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Zusammenfussung

Durch die Einfithrung des Begrifis “Halluzinose™
{Wernicke) wurde die Méglichkeit geschaffen, die
verschiedenen korperlich begriindbaren Psychosen
klarer von einander abzugrenzen. Deshalb sollte
dicse Krankheitsbezeichnung auch in der Padiatrie
und Pidopsychiatrie zur Kennzeichnung entspre-
chender Krankheitsbilder verwandt werden. Die in
dieser Arbeit beschriebenen phinomenologischen
Besonderheiten solcher Zustandsbilder rechtfertigen,
daf die akute Halluzinose des Kindesalters als be-
sondere Krankheitsform unter den exogen bedingten
Psychosen dieser Altersgruppe herausgehoben wird.
Bei den dasgestellten 10 Kasuistiken hatte es sich
um optische Halluzinovsen gehandelt, und es lietien
sich charakteristische Unterschiede zur optischen
Halluzinose des Erwachsencnalters herausarbeiten.
Bie halluzinierenden Kinder im Alter von 3-9 Jah-
ren sahen bevorzugt Tier- und Mirchengesialten.
Szenische und systernatisierte halluzinatorische Ab-
¥iufe wurden - im Gegensatz zum Erwachsenen-
alter — kaum beobachtet, was entwickiungspsycho--
logisch mit der im Kindesalter noch wenig ausge-
priigten Gestaltungskraft zusammenhiingen diirfie.
Ativlogisch lagen bei den 10 Kindern Intoxikatio-
net und entziindliche Erkrankungen zugrunde. Fiir
das Zustandekommen optischer Halluzinationen
sind somatische und psychische Faktoren von Be-
bedeutung. Sie wurden aufprund des heutigen Wis-
sensstandes diskutiert. Es gibt jedoch bis heute noch
keine befriedigende Theorie liber die Entstehungy-
hedingungen von Halluzinationen. Fiir die Somato-
genese von Trugwahrnehmungen wurden aufgrund
der bisher vorlicgenden neuroanatomischen und
newrophysiologischen Befunde drei Theorien skiz-
ziert. Die entscheidende Rolle, die die Emotionali-
tit, die gerade im Kindesalter in schr starkem Mafle

The Acute Visual Hallucinosis in Infancy
Clinical, Neurophysiological end Psychodevelopmen-
tal Aspects and Differential Typology

By introducing the definition “hallucinosis' [Wer-
nicke} it has become possible to confine the psycho-
ses of organic origin more closely. Therefore, this
term should also be used in pediatry and pedopsychia-
try in order to designate cases with corresponding
clinical aspects. Thus, according to the phenome:
nalogical characteristics of such syndromes as descrit-
ed in this paper, it is justified to emphasize that

the acute hallucinosis in children is a special type of
disease as compared to other psychoses caused by
exogenic influences in this age group. The 10 case
reports deal with visual hallucinoses which turned
out to be characteristically different compared to
those in adults. Hallucinating children at the age

of 3 to 9 years predominantly visualized animals and
legendary beings. Contrary to findings in adults,
scenic and systematized visions werc scarcely noticed,
which psychodgvelopmentally may be attributed to
the fact that creative power in children is still little
pronounced. Etiologically intoxications and infectious
discases were Lhe cause for the vispal hallucinations
of the 10 children described. In the development of
visual hallucinations somatic and psychic factors are
significant. They have been discussed on the basiy of
today’s knowledge. As today, however, there exists
no satisfactory theory concerning the conditions fa-
voring the development of hallucinations. To explain
the somatogenesis of visual hallucinations three theo-
ties have been outlined, based on the present neuro-
physiological findings. It has been worked out that
exspecially in ¢hildren cmation plays an essential
role an the origin of hallucinations. In infancy and
early school age, while rational control of reality is
still suppressed to agreat extent, domination of emo-

*Herrn Prof. Ds. med. el Dr. phil. 4. Tellenbach zum 60. Geburtstag,
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um Wahrnchmungsvorgang mitbeteiligt ist, beim
Auftreten von Sinnestiuschungen spiclt, wurde
herausgearbeitet. Das Dominicren des Gefiihlslebens,
das im Kleinkindes- und friithen Schulalter die ratio-
nale Realititskontrolle noch weitgehend zuriick-
driingt, geht Hand in Hand mit einem Mangel an
Differenzierung. Dabei sind die Unterschiede zwi-
schen Vorstellung und Wahrnehmung noch wenig
scharf, wodurch in dieser Altersstufe Ieichter Phi-
nomene auftreten, dic dem Erwachsenen als Trug-
wahrnehmungen erscheinen.

L. Einleitung

Es werden halluzinatorische Zustandsbilder,
die im Rahmen pidfatrischer Allgemeiner-
krankungen und bei Vergiftungen aufgetreten
sind, beschrieben und nach verschiedenen Ge-
gichtspunkten hin diskutiert. Kennzeichnend
fiir diese von uns beobachteten halluzinatori-
schen Erscheinungsbilder war, dafl Sinnestiu-
schungen neben einer angstvollen Bewegungs-
unruhe ganz im Vordergrund standen, daf das
BewuBtsein der erkrankten Kinder erhalten
war und daf} Orientierungsstdrungen fehlten.
Letzteres ist bemerkenswert; denn lange Zeit.
wurde die Ansicht vertreten, dafl Halluzinatio-
nen nur bei Zustinden mit verindertem Be-
wufitsein auftreten; eine Bewuftseinstriibung
wurde sogar als Vorbedingung fir das Ent-
stehen von Sinnestiuschungen angesehen. Eine
solche Storung des BewuBtseins ist als “Ach-
sensymptom” neben zeitlicher und é6rtlicher
Desorientiertheit, Halluzinationen und psycho-
motorischer Unruhe kennzeichnend fiir das
Delir, wobei die Spontanmotorik hiufig ein
besonders “delirantes” Aussehen hat wie
Nesteln, Flockenlesen und Fidenziehen. Fiir
akute korperlich-begriindbare Psychosen dage-
gen mit fehlender oder nur leichter Bewuft-
seinstribbung und ohne Orientierungsstdrungen,
bei denen aber Sinnestiuschungen ganz und
gar dominieren, prigte Wernicke 1900 den
Begriff “Halluzinose’’. Er bezeichnete damit
“‘eine der best abgegrenzten Formen der aku-
ten Psychose”, bei denen Halluzinationen so
sehr im Vordergrund stehen, da evtl. vorhan-
dene andersartige Symptome als “blofe Zuta-
ten und Nuancen” erscheinen. Bei den beob-
achteten Krankheitsbildern hat es sich um sol-
che Halluzinosen gehandelt und zwar, da die
Trugwahrnehmungen optischer Natur waren,
um sogen. optische Halluzinosen.

tional life gocs along with lack of differentiation.
At the same time the difference between imagi-
nation and perception is still little precise; therz-
fore, phenomena, impressing as hallucinations in
the adult, occur with greater facility in children.

Die optische Halluzinose findet in der Litera-
tur des Erwachsenenalters {Reimer1970) sel-
ten, im pidiatrischen bzw. padopsychiatrischen
Schrifttum gar nicht Frwihnung. Halluzinosen
findet man, wenn man die kinderpsychiatrische
Literatur iiber exogene, korperlich begriind-
bare Psychosen durchschaut, nicht eigens von
diesen abgegrenzt; und ihre Besonderheit ihnen
gegeniiber wird nicht herausgestellt. Auch in
dem umfangreichen Ubersichtsreferat iiber
exogene, somatisch bedingte Psychosen des
Kindesalters von Stutte (1969) werden Halluzi-
nosen terminologisch nicht von “kindlichen
Delirien” unterschieden, Aus diesem Grund
erschien es sinnvoll, anhand einiger Krankheits-
beobachtungen der letzten Jahre an der Univer-
sitdts-Kinderklinik Heidelberg das Krankheits-
bild der optischen Halluzinose im Kindesalter
darzustellen und zu diskutieren.

1l Kasuistik

t. Th. R., 3, 2 Jahre alter Junge

3 Stunden nach Einnahme von 10 Dragées Tantum
(= 500 mg Benzydamin) geriet das pracmorbid ge-
mithafte, phantasicbegabte und tierlicbe Kind in
einen hochgradigen Errcgungszustand mit starker
Angst. Es schric: “Ich bin von ciner Schlange gebis-
sen”, “da ist ein Krokodil™; “bringt dic Tiere weg’’,
“da ist Blut™. Das Kind versuchte, dic Tiere, die e
halluzinierte, tot zu treten oder sich durch heftige
Abwehrbewegungen vor ihnen zu schistzen. Dic
duBerst starke motorische Unruhe mit choreatiform
auftretenden Bewcegungen hatte paroxysmalen Cha-
rakter, wobei dic Intervalle zwischen den “Antillen™
schr kurz waren (Sckunden bis cinige Minuten). Der
Junge halluzinierte weiterhin “Schlangen, Krokodile,
Elefanten und Hunde", die jhn beifien wollten und
sah Blut am Bett. an sich selbst, an der Mutter und
am Arztkittel. Das Bewutsein war crhalten; der
Junge war voll oricatiert und antwortete adacquat auf
Fragen. Nach efwa 12 Stunden war der Junge wieder
unauffillig, dic Stimmung war jedoch deutlich geho-
ben, heiter; der Junge war logorrhoisch. freundlich,
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zugewandt und lebhaft. - Erwithnenswert ist, daf
der 3jihrige Junge cinen Tag vor der Erkrankung
einen Zoo besucht und abends im Fernsehen einen
Tierfilm (Daktari) geschen hatte.

Epikrise.

Optische Halluzinose bei einem 3 Jahre und
2 Monate alten Jungen, die sich etwa 3 Stun-
den nach Einnahme von 10 Drag. Tantum
(Entsprechend 500 mg Benzydamin) entwik-
kelte und nach etwa 12 Stunden mit einer
Phase gehobener Stimmung wieder abklang,
ohne Residualsymptome zu hinterlassen. Die’
optischen Trugwahrnehmungen (Tiere, Blut)
waren mit hochgradigen Angst- und Erregungs-
zustinden verkniipft, die jedoch nicht mit Be-
wufitseinsstorungen einhergingen.

2. P.N., 2, 2 Jahre alter Junge

Etwa 2 Stunden nach Einnahme von 6 Drag. Tantum
(300 mg Benzydamin) zeigte das Kleinkind eine
choreatiforme Bewegungsunruhe mit ausfahrenden
Bewegungen und gerict immer wieder in heftigste
angstvolle Erregungszustinde mit Schreiattacken,
wobei es sich an die Mutter anklammerte, mit weit
aufgerissenen Augen herumblickte, als ob es ctwas
Schreckliches sihe. Es schrie “ich habe Angst”,
“Angst”, “geh weg”, “cine Maus”, “Flicger” und
halluzinierte offensichtlich optisch. Dabei bauinte
es sich immer wieder auf, wehrte sich mit Hinden
und Fiiien, wobei es voller Angst in eine bestimmte
Richtung schaute. Eine Bewuftseinstriibung bestand
nicht; der Junge war stets wach und ansprechbar.
Dicser auch medikamentés unbeeinfluBbare Zustand
hielt trotz sofortiger Magenspiilung und unter einer
forcierten Diurese ctwa 7 Stunden lang an, wobesi
dic Intervalle zwischen den Angst- und Erregungs-
zustinden ctwas linger wurde. Danach halluzinierte
das Kind weiter optisch (z.B, “Leute an der Decke”).
12 Stundcen spiiter war der Junge logorrhoisch,
sprach dauernd vor sich hin, zeigte in alle mogli-
chen Richtungen (“guck mal™) und nannte teils
verstiindliche (“Balla”, Tanja”, “Wasser”) und teils
unverstindliche Nainen von Dingen, die er offenbar
sah, dic jedoch nun nicht mehr furchterregend wa-
ren. Dabei war die Stimmung freundlich, gehoben;
der Junge lachte und zeigte keinerlei Angst mehr.
Im ausgeschiedenen Urin wurden 30% der cingenom-
menen Benzydamindosis nachgewicsen.

Epikrise:

Optische Halluzinose bei einem 2 Jahre und 2
Monate alten Jungen, die sich innerhalb von 2
Stunden nach Einnahme von 6 Drag. Tantum
(Indazolderivat; entsprechend 300 mg Benzy-
damin) und nach etwa 12 Stunden langsam
abklang. Bewuftseinsstorungen bestanden
nicht, die optischen Halluzinationen (Tiere,
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Personen und Dinge), die zunichst ganz of-
fensichtlich bedrohlichen Charakter hatten,
waren mit heftigen Angst- und Erregungs-
paroxysmen verkniipft, die spiter von einer
Phase mit freudig gehobener Stimmung abge-
lost wurden.

3. 0.J., 5 1/2 Jahre altes Midchen

3 bis 4 Stunden nach Einnahme von 0,000125 g
Atropin klagte das Midchen iiber Trockenheit im
Hals, wurde unruhig und halluzinierte lebhaft op-
tisch (Blut, Tiergestalten). Das Kind war iberwach,
es lachte viel, dic Stimmung war gehoben. Dic Pu-
pillen beidseits waren extrem weit. Dieser Zustand
dauerte etwa 6 bis 7 Stunden lang,

Epikrise:

Optische Halluzinose 3-4 Stunden nach Atro-
pinintoxikation mit gehobener Stimmungs-
lage ohne BewuBtseinstriibung bei einem

5 1/2jihrigen Midchen; véllige Riickbildung
nach 7 Stunden.

4. O.W,, 4, 7 Jahre alter Junge

Wegen Erbrechens hatte der Junge vom Hausarzt

3 x 1 McBloffel Paspertin-Saft (Metoclopramid)
erhalten (= 3 x 5 mg). Am Nachmittag desselben
Tages entwickelte der Junge ein extrapyramidal-
dystones Syndrom mit Torticollis, Opisthotonus-
haltung, extrapyramidalen Hyperkincsien beider
Obcrarme, verkrampfter Handstellung und anfalls-
artigen Seit- und Riickwiirtsbewegungen des Ober-
korpers. Die Symptomatik verschwand nach Gabe
von 1 Ampulle Akineton (Biperiden) i.v. vdllig.

2 Stunden spiiter traten jedoch optische Halluzina-
tionen sowie Makropsien bei erhaltenem BewuBtsein
auf. Der Junge sah plotzlich eine Sonne, einen Hub-
schrauber, ¢in Auto, dem ein Rad fehlte, cine Hexe,
rote Schnecken an der Decke und auf dem Fufibo-
den, tote Vogel u. einen “kaputten Sessel” in der
Ecke stehen; er sah u.a. Blitter und Zigaretten im
Bett liegen sowie “Knallfrésche” und einen Pilz

auf dem wuiBen Handtuch. Zur Schwester sagte der
Junge: “Mensch, bist Du aber grofi”. Plotzlich schrie
er: “Da kommt schon wieder so ein Ding, die ha-
ben sich ja maskiert, und was fir grofle Zehen die
haben”. Der Junge war dabei stark angstlich, zwi-
schendurch aber auch freudig erregt, er lachte hin
und wieder und fragte dabei, woher die “Dinger”
denn alle kiimen. Er war stets voll bewufitseins- -
klar und orientiert; er nannte seinen Namen, sein
Alter, seinen Herkunftsort. Er benannte Dinge kor-
rekt, unterhielt sich, wenn er nicht zu stark von sei-
nen Halluzinationen abgelenkt war, sinnvoll und
fliissig, z.B. iber sein Spielzeug und itber seine bevor-
zugten Spicle. Die Halluzinose klang nach etwa 12
Std. allmiihlich ab, nach 20 Std. halluzinierte der
Junge nicht mehr.
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Epikrise:

Lebhafte optische Halluzinose mit angstbe-
setzten Visionen bei einem 4 1/2jihrigen
Jungen 2 Stunden nach i.v. Gabe von Akine-
ton wegen eines extrapyramidal-dystonen
Syndroms. Vollremission nach etwa 20stiindi-
ger Dauer ohne therapeutische Mafinahmen.

5. O.M., 22 Monate alter Junge

Der 22 Monate alte Junge hatte etwa § g Haschisch
gekaut und verschluckt, das er in Stanniolpapier
cingewickelt in der Handtasche der Mutter gefunden
hatte. Die Mutter hatte den Vorfall bemerkt, jedoch
aufer einer manuellen Entfernung der Reste aus dem
Mund, wobel etwa ein Viertel der urspriinglichen
Menge entfernt werden konnte, keine weiteren Kon-
sequenzen gezogen. Etwa eine Stunde spiter wurde
der Gang des Jungen torkelig, er gebirdete sich
albern und tibermiitig und tachte vor sich hin. Er
starrte immer wieder wie gebannt “‘mit verkldrten
Augen” in irgendeine Richtung und halluzinierte of-
fensichtlich optisch. Er griff dabei in die Luft nach
seinen Trugwahrnehmungen, wobei er kurz auflach-
te. Dieser Zustand hielt etwa 1 Stunde an. Der
Junge wurde dann auffallend miide und schlief

16 Stunden anhaltend. Danach war er unauffillig.

Epikrise:

Optische Halluzinose bei einem 22 Monate
alten Jungen nach HaschischgenuB. Die Trug-
wahrnehmungen waren offenbar erheiternder
Natur, die Stimmung war gehoben-heiter.
Dauer der Psychose etwa eine Stunde, an-
schlieBend 16 Stunden lang geschlafen, da-
nach unauffilliges Verhalten.

6. B.S., 3 Jahre altes Miidchen

Das Midchen hatte insgesamt § Drag. Ponderax (=

5 x 20 mg N-Athyl-2-Methyl-3-Trifluomethyl-Phen-
dthylamin-Hydrochlorid = Fenfluramin) gegessen. Es
handelt sich dabei um einen Appetitziigler, ein Am-
phetaminderivat. Eine Stunde nach der Einnahme
lachte das Kind inadiiquat, hiipfte in der Wolinung
herum, schwitzte stark, zitterte ain ganzen Korper
und hatte ein gerétetes Gesicht. Es kam zur stationi-
ren Aufnahme, wo eine Magenspiilung durchgefiihrt
und eine forcierte Diurese eingeleitet wurde. Das Kind
war hochgradig dngstlich-erregt, dic Augen waren weit
aufgerissen; es sprach dauernd vor sich hin (ieider we-
gen eines Dialektes sehr unverstindlich), es sprach u.a.
von den “Mucken”, die es sah. Aufierdem sah es den
Grofivater im Zimmer stehen. Das psychotische Zu-
standsbild hielt etwa 12 Stunden an, Bewutseins- und
Orientierungsstorungen fehlten.

Epikrise:
Optische Halluzinose mit affektiven Storun-
gen, Logorrhoe, gesteigerter Psychomotorik

und starken vegetativen Symptomen bei feh-
lender Bewuftseinsverinderung nach Einnah-
me von 5 Dragées Ponderax (= 100mg Fenflu-
ramin). Die Psychose hielt 12 Stunden lang
an und heilte folgenlos ab.

7. S.E., 8 1/2 Jahre altes Madchen

Im Rahmen eines hochfieberhaften Infektes mit
Temperaturen itber 40 Grad halluzinierte das Mid-
chen optisch und “phantasicrte”. Es sagte u.a. zur
Mutter: “‘Du bringst mich um” und ‘‘geh weg, du
schneidest mir den Hals ab’". Es sah '‘schwarze Tie-
re”, sah einen *“‘schwarzen Mann in der Ecke” ste-
hen, sah “grofe Kdifer”, “‘Riesenaugen’’ und sah
die Dinge um es herum gréfder als sie in Wirklich-
keit waren (Makropsien). Die Stimmung des Kindes
war dngstlich-erregt; das BewufMtsein war zeitwcise
allenfalls leicht getriibt. Nach etwa 1 1/2 Tagen war
das Zustandsbild abgeklungen. Neurologisch und
ophthalmoskopisch war kein pathologischer Befund
zu erheben, die Lumbaipunktion sowie die EEG-,
Echo- und Roéntgen-Schiidel-Befunde waren normal.

Epikrise:

Optische Halluzinose bei einem 8jihrigen Mid-
chen im Rahmen eines hochfieberhaften grip-
palen Infektes. Vollremission nach 1 1/2 Ta-
gen.

8. BK., 5 1/2 Jahre alter Junge

Der primorbid aufgeschiossene, temperamentvolie
und begabte Junge erkrankte an einem hochficber-
haften Infekt mit Temperaturen um 40 Grad. Er
war dabei unruhig und halluzinierte lebhaft optisch
(Schlangen, Frosche, Hasen, Schiffe, Ringe, Biille).
Er sah diese Dinge auf scinem Bett und zeigte mit
der Hand darauf. AuBerdem hdrre er Stimmen
(z.B. von Nachbarskindern), mit dencn er sich unter-
hielt! An der Wand sah er cine nicht vorhandene
Uhr, las von ihr dic Zeit ab, sah Frosche auf dem
Boden herumhopsen und duBerte u.a. “‘da springen
Miinner hoch wie Porsche”, wobei er auf das Fen-
ster wies. Vorgehaltene Gegenstinde wurden richtig
benannt, ebenso Rilder in einem Bilderbuch, wobei
zeitweise erst nur dic Farbe bezeichnet wurde. Teil-
weise halluzinierte der Junge nicht vorhandene Ob-
jekte dazu. Dieser Zustand hielt etwa 24 Stunden
an; das BewuBtsein war nicht getriibt, die Stim-
mung dngstlich-erregt. Am Tag daraut (Temperatur
38 Grad) sagte der Junge: “jetzt ist alles weg”. Er
klagte dber Kopfschmerzen (nach der Lumbalpunk-
tion) und crzihlte wirklichkeitsgerecht von seincn
bisherigen Erlebnissen in der Klinik. Neurologisch.
opthalmoskopisch, elektroenzephalographisch und
bei der Lumbalpunktion wutde kein pathologischer
Befund erhoben.

Epikrise:
Optische und akustische Halluzinose eines
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5 1/2jahrigen Jungen bei hochfieberhaftem
Infekt, die etwa 24 Stunden bestand.

9. C. St., B, U Jahre alter Junge

Der primorbid syntone, phantasicbegabte Junge
war an Masern erkrankt. Am ersten Exanthemtag
geriet er abends in dngstlich Erregung, sah Wilrmer
und kleine Kdfer auf der Bettdecke krabbeln, sah
sie auf seiner Haut kriechen, fiihite sie aber nicht!
Er sah "kurze kleine Haure iberall aufgestapelt™. Ex
versuchte die Tierchen, vor denen er sich dngstigte,
mit der Hand wegzuschiitteln (ohne sie zu fiihlen).
Dieser Zustand hielt etwa 8 Stunden an. Das Bewufit-
scin war erhalten. Nach Abklingen der Symptome lu-
Berte der Jungen: “Ich habe gewuft, daBh es das ja
nicht gibt”'. Neurologisch war der Junge unauffillig,
die Lumbalpunktion ergab aufer ciner leicht erhoh-
ten Zellzahl keinen pathologischen Befund; das EEG
zeigte eine mittelschwere aligemeine regelmiiftige
Verlangsamung, die sich in den folgenden Monaten,
Wochen und allmihlich vollig zurickbildete, In der
Folgezeit war der Junge noch etwas affektlabil und.
konzentrationsgestort.

Epikrise:
Optische Halluzinose bei einem 8jihrigen Jun-
gen bei flichtiger Masernencephalitis.

10. E.S., 9, 3 Jahre alter Junge

Im Rahmen einer Mumps—Erkrankung mit Tempe-
raturen um 39 Grad geriet der primorbid zyclo-
thyme Junge in einen dngstlichen Erregungszustand
mit opmchen Halluzinationen. Er sah eine “Reihe
von Hianden” vor seinen Augen hin- und herfghren,
sah sich selbst bei den Kameraden beim Fufball-
spiel; er rief unter anderem: “jetzt kommen sie, die
Hinde, ich sehe FuBbalier”. Auch sah er 2 “grofe
Greifer”, die ihn plétzlich ergriffen hatten und zu
zerquetschen drohten. Der Junge war nicht bewuft-
seinsgetribt und neurologisch unauffillig. Der Li- °
quor, das EEG und PEG waren normal. Das dngst-
lich-halluzinatorische Bild bestand 3 bis 4 Tage lang
und klang alimihlich ab.

Epikrise:

Optische Halluzinose mit szenischen Halluzi- -
nationen als Begleitsyndrom einer Mumps- ~
Erkrankung ohne Hinweis auf eine Mumps-
Encephalitis bei einem 9jihrigen Jungen;
Spontanremission nach 4 Tagen.

Nachtrag bei der Korrektur:

Inzwischen wurden S weitere Kinder im Alter
zwischen 3 und 10 Jahren mit einer optischen
Halluzinose beobachtet: 2 Kinder hatten anti-
histaminikahaltige Arzneimittel (Nuran: Cypro-
heptadinhydrochlorid; Arbid: Diphenylpyralin)
eingenommen und 2 Geschwister hatten Noxe-
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nur (Antienuresismittel) getrunken, das auf 1 g
Substanz 1,0 mg A tropinum Sulfuricum enthilt.
Ein 10jihriges Mtidchen hatte eine unbekannte
Menge von Sedapon-D-Dragées eingenommen,
die Belladonna-Alkaloide (Atropinsulfat, Sco-
polamin und Hyoscyamin) sowie Yohimbinsiu-
re und Meprobamat enthalten,

1l Diskussion

1. Abgrenzung von anderen exogenen Psy-
chosen

Alle 10 beschriebenen Krankheitsbilder sind
akut unter dem Einflu} korperlicher Allge-
meinerkrankungen (hochfieberhafte Infekte,
Masern, Mumps) oder durch duBere Schiidlich-
keiten (Vergiftungen) entstanden. Sie sind
innerhalb weniger Stunden bis Tage folgenlos
abgeheilt, ohne korperliche oder psychopatho-
logische Residualsymptome zu hinterlafien.
Optische und in einem Fall auch zusitzlich
akustisthe Sinnestiuschungen waren das allen
gemeinsame herausragende Kennzeichen des
psychopathologischen Zustandes; BewuBtseins-
und Orlentierungsstérungen sowie andere psy-
chotische Symptome fehlten oder traten doch
ganz in den Hintergrund. Die Stimmung war
hochgradig 4ngstlich oder auch freudig erregt.
Das gesamte Ausdrucksverhalten der Kinder
entsprach total dieser gestelgqnen Emotionali-
tit. :

Aufgrund der Verk.nupfung der beschrlebenen
halluzinatorischen Syndrome mit exogenen
Noxen bzw. kdrperlich bedingten Erkrankun-
gen sind sie unter die exogenen, korperlich
begriindbaren Psychosen einzureihen, die von
Bonhoeffer 1912 in einem Beitrag fir das von
Asthaffenburg herausgegebene Handbuch der
Psychiatrie unter dem Titel “Die Psychosen
im Gefolge von akuten Infektionen, Allgemein-
erkrankungen und inneren Erkrankungen™ dar-
gestellt worden sind. Bonhoeffer hat damals
bereits verschiedene Formen exogener Reak-
tionstypen voneinander abgegrenzt, wie das
Delir, epileptische Dimmerzustinde, Halluzi-
nosen, amentielle Bilder, hyperaesthetischs
emotionale Schwiichezustiinde und amnesti--
sche Korsakow-Psychosen.

Die exogenen Psychosen in ihren verschiede-
nen Formen sind gegeniiber den ebenfalls
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durch exogene Schadlichkeiten hervorgerufen
Halluzinosen komplexerer und tiefergreifenderer
Natur als diese; denn bei jhnen treten zusitzlich
weltere psychotische, schizophreniforme, de-
pressive, maniforme, expansive, amnestische
oder confabulatorische Symptome stirker
hervor. Haufig sind Storungen des Denkab-
laufs, der Emotionalitiit, des Antriebs und
meist auch des BewuBiseins vorhanden. Nicht
selten ist auch bei exogenen Psychosen eine
bleibende Persdnlichkeitsverinderung mit oder
ohne Demenz die Folge, im Gegensate zur
akuten Halluzinose des Kindesalters, die sich in
den beschriebenen Fillen als stets reversibel er-
wies,

Akute Halluzinosen stehen wegen ihrer Rever-
sibilitit den von H.H. Wieck beschriebenen
Durchgangssyndroivien nahe. Das Durchgangs-
syndrom ist allerdings ein verlzufsdynami-
scher Begriff und bezeichnet ein Durchgangs-
stadium beisplelswelse von der schweren Be-
wuBtseinstriibung iiber ein amnestisches, de-
pressiv-hypochondrisches, euphorisch-expan-
sives oder paranoid-halluzinatorisches Zu-
tandsbild bis zur Wiederherstellung des Patien-
ten oder zur Ausbildung eines hirnorganischen
Defektsyndroms.

In der Querschnittsbetrachtung kann eine Hal-
luzinose durchaus wie ein Durchgangssyndrom
aussehen, wobei andere psychotische Sympto-
me wiec Wahnideen oder mnestische Stdrun-
gen fehlen. Auch unter einem verlaufsdyna-
mischen Aspekt kénnte man die akute Hallu-
zinose als eine Sonderform eines reversiblen
Durchgangssyndroms ohne vorausgegangene
BewuBtseinsstérung und ohne Hinterlassung
eines hirnorganischen Psychosyndroms auf-
fassen. Reimer (1970) ordnet sogar chroni-
sche Formen der optischen Halluzinose dort
ein.

2. Abgrenzung von der optischen Halluzinose
des Erwachenenalters

Die Kinder, die alle vor dem 10. Lebensjahr
erkrankt waren, sahen vorwiegend Tiere,
durch die sie gedingstigt wurden {Miuse, Ki-
fer, Wirmer, Krokodile, Schlangen, beifende
Hunde, Frosche, Hasen, Elefanten). Aufler,
daf diese Tiere bedrohlichen wirkten, war
bei den jilngeren Kindern nichts iiber sie zu

erfahren. Es handelte sich um dreidimensio-
nal geformte, aber ungeordnete und nicht
szenisch gestaltete Halluzinationen ohne inne-
ren Zusammenhang. Das jiingste unter den
Kindern, det 22 Monate alte Junge (Fall 5),
hatte offensichtlich belustigende Halluzinatio-
nen, nach denen er auch griff, die er aber
nicht verbalisierte. Die ilteren Kinder, insbe-
sondere die beiden 8- und 9-jihrigen Jungen,
konnten dagegen ganz genaue Angaben iber
itre Trugwahrnehmungen — auch noch nach
Abklingen des halluzinatorischen Syndroms
-- machen. Der 9jihrige Junge halluzinierte
kleine Szenen (Fuiballspiel), in denen er
selbst mitwirkte. Die Trugwahrnehmungen
hatten teilweise mirchenhaften Charakter
(“Riesenaugen”) und betrafen auch Urwald-
tiere (Krokodile, Elefanten, Schlangen).

Ahnliche Beobachtungen bei durch Vergiftungen
hervorgerufenen optischen Halluzinosen im
Kindesalter machten auch andere Autoren:
ein 10jihriger Knabe sah nach Einnahme von
10 mg Methylphenidat (amphetaminidhnliches
Weckamin) Lowen, Elefanten, Tiger, Biren
und Regenbogen (Lucas und Weiss 1971).
Zwei 11jihtige Jungen, die Benzindimpfe in-
haliert hatten, sahen “so etwas wie Mirchen-
figuren” {Gibbons 1971} sowie bunte Vogel,
die “freundlich™ mit dem Jungen sprachen,
und Affen, die in den Biumen des Gartens
herumsprangen (Easson 1962). Gasoline sniff-
ing children haben hiiufig lebhaft-farbige
visuelle Halluzinationen (£zsson 1962}, wobei
Feuer oft eine grofe Rolle spielt (Press und
Done 1967, Gideke und Gehrmann 19735
Die Kinder sehen die Dinge von Feuer umge-
ben, sehen sich in einen feurigen Vulkan stiirzen
oder sehen, wie sich leuchtend rot-gelbes Me-
tall iiber sie ergiefit. Farbige Halluzinationen
bei Kindern wurden auch nach LSD-Genuft
(Coken und Dirman 1963, Gehlen und
Metzinger 1974) und nach Einnahme von
Spasmolytica (z.B. Sestron: Grahmunn 1956)
und Antiparkinsonmittein (z.B. Parcopan:
Brzezinska u. Walczak 1972) beobachtet.

Fiir die optische Halluzinose des Erwachsenen-
alters fand Reimer (1970) folgende Charakteri-
stika: szenischer Ablauf. wobei die szenischen
Halluzinalionen meist einen bedrohlichen
Charakter annehmen vnd die Kranken in das
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Geschehen miteinbezogen sind. Dies war an-
deutungsweise nur bei dem in Kapitel 11 be-
schriebenen 9jahrigen Jungen der Fall. Bei den
tbrigen Kindern waren die Halluzinationen zwar
auch mehr oder weniger bedrohlich, aber nicht
szenisch geordnet, sondern eher disparat.
Insbesondere beim Patienten 8 waren die hallu-
zinierten Gegenstinde sehr verschiedenartig,
vielfiiltig und vollig ungeordnet, wie vom Zu-
fall bestimmt. Reimer (1970) hebt die Klein-
heit der von seinen erwachsenen Patienten
halluzinierten Gegenstinde und Personen her-
vor (Liliputaner-Halluzinationen). Dies konnte
nur bei einem der 10 Kinder beobachtet wer-
den, das ausgesprochen kleine Kifer und Wiir-
mer sowie kleine Haarstiickchen halluzinierte.

Beziehungen zur sexuellen Sphire bestanden
bei den halluzinierenden Kindern nicht im
Gegensatz zu den Beobachtungen von Rei-
mer (1970) bei Erwachsenen.

Zusammenfussend lifst sich iiber Unterschiede
bei der optischen Halluzinose im Kindes- und
Erwachsenenalter feststellen: je dlter die Kin-
der sind, umso genauer sind ihre Angaben iiber
die von ihnen halluzinierten Gegenstiinde. Sze-
nische, systematisierte halluzinatorische Ab-
laufe wurden bei Klein- und jungen Schulkin-
dern im Gegensatz zu bei Erwachsenen erho-
benen Befunden nicht oder nur andeutungs-
weise beobachtet. Es wurden vorzugsweise
Tier- und mirchenhafte Gestalten und kaum
Personen halluziniert. Es handelte sich dabei
um Tiere wechselnder Grofle; neben Kifern,
Miiusen und Wiirmern wurden auch grofie
Hunde, Elefanten und Krokodile halluziniert.

Die mangelnde szenische Gestaltung der vom
Kind halluzinierten Objekte hangt offenbar
mit der im Kindesalter noch wenig ausdiffe-
renzierten rationalen Gestaltungsfihigkeit in
dieser Altersphase zusammen. In dhnlicher
Weise ist aus dem gleichen Grund bei endogen-
psychotischen Kindern die Systematisierung
von Wahnvorstellungen noch nicht oder nur
unvollkommen maglich (Eggers 1967, 1973).

Auffallend ist, daBl im Gegensatz zu erwach-
senen Halluzinanten, die hiufig kleine Hallu-
zinationen haben, Kinder eher grofie Gestalten
sehen (grofBe Tiere, grofle schwarze Miinner, Rie-
senaugen; ein 11jihriges schizophrenes Kind aus
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der Kinderpsychiatrischen Univ.-Klinik in Mar-
burg sah u.a. einen Riesen aus Rauch sich um
einen Apfel ringeln und ibergrofie Mdanner
mit riesigen Leuchtschildern abends durch die
Riume schreiten). Auch Rilke beschreibt in
seinen Aufzeichnungen des “Malte Laurids
Brigge”, wie er als Kind bei hohem Fieber
Angst vor etwas Grofiem hatte:

“Das, was nur das erste ticfe Entsetzen cingejagt
hatte, wenn ich als Kind im Ficber lag: das Groge.
Ja, so hatte ich immer gesagt, wenn sic alle um
mein Bett standen und mir den Puls fihlten und
mich tragten, was mich crschreckt habe: das Grogfe.
Und wenn sic den Doktor holten, und cr war da
und redete mir zu, so bat ich ihn, er méchte nur
machen, dafl das Grofle wegginge, alles andere wire
nichts. . . Aber das Groge schwoll an und wuchs mir
vor das Gesicht wie eine warme blauliche Beule und
wuchs mir vor den Mund, und Gber meinem letzien
Auge war schon der Schatten von seinem Rande™.

Natiirlich ist auch die Art der halluzinierten
Tiere von Bedeutung. Der Elefant beispiels-
weise gilt aus tiefenpsychologischer Sicht als
kluges, leicht domestizierbares und sehr so-
ziales Tier, das vor Feinden schiitzt und das
somit als Symbol der Beschiitzung und phy-
sischen Sicherheit gedeutet werden kann. Das
Krokodil symbolisiert dagegen das Oral-Aggres-
sive, Verschlingende, es driickt die Angst vor
dem Verschlungenwerden aus. Tiefergehende,
iiber das Allgemeine hinausgehende tiefenpsy-
chologische Deutungen der von uns beobachte-
ten Bilder sind nicht méglich, da die Unterla-
gen hierzu nicht ausreichen.

Nur kurz soll auf Gemeinsamkeiten und Un-
terschiede zwischen optischen Halluzinationen
bei endogenen (schizophrenen) Psychosen, wie
sie bei 25 von 57 schizophrenen Kindern im
Verlauf ihrer Psychose beobachtet worden
sind (Eggers 1973) und exogen bedingten op-
tischen Halluzinosen eingegangen werden. Ge-
meinsam ist, dafl die halluzinierten Objekte
hiufig der kindlichen Mirchenwelt entstam-
men. Oft handelt es sich sowohl bei den en-
dogen als auch exogen verursachten optischen
Sinnestiuschungen um Tiergestalten. Die Hallu-
zinationen der Kinder mit exogen bedingten vi-
suellen Halluzinosen waren jedoch alltiiglicher
und weltnaher; die Kinder griffen auch auf kurz
zuriickliegende Erlebnisse wie Zoobesuche und
Tierfilme zuruck (Fall 1). Den halluzinierten Ge-
stalten fehlte das Uneinfihlbare, Neuartige und



448 Ch. Eggers

Befremdliche, das die optischen Halluzinatio-
nen schizophrener Kinder kennzeichnete: so
sah etwa ein 12jihriges schizophrenes Midchen
das “Welttelélefon” an der Zimmerdecke; der
bereits erwihnte schizophrene 11jihrige Junge
sah den schon zitierten “Riesen aus Rauch
sich um einen Apfel ringeln und den Menschen
in die Miinder kriechen. Bei einigen schizophre-
nen Kindern hatten die optischen Halluzinatio-
nen eine Beziehung zum Tode: sie sahen Toten-
kopfe, einen Totenkranz im Garten oder einen
Friedhof mit einem Sarg darin. — Dariiber, ob
Schizophrene ihre Halluzinationen fiir realer
halten als Drogenabhiingige, wie dies Aggernaes
(1972) feststellen konnte, kann aufgrund der
eigenen Beobachtungen keine Aussage gemacht
werden. -

3. Zur Atiologie der optischen Halluzinose —
syndromgenetische Uberlegungen

Das Unterfangen, das Auftreten von Halluzi-
nosen zu erkliren aufgrund unseres heutigen
Wissensstandes, ist sehr schwierig. Es soll
trotzdem versucht werden, etwas iiber mog-
liche Entstehungsbedingungen halluzinatori-
scher Syndrome zu diskutieren.

Halluzinationen sind Stérungen der Wahrneh-
mung und damit Storungen einer seelisch-
geistigen Funktion. Die Wahrnehmung als
psycho-physischer Vorgang ist durch neurophy-
siologische und neuroanatomische Erkenntnis-
se allein nicht erfafbar. Die Reizaufnahme

mit Erregungsbildung im Sinnesorgan und
Erregungsweiterleitung iiber die afferenten
sensorischen Bahnen iiber den Hirnstamm bis
zum telenzephalen Integrationszentrum ist
als “‘sinnesphysiologische Strecke” (H.f1.
Wieck 1967) nur die somatisch begriindbare
Seite des Wahrnehmungsvorgangs. Sie wird
erginzt durch die “sinnespsychologische
Wegstrecke™ (H.H. Wieck 1967), von der uns
nur das Ende als Erleben durch die “innere
Wahrnehmung” zuginglich ist. Wahrnehmung
ist somit an die Subjektivitit des Leibes ge-
bunden, die “‘bereits innerhalb der Physis die
Physiologie des Korpers™ transzendiert (Re-
vers 1972). Merleau-Ponty (1966) driickt dies
so aus: “Die Wahrnehmung selbst ist nicht

zu beschreiben als eines unter den Fakten,
die in der Welt vorkommen, da wir im Bilde
der Welt nie jene leere Stelle zu unterdriicken

vermogen, die wir selbst sind. . .” Auf diese
Subjektbezogenheit der Wahrnehmung und
deren psychischen Bedingungen wird in Ka-
pitel 3.2. niher eingegangen. Zunichst wer-
den einige Betrachtungen iiber organische
Bedingungsfaktoren optisch-halluzinatorischer
Syndrome gemacht.

3.1. Organische Bedingungsfaktoren

Eine allgemein verbindliche Theorie iiber or-
ganische Verursachung und Entstehung von
Halluzinationen gibt es bis heute nicht. R.
Jung (1967) stellt dazu fest, dafl man nach
den bisher vorliegenden Erkenntnissen der
Neurophysiologie lediglich vermuten konne,
“da} eine Aktivierung von Wahrnehmungen,
Vorstellungen oder Erinnerungen bis zu traum-
dhnlichen halluzinatorischen Vorgingen
durch das thalamo-reticulire System erfolgt™,
wobei es sich offenbar um eine subkortikale
Beeinflussung der kortikalen Funktionen in
solchen Hirnrindenfeldern liandele, die auch
bei der direkten Wahrnehmung beteiligt sind.
Es lassen sich vorerst nur Krankheitsgruppen
aufstellen, von denen bekannt ist, daf} sie

zu Halluzinosen fihren konnen (Tabelle 1).

Tabelle 1 Krankheitsgruppen, in deren Verlauf
Halluzinoscen auftreten kdnnen

1. Zentralnervdse Erkrankungen (Entziindungen.
degenerative oder gefifbedingte Hirnprozesse,
Tumoren).

2. Interne, insbesondere infektidose Allgemeinerkran-
kungen.

3. Sensorielle Defekte mit oder ohne Beteiligung
des Zentralnervensysteins,

4. Stoffwechselerkrankungen.

S. Intoxikationen.

Zu }. (zentralnervose Erkrankungen).
Optische Halluzinosen bei Erkrankungen des
Zentralnervensysteins sind bei Erwachsenen
wiederholt beschrieben worden. Reimer (1970)
beobachtete optische Halluzinosen bei Patien-
ten mit degenerativen Hirnerkrankungen
(Wernicke'sche Enzephalopathie, Altersabbau,
Hirnarteriosklerose, Pick 'sche Erkrankung),
Hirntumoren und Hirntraumata. Uber eine
optische Halluzinose als einziges klinisch ma-
nifestes Symptom einer Masern-Encephalitis
mit entsprechenden Liquor- und EEG-Verin-
derungen (Patient Nr. 9) ist bisher u.W. noch
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nicht publiziert worden, was nicht verwundert,
da der Begriff “Halluzinose” bisher nur in der
Erwachsenen-Literatur verwandt worden ist
und die Masern-Encephalitis fir gewohnlich nur
im Kindesalter beobachtet wird.

Zu 2. (Allgemeinerkrankungen)

3 der 10 beschriebenen Kinder mit einer op-
tischen Halluzinose litten an hochfieberhaften
Infekten, eines davon an Mumps. Fir das Vor-
liegen einer Begleit-Encephalitis oder -Menin-
gitis ergab sich aufgrund der neurologischen
und labortechnischen Befunde kein Anhalt.
Die Halluzinosen bei diesen 3 Kindern kénnen
somit unter die von Bonhoeffer 1910 beschrie-
benen hyperaesthetisch-emotionalen Schwiche-
zustinde eingeordnet werden, die im Gefolge
schwerer korperlicher Allgemeinerkrankungen
auftreten konnen. Die fir diese Zustinde
charakteristische Uberempfindlichkeit gegen-
iiber Sinnesreizen sowie die gesteigerte emo-
tionale Labilitit konnen das Auftreten von
Halluzinationen beginstigen. Auf die Bedeu-
tung der Emotionalitit fir das Entstehen von
Sinnestiuschungen wird in Kapitel 111. 3.2,
niher eingegangen werden.

Optische Halluzinosen im Rahmen von internisti-
schen Allgemeinerkrankungen des Erwachsencnal-
ters sind selten beschricben (Reimer 1970); hiuti
ger dagegen ist fber akustische und taktile Halluzi
nosen (sogen. “Verbal-Halluzinose”, “Dermatozoen-
wahn™) mit im Vordergrund stehenden akustischen
bzw. taktilen Trugwahrnchmungen im Zusammen-
hang mut internistischen Erkrankungen berichtet
worden (Bonhoeffer, 1912; Kleist, 1920; R. Thiele,
1947). Sie sind auBerdem auch bei spezifischen In-
fektionen wie Tuberkulose (Hartmann 1924), lL.ues
(Plaut 1913, Bostroem 1936, H. Schroder 1936)

und Malaria (Wintrob 1973), bei Intoxikationen
(Reisner 1964, Stachelin 1960 u.a.), nach Schidel-
Hun-Traumen (Elsisser und Grinewald 1953, Faust
1960, K. Schneider 1935, Morsier 1972 u.a.) und
bei endokrinen Storungen (Baruk 1956, M. Bleuler
1948, Brockmann und Whitman 1952, Bissow

1956, Jain 1972) beobachtet worden.

Zu 3. (sensorielle Defckte)

Ein Sinnesdefekt lag bei keinem der 10 Kin-
der mit einer optischen Halluzinose vor.
Arnold (1953), Gloning u. Mitarb. (1958,
1967), Knickel (1923), Morel (1947), Reimer
(1970), P. Schroder (1925 u. 1926) und
Unthoff (1899) konnten nachweisen, daf3
optische Halluzinationen auch bei Affektio-
nen des optischen Sinnesorgans auftreten
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konnen. In dhnlicher Weise sind auch bei
Alterationen des Gehororgans akustische
Halluzinationen beschrieben worden (Glar-

¢ 1970, Hecaen und Robert 1963, Kippe
1867, Reimer 1970). Teilweise handelte es
sich bei diesen Patienten mit Sinnestiuschun-
gen bei Erkrankungen der peripheren opti-
schen oder akustischen Sinnesorgane um alte
Menschen mit einer bereits zusitzlich beste-
henden Zerebralsklerose, teilweise litten sic
auch an exogenen oder endogenen Psychosen
(Griinewald u. Mitarb. 1952, Knichel 1923,
Morel 1947, Ulbricht 1961, Uhthoff 1899,
Zett 1967), so daB also in diesen Fillen aufler
der Schiidigung des peripheren Sinnesorgans
noch andere Komponenten bei der Entste-
hung der Trugwahrnehmungen beteiligt gewe-
sen sein diirften. Einige Patienten (z.B. ein 39-
jihriger Patient von Képpe) waren jedoch ge-
sund, und die Sinnestiduschungen verschwan-
den nach Beseitigung der sensorischen Defekte.

Zu 4. (Stoffwechselleiden)

Halluzinatorische Episoden kommen auch im
Rahmen von Stoffwechsel-Erkrankungen vor.
Im Kindesalter sind solche u.a. beim M. Gau-
cher (Weinschenk 1964, 1967), beim M. Wil-
son (Bickel 1973) und bei der Histidiniimie
(Veville u. Mitarb. 1972) beschrieben. Als
biochemische Stoffwechselstorungen bei kor-
perlich begriindbaren Psychosen allgemein
stellte Kanig (1971) folgende Einteilung auf
(Tabelle 2):

Tubelle 2 Biochemische Stérungen bei korperlich
begriindbaren Psychosen, einschl. sogen. Modell-
psychosen (Kanig 1971)

T e i Lt gt e et e o o e e e

1. Storungen des Gaswechsels
2. Storungen des Wasser- und Elcktrolythaushalts
3. Stbrungen der Nihrstoffaufnahme
4. Stdrungen der Verdauung, der Resorption, des
Transportes und der Ausschiedung
5. Stérungen des Intermediirstoffwechsels
6. Intoxikationen ‘
a) mit Rauschmitteln
b) mit Arzneimitteln

Da die verschiedenen in Tabelle 2 aufgefiihrten
Stoffwechselbereiche von einander abhingig
sind, diirften isolierte Ausfille die Ausnahme
sein. Die Ursachen fir die zitierten Stoffwech-
selstorungen sind vielfiltig und uncinheitlich.
Im folgenden wird ausfihrliclier iiber Punkt 6
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der Tab. 2 diskutiert, der dem Punkt 5 der
Tab. I entspricht (“Intoxikationen’).

Zu S. (Intoxikationen)

Sechsmal lag bei den beschriebenén 10 kind-
lichen Hallzinosen eine Vergiftung vor, und
zwar je einmal mit Haschisch und Atropin,
zweimal mit Benzydamin (Tantum®) und je
einmal mit Fenfluramin (Ponderax®) und
Biperiden (Akineton®). Diese Substanzen er-
wiesen sich als halluzinationsausldsend, also
als sogen. Halluzinogene. Wegen ihrer theore-
tischen Bedeutung fiir das Thema “Halluzinose”
soll im folgenden ausfithrlicher auf die neuro-
physiologische und neurochemische Wirkungs-
weise dieser Pharmaca eingegangen werden,
zumal sie nun auch im Kindesalter eine zu-
nehmende Rolle spielen.

Die wirksamen Inhaltsstoffe des Haschisch
(Marihuana), die Tetrahydrocannabinole,
(THC) haben eine stark halluzinogene Potenz.
Uber den Angriffspunkt der THC am ZNS ist
bisher noch wenig bekannt. Es ist jedoch wahr-
scheinlich, daB} die Formatio reticularis und
Teile des Zwischenhirns und des limbischen
Systems zum Wirkkreis der THC gehoren:
Dagirmanjian und Boyd (1962), Garattini
(1965), Garriott u. Mitarb. (1967), Kubena
und Barry (1970) und Miras (1970, 1971)
stellten fest, da® die Tetrahydrocannabinole
einerseits die Schlafwirkung der Barbiturate
und andererseits die Excitationswirkung der
Amphetamine protrahieren. Untersuchungser-
gebnisse von Constantinidis und Miras (1971)
zeigen, daff Haschisch am Zwischenhirn an-
greift. lhnen gelang es, nachzuweisen, daf} es
durch Haschisch-Sublimat zu einer Vermehrung
des Nor-Adrenalin-Gehalts im Axoplasma
terminaler Axonteile im Hypothalamus
kommt (fluoreszenzmikroskopisch entsteht
das Bild griiner varizenartiger Schlingelungen).
Auch Teile des limbischen Systems werden
durch Haschisch beeinfludt: Heath (1973)
beobachtete bei Rhesusaffen unter Einflufl
von Haschisch-Rauch mit hohem THC-Gehalt
EEG-Veriinderungen (fokale Delta-Aktivitit,
Ausbriiche von amplitudenhohen Spindeln um
16 Hz) vorwiegend in der Septumregion, aber
auch uv.a. im ventro-lateralen Thalamus-Be-
reich und im Hippocampus. Ahnliche Befunde
erhoben Christensen u. Mitarb. (1971) bei

Ratten. Die Tetrahydrocannabinole scheinen
bei Ratten die Empfindlichkeit der dorsalen
Hippocampusregion fur bioelektrische Ent-
ladungen herabzusetzen; bei stereotaktischer
Reizung in dieser Region muBten jedenfalls
unter THC-Einflu} stiirkere Reize angewandt
werden, um epileptische Entladungen hervor-
zurufen als ohne THC-Gabe (Izquierdo u. Mit-
arb. 1973).

Die in der Literatur mitgeteilten Untersu-
chungsergebnisse iiber die Wirkung von THC
auf visuelle und akustische evoked potentials
sind nicht einheitlich: wihrend Guha und
Pradhan (1974) ihnlich wie Boyd u. Mitarb.
(1971) eine Erleichterung des Entstehens
akustischer evoked responses unter Einfluf
von THC beobachteten, fanden Rodin,
Domino und Porzak (1970) keine Verinde-
rungen von akustisch und visuell evozierten
Potentialen bei Probanden, die 2-3 Marihuana-
Zigaretten geraucht hatten (entsprechend etwa
0,2 mg/kg). Jones und Stone (1970) wiederum
stellten eine Abnahme der visual evoked respon-
ses unter Einfluf} - on Tetrahydrocannabinolen
fest. Lewis u. Mitarb. (1974) schliefien aus
ihren Ergebnissen, dafl die Tetrahydrocanna-
binole die Reizschwelle kortikaler und subkor-
tikaler Neurone oder neuronaler Netzwerke
erhoht, die am Entstehen evozierter Potentiale
beteiligt sind — sie fanden unter Einflu von
oral verabreichten Tetrahydrocannabinolen
bei ihren Probanden eine verzogerie Latenz
der evozierten visuellen und somatosensenso-
rischen Potentiale bei im wesentlichen unver-
inderter Amplitude.

Auch das Atropin, das ebenso wie die Bella-
donnaalkaloide Hyoscyamin, Hyoscin und Sco-
polamin in der P lanze Datura Stramonium
enthalten ist, kann charak teristische Halluzino-
sen verursachen. Atropinvergiftungen im Kin-
desalter sind bereits vor 100 Jahren heschrie-
ben worden (Wittmann 1873); die beobachte-
ten “Geistesstorungen’ entsprechen dein ty-
pischen Bild einer optischen Halluzinose.
Spiiter folgten weitere Einzelkasuistiken iiber
Vergiftungen mit AtropinabkOminlingen bei
Kindern mit klinisch weitgehend identischem
Erscheinungsbild (Kjellberg 1882, Friedemann
1884, Miihifelder 1912, Jennings 1935, Morton
1939, Mitchell n. Mitchell 1955, Gamboa u.
Gamble 1959, Blatiner 1962).
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Ganz ahnliche halluzinatorische Bilder mit iiber-
wiegend optischen Trugwahmehmungen ohne
Bewubtseinsverinderungen sind bei Kindern
auch nach oraler und perkutaner (Koltongelee!)
Applikation von Antihistaminica mitgeteilt
worden (Cammann u. Mitarb. 1971, Csillag

u. Landauer 1973, Farber u. Mitarb. 1971,
Jones u. Mitarb. 1973, Judge u. Dumars 1953,
Laessig u, Pester 1971, Moldenhauer u. Kupatz
1970, Siegert 1971, Wyngaarden u. Seevers
1951). AuBer ihrer starken halluzinatorischen
Aktivitdt ist den Atropinabkommlingen und
den Antihistaminica gemeinsam, daB beide

im Tierexperiment typische Schlafverinderun-
gen im EEG hervorrufen, wobei jedoch das
Versuchstier villig wach ist (Rinaldi u. Himwich
1955). Es kommt also zu einer Dissoziation
von Schlafverinderungen im EEG und klini-
schem Wachzustand, woraus Niedermeyer
(1960) den Schluf} zieht, da es sich dabei
vermutlich um eine Blockierung eines hypo-
thetischen cholinergischen Anteils des aszen-
dierenden aktivierenden Systems der Forma-
tio reticularis im Mittel- und Zwischenhirn
handele. Es darf jedenfalls angenommen wer-
den, dafd beide Substanzgruppen auf das reti-
kulire System im Mittel- und Zwischenhirn
wirken, das in entscheidendem Ausmaf den
Wachzustand reguliert. Sensorische Reize ha-
ben darauf Einflufl, da Kollateralen der sen-
sorisch-afferenten Bahnen zur mesodienze-
phalen Formatio reticularis laufen und iiber
diese die hohergelegenen Hirnstrukturen akti-
vieren. Ein sensorischer Reiz 16st also nicht
nur iiber die spezifischen sensorischen Bah-
nen in den entsprechenden Hirnrindenbezir-
ken ein bestimmtes Erregungsmuster aus,
sondern beeinfluBt gleichzeitig auch den Grad
der kortikalen Aktivierung durch Erregung der
mesodienzephalen Formatio reticularis iber
diese unspezifischen Kollateralen.

Hulluzinogen wirksame Substanzen wie bei-
spielsweise das LSD fihren nach Untersuchun-
gen von Bradley u. Elkes (1957), Bradley

u. Key (1958) und Key (1965) zu einer mar-
kanten Erniedrigung der Reizschwelle fiir affe-
rente sensarische Reize, die iiber die von den
sensoriellen Projektionssystemen zur mesodien-
zephalen Formatio reticularis hinziehenden
Kollateralen geleitet werden. Somit sensibili-
siert LSD hochstwahrscheinlich das retikulire

System gegeniiber sensorischen Reizen, und

es ist den Untersuchungsbefunden von Rinaldi
und Himwich sowie Bradley u. Mitarb. zu
entnehmen, daf ein Hauptangriffspunkt im
Wirkungsmechanismus verschiedener Halluzino-
gene das retikulire System und die Kollatera-
len der semsorisch-afferenten Bahnen sind,

die zu den retikuliren Strukturen ziehen.

Da dem LSD in Bezug auf den Wirkungsme-
chanismus halluzinogen wirksamer Substan-
zen Modellcharakter zukommt, wurden des-
sen neurophysiologische und neurochemische
Effekte am Zentralnervensystem besonders
ausfiihrlich untersucht. Diese Untersuchungs-
befunde sollen, soweit sie fiir unser Thema
relevant sind, im folgenden kurz erwihnt
werden. ‘

Das LSD wirkt nicht pur auf sensorisch-reti-
kuliire Bahnen, sondern auch auf verschiedene
Teile des peripheren und zentralen Sehappa-
rates (Rosenthal 1964, Schwartz u. Cheney
1965). Durch elektrophysiologische Untersu-
chungen von Gastaut u. Mitarb. (1953), Evarts
(1956), Blough (1957), Jacobson (1959), Taku-
shina (1960) sowie Krill u. Mitarb, (1963)
konnte gezeigt werden, dafl LSD die Reiz-
schwelle an verschiedenen Stationen der Seh-
bahn (Retina, Nervus opticus, Corpus genicu-
latum laterale und Sehrinde) beeinfluBt. So
fihrte in die Arteria carotis interna injiziertes
LSD zu einer deutlichen Verminderung der
durch Reizung des N. opticus hervorgerufenen
postsynaptischen Potentiale im Geniculatum
laterale der Katze (Evarts 1956). Zu dhnlichen
Ergebnissen kamen Curtis und Davis (1962)
sowie Phillis u. Mitarb. (1967), die LSD durch
Mikroiontophorese iiber Mehrlaufmikrokaniilen
direkt an Zellen innerhalb des Corpus genicula-
tum laterale applizierten. Mouriz-Garcia, Schmidt
und Arlazoroff (1969) dagegen konnten durch
intravendse Gabe von kleinen Dosen (50-100
Gamma/kg/Kgew.) bej 2/3 ihrer Versuchstiere
eine Aktivierung der retinalen Ganglienzellen
crreichen. Purpura (1956) konnte nachweisen,
daf die Sehrinde unter LSD-Einfluf sowohl auf
Retinareize als auch auf Stimuli des Corpus
geniculatum laterale leichter ansprach als bei
unbehandelten Kontrolltieren. — Zu ihnlichen
Ergebnissen kamen Bermond u. Bert (1969)
bei Versuchen mit Psilocybin. - Das Entste-
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hen spontaner Potentiale der Retina, des N.
opticus und der Sehrinde konnten Apter und
Pfeiffer (1958) sowohl unter LSD als auch
unter Mescalin und Atropinabkémmlingen be-
obachten. Der Nachweis, daB} visuelle Halluzi-
nationen nach LSD auch bei fehlender Reti-
nafunktion auftreten konnen, gelang Krill,
Alpert und Ostfeld (1963) bei Untersuchun-
gen an vollstindig blinden Versuchspersonen.

LSD wirkt aber auch auf andere zentralnervise
Bereiche, z.B. dhnlich wie die THC und Amphe-
tamin direkt auf den Hippocampus, wie elektro-
enzephalographische (Tiefen-EEG) und elektro-
kortikographische Untersuchungen unter LSD-
Einwirkung gezeigt haben (Sailer und Stumpf
1957; Bricke u. Mitarb. 1961, Stumpf u. Mit-
arb. 1962, Revzin u. Armstrong 1966). Adey

u. Mitarb, (1962) wiesen elektroenzephalogra-
phisch (subkortikales EEG) Entladungen

im Bereich des Hippocampus und des ento-
rhinalen Cortex nach LSD sowie nach Psilo-
cybin und Psilocin- Gabe nach. Weiterhin
konnte Neuhoff (1967) nach chronischer
Gabe von LSD Veriinderungen in der Basen-
zusammensetzung der RNS der Ganglienzel-
len im Kaninchen-Hippocampus feststellen.
Dariiberhinaus haben morphologische Unter-
suchungen mit spezifischen histochemischen
Firbungen ergeben, dal chronische Gaben von
LSD bei Kaninchen zu einer streng auf die
Region CA 2 des Hippocampus lokalisierten
Vermehrung von Nucleoproteinen filhrte,
wihrend in der GroBhirnrinde, den Stamm-
ganglien, im tieferen Hirnstamm und im Klein-
hirn keine vergleichbaren Verinderungen ge-
funden wurden (Neuhoff, Miller, Ter Meulen
1968). Auch nach Amphetamingabe wurde ein
Anstieg von RNS im Hippocampus gefunden
(Nasello u. Izquierdo 1969). Matveyer (1970)
beobachtete unter LSD-Einwirkung Ganglien-
zellveriinderungen in erster Linie im Bereich
des Cortex, des Thalamus und Hypothalamus
und in geringerem Mafle auch im Hippocam-
pus. Rossi {1971) konnte eine Anreicherung
von C 14 .- markiertem LSD sowohl in der
Hippocampus- als auch in der Thalamusregion
nachweisen. Aghajanian (1970, 1972) wieder
um glaubt aufgrund seiner Untersuchungen -
er wies einen selektiv hemmenden Effekt klei-
ner Dosen von LSD auf die in den Rapheker-
nen gelegenen serotonergen Nervenzellkorper

nach - -, daf LSD primiir auf die serotonergen
afferenten und efferenten Neurone und Synap-
sen des Raphe-Systems wirken.

Wenn auch diese teils widerspriichdichen Befun-
de die noch unbekannten Ursachen fir die aku-
ten halluzinogenen Effekte der erwihnten Hal-
luzinogene nicht erkliren konnen, so erschei-
nen sie uns doch duflerst wichtig. Denn das lim-
bische System und die thalmo-hypothalamische
Region spielen fiir die Emotionalitiit eine er-
hebliche Rolle und diese wiederum beeinflufdt
das Auftreten von Sinnestiuschungen, wie
noch diskutiert werden wird (Kapitel {11,
3.2).

Stille (1971) glaubt aus scinen Untersuchungen
schlieBen zu kGnnen, day fiir dic LSD-Wirkung zu-
sitzlich auch der Nucleus caudatus von Bedeutung
ist. So konnte er an Ratten mit chronisch implan-
ticrten Elektroden in der Hirnrinde, im Nucleus
Caudatus — und bei einigen Tieren auch im Hippo-
campus dorsalis - zeigen, dabd dic elektroenzepha-
lographischen Potentiale bei wachen und unbehan-
delten Tieren synchron verlaufen (6-7/sec. Rhyth-
men), wihrend es unter LSD-Einwirkung zum Zerfall
dieser Synchronizitat kam und sowohl Hirnrinde als
auch Hippocampus ihre Rhythmizitit verloren. Die
‘Spannung der Rinden- und Hippocampus-Ableitungen
nahm ab. Dagegen entwickelte der Nucleus caudatus
cinen ausgeprigten Eigenrhythmus von 12-14/scc. mit
spindelformiger Amplitudenzunahme. Begleitet war
diescs elektrophysiologische Bild von einer stuporo-
sen Erstarrung der Tierc mit bizarren Haltungen wiih-
rend der LSD-Einwirkung. Bei Nachlassen der LSD-
Wirkung kam es zum Wiedereinsetzen der motorischen
Bewegung, und der typischen 12-14/sec.-Eigenrhyth-
mus des Nucleus caudatus verschwand. Hirnrinde, Nu-
cleus caudatus und Hippocampus wicsen wieder weit-
gehende Synchronizitit auf.

Ebenso lickenhaft wie unsere Kenntnisse iiber
die Wirkorte psychotroper Substanzen ist auch
bis heute noch unser Wissen iiher die durch
die Halluzinogene in Gang gesetzten neuro-
chemischen Vorginge. Bekannt ist, daf} sie
den Stoffwechsel der fiir die Impulsvermitt-
lung verantwortlichen (bertrigerstoffe (Adre-
nalin, Nor-Adrenalin, Serotonin, Histamin,

Gamma-Aminobuttersiiure) beeinflussen (s.
Abb. 1).

Die meisten Halluzinogene weisen eine Struk-
turverwandtschaft mit korpereigenen Wirk-
stoffen auf: Mescalin und die Amphetamine
mit Nor-Adrenalin, die anderen ebenso wie die
Antihistaminica und Atropinabkommlinge

mit anticholinergisch wirkenden Substanzen.
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m Monoaminoxyd Q
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Freisetzung
durch Reserpin durch
oder spontan

Abb. 1 Pharmakologische Beeinflussung
adrenergischer Synapsen (Nach S.H. Sny-
der 1967, modifiziert nach Helwig 1973)

Wihrend psychotomimetische Substanzen

vom Indolalkylamin-Typ wie LSD, Psilocybin
und Dimethyltryptamin die S-Hydroxytrypta-
minreceptoren beeinflussen, wirken dic Am-
phetamine auf die zentralen Katecholamin-
(Nor-Adrenalin-, Dopamin-) Receptoren (Fuxe
w. Hokfelt 1972, Mc Lennan 1972, Schildkraut
1973).

Uber den exakten Wirkungsmechanismus der
Halluzinogene an der Synapse sind bisher nur
Details bekannt, die teilweise auch noch wi-
dersprichlich sind, und es ist unméglich, sich
ein Bild vom ganzen Wirkungsspektrum der
Halluzinogene zu machen (Boissier 1970,
Mothes 1971). Recht differenziert sind jedoch
beispielsweise die Vorstellungen Uber die
Wirkung von Amphetamin am adrenergischen
bzw. noradrenergischen Rezeptor (S.H. Sny-
der 1967, Kunig u. Qesterle 1971). Dieser
Zusammenhang stellt jedoch wiederum nur
einen Baustein in dem komplexen Vorgang
der halluzinogenetischen beziehungsweise
psychotomimetischen Wirkung dieser Sub-
stanzen dar.

Anmphectamin setzt unabhingig vom Nervenimpuls

- ahnhch wie Reserpin und die Benzochinalizine --
Monamine (Dopamin, Nor-Adrenalin) aus den pri-
synaptischen Speichervesikeln frei. Nor-Adrenalin
gelangt folgheh zum postsynaptischen Rezeptor. Im
Gegensatz zu Reserpin verzogert Amphetamin aber
gleichzeitig die Aufnahme in die priasynaptische
Membran (ebenso wic Imipramin), sodad Nor-
Adrenalin Einger am Rezeptor zur Verfigung stebt,
Auferdem wird die spiitere Wiederaufnahme des vom
Amphetamin freigesetzten Nor-Adrenalins in die
Speichervesikel nicht gehemmt, wie dies beim Re-
serpin der Fall ist, sodafs das Nor-Adrenalin vor
dem Abbau durch dic Monaminooxydascn (MAO)

Prasynapt.
Nervenendigung tamin

Noradrenalin -Wiederaufnahme,
blockiert durch {mipramin, Amphe -

Postsynapt.
Rezeptor

@r‘—“’ -

Noradrenalin-
freisetzung

Blockade des Rezeptors
durch Chlorpromazin
Nervemmpulse

baw. Amphetamin

in den Mitochondrien der prisynaptischen Nerven-
endigung geschiitzt ist. Die andersartige Wirkung

des Amphetumins gegeniiber dem Reserpin licgt

also auch in ciner Verhiitung des vorzeitigen Abbaues
des freigesetzten Nor-Adrenalins durch dic Monoami-
nooxydasen; der neuroleptische Effekt des Reser-
pins und der Benzochinolizine beruht dagegen um-
gekehrt auf der Hemmung der Wiederaufnahme der
freigesetzten Manoamine in die Speichergranula,
sodaB sie infolgedessen von den MAQO desaminiert
und inaktjviert werden konnen. Beide Substanzen
haben jedoch keinen Einflu® auf den enzymatischen
Abbau der freigesetzten Transmitter (Nor-Adrenalin,
Dopamin) im synaptischen Spalt durch dic Katecho-
lamin-O-Methyl-Transferase (COMT). (Weitere Ein-
zelheiten s, bei Besson u. Mitarb. 1971, Bunney

u. Mitarb. 1973, Carlsson u. Mitarb. 1966, Corrodi
u. Mitarb. 1967, Glowinski u. Mitarb. 1966, Hass-
ler u. Mitarb. 1970 und Snyder 1972).

Dopamin wirkt als inhibitorischer Transmitter.
Er wirkt hyperpolarisierend auf den postsynap-
tischen Rezeptor, sodaf das postsynaptische
Neuron weniger Impulse erhdlt. Experimen-
tell wurde dies belegt u.a. durch die Untersu-
chungen von Herz und Ziegelgdnsberger (1968):
Mikrojontophoretisch an Zellen des Corpus
striatum appliziertes Dopamin wirkte inhibito-
risch auf die Feuerrate der Striatum-Neurone.
Zu iihnlichen Ergebnissen gelangten Bloom

u. Mitarb. (1965), Mclennan und York (1967),
Connor (1970), Feltz und Chamblain (1972).

Das Corpus striatum enthilt besonders reich-
haltig Dopamin (Bertler und Rosengren 1959,
Anden u. Mitarb. 1964, 1966; Bak 1967). Es
ist nun vorstellbar, da® Amphetamin, das
Dopamin aus den priasynaptischen Speichern
freisetzt, direkt am Corpus striatum selbst
wirksam wird, indem es dort durch die ver-
mehrte Dopaminfreisetzung die Striatumfunk-
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tion hemmt. Amphetamin beeinflufit jedoch
auch das ibrige dopaminerge System: intrave-
nos verabreichtes Amphetamin setzt die Spon-
tanaktivitit der dopaminergen Neurone in der
Substantia nigra (Areéa 9) und des ventralen
Tegmentum (Area 10) bzw. des Nucleus intet-
peduncularis deutlich herab, wie Einzellablei-
tungen von Bunney u. Mitarb. (1973) ergeben
haben. Die dopaminergen Neurone der Sub-
stantia nigra ziehen monosynaptisch zum
Corpus striatum ( 4nden u. Mitarb. 1966,
Ungerstedr 1971), das somit unter Ampheta-
minwirkung weniger lmpulse aus der Sub-
stantia nigra erhélt. Creese und Iversen (1972)
konnten experimentell die Bedeutung dieser
nigrostridren Faserverbindungen fiir die Am-
phetaminwirkung belegen.

Es ist also anzunehmen, daf Amphetamin,
direkt oder indirekt (iiber die dopaminergen
nigrostriéiren Bahnen) die Hemm- und Kon-
trolifunktion des Corpus striatum beeintriich-
tigt. Das duBert sich motorisch in stereoty-
pen Verhaltensweisen (“Amphetamin-Stereo-
typie™) beim Tier (Fog u. Mitarb. 1970,
Randrup und Munkvad 1970, Taylor und
Snyder 1971, Scheel-Kruger 1973). Eine Aus-
schaltung von Caudatus-Neuronen oder eine
hilaterale Lision der dopaminergen nigrostrii-
ren Bahnen durch 6-Hydroxydopamin (6-
OHDA) fuhrt dagegen zur Blockierung der
durch Amphetamin induzierten Stereotypien
bei der Ratte (Creese und Iversen 1972, 1974).
Creese und Iversen (1974) fanden, daf diese
Unterbindung der Stereotypien mit einer Ver-
minderung (“depletion”) von Dopamin im Stri-
atum korreliert war (6-Hydroxydopamin zer-
stort dopaminerge Neurone — Uretzky und fver-
sen (1970), Ungerstedt 1971b), Umgekehrt
konnten durch lokale Injektion von Dopamin,
L-Dopa und Ampletamin stereotype Verhal-
tensweisen hervorgerufen werden (Ungerstedt
u. Mitarb. 1969, Ernst 1970, Fog und Parken-
berg 1971).

Wihrend durch Amphetamin bei Ratten ste-
reotype Verhaltensmuster erzeugt werden
konnen, beobachtete Janssen (1971) bei Af-
fen unter Amphetamineinfluf® eine Verhaltens-
weise, als ob diese Tiere unter Halluzinatio-
nen litten. Da dem Corpus striatum offenbar
auch eine wichtige Kontrollfunktion bei der
Verarbeitung von Sinnesreizen zukommt

(Jung und Hassler 1960), liegt die Vorstel-
lung nahe, daf es durch die durch Dopamin-
freisetzung bedingte EinbuBie der Filterfunk-
tion zu einer “Uberflutung des Gehirns mit
Informationen aus den peripheren Sinnesorga-
nen” (Stille 1971) kommt, wodurch u.a.
Trugwahrnehmungen entstehen kénnten.
Durch eine solche Beeintriichtigung der Filter-
und Hemmfunktion mit dadurch bedingtem
Uberangebot des Gehirns mit Informationen
aus den Sinnesorganen konnten die Halluzi-
nationen bei dem 3jihrigen Midchen gedeu-
tet werden, das den Amphetaminabkémmling
Fenfluramin (Ponderax) eingenommen hatte
(Fall 6).

Amphetamin diirfte iiber die Dopaminfreiset-
zung auch die von der Area 10 zum limbi-
schen Vorderhirn und speziell zum zentralen
Anteil des Nucleus amygdaloideus ziehenden
dopaminergen Neurone beeinflussen. Auch
am Hippocampus wurde ein hemmender Ef-
fekt von Catecholaminen auf die Feuerrate
der dort liegenden Neurone nach mikroelek-
trophoretischer Applikation nachgewiesen
(Biscol und Straughan 1966, Herz und
Nacimiento 1965; vergl. auch Krnjevic 1974).

Wie durch Halluzinogene, so kénnen auch
nach Einwirkung von Psychopharmaka, die
ebenfalls den Aminstoffwechsel des Gehirns
beeinflussen, Halluzinationen auftreten (Angst
1960, Gaedt und Helmchen 1970, Kihler
1970). Kane und Keeler (1964) beobachteten
das Auftreten einer optischen Halluzinose
ohne Bewuftseinstriibungen nach Imipramin-
gabe in therapeutischer Dosis. Ahnliche Mit-
teilungen wurden von Hollister (1964), Kiel-
holz u. Mitarb. (1963), K/ein (196S5), Kuhn
(1964), Shader und Di Mascio (1970) sowie
S.H. Snyder (1972) gemacht. Die halluzino-
gene Wirkung des Imipramins wird durch des-
sen Angriffspunkt am Rezeptor verstindlich,
wo es dhnlich wie Amphetamin die Wieder-
aufnahme des freigesetzten Dopamin in die
priisynaptische Nervenendigung hemmt (vergl.
Abb. 1).

Auch nach Akineton (vergl. auch Fall 4) sind
Psychosen beschrieben worden (F. Koch,
Matiar-Vahar, Steinbrecher, S trunk). Verant-
wortlich hierfiir dirfte die anticholinergische
Wirkung des Biperidens (Piperidino-phenyl-6-
bicyclo-heptenyl-propanol) sein.



Bei der Atropin - Halluzinose (vgl. Fall 3)
spielt die zentrale anticholinergische Wirkung
des Atropins wolil ebenfalls eine entscheidende
Rolle. Dafur spricht auch, daB die durch zen-
tral wirkende Anticholinergika (Atropin, Sco-
polamin) und Psychopharmaka mit einer zen-
tralen anticholinergischen Wirkungskomponente
(Antidepressiva, Neuroleptika) hervorgerufenen
psychotischen Erscheinungen nach Physiostig-
mingabe verschwinden (Crowell u. Ketchum
1967, Duyuisin u. Katz 1968, Heiser . Gillin
1971, Modestin 1974).

Bei den beiden zuerst beschriebenen Kindern
hatte es sich um eine Ingestion mit Benzyda-
min (Tuntum), einem tndazolabkdmmling,
gehandelt. Da zahlreiche Halluzinogene den
Indolring besitzen (Harmin, Bufotenin, Psi-
locin, Psilocybin, Yohimbin, Reserpin, Mutter-
kornalkaloide), besteht strukturell eine gewisse
Verwandtschaft zum Benzydamin, die vielleicht
die hallzinogene Wirkung dieses Indazolderiva-
tes verstindlich machen konnte. Immerhin kann
es durch Benzydamin in einer Dosierung von et-
wa 50 mg/kg/Kgw. zum Auftreten einer typi-
schen Halluzinose bei Kindern kommen, wie
die beiden Beobachtungen sowie kasuistische
Mitteilungen iber insgesamt 7 Kinder mit
einer Ben‘zydaminvergiftung von August, Bo-
sche und Ochs (1968), Burger und Geiger
(1968) und Josr und Jungst(1972) zeigen. Die
klinischen Bilder waren bei allen 9 Kindern
vollig identisch. Das Benzydamin (Tantum)
hat analgetische, entzindungshemmende und
antiddematose Eigenschaften (Silvestrini u.
Mitarb. 1966). Halluzinogenetische oder psy-
chotomimetische Wirkungen wurden dagegen
bei pharmakologischen Untersuchungen im
Gegensatz zu den klinischen Beobachtungen
bisher nicht festgestellt. Auch sind Halluzina-
tionen infolge von Tantum-Intoxikationen
bisher nur bei Kindern beschrieben worden!
Das Benzydarnin scheint also nur im Kindes-
alter eine halluzinogene Wirkung zu haben,
eine bemerkenswerte Tatsache, die noch nach
Durchfiihrung einiger entwicklungspsycholo-
gischer Uberlegungen (s. Kapitel 111, 3.2.)

in Kapitel II1, 3.3. diskutiert werden soll.

| Kind (B.S.) hatte 5 Dragées Ponderax einge-
nommen, wonach eine optische Halluzinose
mit starker ingstlicher Erregung aufgetreten
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war. In tblicher therapeutischer Dosierung
fihrt das Priparat (Fenfluramin, ein Appetit-
ziigler, Amphetaminderivat) im allgemeinen
nicht cu einer zentralen Stimulation, eher

ist mit einer sedierenden Wirkung zu rechnen
(Guind 1969, Kneebone 1968). Bei intoxika-
tionen kommt es jedoch zu einer zentralner-
vosen Uberregung, die Kinder sind ingstlich-
erregt. In schweren Fiillen treten zerebrale
Krampfanfille auf, Nystagmus, Mydriasis,
BewuBtseins- und Herzrhythmusstérungen
(Campbell u. Moore 1969, Fleisher u. Camp-
bell 1969, Gold u. Mitarb. 1969, Riley u.
Mitarb. 1969, White u. Mitarb. 1969). Hal-
luzinationen wurden in den kasuistischen
Beobachtungen der zitierten Autoren nicht
initgeteilt, lediglich bei einem L6jihrigen Mad-
chen (Riley u. Mitarb. 1969) wurde beschrie-
ben, daBl es einen “Feuerball” im Epigastrium
gefuihlt habe.

Im ibrigen wurden in der Literatur einzelne
Berichte iiber das Auftreten von Halluzina-
tionen bei Kindern als Begleit- bzw. Intoxi-
kations-Erscheinungen nicht nur von Psycho-
tomimetica, Stimulantien, Neuroleptica, Anti-
histaminica und Belladonnaalkaloidcn, sondern
auch nach Einnahme von weniger psychotrop
wirkenden Substanzen wie Tranquilizern,
Schlafmitteln, Analgetica (insbesondere Salicyl-
ate), Antirheumatica, Anthelminthica, orga-
nischen Loésungsmitteln, Quecksilber- und
Antibiotica gefunden (Literatur s. bei Brugsch
und Klimmer 1966, Meyler und Herxheimer
1968, Helmchen 1969, Edgell und Kolvin
1972, Moeschlin 1972, Gadeke und Gehrmann
1973, Jones u. Mitarb. 1973 und Kimmerle

u. Goossens 1973). Als Halluzinationen aus-
I6sende Stoffgruppen spielen bei Kindern in
zunehmendem Mafie organische Lésungsmittel,
insbesondere Bezindimpfe, einc Rolle, die
suchtmiBig inhaliert werden. Dabei sind ty-
pische, vor allem optische (aber auch akusti-
sche und taktile) Halluzinosen beschrieben
worden (Easson 1962, Edwards 1961, Faucert
u. Jensen 1952, Gideke u. Gehrmann 1973,
Gibbons 1970, Glaser 1966, Kaufman 1973,
Press und Done 1967 undTolan u. Lingl 1964).

In Tabelle 3 sind die Pharmakagruppen aufge-
fihrt, die bei Kindern zu optischen Halluzi-
nosen fiihren kénnen,
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Tabelle 3 Pharmaka, dic optische Halluzinosen bei
Kindern induzicren konnen
Belladonnaalkaloide

Antihistaminica

Psychotomimetika

Hypnotika

Tranquilizer

Antipsychotica (Neuroleptica, Antidepressiva)
Analgetica

Anthelminthica

Organische Losungsmittel

Es sind also ganz heterogene Pharmakagruppen,
die zu Halluzinosen fithren kénnen, so wie
auch die durch sie erzeugten psychopatholo-
gischen Bilder nicht pharmakospezifisch sind;
die durch verschiedene Substanzen hervorge-
rufenen optischen Halluzinosen #ihneln sich
vielmehr weitgehend. Die stirkste psychopa-
thologische Wirksamkeit haben natiirlich be-
reits psychotrope Substanzen wie Psychoto-
mimetica, Stimulantien und Psychopharmaka
(Lippert 1959). Verantwortlich fir die
psychische Wirkung eines Pharmakons ist da-
bei eine wie auch immer geartete Einwirkung
auf das Zentralnervensystem (*‘enzephalotro-
per Effekt”, Engelmeier 1964, Hippius 1966),
die am Beispiel des LSD, des Amphetamins
und einiger verwandter Pharmaka, soweit sie
bis heute bekannt ist, darzustellen versucht wor-
den ist. Dabei ist nochmals zu betonen, daf die
neurophysiologischen und neurochemischen Be-
funde iiber die Wirkung von Pharmaka und
auch diejenige halluzinogen wirkender Sub-
stanzen auf das Zentralnervensystem z.T. un-
einheitlich und noch sehr liickenhaft sind, so-
da Riickschlisse auf einen Zusammenhang
mit der Entstehung von Halluzinationen nur
mit aller Vorsicht zu wagen sind. Die Unein-
heitlichkeit der neurophysiologischen Unter-
suchungsergebnisse ist in erster Linie durch
unterschiedliche Versuchsbedingungen der
verschiedenen Autoren bedingt (Anisthesie,
Ho6he der applizierten Pharmakadosen, intra-
venose, intraarterielle oder iontophoretische
Applikation).

Es soll trotzdem versucht werden, die bishe-
rigen neurophysiologischen Untersuchungen,
die verschiedene Wirkungsweisen der Halluzi-
nogene auf das ZNS aufdeckten, mit der Ent-
stehung von optischen Halluzinationen in Zu-

sammenhang zu bringen. Dies tut auch Koella
(1975) in Bezug auf das LSD. Er interpretiert
die Befunde von Evarts (1956, 1957) und
Purpura (1956) iiber die LSD-Wirkung auf

die Sehbahn dahingehend, daB *“die durch
LSD bewirkte Hemmung des ‘input’ von -

der Retina und die gleichzeitig erhohte Reiz-
barkeit des visuellen Cortex das Entstehen
von internen Bildern unterstiitzten konnten™.
Koella (1975) griindet seine Uberlegungen da-
bei auch auf die Erhebungen von Winzers
(1968), der zeigen konnte, daB LSD den hem-
menden Einflufl von subkortikalen Struktu-
ren auf die Sehrinde vermindert und somit,
enthemmend wirkend, lokale Erregung fordern
kann.

Dieser Wirkmechanismus wird auch durch die
erwihnten Untersuchungen von Aghajenian
(1972) und Stille (1971) bestitigt. die darauf
hindeuten, daf der durch LSD und 1.SD-ihn-
liche Psychotomimetika bedingte Funktions-
ausfall subkortikaler Kerne zu einer kortikalen
Enthemmung fihrt, die das Auftreten von
Trugwahrnehmungen erleichtert.

Daf bei Reizzustinden im Bereich der Okzipi-
talrinde optische Halluzinationen auftreten
konnen, ist bekannt: bei Reizung der primiren
Sehrinde entstehen elernentare undifferenzierte
optische Halluzinationen, sogen. Photome oder
Photopsien; bei Reizung anderer Okzipitalre-
gionen sind die optischen Halluzinationen kom-
plexer und differenzierter (O. Foerster, 1924)
Ajuriaguerra und Hecaen 1960). Eine rein
optische Halluzinose bei klarem Bewuftsein
mit mannigfaltigen optischen Halluzinationen
als Folge eines Reizzustandes der Okzipital-
rinde wurde von Kogerer (1943) bei einem
Patienten beschrieben, der eine Hirnverletzung
mit Impression der Tabula interna im Bereich
der rechten Paricto-okzipitalgegend erlitten
hatte und der seinen Zustand detailliert selbst
schildern konnte! Gloning u. Mitarb. (1967)
konnten feststellen, dafy Halluzinationen in-
folge Lisionen des Okzipitallappens ohne
Beteiligung seiner Grenzgebiete ausschlieflich
optischer Natur sind.

Fiir die Atiologie optischer Halluzinosen spie-
len also gesteigerte Reizzustinde im Bereich

der Sehrinde selbst cine grofe Rolle, seien
diese nun pharmakogen bedingt oder
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durch allgemein-interne oder zentralnervose
organische Erkrankungen hervorgerufen.

Von groBier Budeutung sind aber auch, wie be-
reits erwahnl, Verinderungen im Bereich sub-
kortikaler Strukturen, insbesondere der meso-
dienzephalen Formatio reticularis, der Raphe-
Kerne, der thalamo-hypothalamischen und
limbischen Regionen sowie des Corpus stria-
tum, die wiederum die Funktionen des N¢o-
cortex beeinflussen. DaR bei der Entstehung
optischer Halluzinosen noch andere Faktoren
beteiligt sein durften, wird im niichsten Kapi-
tel (111, 3.2.) diskutiert. ’

3.2. Psychische Bedingungen

In Kapitel 3.1. wurden verschiedene exogen-
korperliche Bedingungsfaktoren besprochen,
die bei der Entstehung optischer Halluzina-
tionen mitzuwirken vermogen. Diese Multi-
plizitdt funktioneller, physiologischer, anato- -
mischer und bio- und pharmakochemischer
Faktoren erschwert die Bildung einer einheit-
lichen Halluzinations-Theorie (Burchard
1965). Mit Ausnahme der elektrophysiolo-
gischen Reizung im Bereich sensorischer Hirn-
rindenfelder gibt es keine kdrperliche Erschei-
nung, die zwangsliufig Halluzinationen hervor-
rufen miifdte, und bei allen bisher bekannten
Erkrankungen, in deren Verlauf Halluzinatio-
nen zu beobachten sind, sind Sinnestiuschun-
gen keinesfalls obligate Symptome (Marussek
1963).

Die verschiedenen besprochenen exogenen
Bedingungsfaktoren fiir optische Halluzina-
tionen reichen zur Erklirung fiir das Entste-
hen von optischen Sinnestiuschungen jedoch
nicht aus. Es kommen noch andere Momente
hinzu; freilich auf ganz anderer Seinsebene.
Hierzu gehoren Stimmung und Emotionalitit,
Antrieb, Eidetik, Vigilanz und Aufmerksam-
keit, deren Bedeutung und Gewicht jeweils
auBerdem noch vom Lebensalter abhingt.
Diese Faktaren sind nicht isoliert voneinander
zu betrachten, sondern sie hingen eng mit-
einander zusammen. So spricht man von “All-
gegenwart des Gefiihls” (Krueger) in der mensch-
lichen Person und sieht in ihm das zentrie-
rende, integrierende, alle Bereiche und Schich-
ten verflechtende Moment (Vetter). Die Af-
fektivitiit spielt in einer frither Lebensphase,
nimlich zur Zeit des physiognomisch-animi-

stischen Weltbildes des Klein- und auch noch
jungen Schulkindes sogar eine selir dominie-
rende Rolle (Werner 1959) und driingt z.B.
die rationale Realititskontrolle zuriick. Auf
die Bedeutung der Affektivitit speziell fiir
die Genese von optischen Halluzinationen
beim Kind wird im folgenden niher eingegan-
gen.

Da8 unter den Druck starker Affekte (Angst,
Erwartung, Wiinsche) illusionire Umdeutun-
gen real vorhandener Gegenstiinde der Umge-
bung vorkommen kinnen, ist jedem bekannt.
Auch entspricht es allgemeiner Erfahrung,
dafl unter dem EinfluB von Stimmungen wie
Freude, Gliick, Trauer oder einer gesteigerten
affektiven Erregung die Umgebung des Men-
schen auch beim Erwachsenen Ziige wesen-
haften Ausdrucks erhilt, d.h. man wird durch
die Auflenwelt auf dem Boden der Gefiihls-
dynamik physiognomisch-ausdrucksmiBig ange-
sprochen, gepackt, in Bann gezogen, wie sonst
nur von personalem Ausdruck. Die Affektlage
hat somit einen wichtigen Anteil am Wahrneh-
mungserleben insbesondere der Wesens- und
Ausdruckseigenschaften eines Wahrnehmungs-
gegenstandes (Hdfner1953, P. Matussek 1953,
1957) und spielt bei der Entstchung optischer
Sinnestauschungen eine Rolle (Bresowsky 1927,
Tramer 1949, Storring 1955, Ziolko 1960,
Leuner 1962, Vilkel 1963, Ey 1973). Unter
dem Einflufl eines iiberstarken Affekts kann
es aber auch zu einer Bewufitseinseinengung
kommen, die wiederum Voraussetzung fiir das
Entstehen von optischen Sinnestiuschungen
ist (J.E. Meyer 1952). — Solche BewuBtseins-
einengungen unter Mescalin-EinfluB sind von
Beringer (1927) beschrieben worden und in
&hnlicher Weise jeweils fiir das Psilocybin und
das LSD von Heimann (1961,1967) ~. Die en-
gen Beziehungen zwischen Emotionalitit und
Wahrnehmung zeigen sich such in experi-
mentalpsychologischen Untersuchungen bei
Patienten mit affektiven Storungen (Hauss
1970).

Nun beceinflussen nicht nur die emotionale Einstel-
lung und Gestimmbheit des Wahrnehmenden den
Wahrnehmungsvorgang, sondern auch umgekchrt hat
das Wahrgenommene Wirkungen auf dic Emotiona-
litit sclbst. Diese Wirkungen machen cinen gewich-
tigen Teil dessen aus, was Tellenbach (1968) als

das “Atmosphirische” beschrieben und in seiner
anthropologischen Bedeutung diskutjert hat. Er
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hat cs folgendermafen definiert: “In nahezu jeder
Erfahrung unscrer Sinne findet sich cine Mehr, das
unausgedriickt blcibt. Dieses Mehr, das iber das
Reale Faktische hinausliegt, das wir aber in eines
damit spliren, kiinnen wir das Atmosphiirische nen-
nen”. Am Beispiel det Dostojewski-Figur des Twan
Karamasoff hat Tellenbach (1968) aufgezeigt, wie
es durch “Atmosphirisierung des Daseins” zu einer
kritischen Abwandlung in eine Halluzinose kommen
kann.

Wie bereits erwithnt, ist im Kleinkindesalter
das affektive, dynamische, personale Zentrum
des Kindes sehr weitreichend am Wahrnehmungs-
vorgang mitbeteiligt (Werner 1959). Nicht von
ungefihr ist es in der Sage vom Erlkonig das
Kind, das halluziniert: hier ist die unheimliche
Umgebung des schwarzen Moors mit dem
gespentig aussehenden Gestriipp und dem
schleirigen Nebel mitausldsend fiir die Angst
des Kindes. Die hochgradig &ingstlich-erregte
Stimmung bereitet den Boden fiir die wahn-
haft-illusiondre, phantasiehafte Verkennung
und Umdeutung der Umgebung.

Uber dhnliche wahnhafte Bedrohtheitserlebnisse un-
ter dem Einfluf ciner situationsgebundenen ingst-
lichen Erregung, dic in einer fremden und auf das
Kind unheimlich wirkenden Umgebung entstanden
war, berichtet Bella Chagall in ihren Kindheitserin-
nerungen (“Brennende Lichter™). Uber ihren ersten
Besuch als kleines Kind im ritucllen Bad crziihlt sie,
wie sie auf den Ruf eincr alten Badefrau: “koscher”
zusammenschreckte: “‘Ich zucke zusammen, wie vom
Donner geriihrt, stehe bebend da und warte. Gleich
wird von den schwarzen Balken der Decke ein

Blitz niederfahren und uns alle toten. Oder aus der
steinernen Wand werden sich Fluten ergicfen und
uns alle ertrinken™.

Das Kindheitserlebnis von Bella Chagall spie-
gelt ebenso wie die Ballade vom Erlkonig die
“urtitmliche dynamisierte und physiognomi-
sche Anschauungsweise™ (Werner) des Kindes
wider, die in hohem Mafie vom Gefiill be-
stimmt ist. Daf} die Wahrnehmungsweit des
Kleinkindes eine “Welt des Ausdrucks, cine
physiognomische Welt” (Werner) ist, geht
Hand in Hand mit einem Mangel an Differen-
zierung. Dabei treten u.a. die Unterschiede
zwischen Vorstellung und Wahrnehmung noch
weitgehend zurick, wodurch in dieser Alters-
phase leichter Phiinomene auftreten, die dem
Erwachsenen als illusioniire Verkennungen
oder gar als Trugwahrnehmungen imponieren.

Die zuvor beschriebenen Kinder mit den durch
verschiedene Schidlichkeiten hervorgerufenen

optischen Halluzinosen waren allerdings teil-
weise diesem Kleinkindesalter entwachsen,
das alteste Kind war 9 Jahre alt. Es be-
fand sich also bereits in einer Altersphase,
in der eine rational-kritische Weltbetrachtung
immer mehr an Boden gewinnt, wobei die
dingliche Umwelt den Ausdruckscharakter ver-
liert zu Gunsten einer allmahlichen Versach-
lichung und Desillusionierung des Weltbildes.
Es ist unsere Vermutung, daf$ es bei den ilte-
ren Kindern durch die in Kapitel 3.1. be-
schriebenen, durch exogene Einfliisse wie Fie-
ber, Pharmaka, Allgemeininfektionen und Ent-
zindungen im Bereich des Zentralnervensy-
stems hervorgerufenen neurophysiologischen
und neurochemischen Verindeningen zu einer
Entdifferenzierung zwischen Wahrnehmung
und Vorstellung, zwischen objektivem und
subjektivem Erleben, und zu einem Uberwie-
gen des gefiiblshaft-subjektiven Erlebens ge-
kommen ist. Diese Verwischung von Wahr-
nehmungs- und Vorstellungswirklichkeit, wo-
bei die Vorstellung mehr Wahrnehmungscha-
rakter gewinnt als es der rational-kritischen
Weltbetrachtung des édlteren Schulkindes ge-
meinhin entspricht, ist fiir die Neigung zur
Ausbildung halluzinatorischer Erlebnisse mit-
verantwortlich.

In enger Beziehung hierzu stehen weitere Be-
dingungsfaktoren fir das Entstehen von op-
tischen Halluzinationen: die eidetischen Phi-
nomene. Nach den Untersuchungen von
Jaensch (1933) gibt es Erlebnisformen, die
gleichzeitig Eigentiimlichkeiten der Wahrneh-
mung und der Vorstellung aufweisen, die also
Wahrnehmung und Vorstellung umgreifende
Zwischenstufen darstellen. Diese von Jaensch
als “Anschauungsbilder’ bezeichneten eidetischen
Phinomene werden in der Regel in der frii-

hen Schulkindphase heobachtet (Phase des an-
schaulich-konkreten Denkens), sind aber manch-
mal auch schon beim 3-4jihrigen Kind vorhan-
den und pflegen in der spiiten Schulkindphase
(Pubertiit) allméhlich zu verschwinden (Jaensch
1933, Kroh 1944). Das Uberwiegen optischer
Halluzinationen gegeniiber akustischen und
anderen Sinnestiuschungen beim Kind (Tramer
1949, Spiel 1961, Eggers 1967, Ssucharewa
1967) sowohl bei exogenen als auch bei endo-
genen Psychosen diirfte mit der Affinitit des
Kindes zu diesen zwischen Vorstellung und
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Wahrnehmung stehenden eidetischen Phiino-
meren und dies letztlich mit der Bilderhaftig-
keit des kindlichen UnbewuBten zusammen-
hangen. - Bei Halluzinosen des Erwachsenen-
alters herrschen ebenso wie bei den endogenen
Psychosen dagegen meist akustische Sinnestiu-
schungen vor (Connell 1958, 1964, G. Huber
1968, Janzarik 1968). -

Emotionale Spannungszustinde mit gesteiger-
ten affektiven Reaktionsbereitschaften, insbe-
sondere wenn sie durch eine Beseitigung ex-

terner Stimuli (Dimmerung, Dunkelheit) und

die dadurch bedingte Versunkenheit und inten-

sivere Zuwendung zur unmittelbaren Umge-
bung unterstiitzt werden, konnen beim Kind
eidetische Phinomene und halluzinatorisch-
illusiondre Erlebnisse fordern. Das sei anhand
einer Selbstschilderung von Friedrich Hebbel
verdeutlicht, die die visionir gesteigerte Ein-
bildungskraft und Erlebnisfihigkeit des jun-
gen Friedrich Hebbel anschaulich wiedergibt
(Tagebiicher 1885-1887):

“Schon in frithester Zeit war die Phantasie aufier-
ordentlich stark in mir. Wenn ich des Abends zu
Bett gebracht wurde, so fingen die Balken iiber

mir zu kriechen an, aus allen Ecken und Winkeln
des Zimmers glotzten Fratzengesichter hervor und
das Vertrauteste, ein Stock, aufl dem ich selbst zu
reiten pflegte, der Tischfu, ja die eigene Bettdecke
mit ihren Blumen und Figuren wurden mir fremd
und jagten mir Schrecken ein”.

Aus diesem Bericht geht nicht hervor, ob es
sich bei dem Geschilderten um leibhaftig Er-
lebtes mit Objektivitatscharakter oder eher
um Subjektiv-Vorgestelltes, also um Halluzi-
nationen oder um Pseudo-Halluzinationen
handelt. Die eidetischen Erscheinungen, denen

1 Hippocampus, 2 Indusium griseum
3 Area entorhinalis, 4 Area praesubi-
cularis, 5 Area retrosplenialis, 6 Area
cingularis posterior, 7 Area cingularis
anterior, 8 Area subgenualis 9 Area
septalis, 10 Amygdala

Abb. 2 Kortikale und subkortikale Grau-
bezirke des limbischen Systems (nach
Akert u. Mitarb.)
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in starkem Mafle Vorstellungscharakter zu-
kommt und deneu als sogenannten “‘subjekti-
ven optischen Anschauungsbildern™ der Cha-
rakter der Objektivitit weitgehend fehlt,
stehen jedenfalls den Pseudohalluzinationen
nahe, die der “Leibhaftigkeit” entbehren und
bildhaftig im “inneren subjektiven Raum™
erscheinen (K. Jaspers). Die Unterscheidung
zwischen Walirnehmungs- und Vorstellungs-
charakter optischer Phinomene ist allerdings
im Kindesalter verstindlicherweise schwierig,
was mit dem zu diesem Zeitpunkt noch we-
nig entwickelten Abstraktions- und Differen-
zierungsvermogen des Kindes zusammenhiin-
gen diirfte.

3.3. Zusammenwirken psychischer und exo-
gener Bedingungsfaktoren

Im vorhergehenden Kapitel wurde die phino-
menale Bedeutung der Affektivitit fur die Ge-
nese optischer Halluzinationen herausgehoben.
Das affektive Verhalten des Menschen und
seine emotionale Gestimmtheit ist an zentral-
nervise Strukturen und deren Funktionen
gebunden. Experimentelle Forschungen von
Bard (1928), Cannon (1929) und Hess (1932)
belegten, dafl das Zwischenhirn, insbesondere
die Thalamus- und Hypothalamusregion fur
die Emotionalitit und Affektivitit von Be-
deutung sind. Nach Cannon sind in der tha-
lamisch-hypothalamischen Region dynami-
sche “affektive Schemata” oder emotionale
Verhaltensmuster angelegt, die durch die
Hirnrinde (Neocortex) gesteuert werden.
Durch neurophysiologische Untersuchungen
von McLean (1955, 1957) zeigte sich, daf$
auch das limbische System an der Gestaltung
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des affektiven Gesamtverhaltens beteiligt ist
(vergl. auch Smythies 1970). Nach neueren
Forschungen ist es innerhalb des limbischen
Systems, zu dem im wesentlichen der Hippo-
campus, das Indusium griseum, die Area ento-
thinalis, der Gytus cinguli, die Area septalis
und der Nucleus amygdalae gehoren (4kert
und Hummel, 1968; vergl. auch Abb. 2), u.a.
insbesondere der Nucleus amygdalae, der eine
wichtige Bedeutung fir die Emotionalitiit zu
haben scheint (Heinemann, Stock u, Schaefer
1973).

Ot 5-HT

O NA
Ore-n DA

Reiina

Limbisches
System

Limbisches
System

Abb. 3 Schematische Darstellung des medial fore-
brain bundle (nach Anden u. Mitarb., modifiziert
nach Mc. Lennan)

Das limbische System steht u.a. iiber dem
limbic forebrain circuit (Papez’sche Schileife)
mit dem fir die Emotionalitiit bedeutsamen
Nucleus anterior-Komplex des Thalamus und
tiber das medial forebrain bundle mit der For-
matio reticularis in anatomischer und funk-
tioneller Verbindung (s. auch Abb. 3).

Uber aufsteigende Leitungsbahnen des medial
forebrain bundle erhiilt das limbische System
im iibrigen auch unspezifische afferente Im-

pulse von verschiedenen Sinnesorganen iiber
die sensorisch-afferenten Kollateralen, die

zur Formatio reticularis ziehen (s. Kapitel
3.1.). Storungen der Reizvermittlung und
-verarbeitung mit daraus resultierenden Trug-
wahrnehmungen konnen somit durch Affek-
tionen sowohl der zur Formatio reticularis
ziehenden sensorischen Bahnen, der Um-
schaltstellen im Gebiet der Formatio reticu-
laris, der von dort iiber das medial forebrain
bundle zum limbischen System aufsteigenden
Fasern als auch des limbischen Systems selbst
bedingt sein. Die in Kapitel 3.1. besprochenen
Untersuchungsbefunde iiber den Wirkungsme-
chanismus halluzinogen wirkender Substanzen
verweisen darauf, da8 Halluzinogene alle vier
Systeme zu beeinflussen vermogen. Dies gilt
auch fiir die biogenen Monoamine, in deren
Stoffwechsel halluzinogen wirksame Substan-
zen eingreifen. Von den Monominen kann
aufgrund bisher vorliegender Untersuchungen
sicher gesagt werden, daf sie auf das dynami-
sche Gleichgewicht zwischen dem retikuliren
und dem limbisch-hypothalamischen System
einwirken (Snyder1967, Barbeau 1972, Eve-
rett 1972).

Im medial forebrain bundle verlaufen auch aufstei-
gende noradrenerge Fasern, die in den Noradrena-
linzellkérpern der Medulla oblongata und des Pons
entspringen und von dort monosynaptisch u.a. zum
Hypothalamus, zum Thalamus, zum Corpus genicu-
latum laterale und mediale, zum Hippocamipus und
zu kortikalen Gebicten zichen. Diese Fasern spiclen
bei der Sclbststimulation von Ratten cine Rolle
(Olds 1958, Stein und Ray 1960): Ratten mit im-
plantierten Elcktroden im medial forebrain bundle
reizen sich iber Hebeldruck schr hiiufig, was offen-
bar angenchine Getiihle crzeugt. Das medial forebrain
bundle wurde daher von Olds (1962) als sogen.
“reward center” bezeichnet. Stein (1964) konnte
zeigen, dad Amphetamin die Selbststimulierungsrate
erhohte und dal die Ratten sich bereits bei niedrige-
ren StromstéBen reizten. Neuroleptica wie beispicls-
weise das Chlorpromazin, dic die Dopaminrezepto-
ren blockieren, erschweren dagegen die Sclbststimu-
licrung und fiihren zu ciner Erhéhung der Reiz-
schwelle (Stein und Ray 1959). Daf es dic noradre-
nergen Fasern im medial forebrain bundle sind,

die fiir die Selbstimulation verantwortlich zu scin
scheinen, lassen Untersuchungsergebnisse von Wise
und Stein (1969) vermuten. Sie fanden, dafd Distl-
firam (= Antabus; Diathyldithiocarbamat). das durch
Hemmung der Dopamin-betahydroxylase dic Hydro-
xylicrung yon Dopamin zu Noradrenalin blockiert,
die Selbststimulicrung des medial forebrain bundle
hemmt. - Ein andersartiges Defizit an Dopamin-Beta-
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Hydroxylase (Synthesestérung? ) licgt nach Ansicht
derselben Autoren (Stein 1971) als dtiologische
Grundstorung der Schizophrenic zugrunde. Es kommt
auch hierbei zu einer Hemmung der Noradrenalin-
bildung; aus Dopamin wird vermehrt 6-Hydroxydo-
pumin gebildet, dus wiederum die noradrenergen
Nervenendigungen zerstért, wodurch es zu einer

weiteren andauernden Noradrenalinabnahme kommt. -

In Kapitel 3.1. wurde bereits kurz eine Theorie
der Entstehung von optischen Trugwahrneh-
mungen erortert. Sie griindet sich darauf, da
das Halluzinogen LSD die elektrischen Poten-
tiale, die auf optische Sinnesreize in der Seh-
rinde entstehen, verstarkt (Purpura 1956,
Apter und Pfeiffer 1958, Koella und Wells
1959, Smythies, Koella und Levy 1969),
wiihrend die intrakortikale Erregungsausbrei-
tung gehemmt wird (Marazzi 1955, Evarts
1956, Bishop u. Mitarb. 1958, Curtis und
Davis 1962, Phillis, Tebecis und York 1967).
Dadurch konnte das Entstehen “innerer”,
von der duleren Wahrnehmung unabhingiger,
Bilder erleichtert werden, die phinomenenolo-
gisch als Trugwahrnehmungen erscheinen.
Eine weitere Moglichkeit fir das Zustande-
kommen von Halluzinationen ist nun durch
die Tatsache gegeben, da#} halluzinogen wirk-
same Pharmaka nicht nur auf das optische
System einwirken, sondern auch auf die For-
matio reticularis, die serotoninergen Raphe-
Kerne, die Substantia nigra (Area 9) und das
ventrale Tegmentum (Area 10), deren effe-
rente Fasern u.a. auch zum Zwischenhirn
und zum limbischen Vorderhornareal ziehen,
sowie auf das limbische System, den Hypo-
thalamus und Cortex, also auch auf solche
Hirnstrukturen, die direkt oder indirekt fiir
die Emotionalitit und die Steuerung affektiver
Vorginge von Bedeutung sind. Die Emotio-
nalitit spielt wiederum bei der Genese von
Wahrnehmungsstorungen eine Rolle (s. Kapi-
tel 3.2.). Daher ist die Vermutung gerecht-
fertigt, daB die halluzinogenetische Wirkung
der Halluzinogene nicht nur auf einer mog-
lichen Beeinflussung sensorischer Systeme,
sondern auch auf einer durch sie hervorgerufe-
nen Verdnderung der Affektivitit beruht.
Daf$ Halluzinogene die Affektivitit — in nicht
spezifischer Weise -- beeinflussen, ist bekannt.
Es kommt im allgemeinen zu einer Steigerung
der Affekte (Beringer 1927, Stoll 1947,
Gastaut u. Mitarb. 1953, Divry u. Mitarb.
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1959, Leuner 1962), die sich in einem “Uber-
wiegen emotionaler Erlebnisqualititen mit

der Neigung zu willentlich nicht mehr steuer-
baren Affektiuferungen” (Leuner 1962)
duflert, von Juensch als “Stimmungsexcitation”
bezeichnet. Die Frage, ob halluzinogen wir-
kende Pharmaka zunichst affektive Verinde-
rungen bewirken, und dadurch erst den Boden
fir das Entstehen von Sinnestiiuschungen be-
reiten oder ob diese beiden Wirkungen paral-
lel entstehen, liBt sich heute noch nicht be-
antworten. Wahrscheinlich liegt eine Wechsel-
wirkung vor: eine gesteigerte Affektivitit

wie beispielsweise dngstlich Erregung disponiert
zu Sinnestduschungen und umgekehrt erzeugen
Sinnestduschungen Angst. Die Annahme einer
solchen Wechselwirkung wird sowohl durch
psychologische Tatbestinde (s. Kapitel 3.2.)
als auch durch neurophysiologische und neuro-
chemische Untersuchungsergebnisse gestiitzt.

Uber eine Beeintrichtigung der Affektivitit
bahnen sich moglicherweise auch die optischen
Halluzinationen an, die bei Erkrankungen des
limbischen Systems, insbesondere des Corpus
amygdaloideum, des Zwischenhirns und des
Temporallappens entstehen. Optische Halluzi-
nosen bei Tumoren, Blutungen, Operationen,
thermischen Koagulationen, degenerativen
oder entziindlichen Verinderungen in diesen
Gebieten sind beschrieben worden (Schroeder
1925, Storring 1938, 1948, Tacharow 1941,
v. Stockert 1950, Riese 1950, Gloning u.
Mitarb. 1954, Gastaut 1958, Schiffer 1961,
Penfield u. Perot 1962, Hassler 1967, Reimer
1970, Ey 1973). Penfield u. Jasper (1954)
berichteten bei neurochirurgischen Operatio-
nen im Bereich des Temporallappens iiber
optische affektiv getonte szenenhafte Bilder
sowie Mikropsien und Makropsien bei elek-
trischer Reizung der lateralen temporalen und
periinsuliren Rinde. Ahnliche Beobachtungen
wurden von Richert und Umbach (1955) bei
elektrischer Reizung des Fornix gemacht.
Stoerring (1939, 1948) beobachtete bei den
von ihm beschriebenen Patienten mit Zwischen-
hirnerkrankungen neben optischen und hapti-
schen Halluzinationen eine starke Verinderung
der Affektivitit u.a. mit hochgradigen mani-
schen und vor allem depressiven Verstimmun-
gen, so daf auch er “einen auBerordentlich en-
gen genetischen Zusammenhang zwischen den
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rein thalamischen Empﬁndungsvcr;inderungen
und spontanen Sensationen und den alfek tiven
Stirungen annchmen zu diirfen” glaubt. Mit
einer Erregung limbischer Strukturen und thala-
mischer Regionen gehen wohl auch intensiv
affektiv gefiibte optische Erinnerungsbilder
einher, wie sie bei Probanden wihrend der von
Janov entwickelten Primirtherapie unter dem
EinfluB starker emotionaler Spannungszu-
stinde zu beobachten sind. Auch optische,
akustische, haptische, olfaktorische und gusta-
torische Halluzinationen kommen in solchen
Zustinden vor, die mit einer hochgradig ge-
steigerten emotionalen Dynamik einherge-
hen (Gdirres 1974).

Die Annahme einer -- auch auf psychologi-
schen und psychopathologischen Befunden
sich griindenden - engen Beziehung zwischen
Emotionalitit und optischem Sinnestrug wird
neuroanatomisch und -physiologisch dadurch
fundiert, da8 der Thalamus, der eine wesent-
liche Rolle fiir das Gefuhls- und Affektleben
spielt, durch das Corpus geniculatum laterale
in die Sehbahn eingeschaltet ist. Auf diese
Weise wird der Thalamus, der aufer seinen
emotionssteuernden Funktionen auch eine
Filterwirkung auf aus der Peripherie kom-
mende sensible und sensorische Reize hat,
zusiitzlich in die Lage versetzt, die Sehrinde
vor storenden optischen Reizen zu schiitzen
(Potzl 1928, Becker und Sternbach1953). Es
1st vorstellbar, -- und die in Kapitel 3.1.
dargelegten neurophysiologischen Untersy-
chungsbefunde ermuntern dazu -, dafl diese
Filterfunktion durch dije durch Halluzinogene
hervorgerufenen neurochemischen und neuro-
physiologischen Mechanismen beeinflufit wird,
Auf diese Weise konnte es zu einer Uberflu-
tung der Rinde von sensorischen Reizen kom-
men. was wiederum das Auftreten von Hally-
zinationen begiinstigt. Damit wiire eine dritte
Moglichkeit skizziert, wie durch Halluzinogene
induzierte Sinnestiuschungen entstelien kon-
nen.

Welcher Stellenwert kommt nun den verschie-
denen bisher besprochenen Wirkungsmecha-
nismen zu, die fir das Entstehen optischer
Halluzinosen von Bedeutung sind? Die in
den Kapiteln 111 2. und 111 3.2, aufgezeigten,
fir das Kindesalter bedeutsamen entwick-

lungspsychologischen Tatbestinde und die
durch allgemeine und zentralnervose Erkran-
kungen sowie Intoxikationen bedingten neu-
rophysiologischen Verinderungen wirken ver-
mutlich nicht isoliert, sondern synergistisch,
wobei je nach Grundkrankheit und psycho-
physischer Ausgangslage der eine oder andere
halluzinogenetische Faktor iberwiegt, aber
nicht allein wirksam ist. Durch diesen Syner-
gismus ist auch das bei Kindern im Gegensatz
zum Erwachsenenalter hiiufige Vorkommen von
Fieberhalluzinosen zu erkliiren, von denen

in Kapitel 11. einige Beispiele beschrieben
worden sind. Auferdem erleichtert das Zu-
sammenwirken der diskutierten entwicklings-
dynamischen und neurophysiologischen Fak-
ten beim Kind das Verstindnis dafiir, daff
primiir nicht halluzinogen wirksame Substan-
zen wie das Benzydamin (Tantum) im Kin-
desalter Halluzinationen hervorrufen konnen,
wihrend sie dies bei Erwachsenen fiir gewdhn-
lich nicht tun.
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