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Die Behandlungsmethoden des Delirium tremens (D.tr.) sind ebenso
zahlreich wie die Publikationen zu diesem Thema. Es gibt in der Psychia-
trie nur wenige so wohl definierte Krankheitsbilder, deren Behandlung
so uneinheitlich gehandhabt wird wie die des D.tr. Dies liegt einerseits
daran, dafl es bisher nicht gelungen ist, eine Therapie der Wahl zu ent-
wickeln, mit der alle Therapeuten die gleichen Ergebnisse erzielen kon-
nen. Andererseits liegt es daran, daf vergleichbare statistische Angaben
{iber die Verbesserung der Behandlungsprognose naturgemil kaum
erhéltlich sind. AuBerdem ist anzunehmen, dafl allein durch die Einfiih-
rung einer neuen Behandlungsmethode die Ergebnisse voriibergehend
verbessert werden, weil dadurch bei Arzten und Pflegepersonal eine
lebhaftere Zuwendung zum Deliranten hervorgerufen wird (GuxNNE). Die
neueren Autoren sind sich jedoch dariiber einig, daBl hochdosierte paren-
terale und orale Gaben der Vitamine C, B,, B,, B; und B,, Bestandteil
jeder modernen Delir-Therapie bilden sollten (LENZ; ARMSTRONG u.
GouLp), wobei zum Teil von itberraschenden Krfolgen berichtet wird
(PALMER).

Nach diesen Feststellungen ist es verwunderlich, daBl bis jetzt keine
ausreichenden experimentellen Studien iiber Vitaminmangelerscheinun-
gen bei D.tr. bekannt geworden sind. Solche Untersuchungen kénnten
uns zugleich einen Blick in die dabei ablaufenden Stoffwechselvorgénge
ermoglichen, itber die wir bis jetzt trotz zahlreicher Untersuchungen
kaum etwas wissen.

Als stets mit dem Delir auftretende und nach dem Delir verschwindende Stoff-
wechselverinderungen konnten bisher nur eine sehr passagere Albuminurie (Box-
HOEFFER), eine Indikanidmie (Poriscm) und eine Hypokalidmie (CorravuLr u.
LABORIT) nachgewiesen werden, auf die spéiter noch néher einzugehen ist. Die im
Augenblick am meisten diskutierten Entstehungstheorien des Delirs (H. H. MEYER;
KRranz) gehen denn auch weniger von chemischen Vorstellungen als vielmehr von
klinischen und anatomischen Beobachtungen aus (CARASSO).

Im Hinblick auf die besonders vielfdltigen und besonders engen Be-
ziehungen des Vitamin B, zum Zentralnervensystem haben wir daher die
vorliegenden Untersuchungen der Frage gewidmet, ob beim D.tr. B,-
‘Mangelerscheinungen festzustellen sind.
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Methodik

Fiir die Bestimmung eines Vitamin Bg-Mangels hat der Tryptophan-Xanthuren-
séuretest nach GREENBERG, Bour, McGRATH u. RINEHART in den letzten Jahren
auch in die klinische Diagnostik Eingang gefunden. So wurden von HELLER bei
Schwangerschaft und Toxikosen, sowie von GEHRMANN bei himatologischen
Krankheiten entsprechende Untersuchungen angestellt. Hierbei wird von der
Beobachtung ausgegangen, daf bei Bestehen eines Bg-Mangels der intermediire
Tryptophanabbau in Richtung eines Nebenweges ablauft, der mit Xanthurensiure
endet. Diese erscheint dann vermehrt im Urin. Bei oraler Belastung mit 10 g DL~
Tryptophan kénnen bei Vitamin Bg-Mangel 30—500 mg Xanthurensiure in 24 Std
ausgeschieden werden. Werte iiber 30 mg werden nach Untersuchungen am Gesun-~
den (Kxaprp u. Kurke) als pathologisch angesehen. Die Methode hat den Vorteil,
dafl ein von dem Vitamin an mehreren Stellen abhingiger physiologischer Stoff-
wechselvorgang direkt gepriift werden kann.

Anders als bei der Bestimmung des Vitaminspiegels im Serum oder in den Aus-
scheidungen, die ja keine Aussage iiber die Verhaltnisse am Ort der Wirkung zulas-
sen, konnen wir hier einen Blick in die Stoffwechselvorgéinge selbst tun. Der Test
liefert bereits lange Zeit vor dem Auftreten klinischer Manifestationen positive
Werte.

Zur Bestimmung der Xanthurenséure im Urin bedienten wir uns des Verfahrens
nach WACHSTEIN u. Gupartis in der Modifikation von Masgg. Praktisch wurde
dabei so vorgegangen, dafi den Patienten das sii} schmeckende DL-Tryptophan in
Apfelmus verriihrt verabreicht wurde. Der 24 Std-Urin wurde unter Xylol gesam-
melt und sofort nach der Entnahme der letzten Portion aufgearbeitet. Um die Zu-
verlassigkeit des angewandten Verfahrens zu iiberpriifen, wurde der Test zunichst
bei acht gesunden Personen angewandt, wobei — mit einer Ausnahme — Werte von
0—21 mg gefunden wurden.

Wir brachten den Test in den Jahren 1959/60 bei 18 in unserer Klinik
behandelten Patienten mit klinisch eindeutig diagnostiziertem voll aus-
gebildeten D.tr. (mit Desorientiertheit, optisch-taktilen Halluzinationen,
Tremor, Beschiftigungsdrang, Schlaflosigkeit, profusem Schwitzen und
kritischem Schlaf) innerhalb der ersten Tage der Krankheit zur Anwen-
dung. Da sich beim klassischen Alkohol-Delir nur sehr selten differential-
diagnostische Schwierigkeiten ergeben, verzichten wir an dieser Stelle
auf die ausfiihrliche Mitteilung der klinischen Befunde, um dadurch die
Darstellung zu entlasten.

Ergebnisse

In Tab.1 finden sich die Ergebnisse unserer Falle von D.tr. einzeln auf-
gefiithrt. Mit Ausnahme des Patienten 5 trat bei allen Patienten innerhalb
von 2-—8 Tagen nach Beginn des Delirs vollstdndige Genesung ein. Bei
allen untersuchten Féllen ist eindeutig eine Erhohung der Xanthuren-
sdureausscheidung festzustellen, die im Mittel 289 mg in 24 Std betrigt.
Die einzelnen Werte liegen im Vergleich mit anderen in der Literatur
mitgeteilten Werten ziemlich hoch und sind in ihrer Héhe etwa mit den.
von GEHRMANN u. ScHILD wihrend der Schwangerschaft gefundenen
vergleichbar. Einer besonderen Interpretation bediirfen noch die Fille 3
und 5. Bei 3 handelt es sich um einen 48 jahrigen chronischen Trinker, der
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bereits drei Delirien —
darunter ein sehr schwe-
res — hinter sich hatte.
Das jetzige vierte Delir
war jedoch nur leicht
und wurde bereits nach
3 Tagen mit einem Ter-
minalschlaf beendet. Bei
5handelt es sich dagegen
um ein besonders schwe-
res Delir. Der Patient
ist 2 Tage nach Aus-
fithrung des Testes ad
exitum gekommen. Die
von ihm ausgeschiedene
Menge von 895 mg in
24 Std ist weitaus hoher
als alle bisher in der
Literatur mitgeteilten
Werte.

Bei Betrachtung die-
ser Zahlen dringt sich
zunichst die Vermutung
auf, daB eine Parallelitdt
zwischen der Schwere
des Delirs und der Menge
der ausgeschiedenen
Xanthurensdure be-
steht, in dem Sinne, dafi
um so mehr Xanthuren-
sdure ausgeschieden
wird, je schwerer das
Delir ist. Diese Vermu-
tung hélt jedoch nach
den vorliegenden Befun-
den strengerer Betrach-
tung nicht stand. Aus
naheliegenden Griinden
konnten die Bestim-
mungen in den meisten
Fillen nicht zur Zeit des
klinischen ~Hghepunk-
tes gemacht werden.
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Tabelle 1. Ausscheidung wvon Xanthurensiure in
my[24 Sid nach oraler Belastung mit 10 ¢ DL-Trypto-
phan in 18 Fillen von Delirium tremens

Xanthuren- ’

Lfd.Nr. \‘ Geschlecht l Alter siure Bemerkungen
1 \ ménnlich | 56 ‘ 354

2 42 112 schweres D.tr.
3 I 48 45 | leichtes D.tr.
4 | weiblich | 41 420 |

5 | ménnlich| 36 895 | Exitusletalis
6 ’s 32 323

T . 38 | 282

8 " 43 \ 146

9 | 29 | 343

0, |4 * 236 2.D.tr.

11 . \ 47 98

12 v 54 351

13 s 42 143

14 | weiblich | 47 \ 296

15 | méannlich| 42 | 433 schweres D.tr.
% | \ 33 321

17 ' |39 262

18 . M 156

Arithmetischer Mittelwert X = 289

Tabelle 2. Ausscheidung von Xanthurensdure in
my[24 Std nach oraler Belastung mit 10 g DL-Trypto-
phan in 18 Fillen wvon chronischem Alkoholismus

Lfd.Nr. | Geschlecht | Alter Xa:;‘lirusen- Bemerkungen
1 | mannlich| 43 ‘ 5

2 s 2 | —

3 " 64 42

4 | ” 59 26

5 0 . 36 48 |

6 | weiblich | 42 12

7 s 29 — ‘

8 |méinnlich| 71 | 28 ‘

9 ! weiblich | 61 | 51 | D.tr. vor

‘ ’ 2 Jahren

10 34 | 30

11 ‘ mannhch 24 10

12 25 —

L 37 38 |

14 \ . 40 0 |

15 " 63 15 |

16 ’ e 56 25

17 " 52 32

18 " 60 45

Arlthmetlscher Mittelwert X = 30
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Es kann sich daher um ein zufilliges Ergebnis handeln, so daf3 Endgiil-
tiges zur Frage der Correlation zwischen Schwere des Delirs und. Xanthu-
renséureausscheidung aus den hier mitgeteilten Werten nicht gesagt
werden kann.

Um die Frage zu untersuchen, ob es sich bei den dargestellten Ver-
dnderungen um allgemeine Begleiterscheinungen des chronischen Alko-
holismus handelt, haben wir ebenfalls Untersuchungen bei einer gleichen
Anzahl Alkoholiker angestellt, die in dem gleichen Zeitraum zur Ein-
leitung einer Entziehungskur in unsere Behandlung kamen. Diese
Patienten wiesen zwar die typischen Verdnderungen des chronischen
Alkoholismus (wie Polyneuritis, Tremor, Gastritis, Vomitus matutinus
usw.) auf, machten aber kein Delir durch. Die Ergebnisse sind in Tab.2
wiedergegeben.

- Man ersieht daraus, daB auch bei chronischen Alkoholikern in vielen
Fillen eine gewisse Erhohung der Xanthurenséureausscheidung fest-
zustellen ist. Dies ist versténdlich, wenn man die Erfahrungen iiber den
chronischen Vitaminmangel der Alkoholiker beriicksichtigt. Dieser hat
hauptsichlich seine Ursache darin, daB ein durchschnittlicher Alko-
holiker mit dem téglich aufgenommenen Alkohol zwar 75°/, seines
Calorienbedarfs decken kann, mit dem Alkohol aber nur wenig Vitamine
aufnimmt. Es ist auch auffillig, dafl die in den untersuchten Fillen
gefundenen Werte nicht die bei D.tr. gefundene Hobhe erreichen. Man ist
daher eher zu dem SchluB berechtigt, dafl ein leichter Bs-Mangel beim
chronischen Alkoholiker im D.tr. scharf akzentuiert wird. Es miissen
aber bei der Entstehung des ausgeprigten Vitamin Bg-Mangels bei
Delirien andere noch unbekannte Faktoren hinzukommen.

Diskussion

Als Ergebnis unserer Untersuchungen diirfen wir feststellen, dafl ein
Vitamin B,-Mangel als offenbar regelméBiger und obligater Befund bei
D.tr. erhoben werden kann. Wir miissen uns daher die Frage vorlegen,
wie dies mit den bisher bekanntgewordenen Stoffwechselinderungen in
Einklang gebracht werden kann oder ob sich daraus Hinweise auf die
Atiologie oder Pathogenese des D.tr. ergeben.

Seit der ersten Beschreibung des D.tr. durch Surrox im Jahre 1813
ist von zahlreichen Autoren immer wieder die Ansicht vertreten worden,
hier miisse ein spezifisches Toxin wirksam sein, das nach BONHOEFFER
mit dem Alkohol durch ,,dtiologische Zwischenglieder'* verbunden sein
soll. Zu dieser Auffassung fiihrte offenbar das klinische Bild mit dem
akuten Einsetzen und dem zeitlich scharf abgesetzten Verlauf des
typischen Delirs. Trotz zahlreicher stoffwechselchemischer Untersuchun-
gen konnten jedoch bisher nur vereinzelte Befunde erhoben werden, bei
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denen ein unmittelbarer Zusammenhang mit dem Delir als wahrscheinlich
anzunehmen war.

Im Mittelpunkt des Interesses stand lange Zeit der Leberstoffwechsel.
Mit den jeweils verfiigbaren Labormethoden wurden Funktionsstérungen
festgestellt, die grofitenteils lediglich auf dem Nachweis von Urobilin,
Urobilinogen oder Bilirubin im Urin beruhten (BosTROEM ; BINSWANGER;
DrCRrINIS ; ZILLIG; Y ASARGIL). In neuerer Zeit wurde mit einer groBeren
Serie verschiedener Tests festgestellt, daB ein pathologischer Ausfall von
Leberfunktionsproben wohl hiufig zu beobachten ist. Dies kommt aber
nur in etwa der Hélfte der Fille vor, erreicht niemals ein erhebliches oder
gar lebensbedrohliches Ausmafl (H. H. MEYER; MENzI, LEVY, PATRYLO
u. Docpy) und konnte zudem in mindestens dem gleichen AusmaB auch
bei chronischen Alkoholikern nachgewiesen werden (MENzr). Abgesehen
davon muB betont werden, daB die zahlreichen Leberfunktionsproben
alle nicht leberspezifisch sind und nur sehr bedingt als Ausdruck einer
allgemeinen Storung der Leberfunktionen zu werten sind. Das empfind-
lichste Zeichen ist wahrscheinlich eine Erhéhung des Serumbilirubins.
Gerade dieses wurde nur in einzelnen Fallen als gering erhoht gefunden.
Im Zusammenhang mit anatomischen Befunden an der Leber (HUBER;
ZAuND) kénnen daher heute alle Theorien iiber Entstehungsbedingungen
des Delirs, die ein Versagen der Leberfunktion als konstantes Vorkomm-
nis zur Voraussetzung haben, als erledigt betrachtet werden.

Vitaminmangelerscheinungen wurden in diesem Zusammenhang bisher
nie diskutiert. Dabei ist besonders die Aufgabe des Vitamin B im gesam-
ten Stoffwechselgeschehen eine sehr vielfdltige. Wihrend Aneurin,
Laktoflavin und Nicotinsiure zwar nicht ausschlieBlich, aber vorwiegend
Katalysatoren des Kohlenhydrat- und Fettstoffwechsels sind und so der
Energieproduktion dienen, greift das Bg-Vitamin in den Proteinstoff-
wechsel ein und regelt den Auf- und Umbau des ZelleiweiBes (STEPP,
KtuNav u. ScHRODER). In Form von Pyridoxalphosphat ist es — nach
den bisherigen Kenntnissen — am Aufbau des Molekiils von nicht weniger
als 49 Encymen als Coferment beteiligt. Allein in den Tryptophanab- und
-aufbau greift es an vier Stellen ein. Es kann daher lediglich aus dem
Bg-Mangel keine bestimmte scharf umrissene Stoffwechselstérung erkannt
werden. Es ist jedoch nach der Hiufigkeit des Vorkommens anzunehmen,
daB ein Mangel immer dann entsteht, wenn durch raschere Umsitze im
Stoffwechsel des ZelleiweiBles ein Mehrverbrauch besteht, oder anders
ausgedriickt, wenn viel Eiweill auf- oder abgebaut wird. Dies ist gerade
beim D.tr. mit seiner starken motorischen Unruhe, der Schlaflosigkeit
und dem damit verbundenen Krafteverschleill anzunehmen.

In diese Vorstellungen lassen sich auch die anderen bisher bekannt-
gewordenen Stoffwechselverinderungen bei D.tr. einordnen. Das von
PonLiscH nachgewiesene Indikan entsteht dadurch, daB von Tryptophan
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das Indol abgespalten wird, das zu Indoxyl oxydiert und mit Schwefel-
séiure verestert als Indikan in den Harn ibergeht. Die Abspaltung des
Indols wird durch die Tryptophanase katalysiert, als deren Coferment
wiederum das Pyridoxal fungiert. Eine vermehrte Indikanausscheidung
ist also unter anderem immer dann zu erwarten, wenn vermehrt (trypto-
phanhaltige) Eiweille abgebaut werden.

In diese Uberlegungen miissen auch noch Versinderungen im Mineral-
stoffwechsel einbezogen werden. Von Corraurr u. Lasorir wurde bei
D.tr. eine Hypokalidmie festgestellt. Aus ihrer Monographie ist nicht zu
ersehen, in wieviel Fillen die K-Werte untersucht wurden. In der auf-
gefiithrten Kasuistik von zwolf Fillen findet man Werte von 112—172 mg
angegeben (diese Werte sind wahrscheinlich auf 100 ml Vollblut bezogen).
Auch lassen sich Vergleiche nur sehr schwer anstellen, da Angaben zur
Methodik nicht gemacht werden und die K-Werte je nach der angewand-
ten Methode sehr verschieden gemessen werden konnen. Trotzdem wiirde
auch eine Hypokalidmie zu den genannten Vorstellungen des erhéhten
EiweilBstoffwechsels passen. AuBer bei Nierenschiden wird ein X-Mangel
nédmlich vorwiegend bei allen mit akutem Gewebeabbau verbundenen
Krankheiten gefunden. Damit ist es nicht erstaunlich, wenn wir beim
D.tr. die gleichen Verdnderungen finden.

Es erscheint uns daher richtig, die von uns erhobenen Befunde in
Ubereinstimmung mit den uns aus der Literatur bekannten in der Weise
zu interpretieren, dafl beim D.tr. ein stark erhohter Eiweilistoffwechsel
besteht. Dies ist seiner Art nach kein fiir das D. tr. spezifisches Vorkomm-
nis, sondern wird bei einer Reihe von akuten Zustédnden (z.B. bei akuten
Infektionskrankheiten) gefunden, deren Atiologie im einzelnen Falle sehr
unterschiedlich ist. Wir mochten daher auch fiir das D.tr. annehmen, daf
die bisher bekannten Stoffwechselstérungen nicht als Ursache, sondern als
Folge des Delirs zu werten sind.

Die gefundenen Verénderungen zwingen jedoch zu der Forderung, den
Vitamin Bg-Mangel bei der Therapie zusétzlich zu jeder anderen Therapie
(auf die in einer anderen Arbeit eingegangen werden soll) zu beriick-
sichtigen. Wir haben deshalb bereits seit dem Vorliegen der ersten Be-
funde in allen unseren Fillen von D.tr. bis 1000 mg Benadon? téglich
verabreicht. Davon darf man sich allerdings auch nach den oben aus-
gefithrten Uberlegungen keine dramatische Wendung des Krankheits-
bildes erwarten. Insbesondere haben wir bei den 14 so behandelten Fallen
nicht die Beobachtung von PALMER bestétigen konnen, der bei zwei Fillen
von D. tr. nach der alleinigen Gabe von 500 mg resp. 1000 mg Vitamin Bg
alle klinischen Symptome innerhalb von 3 Std verschwinden sah.

1 Die erforderlichen Versuchsmengen wurden uns freundlicherweise von der
Firma Deutsche Hoffmann-La Roche zur Verfiigung gestellt.
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Zusammenfassung

Mit Hilfe des Tryptophan-Xanthurensiure-Testes wurde bei 18 Fallen
von Delirium tremens (D.tr.) ein Vitamin Bs;-Mangel festgestellt. Die
Xanthurensiureausscheidung war in allen Féllen stark erh6ht und betrug
im Mittel 288 mg in 24 Std. Bei einer Vergleichsgruppe von chronischen
Alkoholikern lieB sich ebenfalls in einigen Féllen ein Vitamin Bg-Mangel
feststellen, der jedoch bei weitem nicht die gleichen AusmaBe erreichte.
Wihrend die Befunde bei den chronischen Alkoholikern in Ubereinstim-
mung mit den dabei oft beobachteten Vitaminmangelerscheinungen
stehen, miissen beim D.tr. besondere Verhéltnisse angenommen werden.
Im Zusammenhang mit anderen Befunden sehen die Autoren darin vor
allem den Ausdruck eines gesteigerten EiweiBstoffwechsels, der bei dem
ohnehin unter allgemeinen Vitaminmangelerscheinungen leidenden
Alkoholiker rasch einen starken Mangel an Vitamin B, schafft. Dies
diirfte eher die Folge als die Ursache des D.tr. sein.

Als therapeutische Konsequenz aus diesen Befunden gleichen wir
neben der tiblichen Therapie das Vitamin Bg-Defizit durch parenterale
Gaben von téglich 1000 mg Vitamin B, in Form von Benadon aus.

Literatur

ArMsTRONG, R. W., and J. Gourp: The Nature and Treatment of Delirium tremens
and allied conditions. J. ment. Sei. 101, 70—84 (1955).

Binswancer, H.: Leberuntersuchungen bei Alkoholpsychosen. Arch. Psychiat.
Nervenkr. 100, 619 —665 (1933).

BonuoEFFER, K.: Die akuten Geisteskrankheiten der Gewohnheitstrinker. Jena:
G. Fischer 1901.

BostrouM, A.: Uber Leberfunktionsstorung bei symptomatischen Psychosen, ins-
besondere bei Alkoholdelirien. Z. ges. Neurol. Psychiat. 68, 4860 (1921).

Carasso, J.: Nekropatologia del ,,delirium tremens®. Arch. Neurobiol. (Madr.) 22,
46—88 (1959).

CoiravrLt, R., J. Hatnavur, B. WEBER, B. Jorniver et H. LasoritT: Delirium
tremens, Etude thérapeutique, Considérations biologiques et bio-electriques.
Presse méd. 63, 1474 —1477 (1955).

CoiravLT, R., et H. LaBORIT: Le delirium tremens. Paris: Masson et Cie. 1956.

CorravLT, R., H. LABORIT, R. MISSENARD, B. Jorivar, J. HAtNAUT et B. WEBER:
Le Delirium tremens. Encéphale 45, 762—770 (1956).

Crinis, M. pE: Uber die Bedeutung der Leberfunktionsstérungen fiir das Auftreten
des Alkoholdeliriums und iiber eine urséchliche Behandlung desselben. Mschr.
Psychiat. Neurol. 76, 1—8 (1930).

GEHEMANN, G.: Vitamin-B;-Mangelzusténde bel hdmatologischen Krankheiten
Dtsch. med. Wschr. 84, 1165—1168 (1959).

GEHRMANY, G., 1. W. Scump: Uber die Bedeutung von Vitamin B, fiir die Eisen-
resorption in der Schwangerschaft. Medizinische 1370—1373 (1959).

GREENBERG, L., D. Bour, H. McGraTH and J. RiNnEHART: Xanthurenic Acid
Excretion in the Human Subject on a Pyridoxine-Deficient Diet. Arch. Biochem.
21, 237—239 (1949).

GUNNE, L.-M.: Mortaliteten vid delirium tremens. Nord. méd. 60, 1021 £. (1958).

Arch. Psychiat. Nervenkr., Bd. 201 12



172 U.-H. Peress und H. Nevmaxy: Vitamin Bg-Mangel bei Delirium tremens

HELLer, L.: Storungen des Tryptophanstoffwechels in der Schwangerschaft und
bei Toxikosen. Medizinische 1454 —1458 {1958).

Husgr, G.: Zur pathologischen Anatomie des Delirium tremens. Arch. Psychiat.
Nervenkr. 192, 356 —368 (1954).

Kwarp, A, u. G. KupkE: Zur Bestimmung und Ausscheidung von Kynurenin und
Xanthurenséure im Harn von Gesunden und Kranken. Z. ges. inn. Med. 14, 810
bis 818 (1959).

Krawz, H.: Zur Pathogenese und Therapie des Delirium tremens. Vortrag, gehalten
bei der Sommertagung Baden-Wiirttembergischer Krankenhauspsychiater an-
laflich des 50jahrigen Bestehens des Landeskrankenhauses Wiesloch am 2. 7.
1955.

Kranz, H.: Pathogenese und Therapie des Delirium tremens. Vortrag, gehalten bei
der Berliner Medizinischen Gesellschaft am 27. 1. 1960.

Lasorrr, H., R. Comravrt, J. Hatnavr et B. WEBER: Action des Neuroplégiques
sur P'excitabilité neuromusculaire. Encéphale 45, 1166 —1177 (1956).

Leevy, C. M., I. PaTryLo and W. Docpy : Hepatic abnormalities in alcoholics with
delirium tremens. Quart. J. Stud. Aleohol. 2, 1—12 (1941).

LExz, H.: Neuere Gesichtspunkte in der Behandlung des Delirium tremens. Dtsch.
med. J. 7, 652—653 (1956).

Masxs, H.: Untersuchungen iiber einen Test zum Nachweis des Vitamin-Bg-
Mangels. Klin. Wschr. 85, 561 —565 (1957).

Mzexzi, W.: Pathogenetische Untersuchungen iiber das Delirium tremens. Mschr.
Psychiat. Neurol. 129, 418 —436 (1955).

Mevsr, H. H.: Zur Klinik, Pathophysiologie und Therapie des Delirium tremens.
Schweiz. med. Wschr. 82, 637£. (1952).

Mever, H. H., W. Scamrrt u. J. Kiesgr: Das Delirium tremens. Disch. med.
Wscehr. 80, 1389—1391 (1955).

PALMER, E. J.: Pyridoxine Hydrochloride in the Treatment of Acute Alcoholism and
Delirium tremens. Virginia med. Monthly 82, 15£. (1955).

Ponriscr, K.: Stoffwechseluntersuchungen beim chron. Alkoholismus, Delirium
tremens und der alkoholischen Korsakow-Psychose. Mschr. Psychiat. Neurol. 62,
211—239 (1927).

Stepp, W., J. KtaNAUy u. H. ScurépER: Die Vitamine und ihre klinische Anwen-
dung. Stuttgart: Ferd. Enke 1952 u. 1957.

Surrox, TH.: Tracts on delirium tremens, on peritonitis and on some other internal
inflammatory affections and on the gont. London : Thomas Underwood 1813.
WacHSTEIN, M., and A. Guparris: Amer. J. clin. Path. 22, 652—655 (1952); zit.

nach Maskg.

Yasarein, G.: Zur Pathogenese und Therapie des Delirium tremens und patho-
logischen Rauschzustandes. Schweiz. Arch. Neurol. Psychiat. 68, 342--370
(1952).

Zanwp, G.: Uber Hirnbefunde beim Delirium tremens. Mschr. Psychiat. Neurol. 125,
103—125 (1953).

Zupie, G.: Neurologische und psychische Stérungen bei Lebererkrankungen.
Nervenarzt 18, 297 —313 (1947).

Dr. Uwe H. PETERS und Dr. HELMUT NEUMANN,
Psychiatrische und Nervenklinik der Universitit, Kiel



