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Vorwort

Tillmann Supprian und Markus Naumann

Zahlreiche Erkrankungen, die zu primi-
ren oder sekunddren Funktionsstorungen
des Gehirns fithren, konnen sich in einem
komplexen klinischen Bild dufsern, das in
unterschiedlicher Gewichtung die Berei-
che sensorische Wahrnehmung, Motorik,
autonome Funktionen, Sprache, Aufmerk-
samkeit, Gedichtnis, Denken, Verhalten,
Willensbildung und Emotionen tangiert. Ins-
besondere wenn die psychiatrische Prasen-
tation einer Funktionsstorung des Gehirns
im Vordergrund steht, ergeben sich fur den
Kliniker eine Reihe von Differentialdiagno-
sen, die mitunter zu raschem therpeutischen
Handeln zwingen. Gerade angesichts der
demographischen Entwicklung mit einer
zunehmend élter werdenden Bevolkerung
sind wir in unseren Notaufnahmen und
Praxen in wachsendem Mafle mit multi-
morbiden Patienten konfrontiert, bei denen
im Rahmen einer neurologischen oder
internistischen ~ Grunderkrankung eben
auch psychiatrische Symptome dominieren
konnen.

Traditionell werden neurologische Symp-
tome von neuropsychologischen Funk-
tionen und psychiatrischen Symptomen
getrennt. Allerdings ist es bei genauer Be-
trachtung oft schwierig, ein bestimmtes
Storungsmuster entweder dem neurologi-
schen oder dem psychiatrischen Fachgebiet
zuzuordnen.

Bei Hirnfunktionsstorungen mit einer
benennbaren zerebralen oder systemischen
korperlichen Erkrankung wurde fir die
psychiatrische Symptomatik der Begriff
»organische psychische Storungen« gepragt.
Diesen Storungsbildern wurden dann

andere psychische Erkrankungen gegen-
ubergestellt, wie die Psychosen aus dem
schizophrenen Formenkreis, fiir die (noch)
keine allgemein anerkannte organische
Ursache benannt werden kann. Seit Jahr-
zehnten gibt es in der klinischen Psychia-
trie Bemithungen, eine pathophysiologisch
fundierte Klassifikation der psychiatrischen
Erkrankungen zu verankern. Die katego-
rialen Unterscheidungen orientieren sich
vor allem an diagnostischen Kriterien und
Symptomlisten. Mit der neuen Interna-
tional Classification of Diseases (ICD-11)
und deren Klassifikation der psychischen
Erkrankungen und dem neuen amerikani-
schen Diagnostic and Statistical Manual
of Mental Disorders (DSM-V) wird es eine
grundlegende Veridnderung geben, indem
es neben spezifischen diagnostischen Krite-
rien auch dimensionale Einschitzungen zur
Schweregradbeurteilung geben wird. Unge-
achtet dessen wird die genaue Charakteri-
sierung organischer psychischer Storungen
auch zukinftig schwierig bleiben.

Dieses Buch versucht eine Gegeniiber-
stellung von neurologischen Erkrankun-
gen und psychiatrischen Symptomen sowie
typischen neuropsychologischen  Funk-
tionsstorungen. Es geht also im Wesentli-
chen um die grofle Gruppe der organischen
psychischen Storungen. Ergianzend wurden
aber auch Storungsbilder wie die dissozia-
tiven Storungen mit aufgenommen, da sie
in der neurologischen Praxis in der Abgren-
zung zu organischen Erkrankungen einen
so wichtigen Stellenwert haben. Die Uber-
sicht lehnt sich also nicht an die in der ICD-
Klassifikation gebrauchliche Einteilung
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Vorwort

organischer psychischer Storungen an, son-
dern widmet sich in einzelnen Kapiteln den
hdufigsten neurologischen Erkrankungen,
bei denen psychiatrische Symptome vor-
liegen konnen. Eine besondere Stirke liegt
darin, dass auch die mit der spezifischen
Therapie verknipften moglichen psychi-
schen Folgeerscheinungen sorgfiltig refe-
riert werden.

Die beiden Herausgeber sind sich
bewusst, dass hier keine erschopfende Dar-
stellung aller neurologischen Krankheiten
mit assoziierten psychiatrischen Storungen
erfolgen konnte, sondern dass eine Beschrin-
kung auf einige wesentliche Gruppen von
Erkrankungen  vorgenommen  werden
musste. Diese Reduktion und Eingrenzung
ermoglicht es dem Leser aber, sich auf
klinisch hdufige und in der Versorgung
hoch-relevante Erkrankungen zu konzen-
trieren. Es gelang, ausgewiesene Experten
als Autoren fiir die einzelnen Kapitel zu

12

gewinnen, die aus ihrer Perspektive wich-
tige klinische Daten zum neurologischen
Krankheitsbild und den damit assoziierten
psychiatrischen Storungen und neuropsy-
chologischen Funktionsdefiziten referieren.
Zwar resultiert aus diesem Vorgehen eine
gewisse Heterogenitat in der Struktur und
der inhaltlichen Darstellung der Abschnitte,
die aber in der Natur der Sache liegt. Dem
geneigten Leser wird durch das Zitieren
aktueller Ubersichtsartikel und Reviews die
Maoglichkeit gegeben, sich bei speziellem
Interesse vertiefend in die Materie einzu-
arbeiten. Das Buch richtet sich an Leser, die
im klinischen Alltag Patienten mit neuro-
psychiatrischen Erkrankungen behandeln,
sei es als Arzte oder Psychologen oder auch
als andere therapeutische Berufsgruppe.
Es ist in jedem Fall ein Bekenntnis zu dem
wichtigen Stellenwert eines gemeinsamen
Weiterbildungsabschnitts von Neurologen
und Psychiatern.
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1.1 Einleitung: Begriffsdefinition und Klassifikation

Der Begriff »Delir« umfasst mehrere klini-
sche Syndrome, die zum Teil fachspezifisch
und professionsspezifisch mit unterschiedli-
chen Begriffen gefasst werden.

Er geht auf die lateinische Wendung »de
lira ire« zuriick und meint »aus der Spur ge-
raten«. Im Unterschied zum anglo-ameri-
kanischen Sprachraum wurde in der deut-
schen Literatur der Begriff des Delirs mit
einem Entzugssyndrom, zumeist Alkohol-
oder Benzodiazepine, in Zusammenhang
gebracht. Andere akute organische Storun-
gen wurden zuruckgehend auf Karl Bon-
hoeffer als exogene Reaktionstypen (1912)
bezeichnet. In den 60er Jahren des letz-
ten Jahrhunderts prigte der Psychiater H.
H. Wieck den Begriff des »Durchgangs-
syndroms« als Anteil der Funktionspsy-
chosen, der heute noch vor allem im chi-
rurgischen Fachgebiet gebrauchlich ist und
(falschlich) mit einer harmlosen postopera-
tiven Phase assoziiert wird. Eine kurzlich

erschienene Ubersichtsarbeit listet die ge-
brauchlichsten Begriffe auf (Morandi et al.
2008) und stellt fest, dass der Begriff »De-
lir« lediglich in 54 % der Fille Verwendung
findet.

Nach der gingigen ICD-10-Klassifika-
tion ist ein Delir eine akute organische Sto-
rung mehrerer Gehirnfunktionen (akute
Enzephalopathie), die sich in Storungen der
Kognition (Aufmerksamkeitsdefizite, Ge-
dachtnis- und Orientierungsstorungen, Sto-
rungen des formalen Denkens) oder des Be-
wusstseins, des Wahrnehmungsvermogens
(Halluzinationen), der Affektivitit und der
Psychomotorik sowie der Schlaf-Wach-
Rhythmik zeigt. Typischerweise tritt sie in-
nerhalb von Stunden bis Tagen auf, zeigt
Symptomschwankungen innerhalb des Ta-
ges (Fluktuationen) und halt ausloserab-
hingig Tage bis Wochen an. Die ICD-10-
Klassifikation setzt eine Zeitbegrenzung
von sechs Monaten, linger dauernde chro-
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1 Delir-Syndrom

nische Delirien sind dann als Demenz zu
klassifizieren.

Die psychiatrische Klassifikation des an-
glo-amerikanischen = Sprachraumes, das
Diagnostic and Statistical Manual of Men-
tal Disorders (Diagnostisches und Statisti-
sches Handbuch Psychischer Storungen),
hat insbesondere in der IV. Fassung eine
inhaltlich weitere Definition des Delirs
angesetzt und die diagnostischen Kriterien
auf akut auftretende und fluktuierende ko-
gnitive Storungen aus mehreren Doménen

1.2 Epidemiologie

Der demographische Wandel mit Lebens-
zeitverlangerung und alterer Patienten-
klientel lasst die Pravalenz des Delirs stark
ansteigen. Zumeist liegen Zahlen aus dem
anglo-amerikanischen = Sprachraum vor,
denen das DSM-IV zugrunde liegt. Hier
werden in einer Meta-Analyse (Siddiqi
et al. 2006) Delirpravalenzen zwischen
10% und 31% fur das medizinisch-kon-
servative Setting berichtet, die Delirinzi-
denz wihrend des stationdren Aufenthal-
tes ist zwischen 3 % und 29 % angegeben.
Palliative und gerontopsychiatrische Pa-
tienten weisen zumeist hohere Delirraten
auf.

In chirurgisch-traumatologischer Klien-
tel und insbesondere bei post-operativen
Patienten ist die Privalenz noch hoher und
betragt zwischen 30 % und 70 %, wobei die
hochsten Raten bei Hiiftfrakturen gefun-

1.3  Pathophysiologie

Das Delir stellt die gemeinsame Endstre-
cke einer Vielzahl pathologischer Vorgin-

14

begrenzt, die durch eine organische Erkran-
kung bedingt sind. Die weiteren Symptome,
welche die ICD-10-Klassifikation verlangt,
werden als fakultativ klassifiziert. Damit
werden auch subsyndromale Delirzustinde
erfasst, die als prognostisch ebenfalls un-
guinstig gelten (Cole et al. 2003). Das der-
zeit entstehende DSM-V stellt unter den ko-
gnitiven Defiziten die Aufmerksamkeits-
storung noch weiter in den Vordergrund,
bleibt aber bei der Einschitzung des Delirs
bei Bewusstseinsstorung vage.

den werden. In der Intensivmedizin soll das
Delir bei bis zu 80 % der Patienten auftre-
ten (Fong et al. 2009; Thomas et al. 2010).
Hier ist allerdings die Abgrenzung zur rei-
nen Sedierung eine Herausforderung und
die diagnostische Grenze zum Koma ist oft
unklar.

Aus dem europaischen Umfeld mit der
auf der ICD-10-Klassifikation basierenden
Dokumentation werden etwa um ein Drit-
tel geringere Pravalenzraten berichtet (Lau-
rila et al. 2004, Thomas et al. 2012). Eine
auf die DRG-Dokumentation ausgerich-
tete Untersuchung erbringt eine Prdvalenz
von <10 % bei Patienten tiber 65 Jahren.
Von einer Unterkodierung ist hier auszu-
gehen. Insbesondere bei Patienten mit vor-
bestehenden kognitiven Storungen und De-
menz werden Delirien tibersehen oder feh-
lerhaft eingeschatzt.

ge dar. Ahnlich der Herzinsuffizienz kon-
nen unterschiedliche Ursachen alleine oder



1.3 Pathophysiologie

gemeinsam zur akuten Hirnfunktionssto-
rung, dem Delir und zu seinem Verlauf bei-
tragen (Fong et al. 2009). Das Delir pradis-
ponierende Faktoren sind zunichst das Alter
des Patienten, akute und chronische zereb-
rale, chirurgische und systemische Erkran-
kungen, eine intensivmedizinische Behand-
lung, vorbestehende sensorische und kogni-
tive Einschrankungen, der Verlust an Selbst-
stindigkeit im Behandlungsverlauf sowie
eine Polypharmazie mit oft uniiberschauba-
ren Wechselwirkungen. Diese Pradispositio-
nen definieren zumeist die Schwelle, die ein
Ausloser zusatzlich tiberschreiten muss, um
die Delirreaktion zu bewirken. Nach dem
Schwellenkonzept ist also bei einer geringen
Pradisposition (jiingerer, hirngesunder Pa-
tient) ein schwerwiegender Ausloser fir das
Delir notig (z.B. intensivmedizinische Be-
handlung eines Polytraumas), wihrend bei
hoherer Disposition, wie im Falle einer de-
menzkranken Hochaltrigen, bereits eine ge-
ringe Noxe, z.B. ein Harnwegsinfekt, zum
Delir fihren kann.

Als pathophysiologisches Korrelat der
gemeinsamen Endstrecke »Delir« wird eine
Dysbalance verschiedener Neurotransmit-
ter, insbesondere eine anticholinerg-hy-
perdopaminerge Verschiebung angesehen
(Trzepacz 2000). Die Rolle anderer Neuro-
transmitter ist bislang noch unklar, speziell
die regulierende Funktion des Serotonins
und Glutamats. Die Endstrecke einer zere-
bralen Dysfunktion kann durch verschie-
dene pathogenetische Mechanismen ausge-
16st werden. Zum einen bewirkt die lokale
oder generalisierte Reduktion des oxidati-
ven Hirnmetabolismus eine Dysfunktions-
kaskade, zum anderen lassen Verianderun-
gen des zerebralen Hydrationszustands (z. B.
bei Exsikkose oder Elektrolytverschiebun-
gen) zumeist abhingig von der Zeitdauer
ihres Entstehens Delirsymptome auftreten.

Insbesondere bei Infektionen und Schmerz-
zustanden spielen Verianderungen der Zy-
tokinaktivitat (IL-1B, IL-2, IL-6, Interfe-
ron-y, Interferon-f1, TNF-a) eine Rolle.
Uber deren Einfluss auf die Delirentste-
hung gibt es allerdings bislang wider-
spriichliche Befunde. Zerebrale Entziin-
dungsreaktionen konnten auch fiir die Pro-
gnose des Delirs und moglicherweise fur
die Entwicklung einer Demenz verantwort-
lich sein (Field et al. 2012). In einem hypo-
thetischen Modell wird die Reduktion der
Acetylcholin-vermittelten Hemmung der
inflammatorischen Reaktion fiir die Delir-
hiufung bei dlteren Patienten verantwort-
lich gemacht (van Gool et al. 2010). Beide
Mechanismen konnen als aberrante Stress-
reaktionen verstanden werden, die ent-
weder auf eine starke Entziindungs- oder
Stressreaktion hinweisen oder auf der Ba-
sis einer uberschieflenden zelluliren Reak-
tion auf einen normalen inflammatorischen
Reiz hin entstehen und als Delir-auslosend
gelten (Maclullich et al. 2008). Neben der
Entzindungsreaktion mit begleitendem
Krankheitsverhalten (»sickness behavi-
our«), das tiber Cytokine und Monoamine
vermittelt wird, spielt insbesondere die lim-
bisch-hypothaloamisch-hypophysare Achse
mit an die Nebennierenrinden tibertra-
gende Stresshormone wie Cortisol, ACTH
und Vasopressin eine entscheidende Rolle
fur die Delirentwicklung.

Einzelne Studien haben auch auf ein gro-
Beres Delirrisiko bei lokalisierten zerebra-
len Lisionen hingewiesen, insbesondere im
Bereich des prifrontalen Kortex und rechts-
parietal sowie bei der Lasion subkortika-
ler Kerngebiete (Thalamus, Nec. caudatus
rechts (Inouye 2006). Neurale Netzwerk-
storungen wurden auch zwischen dem pra-
frontalen Kortex und dem Gyrus cinguli
aufgezeigt (Choi et al. 2012).
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1 Delir-Syndrom

1.4

Die frithzeitige Erkennung eines deliranten
Zustandes ist wesentlich, um rasch mit einer
ursachenspezifischen Therapie beginnen
zu konnen. Delirdiagnostik ist daher eine
multiprofessionelle Aufgabe. Die klinische
Erscheinung des Delirs kann sehr heterogen
sein, Leitsymptome sind die Aufmerksam-
keitsstorung, Verdnderungen der Psycho-
motorik und des Schlaf-Wach-Rhythmus
und vor allem der stark schwankende Ver-

Syndromdiagnostik im klinischen Alltag

lauf mit Fluktuationen innerhalb von Minu-
ten bis Stunden. In der Delirerkennung ist
die Gruppe der Pflegenden daher besonders
gefordert und benotigt das entsprechende
Fachwissen. Screeninginstrumente erleich-
tern die Erkennung eines Delirs. Am weites-
ten verbreitet ist hier die Confusion Assess-
ment Method CAM (Inouye et al. 1990),
die auch in deutscher Ubersetzung und
Validierung vorliegt (Thomas et al. 2010).

Tab. 1: Algorithmus der Confusion Assessment Method (nach Inouye et al 1990, Thomas et al 2010)

1. Akuter Beginn, Fluktuationen

Gibt es Hinwiese in der Angehoérigenbefragung oder der Fremdanamnese, ob die Veranderung
des geistigen Zustandes akut aufgetreten ist und fluktuiert?

2. Stérungen der Aufmerksamkeit ( — eine Frage mit »ja« beantwortet)

Ist der Patient unféhig, bei der Sache zu bleiben (Zahlensubtrahieren, Vor-/ Rtickwartsbuchsta-
bieren) oder den Fragen zu folgen, kann er seine Aufmerksamkeit nicht ausdauernd auf etwas

richten?
Ist der Patient leicht ablenkbar oder zerstreut?

Ist die Aufmerksamkeit des Patienten auf etwas Bestimmtes (Irrelevantes) eingeengt?
Fluktuiert die Aufmerksamkeit, zeigt der Patient eine Konzentrationsschwache?

3. Desorganisiertheit des Denkens (— eine Frage mit »ja« beantwortet)

Ist das Denken verlangsamt, gehemmt oder umstandlich?
Kommt es zu Gedankenkreisen, Grubeln, Sinnieren?

ReiBen Gedankengange plotzlich ab?

Ist das Denken beschleunigt, gibt es eine Vielzahl von Einfallen, die ablenken (haufiger Wechsel

oder Verlust des Denkziels, Weitschweifigkeit)?

Sind die Gedanken vage, unklar, unlogisch oder unverstandlich?

4. Quantitative Bewusstseinsveranderung

Benommenheit / Mudigkeit, Somnolenz, Sopor oder Koma

— Das Delirscreening ist positiv, wenn 1. + 2. und 3. oder 4. mit »ja« beantwortet wurden

» Tab. 1 zeigt den deutschen CAM-Algorith-
mus zum Delirscreening. Er eignet sich fur
unterschiedliche Settings recht gut, weist in
der vorgestellten Operationalisierung auch
bei der kritischen Klientel hochaltriger, hau-
fig dementer Geriatriepatienten noch eine
Sensitivitdt von 77 % und eine Spezifitit von
96 % (Hestermann et al. 2009) bezogen auf
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DSM-IV-Delirkriterien auf. Der CAM-Algo-
rithmus erfordert eine formale Testung der
Aufmerksamkeit (z.B. Monate riickwirts
aufsagen) und sein Einsatz sollte gut geschult
werden. Idealerweise sollte zumindest ein-
malig eine formalisierte kognitive Testung
mittels MMST oder MoCA (Montreal Cog-
nitive Assessment, www.moca.ca) durchge-
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1.4 Syndromdiagnostik im klinischen Alltag

fuhrt werden, um das Ausmaf$ der kogniti-
ven Storung des Patienten zu erfassen.

Die diagnostische Genauigkeitdes CAM —
gerade auch fir das ICD-10-Delir — ldsst
sich erhohen, wenn man zusitzlich die
Psychomotorik bertcksichtigt. Hierdurch
konnen Sensitivitit und Spezifitit noch
einmal verbessert werden. Psychomotori-
sche Verdnderungen treten zum einen als
Hyperaktivitat auf, die meist augenfillig
ist, konnen aber auch als Hypoaktivitidt im-
ponieren, die gerade im Krankenhausalltag
wenig auffillt. Bei der Hochrisikoklientel,
den gebrechlichen hochaltrigen und demen-
ten Patienten, machen rein hypoaktive De-
lirien ca. 45 % aus. Hier sind eine Schulung
zur Delirerkennung und die Bedeutung der
Dokumentation der Fluktuationen, v.a. der
nachtlichen, besonders wichtig.

Weitere Delirerkennungsskalen weisen
individuelle Vorteile auf, sind aber mit einem
deutlich hoheren Zeitaufwand verbunden.
Die Delirium Rating Scale (DRS-R98) in
ihrer revidierten Fassung leistet auch eine
Einschitzung des Delirschweregrades (Trze-
pacz et al. 2001) und eignet sich besonders
fur longitudinale Studien. Rein verhaltens-
beobachtende Skalen wie die englische
»Nurses’ Delirium Screening Scale« (Nu-
DESC; Gaudreau et al. 2005) haben eine ge-
ringere Erkennungswahrscheinlichkeit, sind
aber ohne Schulungsaufwand umsetzbar.

Besonders herausfordernd ist die Dia-
gnostik des Delirs bei Patienten mit Be-
wusstseinsstorungen, unter Beatmung und
Sedierung. Hier liegt zum Screening zum
einen die CAM-ICU vor, ebenfalls in deut-
scher Fassung (Guenther et al. 2010), die
allerdings durch die Sedierung stark beein-
flusst wird. Die Intensive Care Delirium
Screening Checklist (Bergeron et al. 2001)
ist besser geeignet, die als reines Fremdbe-
obachtungsinstrument Screeningcharakter
hat, aber sich gerade auf der Intensivstation
bewihrt hat.

Die Diagnostik des Delirs nach Schlagan-
fall und bei Aphasien ist besonders heraus-

fordernd. Die gingigen Delirscreeningins-
trumente sind hier bei bis zu 50 % der Pa-
tienten nicht anwendbar, sodass eine grofse
diagnostische Liicke bleibt. Bei stirker be-
wusstseinsgestorten Patienten ist eine for-
male Delirdiagnostik nicht mehr moglich.
In diesen Fallen bleibt nur die klinische Ein-
schiatzung. Im palliativen Setting ist eine Ab-
grenzung zur terminalen Unruhe oft nicht si-
cher moglich. Im Zweifel ist es zielfiihrender,
einen Verdacht auf ein Delir auszusprechen,
um behandelbare Ursachen — und damit kli-
nische Verbesserungsmoglichkeiten — nicht
zu tibersehen und gerade auch die iatrogenen
Ausloser strukturiert zu iiberdenken.

Diagnostisch herausforderndistauch eine
komorbide Demenz, die oft die korrekte Dia-
gnose eines akuten Delirs maskiert. Demenz-
kranke Patienten haben eine deutlich hohere
Vulnerabilitat fir ein Delir, und hypoaktive
Delirien sind deutlich haufiger (Bellelli et al.
2007).

Anamnestische Angaben tiber die kogniti-
venund Alltagsfihigkeiten des Patienten und
eine strukturierte Kognitionstestung sind
hier fur die Diagnosestellung unabdingbar.
Typischerweise ist die Fahigkeit, Aufmerk-
samkeit aufrecht zu halten, zu fokussieren
und zu wechseln bei den unterschiedlichen
Demenzformen recht gut erhalten, wohin-
gegen sie beim Delir gestort ist. Das ist ins-
besondere beim haufigen hypoaktiven Delir
oft die einzige berichtete Auffilligkeit. Erst
bei der sehr schweren Demenzausprigung
(MMST < 5/30P) ist die basale Aufmerk-
samkeit bereits eingeschrankt, sodass hier
der Verhaltensbeobachtung und den Fremd-
anamnesen wieder mehr Bedeutung zukom-
men muss. Die reduzierte zerebrale Reserve
bei Demenz fihrt bereits bei mifSigen psy-
chosozialen Belastungen oder lokalisierten
Infekten zu einem deliranten Syndrom, das
oft den Demenzverlauf beschleunigt. Auch
tragen oft mehrere Ursachen zum Delir bei.
Daher ist gerade bei der Gruppe der Hoch-
betagten eine Delirpravention besonders ge-
winnbringend.
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Ein Delirverdacht im Screening sollte kurz-
fristig arztlich bestitigt werden. Eine um-
fassende Ursachendiagnostik, die auch mul-
tifaktorielle Konstellationen in den Blick
nimmt, muss sich daran anschlieflen. Erhar-

1.5 Ursachendiagnostik

Ein Delirverdacht erfordert zunichst eine
grundliche allgemeinmedizinische Untersu-
chung, da eine Vielzahl unterschiedlicher or-
ganischer aber auch neuro-psychiatrischer
Ursachen in Betracht zu ziehen ist. Neben
Infektionen, Nebenwirkungen neuer Me-
dikamente, Entzugssymptomen gewohnter
Substanzen (Benzodiazepine, Alkohol),Into-
xikationen durch Lithium oder Digoxin und
Elektrolytverschiebungen (Exsikkose, Hy-
ponatridmie, Hypo-/Hypercalcamie) sind
Kopftraumata (v.a. unerkannte Subdural-
hamatome) zu berticksichtigen. Haufig sind
die banalen Traumata mehrere Wochen her
und werden gar nicht mehr erinnert. Auch
ischdamische Insulte und intrazerebrale Blu-
tungen, bislang undiagnostizierte Hirntu-
moren, Sinusvenenthrombosen und Me-
ningoenzephalitiden konnen sich als Delir
— unabhingig von etwaig auftretenden epi-
leptischen Anfillen — manifestieren. Diffe-
rentialdiagnostisch sind auch Anfallsserien
und nicht-konvulsive Status auszuschliefSen.

Internistische  Erkrankungen, sowohl
Akuterkrankungen wie lokalisierte und ge-
neralisierte Infektionen, Herzinfarkte, Em-
bolien und Organfunktionsstorungen als
auch Dekompensationen chronischer Er-
krankungen wie die COPD oder die Herz-
und Niereninsuffizienz, sind haufige Ursa-
chen eines Delirs. Aber auch endokrino-
logische Erkrankungen und Stoffwech-
selstorungen konnen sich durch ein Delir
erstmals manifestieren. Schmerzen, Angst
und Unruhe, Uberflutung mit sensiblen Ein-
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tet sich der Delirverdacht zunichst nicht, ist
es dennoch ratsam, ihn nach 24 Stunden er-
neut zu Uberprifen, da subsyndromale Deli-
rien ebenfalls eine schlechtere Prognose ha-
ben.

driicken und eine ungewohnte Umgebung
sind psychologische Faktoren, die ein Delir
befordern oder bei niedriger Delirschwelle
auch auslosen konnen. Veranderungen der
Medikation sowie die nebenwirkungsreiche
Dauermedikation, v.a. jene mit anticholi-
nergem Nebenwirkungsprofil, sollten eben-
falls uberpruft und — wo moglich — redu-
ziert werden (» Kap. 14).

Die breite Palette moglicher Ursachen er-
fordert eine ausfihrliche korperliche und
organ-bezogene Stufendiagnostik. In kei-
nem Fall sollte eine rasche Organdiagnostik
aufgrund der »rein psychischen Symptoma-
tik« oder eines »unkooperativen« Patienten
unterbleiben und die Patienten vorschnell
als rein psychiatrisch behandlungsbediirf-
tig klassifiziert werden. Auch ist zu beden-
ken, dass etwa 40 % der Delirien multikau-
sal sind und damit mehrere Ausloser be-
riicksichtigt werden miissen. Dabei ist das
Schwellenkonzept eine grofle Hilfe, das eine
Abschatzung des Verhiltnisses von Auslo-
ser und der Schwere des Delirs ermoglicht.
Dabei gelten insbesondere vorbestehende
kognitive Defizite, Multimorbiditit, v.a.
Hirnerkrankungen und hohes Alter so-
wie Polypharmazie (>5 Medikamente) und
Schmerzen als delirbefordernde Zusatzbe-
lastungen.

Einstrukturiertes Vorgehensiehtzunachst
bei jeder neu aufgetretenen akuten psychia-
trischen Symptomatik eine allgemeine kor-
perliche Akut-Untersuchung mit EKG und
Thoraxrontgen vor. Die Laborkontrolle be-
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inhaltet immer neben dem Blutbild die klini-
sche Chemie, Infektparameter, Blutzucker-
bestimmung, Schilddrisendiagnostik sowie
Blutspiegelbestimmungen regelmifig einge-
nommener Medikation (Lithium, Antiepi-
leptika, Antidepressiva, Neuroleptika so-
wie Digoxin und Theophyllin). Bei einer Al-
kohol- oder Fastenanamnese sind die Vita-
mine B1, B2 und B12 zu kontrollieren und
Vitamin B1 grundsitzlich zu substituieren
(250 mg Thiamin i.v.), um eine etwaige Wer-
nicke-Enzephalopathie rasch zu behandeln.
Neurologische Herdsymptome oder eine
Sturzanamnese sollten immer durch eine zii-
gige kraniale Computertomographie abge-
klart werden. Ergibt sich aus der Basisdia-
gnostik und der Labordiagnostik keine Delir-
ursache, muss auch bei fehlender neurologi-
scher Herdsymptomatik eine neurologische
Zusatzdiagnostik mittels EEG und eingehen-
der zerebraler Bildgebung wie MRT erfol-
gen. Eine kurzlich veroffentlichte Studie wies
bei 16 % der diagnostisch unklar gebliebe-
nen Delirien einen non-konvulsiven Status
nach (Veran et al. 2010). Hauptursachen
nicht-konvulsiver und subtiler Anfallsserien
waren Demenzen, chronische zerebrovas-
kuldre Erkrankungen, Epilepsien und Hy-
ponatridmie (Canoui-Poitrine et al. 2011).
Das EEG eignet sich auch zur Differential-
diagnose von rein psychiatrischen und nicht
organisch bedingten Krankheitsbildern wie
dem depressiven Stupor, der verworrenen
Manie oder dissoziativen Storungen.
Wihrend bei der akuten Enzephalopathie
im Routine-EEG eine Verlangsamung der
okzipitalen Grundaktivitit sowie das Feh-
len der Aktivierungsreaktion beim Augen-

1.6 Therapie

Ganz im Vordergrund der kausalen The-
rapie steht die Behandlung der auslosen-

offnen (fehlende Blockade der Alpha-Ruhe-
aktivitdt — sogenannte Berger-Reaktion) als
wegweisend anzusehen ist, weisen rein psy-
chiatrische Stérungen ein ginzlich unauffal-
liges EEG mit normaler Reaktivitit auf sen-
sorische Reize (Klopfen, Ansprache, passives
Augenoffnen) auf. Bei schwereren Delirien
tritt gerade Uber den frontalen Ableitungen
eine langsame (1-3 Hz) Aktivitit auf, die als
frontale intermittierende rhythmisierte Del-
taaktivitat (FIRDA) bezeichnet wird. Auch
und gerade bei Patienten mit einer vorbe-
stehenden neurodegenerativen Demenzkon-
nen fehlende EEG-Reaktivitit und Verlang-
samung wertvolle Hinweise auf ein komor-
bides Delir geben (Thomas et al. 2008). So
ist eine EEG-Verlangsamung auf unter 8 Hz
Grundaktivitit bei der Alzheimerdemenz
und der frontotemporalen Demenz unty-
pisch, eine Aktivierungsreaktion bleibt bei
allen Demenzformen erhalten. Pathogno-
monisch fiir ein Delir ist der EEG-Verlauf
mit dem Nachweis einer akuten und fluktu-
ierenden, vortibergehenden Verlangsamung
der Grundaktivitit, die sich innerhalb von
Tagen oder wenigen Wochen normalisiert.
Auch kann das EEG Hinweise auf die
Ursache des Delirs geben. Metabolische En-
zephalopathien fallen vor allem durch eine
Verlangsamung und gegebenenfalls Ampli-
tudensteigerung bis hin zur generalisierten
Dysrhythmie mit steilen Potentialen auf; Al-
koholentzugsdelirien und Benzodiazepin-
gewohnungen zeigen cher eine niedrig-am-
plitudige Betaaktivitit als Grundmuster.
Triphasische Potentiale werden vor allem
— allerdings oft nur phasenweise — bei hepa-
tischen Enzephalopathien beobachtet.

den Ursachen. Neben der Behandlung von
Infektionen mit geeigneten, wenig deliro-
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genen (Cave: Gyrasechemmer) Antibiotika
nach Antibiogramm ist die leitliniengerech-
te Behandlung akutinternistischer Storun-
gen und die schonende Rekompensation bei
chronischen Erkrankungen vorderstes Ziel.

In gleicher Weise sollten auslosende Fak-
toren im Patientenmanagement angegangen
werden. Sind Medikamente an- oder abge-
setzt worden? Kann es sich um eine Intoxi-
kation handeln? Eine gute Basisversorgung
mit angemessener Schmerztherapie, Kom-
plikationsprophylaxe und reizarmer, aber
korperlich und geistig aktivierender Umge-
bung sowie die Unterstiitzung eines erholsa-
men Tag-Nacht-Rhythmus sind fiir ein ra-
sches Abklingen des Delirs dufserst forder-
lich (Holroyd-Leduc et al. 2010). Der Er-
halt einer angemessenen Flissigkeits- und
Nahrungszufuhr, Pneumonie- und Deku-
bitusprophylaxe, passive und aktive Mo-
bilisation sowie angemessene geriatrische
Schmerz- und Kreislaufmedikation sind
von besonderer Wichtigkeit (Inouye 2006,
Pitkala et al. 2006). Auch angstlosende und
aufklarende Gesprache erleichtern den Um-
gang mit den Symptomen, die den Patien-
ten und ihren Angehorigen zumeist sehr be-
drohlich erscheinen.

Die Behandlung dieser Symptome er-
folgt nach den géngigen Leitlinien (AWMF
Leitlinie Analgesie, Sedierung und Delir-
management, www.awmf.org) geleitet von
der Schwere der Symptome und dem Aus-
maf$ der Gefahrdung, die daraus entstehen
konnte. Ein kurativer Einfluss der Neuro-
leptika ist weiterhin nicht bewiesen, wenn
auch das pathophysiologische Modell der
Acetylcholin-Dopamin-Dysbalance  einen
antidopaminergen Ansatz sinnvoll erschei-
nen ldsst. Ungeklart ist allerdings, ob eine
differentielle Stimulation der unterschied-
lichen Dopaminrezeptoren einen kurati-
ven Effekt haben konnte. Eine cholinerge
Aktivierung ist ebenfalls nicht evidenzba-
siert, wenn man von anticholinergen Kri-
sen durch Intoxikationen absieht, die eine
Physostigminbehandlung unter Intensiv-
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bedingungen erforderlich machen konn-
te. Acetylcholinesterase-Hemmer (AChE-
Hemmer) haben jedenfalls keinen nach-
weisbaren Effekt auf ein akutes Delir ge-
zeigt und konnen im Allgemeinen Delirien
nicht verhindern (Marcantonio et al. 2011,
van Eijk et al. 2010). Benzodiazepine sind —
abgesehen vom Alkoholdelir — insbeson-
dere in hoheren Dosen eher kontraproduk-
tiv, da sie die korpereigene cholinerge Akti-
vierung dampfen, den Schlaf-Wach-Rhyth-
mus storen und so das Delir eher beférdern
konnen.

Eine pragmatische medikamentose The-
rapie sieht daher symptombezogen eine
antipsychotische Medikation nur bei selbst-
und fremdgefahrdender Hyperaktivitat, bei
Angst und Wahn oder Halluzinationen vor,
wobei die Regeln der Medikation im Alter
immer beachtet werden sollten — »start low,
go slow«. Daher sind zunachst 0,5 mg Halo-
peridol oral bis zu 4-6-mal taglich zu bevor-
zugen, eine i.v. Haloperidolgabe sollte we-
gen der seltenen, aber lebensbedrohlichen
arrhythmischen Nebenwirkungen (Torsade
de pointes) den medizinischen Bereichen
mit kardialem Monitoring vorbehalten
bleiben. Insbesondere Patienten mit bislang
normaler QTc-Zeit erscheinen gefiahrdet
(Blom et al. 2011). Zu Haloperidol und Ri-
speridon belegen kleinere Studien die Wirk-
samkeit beim Delir oder bei Symptomen
des Delirs, Olanzapin war in einer kleinen
Studie ebenfalls glinstig (Fong et al. 2009,
Thomas et al. 2010). Behandelt wird in an-
steigender Dosierung bis zum Sistieren der
gefihrdenden Symptomatik mit anschlie-
fSender langsamer Reduktion bis hin zum
Ausschleichen der Medikation. Zumeist ist
eine neuroleptische Medikation nur fiir we-
nige Tage notwendig, sodass die extrapyra-
midalen Nebenwirkungen der klassischen
Antipsychotika bei den meisten Patien-
ten nicht ins Gewicht fallen (Thomas et al.
2010). Europaische Delirspezialisten geben
nach einer aktuellen Umfrage (A. Morandi,
personliche Mitteilung) tiberwiegend Halo-
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peridol oder Risperidon, wenn keine Kon-
traindikationen bestehen. Beim prolongier-
ten Delir jedoch, wenn die Behandlungs-
dauer 14 Tage ubersteigt und ein medika-
mentds induziertes Parkinsonoid auftritt,
empfiehlt sich der Wechsel auf Risperidon
oder Quetiapin. Hier sollte (insbesondere
auch bei Alzheimer-Demenz oder gemisch-
ter Demenz) ein Therapieversuch mit einem
AChE-Hemmer erfolgen. Delirien treten
unter AChE-Therapie bei Demenz seltener
auf und sistieren rascher, sodass bei dieser
Patientengruppe — im Unterschied zur ko-
gnitiv primir unbeeintriachtigen Klientel —
eine klare Indikation zur Behandlung mit
AChE-Hemmer besteht.

Zu beachten ist allerdings, dass Patienten
mit einem Morbus Parkinson oder Parkin-
sonsyndromen wie Multisystematrophien
und Lewy-Korperchen-Demenz (LKD) alle
Neuroleptika aufler Clozapin und Quetia-
pin kontraindiziert sind, da diese die Par-
kinsonsymptomatik verschlechtern. Hier
empfiehlt sich zunachst Quetiapin 12,5-25
mg in langsam ansteigender Dosierung oder
Clozapin mit 6,25-12,5 mg Einzeldosis
(ED).

Patienten mit LKD und Parkinsonde-
menz profitieren auch von der zusitzlichen
Therapie mit einem AChE-Hemmer, wobei
die grofSten Studien fir Rivastigmin vorlie-
gen und hier die vorteilhafte transdermale
Applikation verfugbar ist.

Eine Sedierung kann am besten mit
niederpotenten Neuroleptika wie Pipam-
peron (20-40 mg) oder das auch bei Epi-
lepsie inerte Melperon (25-50 mg ED) ein-

1.7 Pravention

Die primire Vermeidung eines Delirs ist
die effektivste Strategie, um post-opera-
tive und krankenhausaufenthaltsbezo-
gene Komplikationen bei dlteren Patien-

gesetzt werden. Benzodiazepine sind auch
zur Sedierung erst Mittel der 2. Wahl,
wenn sie nicht als Dauermedikation beim
Patienten, z.B. zur regelmafSigen Schlaf-
induktion eingesetzt waren. Um den
Schlaf-Wach-Rhythmus nicht noch wei-
ter zu beeintrachtigen, empfiehlt es sich,
die Sedierung in zum Abend hin ansteigen-
der Dosierung zu verordnen. Wenn Ben-
zodiazepine nicht vermieden werden kon-
nen, eignen sich vor allem eher kurz bis mit-
tellang wirksame Substanzen ohne aktive
Metaboliten, wie Lorazepam (HWZ 7 Std.)
oder Oxazepam (HWZ 10-15 Std.) sowie
Clonazepam (HWZ 40 Std.), das auch in
Tropfenform und Rectalampulle vorliegt.
Auch hier sind zunichst niedrige Dosen
indiziert (0,25-0,5 mg Lorazepam sublin-
gual).

Beim Alkoholentzugsdelir ist Diazepam
allerdings als Medikation der 1. Wahl an-
zusehen. Hier empfiehlt es sich, nach einer
Scoringliste zur Abschdtzung des Delirri-
sikos vorzugehen und bereits im Pradelir
symptomorientiert zu behandeln. Zur Ri-
sikoabschiatzung eignet sich z.B. die Lu-
becker Alkoholentzugsrisikoskala LARS
(www.zfa.ch/ang_aerzte/materialien/=
LARS.pdf).

Widersprichliche Befunde liegen fur
die Behandlung der Schlaf-Wach-Rhyth-
mus-Storung mit dem Hormon Melatonin
vor. Wahrend zwei Studien (Al-Aama et al.
2011) zunachst hoffnungsvolle Daten pra-
sentiert hatten, ergab die grofSte und metho-
disch sauberste Studie keinen wesentlichen
Effekt (de Jonghe et al. 2011).

ten zu minimieren, die gleichermaflen dem
Patienten selbst eine schlechtere Progno-
se und dem Gesundheitssystem vermehrte
Kosten durch verlangerte Liegezeiten auf-
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burden (Holroyd-Leduc et al. 2010). Da-
zu gehoren zum einen die Vermeidung
von Medikamentennebenwirkungen, Stiir-
zen und Sturzfolgen, Lagerungsproblemen
wie Dekubiti, Kontrakturen und Muskel-
atrophie, Harnwegsinfektionen und auch
die Reduktion der motorischen und ko-
gnitiven Alltagsfihigkeiten hochaltriger
Patienten. Fir die Delirpravention miis-
sen mehrere Komponenten gleichzeitig
beachtet werden, um einen nachhaltigen Ef-
fekt zu erreichen, der dann aber auch nach-
weislich okonomisch sinnvoll ist (Rubin
etal. 2011).

Delirvermeidung erfordert daher vor al-
lem die Definition einer Delirrisikoklien-
tel und die spezifische Reduktion dieser
Risken. Fur Risikopersonen sind verschie-
dene Merkmale beschrieben worden. In-
ouye (2006) betont kognitive Defizite, Ex-
sikkose, sensorische Einschrankungen und
Niereninsuffizienz als besondere Problem-
bereiche.

Nach dem Cochrane-Review konn-
ten mehrere nicht-randomisierte und zwei
randomisierte Studien einen Erfolg einer
Primdrpravention nachweisen, insbeson-
dere Praventionsprogramme mit mehreren
Komponenten konnten bis zu einem Drittel
der Delirien vermeiden (Siddiqi et al. 2007).
Das Aufstellen einer internen Leitlinie zum
Umgang mit Risikopatienten reicht da-
gegen nicht aus. Die Ergebnisse des Hospi-

Literatur

Al-Aama T, Brymer C, Gutmanis I, Woolmore-
Goodwin SM, Esbaugh J, Dasgupta M (2011)
Melatonin decreases delirium in elderly pati-
ents: a randomized, placebo-controlled trial.
Int ] Geriatr Psychiatry 26: 687-694

Bellelli G, Frisoni GB, Turco R, Lucchi E, Magni-
fico F, Trabucchi M (2007) Delirium superim-
posed on dementia predicts 12-month survival

22

tal Elder Life-Programms, das aus der Yale
Prevention Study entstand, sind dabei be-
sonders vorteilhaft (Rubin et al. 2011).

Eine medikamentose Delirprophylaxe
ist mehrfach erprobt worden, ohne dass ein
eindeutiger Effekt nachweisbar war (Hol-
royd-Leduc et al. 2010). Wie in » Kap. 1.6
besprochen, konnten AChE-Hemmer in
randomisierten Studien Delirien nicht ver-
hindern, obwohl ein praventiver Effekt bei
der Subgruppe der Demenzpatienten be-
richtet wurde (Dautzenberg et al. 2004,
Moretti et al. 2004). Durch kleine Dosen
Haloperidol (3 x 0,5 mg) konnte eine kiir-
zere Delirdauer und geringere Delirschwere
sowie eine Verweildauerverkiirzung von
finf Tagen erreicht worden (Kalisvaart et
al. 2005). Melatonin zum Erhalt der Schlaf-
Wach-Rhythmik scheint insbesondere bei
Patienten mit Demenz effektiv, eindeutige
Beweise zur Delirpravention stehen jedoch
noch aus.

Insgesamt ist die Studienlage zur medi-
kamentosen Delirprophylaxe weit schlech-
ter als bei den nicht-medikamentosen Inter-
ventionen (Tabet & Howard 2009). Erfolg-
versprechend konnten insbesondere kleine
Dosen von Antipsychotika, anti-inflamma-
torische Medikation oder schlafrhythmisie-
rende Medikation sein, hier stehen jedoch
randomisierte kontrollierte Studien noch
aus (Holroyd-Leduc et al. 2010, Tabet &
Howard 2009).
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