bei Frauen beobachtet worden sind, kann beim
gegenwirtigen Stand unseres Wissens zu keinen weiteren Schliissen
AnlafBl geben. Es ist zu vermuten, da hier Selektionsfaktoren, wie z. B.
das durchschnittlich hohere Lebensalter der weiblichen Klinikpopulation,
wirksam sind.

Die geschilderten Kranken zeigen eindrucksvoll die Verkniipfung
eines pharmakogen amentiellen bzw. amnestischen Syndroms mit fokalen
neurologischen Ausfillen, die sich bei 4 unserer 5 Patienten u.a. im
Auftreten gemischter Aphasien duflerten. Ob diese Verkniipfung jedoch
zufillig ist oder nicht, kann weder aufgrund dieser Einzelbeobachtungen
noch anhand der von uns durchgesehenen Literatur entschieden werden.
In der Literatur wurde, soweit uns bekannt ist, bisher lediglich zweimal
auf Sprachstérungen bzw. aphasische Stérungen unter Psychopharmako-
therapie, jedoch ohne amentielles Syndrom, hingegwiesen [15,33]. Fir
das Vorliegen eines engeren Zusammenhanges zwischen amentiellem und
aphasischem Syndrom liefle sich anfiithren, daBl solche Kombinationen
bei bestimmten Krankheitsbildern (z. B. prisenile und senile Demenzen)
haufiger anzutreffen sind [18,31,34]. Falt man das amentielle Syndrom
als Stérung assoziativer und aktpsychologischer Leistungen auf {30]
und betrachtet man die aphasischen Syndrome nicht als streng herd-
formige Funktionsausfille, sondern als Folgen gestérter integrativer
Leistungen gestalthafter Sprachentwiirfe [4], so wire eine hiufigere
Kombination beider Syndrome nicht ungewohnlich und unerwartet.

An dieser Stelle ist einzuflechten, daf die Abgrenzung des amentiellen und des
amnestischen Syndroms sowoh! gegeneinander als auch gegentiber anderen akuten
oder chronischen exogenen Reaktionstypen keineswegs iibereinstimmend vor-
genommen wird und die Psychiatrie schon lange beschiftigt. Das amentielle Syn-
drom wird von einigen mit dem hirnorganischen Psychosyndrom Bleulers gleich-
gesetzt, von anderen als identisch mit dem Korsakow-Syndrom angesehen, wihrend
wiederum andere Autoren die Ewenstandlgkelt des letzteren in Ubereinstimmung
mit Korsakow selbst vertreten (Ubersicht s. in [8]. Auf der anderen Seite weisen
amnestisches und amentielles Syndrom so starke Ahnlichkeiten auf, daB zwischen
beiden ebenfalls oft unscharf unterschieden wird. Die Abgrenzung des amentiellen
Syndroms gegen das Delir ist ebenfalls problematisch. Eine kurze historische
Ubersicht zu dieser Frage gibt Pauleickhoff. Wie er ausfithrt, hat Kraepelin, der
anfangs mit Meynert und Strohmayer die Eigenstindigkeit der Amentia betonte, sie
spéter zusammen mit dem Delir nur als ,,verschiedene Spielarten‘ seelischer St6-
rungen angesehen. Thm folgten Ewald, Bonhoeffer und Conrad, wihrend Pauleick-
hoff selbst anhand klinischer Beobachtungen die Amentia wieder als zwischen
Schizophrenie, Cyclophrenie und Delir stehendes eigenes Krankheitsbild hervor-
hebt, das Zige aller drei genannten Krankheiten aufweise, aber nach seiner An-
sicht groBere Nihe zu den endogenen Psychosen habe. Diesen Abgrenzungsschwie-
rigkeiten liegt offenbar eine weitgehende Symptomiiberlappung, z.T. sogar in den
»Achsensymptomen’ der aufgefiihrten Syndrome zugrunde. In Anlehnung an die

spitere Auffassung Kraepelins sowie der ihm folgenden Autoren lieBe sich vermuten,
daB entsprechend den Uberlegungen Bonhoeffers zum akuten exogenen Reaktions-

18*
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typ Delir, Amentia, amnestisches Syndrom und Korsakow-Syndrom Ausdruck eines
zumindest sehr dhnlichen pathogenetischen Grundprinzips sind, das wohl durch
Unterschiede in seiner zeitlichen Gliederung, seiner Intensitit und seiner Topo-
graphie die unterschiedliche Akzentuierung der einzelnen Syndrome bewirkt.
Hieraus ergibe sich ein moglicher Ansatz fiir zukiinftige Untersuchungen. Es wére
némlich zu priifen, ob jene Merkmale, mit deren Hilfe sich die genannten Syndrome
trennen lassen, auf Unierschiede der Akuitis, Intensitit, Verlaufsdynamik (Re-
versibilitdt, Irreversibilitdt) und Lokalisation des zugrundeliegenden Prozesses zu
beziehen sind.

Delir, Amentia und Korsakow-Syndrom weisen u.a. als Zeichen
gestorter Stammhirnfunktion Vigilanzstorungen auf, die sich in Ver-
anderungen der BewuBtseinsleistung und der Orientierungsfunktion
zeigen [10,20,21]. Sprachliche AuBerungen sind als hochst differenzierte
Leistungen sehr empfindlich gegeniiber Vigilanzverdnderungen. So sind
dysphasische Stérungen bei Gesunden unter erheblicher Ermiidung zu
beobachten, auch zeigen Aphasiker oft eine starke Zunahme ihrer Stérung
bei linger dauernder Priifung. Allison [1] konnte an seinem Unter-
suchungsgut aulerdem zeigen, dafl Sprachstérungen nicht nur bei
fokalen Lisionen der dominanten Hemisphére, sondern auch bei gene-
ralisierten cerebralen Prozessen hdufig auftreten. Selbst bei fokalen
Lasionen wurden dysphasische Symptome oft erst im spateren Verlauf
deutlich, wenn Verdnderungen, die das ganze Hirn beeinflussen — wie
z. B. Odembildung bei Hirntumoren — hinzukamen. Auch er nahm einen
engen Zusammenhang von BewuBtseinsverinderungen, amnestischem
Syndrom und Sprachstorungen an. Allison konnte auBerdem einige
differentialtypologische Unterschiedsmerkmale zwischen Sprachstérun-
gen bei fokalen und generalisierten Hirnschidigungen aufzeigen, die
aber hier nicht naher diskutiert werden konnen. Die Psychopharmaka
schlieBlich haben ihren hauptsichlichen Wirkungsort im Stammbirn-
bereich, wie aus der klinischen Analyse des Wirkprofils [39] und aus bio-
chemischen und neurophysiologischen Forschungen zu erkennen ist
[9,12]. Dabei kommt speziell der neuroleptischen Therapie ein vigilanz-
senkender Effekt zu [5, 6]. Aufgrund dieser funktionellen Zusammenhinge
wire es denkbar, daB die pharmakogene Auslosung der Kombination
amentieller und aphasischer Stérungen keine zufillige Verkniipfung ist.

Zu beriicksichtigen ist ferner, daB infolge der Beeintrichtigung der
Hirndurchblutung und des Hirnstoffwechsels durch die Psychopharmaka
besonders die stéranfilligere dominante Hemisphire und damit auch die
Sprachfunktion bevorzugt betroffen sein kann. Dies kann besonders dann
der Fall sein, wenn durch GefidBprozesse bedingte, gerade noch kompen-
sierte cerebrale Vorschidigungen bestehen. In den von uns beobachteten
Fillen waren bei 3 von 5 Patienten linksseitige Herde im EEG nachweis-
bar. Von solchen Herdbefunden wiederum ist bekannt, daf sie bevorzugt
in der 2. Lebenshalfte auftreten und wahrscheinlich Ausdruck funktio-
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naler Durchblutungsstérungen sind [16,25]. Jacob [29] machte jingst
auf ,,priapoplektale und apoplektale Psychosyndrome® aufmerksam,
deren Symptomatik der hier diskutierten Syndromreihe durchaus ent-
spricht und die er als Indizien passagerer Durchblutungsstérungen an-
sieht. Diese ,,Insult-Psychosyndrome® sind offenbar ebenfalls oft mit
voriibergehenden expressiven Sprachstérungen verkniipft. In diesem
Zusammenhang sind auch die Beobachtungen Angyals [2] zu erwéhnen,
der bei Schidigungen der dominanten Hemisphére hiufiger das Auftreten
von Psychosen vom exogenen Reaktionstyp, bei Schidigungen der nicht
dominanten hingegen von ,endogenen® Psychosetypen beobachtete.
Somit konnten pharmakogen bedingte Vigilanzédnderungen und Durch-
blutungsstérungen mit vorwiegender Schiddigung der dominanten
Hemisphire das sich erginzende Bedingungsgefiige fur die Entstehung
des beschriebenen amentiell-aphasischen Syndroms darstellen.
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