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Prävention, Diagnose und Therapie

Das Delir auf der Intensivstation 
Alois Haller

Zentrum für Intensivmedizin, Kantonsspital Winterthur

Das Delir auf der Intensivstation ist auch im Jahre 2015 ein ungelöstes Problem. 
Es tritt nach wie vor zu häufig auf, beeinflusst den Intensivstationsaufenthalt un
günstig und kann schwerwiegende Folgen auch nach der Spitalentlassung mit sich 
ziehen. 

“I came awake on the fifth day. My first memory is that of float

ing up from the ocean bottom, my eyes still waterlogged, and 

with what felt like scuba gear stuffed in my mouth and throat – 

I couldn’t speak. As I broke to the surface, I understood that I 

was still in the ICU at Our Lady, but I heard nothing of what 

anybody said. She stayed by my side, holding my hand. I craved 

her touch, fearful I might sink back into the abyss where it was 

all dark and from which there was no promise of return.” [1]

Zusammenfassung

Die Intensivmediziner sind angehalten, alle erdenk
lichen Massnahmen zur Prävention von Delirien in 
den Intensivstationen einzuführen. Dazu gehören die 
Erkennung von Risikofaktoren, die Implementation 
von Instrumenten wie CAMICU und RASS ebenso wie 
BPS, die Schulung des ABCDEBundles, das Führen von 
Sedationsprotokollen und der Einsatz von möglichst 
wenig delirogenen Substanzen. Analgetika und Seda
tiva sind in ihrer Anwendung und Dosis so früh wie 
möglich zu reduzieren, Clonidin (allenfalls auch Dex
medetomidin) oder Propofol häufiger anzuwenden als 
Benzodiazepine. Trotz all dieser Massnahmen werden 
wir weiterhin  Delirien behandeln müssen, was uns 
teils mit atypischen Neuroleptika gelingen kann, teils 
aber auch den Einsatz von Medikamenten erfordert, 
die wir bereits als delirogen erkannt haben (z.B. Benzo
diazepine). Haloperidol, lange Zeit Standardmedika
ment in der Therapie des Delirs, hat aufgrund der 
widersprüch lichen Datenlage in der Intensivmedizin 
an Stellenwert verloren.

Einleitung

Das Delir stellt die häufigste psychiatrische Erkran
kung auf Intensivstationen (Intensive Care Unit, ICU)
dar, kann auch auf anderen Abteilungen beobachtet 
werden und unterscheidet sich nicht von einem Delir 
auf der Normalstation. Es tritt mit konstanter Regel
mässigkeit und Häufigkeit auf und ist kausal meist auf 
den postoperativen Zustand oder die Grundkrankheit 

selbst zurückzuführen. Das Delir verlängert die Dauer 
des Intensiv und Krankenhausaufenthalts und kann 
auch mit einer erhöhten Mortalität einhergehen [2]. 
Persistiernde kognitive Defizite bei einem Teil der Pati
enten erhöhen zudem die Wahrscheinlichkeit, in einer 
Pflegeeinrichtung untergebracht werden zu müssen 
[3]. Bei älteren Patienten erholt sich die Symptomatik 
des Delirs bis zur Entlassung aus dem Spital in nur 
gera de 4% der Fälle vollständig. In einer Nachuntersu
chung dieses Patientengutes wiesen nach sechs Mona
ten noch immer 80% kognitive Störungen auf [4].
Die Prävalenz des Delirs beträgt auf der Intensivstation 
bei beatmeten Patienten 60–82%, bei nicht beatmeten 
40–60%. Auf Intensivstationen mit vorwiegend chir
urgischem Patientengut wird es häufiger beobachtet als 
auf rein internistischen Intensivstationen [5–7]. Gemäss 
Field sollen in den USA jährlich 2,5 Millionen Patienten 
betroffen sein und Kosten von 152 Milliarden Dollar 
verursachen [8].Alois Haller
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Definition

Das Wort Delir stammt aus dem Lateinischen und ist 
von de lire («aus der Spur geraten») abgeleitet. Im 16. Jahr
hundert wurde daraus deliriare und erhielt die Bedeu
tung «verrückt sein» [9]. Gemäss dem Diagnostic and 
Statistical Manual of Mental Disorders (DSMIV) um
fasst der Begriff Delir alle psychischen Störungen, die 
eine organische Ursache haben, durch einen akuten Be
ginn charakterisiert sind und mit verändertem Be
wusstsein, gestörter Aufmerksamkeit und anderen 
kognitiven Störungen einhergehen [10]. Das Delir 
kann als hypoaktive, hyperaktive oder gemischte 
Form auftreten. In einer prospektiven Kohortenstudie 
einer medizinischen Intensivstation wurden 71,8% der 
Patienten positiv auf ein Delir getestet. Die hyper
aktive Form zeigten 1,6%, die hypoaktive 43,5% und die 
gemischte Form 54,9% [11].

Pathophysiologie

Die Pathophysiologie des Delirs ist auch im Jahre 2015 
keineswegs geklärt. Es wird eine Störung der Neuro
transmission angenommen. Unbestritten ist, dass das 
cholinerge System im Sinne einer Acetylcholinver
armung sowie ein Dopaminexzess an der Entstehung 
und dem Verlauf des Delirs beteiligt sind [12]. Eine Kor
relation verschiedener Biomarker (Interleukine, Cor
tisol, Serotonin, brain-specific protein, S100Beta, Ace
tylcholinesterase) zum Delir liess sich bisher nicht 
nachweisen [13].

Prognose

Viele Komplikationen, die Patienten auf einer Intensiv
station erleiden, sind auf das Delir selbst zurückzufüh
ren. Selbstextubationen mit lebensbedrohlichen De
saturationen, das Ziehen von Kathetern aller Art oder 
die Selbstmobilisation, auch über installierte Bett gitter, 
gefährden die Patienten. Sedierende Therapien führen 
zu stillen Aspirationen mit möglichen Pneumonien. 
Damit steigt die Mortalität [2]. 

Ob diese Mortalitätssteigerung direkt auf das Delir 
 zurückzuführen ist, bleibt Gegenstand der aktuellen 
Diskussion. Page meint dazu: «Deadly or not, delirium 
remains a serious threat to patients worldwide» [14]. 
Können die Patienten das Spital schliesslich verlassen, 
sind je nach Dauer des Delirs auch noch nach Monaten 
kognitive Einschränkungen zu beobachten [15]. Nach 
drei Monaten wiesen 40% kognitive Defizite auf, 26% 
sogar deutlich eingeschränkte Hirnleistungen. Auch 
nach zwölf Monaten zeigte sich keine wesentliche Bes
serung der Untersuchungsbefunde [16]. Dadurch führt 
ein prolongiertes Delir zu vermehrter Abhängigkeit im 
täglichen Leben [17], verursacht höhere Kosten und 
längere Hospitalisationszeiten [18]. Patienten mit einem 
hypoaktiven Delir haben im Vergleich zu den beiden 
anderen Formen die schlechteste Überlebensprognose, 
weisen im Überlebensfall aber das kleinste kognitive 
Defizit auf [19].

Risikofaktoren

Die Liste Delir auslösender Risikofaktoren ist lang 
(Tab. 1). Sie stammen meist aus unkontrollierten Ko
hortenstudien, deren Design es beinahe unmöglich 
macht, ein einzelnes Medikament oder einen einzel
nen Umgebungsfaktor als unabhängigen Prädiktor zu 
bestimmen [20]. Evidenzbasiert ist wenig. Sedativa, ein
schliesslich Benzodiazepine, Propofol und Dexmede
tomidin werden auf Intensivstationen routinemässig 
zusammen mit Opioiden zur Analgosedation einge
setzt. Diese Langzeitanalgosedation verlängert die Be
atmungsdauer und den Spitalaufenthalt [21, 22], zudem 
erhöht sich das Risiko, ein Delir zu entwickeln [23]. Die 
intraoperative Gabe von Erythrozytenkonzentraten 
konnte als Risikofaktor identifiziert werden. Die Trans
fusion von mehr als 1000 ml Blut war mit einem er
höhten Delirrisiko assoziiert [24]. Van den Boogaard 
entwickelte mit dem PREDELIRIC (The Prediction of 
Delirum in ICU) ein Instrument, das durch Gewich
tung von zehn Risikofaktoren eine Voraussage der 

Tabelle 1: Risikofaktoren für die Entwicklung eines Delirs nach Evidenz.

Geringe Evidenz Mittlere Evidenz [48, 89–92] Hohe Evidenz [93]

Infektion Alter, höheres Alter

Urosepsis Geschlecht, weibliches Demenz, vorbestehende

Pneumonie Benzodiazepintherapie Arterielle Hypertonie

Myokardinfarkt Opioidtherapie Koma

Obstipation Bluttransfusionen (>1000 ml) APACHE II

Anämie Alkoholismus Delirium (früher)

Dehydratation SingleDasein Notfalleingriffe

Insult Nikotinkonsum Beatmung

intrakranielle Blutung Zimmer ohne Tageslicht Organversagen

Meningitis Fehlende Uhren Polytrauma

Enzephalitis Lärm, insbesondere nachts Metabolische Azidose

Epilepsie Isolation im Einzelzimmer

Hypothyreose Keine Angehörigenbesuche

Hyponatriämie

WernickeEnzephalopathie

Postoperativ

Medikamente

Blasenkatheter

Stress

Fixierungsmassnahmen

«Deadly or not, delirium remains a serious 
threat to patients worldwide.»
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Delir wahrscheinlichkeit ermöglicht. Die erhobenen 
Parameter können mittels einer SmartphoneApp (De
liriumICU) ausgewertet werden [25]. Ob mit diesem 
Tool und einer medikamentösen Prophylaxe die Delir
häufigkeit auf der Intensivstation gesenkt werden 
kann, werden künftige Studien zeigen müssen.

Diagnostik

Auf der Intensivstation stehen verschiedene Instru
mente zur Diagnose eines Delirs zur Verfügung. Seit 
Jahren bewährt und als eigentlicher Goldstandard eta
bliert haben sich die CAMICU (Confusion Assessment 
Method for the Intensive Care Unit) (Tab. 2) und die 
ICDSC (Intensive Care Delirium Screening Checklist). 
Die CAMICU wird stets mit einer Skala zur Beurteilung 
des Bewusstseins verwendet, üblicherweise mit dem 
RASS (Richmond Agitation Sedation Score) [26, 27] oder 
seltener mit dem SAS (Riker Sedation Agitation Score) 
[28, 29]. Mit diesen beiden Scores wird die Sedations
tiefe des Patienten definiert. Mit den beschriebenen 
Instrumenten CAMICU und RASS können auch schla
fende/sedierte Patienten auf ein Delir gescreent wer
den. Die Testung bei einem RASS von –2/–3 führt häu
fig zu einem positiven Resultat für ein Delir. Werden 
Patienten mit diesem Bewusstseinszustand vom Scree
ning ausgenommen, reduziert sich die Delirhäufigkeit 

von 53 auf 31%. Patienten in der Aufwachphase erfüllen 
die Kriterien eines Delirs häufiger [30]. Dieser Um
stand wird in der Literatur kontrovers diskutiert. 
Währen d die einen diesem frühen sedationsbedingten 
Del ir einen eigenen Namen geben (Rapidly Reversible 
SedationRelated Delirium, RRSRD) und eine eigene En
tität zusichern [31], halten andere diese Unterscheidung 
für unangebracht [32, 33]. Hält die delirante Sympto
matik nur über Stunden an, unterscheiden sich der 
Verlauf und die Prognose tatsächlich vom persistieren
den Delir. Die Patienten mit einem RRSRD sind weni
ger lang beatmet, weniger lang auf der Intensivstation, 
weniger lang im Spital und können häufiger nach 
Hause entlassen werden [31]. Devlin wies nach, dass 
mit sinkendem RASS (0 bis –3) die Häufigkeit des Delir
nachweises steigt, und konstatierte, dass Patienten mit 
einem RRSRD die gleiche Prognose haben wie Patien
ten ohne Delir [34].

Prävention

Aufgrund der eingeschränkten therapeutischen Optio
nen ist die Prävention der Delirs von zentraler Bedeu
tung. Alle Anstrengungen sollten dahingehend verwen
det werden, Delirien zu vermeiden, also präventiv aktiv 
zu werden. Ausserhalb der Intensivstation reduzieren 
repetitive Reorientierung, kognitive Stimulation, der 
Einsatz von Seh und Hörhilfen, eine adäquate Hydra
tation und Frühmobilisation die Delirinzidenz [35]. 
Kritisch Kranke auf Intensivstationen sind je nach 
Schwere des Krankheitsbildes häufig beatmet und un
terschiedlich tief sediert und analgesiert. Die Seda
tionstiefe, heute mittels eines Scores verordnet und 
überprüft, kann von entscheidender Bedeutung für die 
Delirentwicklung und deren Dauer und Verlauf sein. 
Die Evidenz von prospektiven randomisierten Studien 
legt konstant nahe, die Patienten so minimal wie mög
lich zu sedieren. In einer Landmarkstudie wurde der 
tägliche Unterbruch der Sedation (Daily Interruption 
of Sedation, DIS) mit dem Standardprozedere ver
glichen. Der Sedationsstopp führte zu einer kürzeren 
Beatmungsdauer und einem kürzeren Intensivsta
tionsaufenthalt [36]. Wird der frühe Aufwachversuch 
(Spontaneous Awaking Trial, SAT) dazu verwendet, 
den Patienten am Respirator spontan atmen zu lassen 
(Spontaneous Breathing Trial, SBT), führt dies, neben 
einer Abnahme des Benzodiazepinverbrauchs, einer 
kürzeren Beatmungsdauer und einem kürzeren Inten
sivstationsaufenthalt, zu einer signifikanten Mortali
tätsreduktion [37]. Der frühe Aufwachversuch in Kom
bination mit einem Spontanatemversuch sowie deren 
Koordination (Coordination) und Verbindung mit ei
nem regelmässigen Delirscreening (Delirmanagement) 

Tabelle 2: CAMICU: ConfusionAssessmentMethode für Intensivstation [88].

Merkmale und Beschreibungen  Delir  Kein Delir

I. Akuter Beginn oder schwankender Verlauf

A.  Gibt es eine akute Veränderung des geistigen Zustandes des Patienten, die wir nicht 
logisch erklären können?

B.  Zeigt der Patient in den letzten 24 h Veränderungen in seinem Geisteszustand (RASS)?

II. Aufmerksamkeitsstörung

Hatte der Patient Schwierigkeiten, seine Aufmerksamkeit zu fokussieren,  
z.B. war er leicht ablenkbar oder hatte er Schwierigkeiten, dem Gespräch zu folgen?

III. Formale Denkstörung

Gibt es Anzeichen für unorganisiertes Denken, gezeigt in drei oder mehr falschen  
Antworten der vier gestellten Fragen?

Fragen: 
 1. Schwimmt ein Stein im Wasser? 
 2. Gibt es Fische im Meer? 
 3. Wiegt ein Kilo mehr als 2 Kilo? 
 4. Kann man mit einem Hammer Nägel in die Wand schlagen?

Anweisungen: 
 1. Halten Sie so viele Finger hoch. (Untersucher hält 2 Finger hoch) 
 2.  Jetzt wiederhohlen Sie dasselbe mit der anderen Hand 

(ohne dem Patienten vorzuzeigen). 

IV. Veränderte Bewusstseinslage

Wie würden Sie die Bewusstseinslage des Patienten allgemein beschreiben?
– Wach: alert (normal) 
– Hyperalert: (überspannt) 
– Somnolent: (schläfrig, leicht weckbar) 
– Soporös: stuporös (erschwert weckbar) 
– Koma: (nicht weckbar)
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werden mit der Frühmobilisation (Early Mobility) zum 
ABCDEBundle (Awakening and Breathing Coordina
tion, Delirium Monitoring and Management, and Early 
Mobility) zusammengefasst. Dieses Gesamtmanage
ment führt zu kürzerer Beatmungsdauer, kürzeren 
Aufenthalten auf Intensivstationen und in Spitälern, 
einer geringeren Prävalenz von Delirien und einem 
verbesserten Überleben [38]. Diese Gegebenheit wird 
durch mehrere prospektive Studien eindrücklich be
legt [36, 37, 39]. Durch die Einführung des ABCDEBund
les werden doppelt so viele Patienten frühmobilisiert 
und nur halb so viele delirant [40]. Trotz der unbestrit
tenen Wirkung der Frühmobilisation wird diese noch 
viel zu selten durchgeführt. Nydahl beschreibt eine 
durchschnittliche Mobilisationsrate aus dem Bett von 
24%, wobei zu beachten ist, dass sie bei beatmeten Pati
enten nur 8% betrug [41]. Dabei ist die Ungefährlichkeit 
dieses Prozederes anhand einer grossen Studie mit 
1110 Intensivpatienten und insgesamt 5267 physiothera
peutischen Behandlungen bewiesen. In nur gerade 0,6% 
kam es zu unerwünschten Nebenwirkungen wie Ar
rhythmien, Bluthochdruck oder Blutdruckabfall [42].
Die verschiedenen Opioide, die auf den Intensivstatio
nen zur Analgesie eingesetzt werden, sollen ein Delir 

induzieren können und für dessen Dauer verantwort
lich sein [43, 44]. Insbesondere für Pethidin wurde eine 
Assoziation mit einem erhöhten Risiko für das Auftre
ten eines Delirs gezeigt. Verglichen mit Remifentanil 
als meist nur intraoperativ angewandtes Opioid ist 
Fentanyl mit einer wesentlich höheren Inzidenz des 
Delirs sowohl unmittelbar postoperativ (12,2 vs. 7,7% 
von insgesamt 752 Patienten) als auch am ersten post
operativen Tag (5,8 vs. 1,9%) assoziiert [43]. Ähnliche 
Ergeb nisse wurden in einer Studie bei 113 herzchirurgi
schen Patienten gefunden. Die intraoperative Fenta
nyldosis und die Dauer der mechanischen Beatmung 
waren mit einer erhöhten Inzidenz an Delirien asso
ziiert [44]. Um die Gabe von Analgetika (Opioiden) zu 
minimieren und der subjektiven Einschätzung der 
Ärzte und des Pflegepersonals zu entziehen, wurden 
geeignete Instrumente zur objektiven Schmerzein
schätzung entwickelt. Als validiert und hilfreich ha
ben sich die BPS (Behavioral Pain Scale) [45] und das 
CPOT (CriticalCare Pain Observation Tool) [46] erwie
sen. Beide wandeln Punktzahlen zu Wahrnehmung 
von Gesichtsausdruck, Bewegungen der Extremitäten 
und deren Muskelspannung, zusammen mit der Com
pliance am Respirator, in einen Score um, der sich nach 
Gabe von Analgetika verändert bzw. reduziert. Wir 
selbst verwenden aktuell das ZOPA (Zurich Observa
tion Pain Assessment), ein der BPS und dem CPOT ähn
liches Instrument, das im UniversitätsSpital Zürich 
entwickelt wurde.
In den Guidelines des English National Guideline Centre 
(The National Institute for Health and Care Excellence, 
NICEguidance) wird ein ganzes Paket an Massnah
men zur Delirprävention empfohlen (Tab. 3) [47]. Wäh
rend sich einige dieser Massnahmen problemlos um
setzen lassen, würden andere bauliche Veränderungen 
bedingen. Die Reduktion von Lärm jeglicher Art insbe
sondere nachts konnte trotz verschiedenster Mass
nahmen auf unserer eigenen Intensivstation nicht 
zielbringend umgesetzt werden. Nichtsdestotrotz sind 
insbesondere die nichtmedikamentösen Massnah
men wichtig und gesichert wirksam in der Delirprä
vention.

Therapie

Die medikamentöse Therapie des Delirs ist eine Krux. 
Fast alle verwendeten Arzneimittel stehen im Verdacht, 
ein Delir zu begünstigen. Benzodiazepine erhöhen die 
Delirinzidenz [21, 48] und haben ausserhalb des Alko
holentzugsdelirs keinen Platz in der Delirtherapie [49]. 
Sie gelangen jedoch häufig in Phasen hoher Aggressivi
tät beim hyperaktiven Delir als Ultima Ratio zum Ein
satz.

Tabelle 3: Delirmassnahmen gemäss NICE Guidance [47].

Klinischer Faktor Präventive Intervention

Kognitive Beeinträchtigung, 
Desorientierung oder beides

Lichtverhältnisse auf den Tag abstimmen

Kontinuierliche Bezugsperson

Sicherheit geben

Angehörige informieren und einbeziehen

Dehydration, Obstipation  
oder beides

Überwachen und normale Ausscheidung ermöglichen

Obstipationsprophylaxe

Hypoxie Sauerstoffversorgung verbessern

Mobilität zurückgewinnen/ 
erhalten

Postoperativ Frühmobilisierung  
(mindestens einmal am Tag)

Infektionen Infektion behandeln

Vermeiden von unnötiger Katheterisierung

Medikamentöse Behandlung Medikamente mit erhöhter Inzidenz für Delir nach 
Möglichkeit und Rücksprache mit dem behandelnden 
Arzt absetzen oder ersetzen

Bestehende Medikation überprüfen

Schmerzen Bewertung von Schmerzen 
Auf nonverbale Anzeichen von Schmerzen achten

Schmerzmittelreserve ausschöpfen

Fixe Verabreichung eines potenten Schmerzmittels

Ernährung und Elektrolyt/
Flüssigkeitshaushalt norma
lisieren

Ergänzende hochkalorische Drinks anbieten

Zahnprothese einsetzen

Dehydration vermeiden

Wahrnehmung fördern Brille aufsetzen

Hörgerät einsetzen

Schlaffördernde Massnahmen Schlafstörende Faktoren ausschalten 
(gedämpftes Licht), Lärm reduzieren

Berücksichtigung des Zeitpunktes, wann der Patient 
gewohnt ist, schlafen zu gehen
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Haloperidol
Haloperidol ist ein hochpotentes Neuroleptikum 
aus der Gruppe der Butyrophenone. Es blockiert unter 
ande rem DopaminRezeptoren, vor allem den Subtyp 
D2, sowie muscarinische und adrenerge Rezeptoren. 
Halope ridol kann sowohl peroral, intramuskulär als 
auch intravenös verabreicht werden. Empfohlen war 
die intra  venöse Gabe in einer Dosis von 2–10 mg alle 
20 bis 30 Minuten bis zur gewünschten Wirkung und 
sechsstündlicher Repetition mit 25% der Ladedosis. 
Haloperidol wird von 75–80% aller Intensivisten zur 
Delir therapie eingesetzt [50–52]. Dieser Umstand ist 
wohl auf die Empfehlung der Society of Critical Care Me-
dicine aus dem Jahre 2002 zurückzuführen [53]. In de
ren Clinical Practice Guidelines wurde Haloperidol als 
Mittel der Wahl zur medikamentösen Therapie des De
lirs empfohlen. Diese Empfehlung beruhte auf einer 
Studie von Milbrandt, die dem Haloperidol eine 
Mortalitäts reduktion zusprach [54]. Aufgrund des 
retrospektiven Designs und dem Umstand, dass in 
dieser Studie keine Delirdiagnostik mit einem vali
dierten Instrument stattfand, wurden neuere prospek
tive Nega tivstudien zur Haloperidoltherapie entspre
chend gewichtet. Die aktuellen Guidelines sprechen 
sich gegen eine Haloperidoltherapie aus, da deren Nut
zen mit keinerlei Evidenz hinterlegt sei [6]. Nichts
destotrotz stellt Haloperidol noch die am meisten ver
breitete Substanz zur Prophylaxe und Therapie von 
Delirien dar [55]. Einigen fraglich positiven Studien [56, 
57] stehen grössere und neuere Negativstudien gegen
über [58]. Gemäss der letzthin publizierten Arbeit von 
Page ist Haloperidol gänzlich unwirksam in der Delir
therapie [59]. Vielleicht erlauben die Resultate der aktu
ell laufenden Studie von van den Boogaard (Haloperi
dol versus Placebo, doppelblind) eine abschliessende 
Beurteilung des Stellenwerts von Haloperidol in der 
Delirtherapie [60].

Typische und atypische Neuroleptika
Typische und atypische Neuroleptika besitzen ein klas
senübergreifendes Risiko für Torsade de pointes, das 
durch die Verlängerung der QTZeit vermittelt wird [61, 
62]. Interessanterweise weist Haloperidol das geringste 
Herztodrisiko aller Antipsychotika auf [61], da es die 
QTZeit nur minimal verlängert, dafür ist die Inzidenz 
von extrapyramidalen Störungen gegenüber den aty
pischen Neuroleptika erhöht [63].
Die atypischen Neuroleptika unterscheiden sich von 
den Substanzen der ersten Generation durch ihre gerin
gere Affinität zum DopaminD2Rezeptor. Sie besitzen 
ausserdem eine unterschiedliche Affinität zum Sero
toninrezeptor, ebenso wie zu adrenergen und muscari
nischen Rezeptoren. Sie erzeugen nachgewiesenermas

sen seltener extrapyramidale Symptome und werden 
deshalb zunehmend in der Therapie von Delirien ein
gesetzt. Gemäss Studienlage können sie die Dauer eines 
Delirs verkürzen. Devlin untersuchte in einer prospek
tiven, randomisierten Doppelblindstudie die Wirksam
keit von Quetiapin gegenüber Placebo an 36 Patienten 
auf der Intensivstation und beobachtete eine kürzere 
Delirdauer (36 vs. 120 Stunden). Des Weiteren konnten 
Patienten der Interventionsgruppe häufiger nach 
Hause oder in eine Rehabilitation entlassen werden (89 
vs. 56%). Eine Änderung der Mortalität liess sich nicht 
nachweisen [64, 65]. In einer PosthocAnalyse der glei
chen Daten waren in der mit Quetiapin behandelten 
Gruppe die Unaufmerksamkeit, die Desorientierung 
und die Symptomfluktuation schneller verschwunden, 
dafür dauerten die Phasen von Agitation länger an als 
in der Kontrollgruppe [66]. 

Skrobik verglich Olanzapin mit Haloperidol bei 73 Pati
enten einer interdisziplinären Intensivstation in einer 
prospektiven randomisierten Studie. Die Patienten er
hielten entweder 5 mg Olanzapin per os oder 2,5–5 mg 
Haloperidol alle acht Stunden, ebenfalls per os. In beiden 
Gruppen reduzierte sich die Schwere des Delirs, und es 
mussten weniger Benzodiazepine verabreicht werden 
[67]. Dieser Effekt der atypischen Neuroleptika konnte 
in der Studie von Girard an 101 Intensivpatienten nicht 
bestätigt werden. Er untersuchte Haloperidol und Zipra
sidon im Vergleich zu Placebo [68]. Inwieweit eine 
Delir therapie mit einem atypischen Neuroleptikum 
wirklich sinnvoll und wirksam ist, wird weiter er
forscht werden müssen. Auch lässt sich aufgrund der 
widersprüchlichen Studienresultate keine Empfehlung 
für ein bestimmtes Neuroleptikum aussprechen. Die 
medikamentöse Therapie des Delirs beruht weiterhin 
auf Erfahrung der behandelnden Ärzte und weniger 
auf mit Studien belegte Evidenz. 
Um den Sachverhalt einer Wirksamkeit von Neuro
leptika in der Delirprophylaxe zu klären, wurden die 
Studien von Prakanrattana [69], Larsen [70], Kalisvaart 
[56], Kaneko [71] und Wang [57] einer Metaanalyse un
terzogen. Die daraus resultierende Konklusion belegt, 
dass die prophylaktische Gabe eines atypischen Neuro
leptikums perioperativ die Delirinzidenz bei älteren 
Patienten reduziert [72]. Zum gleichen Resultat ge
langte Hirota nach einer Metaanalyse der identischen 
Studien, die durch die Arbeit von Hakim [73] ergänzt 
wurden. Die prophylaktische Therapie mit einem 
atypi schen Neuroleptikum vermochte die Häufigkeit 
der Delirien zu senken, hingegen den Schweregrad des 
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 Delirs nicht zu beeinflussen [74]. Die NNT (Number 
Needed to Treat) zur Verhinderung eines Delirs betrug 
7. Aufgrund dieser Daten darf mit einer Wirksamkeit 
der atypischen Neuroleptika in der Delirprophylaxe 
gerechnet werden.

Delir und Langzeitsedation

In den aktuellen Clinical Practice Guidelines [6] werden 
zur Langzeitsedation die beiden Substanzen Propofol 
und Dexmedetomidin empfohlen. Es wird darauf hin
gewiesen, die Sedierung so oberflächlich wie möglich 
zu halten und den Gebrauch von Benzodiazepinen zu 
minimieren, um Delirien zu vermeiden. Dexmedeto
midin aktiviert, ähnlich wie Clonidin, dosisabhängig 
α2Adrenorezeptoren und vermindert so die Freiset
zung von Noradrenalin. Da dies vorwiegend im Locus 
coeruleus im Hirnstamm geschieht, der an der Steue
rung von Aufmerksamkeit und Wachheit beteiligt ist, 
führt die Substanz zu einem schlafähnlichen Zustand, 
aus dem die Patienten auf Ansprache sofort wieder er
wachen können und in der Lage sind, zu kommunizie
ren oder Anweisungen zu befolgen. Pandharipande 
verglich die Wirkung von Dexmedetomidin mit der
jenigen von Lorazepam an 106 beatmeten Patienten. 
Die Sedation mit Dexmedetomidin resultierte in mehr 
Tagen ohne Delir oder Koma (7 vs. 3) und in einer signi
fikanten Reduktion der Delirprävalenz (63 vs. 92%), ver
glichen mit Lorazepam [75]. Dexmedetomidin wurde 
in mehreren Studien auch gegen Midazolam, Propofol 
und Haloperidol verglichen. Stets liess sich eine Re
duktion der Delirprävalenz nachweisen [21, 76–80]. Zu
dem waren die mit Dexmedetomidin sedierten Patien
ten weckbarer, aktiver und kommunikativer. In der 
randomisierten und doppelblinden DexcomStudie 
wurde bei 306 herzchirurgischen Patienten Dexmede
tomidin mit Morphin verglichen. Dexmedetomidin 
reduzierte die Dauer des Delirs (2 vs. 5 Tage), aber nicht 
dessen Prävalenz [44]. Vieles legt nahe, dass Patienten 
auf der Intensivstation vermehrt mit Dexmedetomi
din an Stelle von Benzodiazepinen sediert werden soll
ten. Nicht unberücksichtigt bleiben darf, dass ein sol
ches Tun mit erheblichen Kosten verbunden sein wird. 
Ausserdem soll klar festgehalten werden, dass sich 
Dexmedetomidin zur oberflächlichen Sedation von 

Patienten eignet, als Delirprophylaxe oder Therapie 
aber nicht empfohlen wird [6]. Dexmedetomidin muss 
bei Patienten mit Herzkrankheiten, fortgeschrittener 
Lebererkrankung und Patienten unter sympatho
lytischer oder cholinerger Medikation mit Vorsicht an
gewandt werden [81]. Propofol führt, verglichen mit 
Benzodiazepinen, ebenfalls zu einer Reduktion der In
tensivstationsaufenthaltsdauer [82] und darf sicherlich 
als altbewährte Sedationsalternative Anwendung fin
den. Auch für das kostengünstige Clonidin sind Stu
dien zur Wirkung in der Delirtherapie vorhanden. Die 
intravenöse Gabe von Clonidin bei Patienten nach 
 einer operativen Sanierung ihrer TypAAortendissek
tion reduzierte nicht nur die Schwere des Delirs, son
dern verbesserte auch die respiratorische Funktion 
und verkürzte die Weaning und Intensivstationsauf
enthaltsdauer [83]. Dass es auch ohne jegliche Sedation 
möglich ist, Intensivpatienten erfolgreich und ohne 
schwere psychische Belastungsstörung zu behandeln, 
legte Strøm im Jahre 2010 dar. Auf seiner Intensivstation 
ermöglicht der Personalschlüssel eine 1:1Betreuung 
(Verhältnis Pflegeperson zu Patient). Seine Patienten 
erhielten in der Interventionsgruppe Morphin bolus
weise zur Analgesie, aber keinerlei Sedativa, die Kon
trollgruppe eine Analgosedation mit Midazolam und 
Propofol sowie Morphin, und es wurde ein täglicher 
Sedationsstopp durchgeführt. Die Interventionsgruppe 
entwickelte mehr Delirien (20 vs. 7%), war jedoch weni
ger lang beatmet (9,6 vs. 13,8 Tage), weniger lang auf der 
Intensivstation (13,1 vs. 22,8 Tage) und weniger lang im 
Spital (34 vs. 58 Tage) [84].
Trotz des pathophysiologischen Nachweises einer zere
bralen Acetylcholinverarmung beim Delir hat sich die 
Gabe von Cholinesteraseinhibitoren als unwirksam [85] 
beziehungsweise sogar prognoseverschlechternd [86, 
87] erwiesen und wird daher nicht empfohlen [6]. 
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