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Das akinetisch-abulische Syndrom

und seine Bedeutung filir die pharmakologisch-psychiatrische
Forschung'

Von F. Fligelund D. Bente

Mit dem Namen akinetisch-abulisches Syndrom (15) haben
wir ein Zustandsbild bezeichnet, das sich in charakteristischen
motorischen und seelischen Verdnderungen &uBert und durch
fortlaufende Verabfolgung bestimmter Medikamente hervor-
gerufen werden kann (14). Nach Absetzen dieser Medikamente
verschwindet es stets wieder.

Das motorische Bild erinnert an parkinsonistische Erschei-
nungen, wie sie uns als postenzephalitische Stérungen und von
der Paralysis agitans her bekannt sind. Es besteht in einer
zunehmenden Minderung der Spontanmotorik. Die ublichen
Mitbewegungen, wie das Pendeln der Arme beim Gehen, fallen
aus. Das Gesicht wird amimisch. In stark ausgebildeten Fallen
erinnert das Bild an manche Stuporformen. Es unterscheidet
sich insofern vom Parkinscnismus, als Rigor und Tremor feh-
len. Es ist im Gegenteil charakteristisch, daB die Muskulatur
eine leichte tonische Erschlaffung zeigt, was besonders auch im
mimischen Aspekt zum Ausdruck kommt. Im Laufe der Ent-
widklung dieses Bildes kann es allerdings vortbergehend zu

! Nach einem Vortrag auf der 2. Tagung der Deutschen Gesellschaft
fiir Psychiatrie und Nervenheilkunde vom 5—7. 10, 56 in Bad Nau-
heim.



hyperkinetischen Erscheinungen kommen, die als choreilorme
Unruhe, Tremor und gesteigerter Muskeltonus imponieren. Die
Zittererscheinungen betreffen dabei weniger die Extremitaten
als die rumpfnahe Muskulatur und erinnern an Killezittern.
Hierbei handelt es sich nur um passagere Verhaltensweisen im
Zuge eines Pendelns zwischen Reiz und Dampfung bis zur Er-
reichung des genannten Endzustandes. Auf vegetativem Ge-
biet wird meist vermehrte Speichelbildung und Talgsekretion
beobadhtet.

Die psychischen Erscheinungen bestehen in einer Minderung
der emotionalen Irritierbarkeit und des seelischen Antriebes.
Es kommt zu einem weitgehenden Nachlassen des Interesses.
Die Patienten sind gleichmiitig. Es ist eindrucksvell, daB sie
allen Dingen, die sie vorher sehr beschaftigt und gequalt haben,
jetzt ruhig und gelassen gegeniberstehen. Zwangsphanomene,
halluzinatorische und wahnhafte Erscheinungen usw. pflegen
zu verschwinden, Riidkblickend erscheinen sie den Patienten
unverstdndlich und werden oft als krankhaft bezeichnet. Es
besteht keine Beeintrachtigung der BewubBtseinslage im Sinne
einer Trilbung, was sich auch im Verhalten bei psychologischen
Leistungspriifungen erkennen laBt®

Mit der Erzeugung und Unterhaltung dieses Zustandes iiber
eine Zeit von etwa § Tagen bis 2 Monaten ist eine sehr wirk-
same Beeinflussung psychotischer Krankheitszustande moglich,
die nach unseren Erfahrungen besonders flr die schizophrenen
Erkrankungen die Wirkung aller bisherigen Behandlungs-
methoden tbertrifft. Wir haben iiber unsere Erfahrungen mit
dieser Behandlungsmethode kiirzlich berichtet (16). Global ge-
rechnet konnen wir jetzt nach Auswertung eines Krankengutes
von Uber 100 Féllen sagen, daB ungefahr 70%o der schizophre-
nen Kranken erheblich gebessert werden konnten. Teilweise
wurden sie wieder vall arbeitsfdhig, darunter auch viele diro-
nische, bisher unbeeinfluBbare Falle. Auch spétere Rezidive
konnten durch eine erneute Kur dieser Art wieder giinstig be-
einfluft werden.

Die iiberlegene Wirksamkeit der langdauernden kombinierten
Chlorpromazin-Reserpinbehandlung bei Erkrankungen des schizo-
phrenen Formenkreises haben unterdessen auch eine Reihe amerika-
nischer Autoren wie Barsa und Kline (1), Eiber (10] und Le-
mere (22) feststellen kénnen, wobei allerdings keine detaillierteren

t Beziiglich des Vorkommens und der Bedeutung dieses Syndroms
im Rahmen der ,neuroleptlischen” [Delay (9)] Behandlungsverfah-
ren sei auch auf die Arbeiten von Haase (18), May und Voegele
{25), Staehelin (31} und Steck (32) verwiesen.
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Angaben iiber Auspragung und Haufigkeit parkinsondhnlicher Erschei-
nungen ersichtiich sind.

Wie aus unseren Untersuchungen hervorgeht, 1aBt sich dieser
akinetisch-abulische Zustand am besten durch eine fortlau-
fende kombinierte Chlorpromazin- und Reserpin-Medikation er-
reichen. Bei reiner Chlorpromazin-Medikation tritt er nur selten
und in geringerer Auspragung auf, hdufiger und ausgesproche-
ner bei reiner Reserpin-Medikation. Durch die genannte Kombi-
nation 1aBt sich dieser Zustand immer erzeugen, es schwankt
lediglich die Intensitat dieses Zustandes und die Dauer bis zur
Ausbildung desselben. Mit durchschnittlichen Dosen von 250 mg
Chlorpromazin (,Megaphen" Bayer) und 7 mg Reserpin (,5er-
pasil" Ciba) pro die kam es in 77% der so behandelten Félle
zu einer massiven Auspragung dieses Syndroms. Bei den iibri-
gen Fillen war es geringer ausgebildet, aber noch deutlich er-
kennbar. Die Dauer vom Einsetzen der kombinierten Behand-
lung bis zum Auftreten der ersten Erscheinungen betrug im
Mittel 11 Tage, bis zum Hohepunkt des Syndroms 25 Tage (17).

Wir haben uns bemiiht, einen niaheren Einblick in den Mecha-
nismus dieses Geschehens zu bekommen. So haben wir ver-
sucht, die Wirkung der Kombination verschiedener Mittel zu
erforschen und inshesondere antagonistische Stotfe zu erfassen.
Um einen weiteren MabBstab zu erhalten, wurden systematisch

laufende elektroenzephalographische Untersuchungen durch-
gefihrt.

Im Hirnstrombild fand sich bei ausgebildetem akinetisch-
abulischem Syndrom ein charakteristischer Befund, der durch
eine Tendenz zur Verlangsamung, Syndhronisierung und Rhyth-
misierung der iiber den Rindenabschnitien ableitbaren Wellen
gekennzeichnet ist (4, 17).

Vergleicht man die EEG-Verdnderungen nach reiner Chlor-
promazin-Dauerbehandlung und reiner Reserpin-Dauerbehand-
lung, so laBt sich folgendes feststellen: Wahrend das Chlor-
promazin-EEG durch die starke Synchronisierungs- und Rhyth-
misierungstendenz mit Neigung zu leichter Verlangsamung im
Grundrhythmus charakterisiert ist (3, 5, 23), bekommt das reine

Reserpin-EEG sein Geprage vor allem durch das Auftreten stark
verlangsamter Poténtiaie (4, 20, 24).

Es wird hierdurch nahegelegt, daf die Kombination dieser
Faktoren WVerlangsamung, Synchronisierung und Rhythmisie-
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rung® eine wesentliche Rolle fiir das Zustandekommen des
akinetisch-abulischen Zustandes spielt. Die statistische Bearbei-
tung unseres Materials hat interessanterweise auch gezeigt, dab
die Intensitdt des erzeugten akinetisch-abulischen Syndroms,
und wahrscheinlich auch die Zeit bis zur Ausbildung desselben,
in Zusammenhang mit der Ausgangslage im Elektroenzephalo-
gramm bei den einzelnen Kranken steht. Am intensivsten tritt
dieses Syndrom auf bei Kranken mit einem in der Ausgangs-
lage stark synchronen und im Grundrhythmus relativ lang-
samen EEG oder, wenn in einem unregelmaBigen EEG abnorm
langsame Potentiale einstreuen.

Wenn man danach fahndet, unter welchen anderen Bedin-
gungen sich EEG-Verdnderungen einstellen, die den oben beim
akinetisch-abulischen Zustand geschilderten &hnlich sind, dann
sind hier vor allem Verdnderungen nach gehaufter Krampi-
behandlung zu nennen. Hierbei kénnen ganz dhnliche Bilder
auftreten (7, 12, 27, 28). Sie zeigen allerdings meist nicht die
rhythmische Stabilitdt und andauernde Konstanz wie im aki-
netisch-abulischen Zustand.

Auch im klinischen Bild lassen sich nach intensiver Krampf-
behandlung gewisse Ahnlichkeiten mit unserem Syndrom er-
kennen. In der Motorik zeigt sich oft eine leidate Erschlaffung
und Bewegungsarmut, im psychischen Bereich kommt es zu
einer affektiven Dampfung und einem gewissen Desinteresse-
ment. Zusétzlich findet sich nicht selten neben einer leichten
Benommenheit auch eine besondere Stoérung in Form einer
Erschwerung der Reproduktion mnestischer Engramme.

Die Ahnlichkeit im Erscheinungsbild beider Zustande und
ihrer elektroenzephalographischen Aufierungen 148t vermuten,
dafB bei langerdauernder Krampfbehandlung und im akinetisch-
abulischen Zustand teilweise gleiche Funktionskreise betroffen
sind.

Bei unserer Suche nach Mitteln, die dem akinetisch-abuli-
schen Zustand entgegen wirken und ihn aufheben konnen, hat

3 Uber die psycho-physiologische Bedeutung derartiger Umstellun-
gen der hirnelektrischen Spontanrhythmen, besonders auch im Hin-
blick auf den therapeutischen Wirkungsmechanismus bei psydchoti-
schen Stérungen, hat Hebb (19) in seiner Monographie ,Organiza-
tion of Behavior* eine Reihe interessanter Auffassungen entwidkelt,
die weitgehend mit unseren klinischen und elekiroenzephalographi-
schen Erfahrungen Ubereinstimmen. Zu dhnlichen Folgerungen ist auch
M. Roth (27 28) auf Grund seiner elektroenzephalographischen Un-
tersuchungen bei Elektrokrampfbehandlungen gekommen.
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sich bisher feststellen lassen, dal ein solcher Effekt durch
Lysergsaurediaethylamid erreicht werden kann.

Die EEG-Untersuchungen (6) haben ergeben, daBl im akine-
tisch-abulischen Zustand nach intravendser Gabe von LSD 25
{Sandoz) in Dosen von 20 bis 80 Gamma nach einer Durdch-
schnittslatenz von 10 bis 15 Minuten eine zunehmende Be-
schleunigung der Hirnrhythmen auftritt. Es kann dann zu Ver-
dnderungen kommen, die weilgehend der Ausgangslage ent-
sprechen {Abb. 1). Diese Ergebnisse lassen damit enge Be-
ziehungen zu den von Delay und Mitarb. (8), Elkes und
Mitarb. {11) sowie Rinaldi und Himwich (26) erhobenen
tierexperimentellen Befunden erkennen, worauf hier im einzel-
nen nicht ndher eingegangen werden kann.

Im klinischen Bild kommt es nach LSD zu einem deut-
lichen Aktivitdtszuwachs im psychischen und motorischen Be-
reich. Die Zuwendung zur Umwelt nimmt zu, die Patienten
werden deutlich anregbarer, sie reagieren lebhafter als vorher
auf alle Reize und Aufforderungen. Man hat mancimal den
Eindruck einer fast zwanghaften Reizgebundenheit. Affektiv
sind die Patienten leichter ansprechbar und stirker beeinflufi-
bar. In ihrer Grundstimmung wirken sie oft leicht euphorisch
und zeigen eine vermehrte Neigung zum Lachen.

Die Gesamtmotarik ist lebhafter, der Muskeltonus nimmt zu,
die Tendenz zu Spontanbewegungen wird starker. Dies duBert
sich manchmal im Herumgehen auf der Station und im Treten
auf der Stelle, wenn man den Patienten anh&lt. Man kann den
Akiivititszuwachs vor allem in der Mimik beohachten. Hier
verschwindet der reglose und schlaffe Eindruck. Das Spiel der
affektiven Regungen kommt. manchmal eigenartig dissoziiert
wirkend. in dem zun&chst noch relativ bewegungsarmen Gesicht
zum Ausdruck. Halluzinatorische und wahnhafte Erscheinun-
aen, wie sie nach gleichen LSD-Dosen beschrieben wurden {2,
33), waren bei unseren Fillen bisher nicht zu beobachten.
Einige Male traten auf dem Hohepunkt der LSD-Wirkung die
verschwundenen psychotischen Inhalte und Verhaltensweisen
wieder auf.

Wie Rothlin, Cerletti, Konzett, Schalch und
Taeschler (29) in tierexperimentellen Untersuchungen feststel-
len konnten, ist auch im vegetativen Bereich ein férdernder Einfluf
des LSD auf aktivierende Systeme nachweisbar. Hier fithrt LSD zu
einem zentral ausgeldsten sympathikotropen Reizsyndrom mit Tem-
peraturanstieg, Erhhung des Blutzudcterspiegels, Pupillenerweiterung,
Piloerektion, Pulsbeschleunigung und Leukozytose.

Die gleichen Verdnderungen im EEG lassen sich durch LSD 25
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auch bei den genannten Krampfibehandlungsfolgezustinden
hervorrufen (Abb. 2).

Zur Beurteilung der Wirkungsmechanismen beim akinetisch-
abulischen Zustand verdient die Rolle des Schlafes Beriick-
sichtigung. Bei den frither in der Psychiatrie geiibten MaB-
nahmen, zentralnerviése Erregungen zu dampfien, spielte die
Erzeugung von Schlaf eine wichtige Rolle. Dies war méglich
mit Mitteln, die in hoheren Dosen eine Narkopse bewirken. Der
hierdurch erzeugte Schlaf kann als eine Vorstufe der Narkose
angesehen werden. Diese Mitte]l — es handelt sich besonders
um Barbiturate — konnten eine glinstige Wirkung bei endo-
genen Psychosen entfalten, und zwar nicht nur symptomatisch
als Mittel gegen die Schlaflosigkeit, sondern auch zur Beein-
flussung des Gesamtzustandes, wenn man sie, in kleineren
Dosen iiber den Tag verteilt, laufend gab. Bei leichteren For-
men einer endogenen Depression konnte diese Therapie ausrei-
chend sein, bei schwereren Formen und bei Erkrankungen des
schizophrenen Formenkreises war sie allerdings nicht geniigend
wirkungsvoll, Aus diesen Erfahrungen heraus wurden dann die
verschiedenen Formen der Dauerschlaf- und Heilschlaf-Behand-
lung entwickelt.

Im akinetisch-abulischen Zustand selbst spielen Schlaf oder
Narkose oftenbar keine wesentliche Rolle mehr. In diesen Zu-
stdnden ist eine besondere Gleichgewichtslage erreicht, in der
die Schlafschaltung in ihrem normalen Gesamtablauf tiefgrei-
fend verdndert ist. Der normale Schlaf-Wach-Rhythmus ist oft
aufgehoben. Die Kranken schlafen haufig regellos am Tage,
nachts kann man sie manchmal ruhig, aber nicht schlafend im
Bett antreffen. Es scheint so, als ob der ibliche Schlaf hier
nicht mehr notwendig ist. In diesem Sinne sprechen auch Be-
obachtungen bei der Verabreichung von intravenésen Kurz-
narkotika wéahrend des akinetisch-abulischen Zustandes. Das
normalerweise im EEG auftretende Schlafstadium ist hier be-
trachtlich reduziert und verkirzt.

Wenn man den Entwicklungsgang verfolgt, der zur Ausbil-
dung des akinetisch-abulischen Zustandes fiihrt, so hat man den
Eindruck, daB die Schlafschaltung als ein von verschiedenen
Seiten aus leicht auslgsbarer Mechanismus umgangen oder erst
iberwunden werden mub, ehe die Funktionsgrundlage dieses
Zustandes erreicht werden kann. Auch bei der reinen Chlorpro-
mazinbehandlung ist etwas Ahnliches zu becbachten. Hier wird
im Anfang der Medikation fast stets mit Schlaf reagiert. Nach
weiterer Behandlung, auch mit erhéhten Dosen dieses Mittels,
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tritt kein Schlaf mehr ein. Erst jetzt wird tiber ein wechselndes,
mehr oder weniger kurzes Stadium einer gewissen Unruhe das
neue Gleichgewicht, der Zustand der Harmonisierung, wie wir
es genannt haben, erreicht (13). Man kénnte sagen, daB dieser
Zustand erst eintritt, wenn die Klippe von Schlaf resp. Narkose
tiberwunden ist.

Auf Grund der vielseitigen Beobachtungen, von denen die
besprochenen nur einen Ausschnitt darstellen, wird man viel-
leicht annehmen kénnen, daB mit den genannten Mitteln ver-
hiltnisméBig scharf gezielt in eine Grundfunktion eingegriffen
wird, die man als unspezifische vitale Aktivitat bezeichnen
konnte. Die Schwierigkeiten, einen solchen Eingriff zu errei-
chen, erklaren sich durch die vielfdltigen Verzahnungen der
Mechanismen, die die Regulierung des Gesamtorganismus in
seinen kérperlichen und psychischen Bereichen bewirken, die
meisten Angriffe auskorrigieren und sich damit auch wehrend
und schiitzend um diese vitale Grundfunktion stellen. Einer der
wichtigsten homéostatischen Mechanismen, mit denen der
Organismus eine Senkung des vitalen Aktivitatsniveaus aufzu-
fangen sucht, ist wahrscheinlich der Schlaf. Erst wenn diese
Schaltung nicht mehr anspringt, kann sich eine echte dauer-
hafte Dampfung zentralnerviser Funktionen entwickein. Beim
Chlorpromazin dufert sie sich besonders in den gegenseitigen
Reaktionen zwischen der vital-korperlichen und der hoheren
psychischen Sphare, dem Funktionskreise, der die vitale Tie-
fenperson mit dem erlebnisbedingenden und -verarbeitenden
Oberbau verbindet. Beim Reserpin scheint sich der Haupteffekt
in tieferen Funktionskreisen auszuwirken, die dem Bereich
vital tonisierender Systeme naher liegen. Von groBem Inter-
esse ist der festgestellle Gegensatz zwischen diesen beiden
Mitteln auf der einen Seite und dem antagonistisch wirkenden
Lysergsdurediaethylamid auf der anderen Seite, wobei der Ge-
gensatz wohl besonders den Wirkungsanteil des Chlorpromazins
betrifft. In dieser Richtung sprechen auch die klinisch-experi-
mentellen Erfahrungen von Hoch (21) sowie von Schwarz,
Bickford und Rome (30}, die eine antidotische Wirkung
des Chlorpromazins auf die bei normalen Versuchspersonen
erzeugte LSD-Psychose nachweisen konnten.

Die geschilderten Beobachtungen und Untersuchungen sind
nicht nur theoretisch interessant; die Maglichkeit, die genann-
ten Elementarfunktionen in anregendem und démpfendem
Sinne beeinflussen zu kénnen, wird auch praktischen Wert fiir
unser therapeutisches Handeln erhoffen lassen. Wenn wir an-
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nehmen, daB es sich bei den endogenen Psychosen um gestirte
und festgefahrene zentrainervise Schaltmechanismen handeit,
dann 1aBt sich vorstellen, dafl mit einer Einwirkung auf dieser
basalen Ebene, die mit den geschilderten chemischen Mitteln
wahrscheinlich besser und gezielter méglich ist als mit den bis-
herigen Schokmethoden, auch gilinstigere Heilerfolge erreicht
werden kénnen. Nach unseren Erfahrungen glauben wir, das
fiir schizophrene Krankheitsprozesse schon jetzt behaupten zu
kinnen, Jedenfalls ist hier ein Weg aufgezeigt, dessen weitere
Verfolgung in Zusammenarbeit mit der pharmakologischen und
neurophysielogischen Forschung der psychiatrischen Klinik
wertvollen Ertrag verspridut,
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