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In der Therapie der Schizophrenie (Sch.) stehen zur Zeit zwei neune
aktive Behandlungsmethoden im Vordergrund des Interesses, und zwar
die Sakelsche Insulinshock- und die Medunasche Konvulsionsbehand-
lung. Das Wesen der hypoglykdmischen Shockbehandlung ist der durch
Insulin-Hypoglykdmie zielbewuBt und in dosierbarer Stirke verursachte
Shock. Die Shockdosis wird individuell bestimmt durch allm#hliche
Steigerung der Anfangsdosis, thre Hohe schwankt im allgemeinen zwischen
80—120 Insulin-Einheiten (I.E.) Wahrend der Hypoglykidmie sind die
Reflexe anfangs gesteigert, spéter treten pathologische Reflexe und Cloni
auf, die Hautreflexe verschwinden. In einem vorgeschritteneren Stadium
des Shocks zeigen sich choreiforme Zuckungen, spater sich auf den ganzen
Korper ausbreitende, hiufig torsionsartige Streckkrampfe, schliefilich tiefe
Bewulitlosigkeit mit weiten, lichtstarren Pupillen, der Muskeltonus 1486
nach, die Reflexe werden abgeschwicht bzw. ausgeldscht. Bei Riickkehr
vom tiefen Koma zum Wachzustand (nach Verabreichung von Trauben-
zuckerlsung) treten diese Symptome in umgekehrter Reihenfolge vor-
iibergehend wieder auf.

Damit ist aber der hypoglykdmische S8hock nur schematisch geschil-
dert. Bereits Sakel hat darauf hingewiesen, daB die Hypoglykdmie zuerst
die kompliziertesten Funktionen des ZNS ausschaltet und dal in ihrer
Wirkung auf das ZNS eine gewisse ontogenetische Reihenfolge zu beob-
achten ist. Benedek bearbeitete schon die Wirkung des Insulinshocks
auf die Wahrnehmung monographistisch. Er fand bei einem Teil seiner
Fille in einer bestimmten Phase des Insulinshocks auf dem Gebiete der
optischen Wahrnehmung solche Storungen, ,,wie sie nur in einzelnen
seltenen Fillen von vasculirer oder mechanischer Lision bekannt waren®,
so dysmorphoptische Erscheinungen, wie Mikro-, Makro- und Meta-
morphopsie, Winkelabweichungen; aullerdem entoptische Phénomene,
Storungen des Bewegungssehens, Intensitdtsveranderungen beim Wahr-
nehmen optischer Reize, Veréinderungen der Farbenqualitit, erschwerte

1 Vortrag gehalten in der Gesellschaft fir Psychiatrie in Wien am 28. 4. 1937.
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Wortfindung vom Optischen her, erschwerte Wortfindung fiir Farben;
Intensititsverdnderungen beim Wahrnehmen akustischer Reize, Sto-
rungen der sensiblen und gnostischen Leistungsféahigkeit im Gebiete der
Hautempfindung und endlich Stérungen des statischen Sinnes, des
Korperschemas und des Zeitsinnes. Die Arbeit Benedeks wirft eine Fiille
von Problemen auf und — indem sie neue Wege der Forschung eréffnet —
gibt zugleich fiir die Insulinwirkung eine allgemeine physiologische Er-
klirung in folgendem: ,,Bei Vergiftungen, so auch bei der Insulinshock-
wirkung, kann die AuBerfunktionssetzung einzelner Apparate des Ge-
hirnes, funktionell zusammengehériger Strukturen, mit einer noch ge-
ringeren Sicherheit umschrieben werden. Soviel ist jedoch sicher, dafB
der komplizierte Aufbau des optischen Erkennungsprozesses und seine
Ausgestaltung zu einem definitiven Ganzen durch groBle Insulin-Mengen
wohl geschidigt werden kann. Es ist natiirlich, dal die Gestaltfunktion
auf jeder Stufe des Wahrnehmungs- und Auffassungsaktes behindert
sein kann® (8. 77).

Nach dem oben Gesagten taucht notwendigerweise die Frage auf,
was die Grundlage der bei einzelnen Individuen sténdigen und fiir sie
charakteristischen verschiedenen Shocktypen ist. In der vorliegenden
Arbeit méchte ich auf Grund meiner Untersuchungen betreffs der Patho-
physiologie des Insulinshocks und des Cardiazolkrampfes, die ich zum Teil
schon mitgeteilt habe, zum Teil in einem spiteren Zeitpunkt mitteilen
werde, die Syndrome des Insulin- und Cardiazolshocks auf pathophysio-
logischer naturwissenschaftlicher Grundlage besprechen und mich mit
der psychopathologischen Bedeutung dieser Syndrome befassen.

Die Insulinshocktypen.

Sakel unterscheidet bloB einen nassen und einen trockenen Shock,
berichtet jedoch dabei auch iiber gewisse motorische und aphasische
Erscheinungen des Shocks, wihrend Benedek zur Symptomatologie des
Insulinshocks schon eine Fiille von Beobachtungsmaterial lieferte. Wir
geben die typischen Syndrome des Insulinshocks auf Grund der ausfiihr-
lichen Krankengeschichten der erwédhnten Arbeiten, wie auch haupt-
sdchlich auf dem unseres eigenen Materials im folgenden bekannt:

1. Frontopolarer Typ. Im Vordergrunde des Shocks stehen die
psychomotorischen und tonischen Symptome. Diesen Typ habe ich
ausfiihrlich besprochen und seine Symptomatologie von pathophysio-
logischem Standpunkte aus an Hand meiner Untersuchungen an der
Pitzlschen Klinik eingehend analysiert. Parallel mit der fortschreitenden
Tiefe des Shocks war ein gewisses phasenhaftes Auftreten der Symptome
regelmiBig festzustellen, was sich in den folgenden 6 Phasen zusammen-
fassen lafit.

I. a) moriaartiger Erregungszustand, Euphorie, Erregbarkeit; b) psy-
chomotorische Unruhe;



664 L. v. Angyal: Uber die verschiedenen Insulinshocktypen

II. Ubergangsphase: Somnolenz, leichte Hypotonie, Schlaf-Kérper-
stellung;

IIL. a) beginnende Pyramidenlision, klonische Zuckungen, Tonus-,
Reflex- und Haltungsanomalien, primitive Mundbewegungen, Zwangs-
greifen; b) Sopor, spontane Bewegungen, wie faszikulidre und choreiforme
Zuckungen; gekreuzte Tonusverteilung in den Extremititen; Verschwin-
den der primitiven Mundbewegungen; c¢) allgemeine, einheitlich ge-
richtete Torsionskrampfe, Muskelspannungen von Pyramidentyp, Tremor-
anfélle; Verschwinden des Zwangsgreifens.

IV. Verschwinden der Spontanbewegungen, dissoziierte Torsions-
krampfe;

V. Tonus- und Reflexherabsetzung, Verschwinden der pathologischen
Reflexe;

VI. tiefes Koma mit Areflexie; Herz- und Atemstérungen bulbiren
Typs; allgemeine Krampfe iiberwiegend vom Strecktyp.

Ich habe versucht diese Phasen — auf Grund unserer aus der ver-
gleichenden Anatomie, der experimentellen Physiologie, der Hirnchirurgie
und der klinischen Neurologie stammenden Kenntnisse — auf patho-
physiologischer und pathologisch-anatomischer Basis zu erkliren. So
wurden die Symptome der Phasen I und IT als anfangs leichte, dann sich
steigernde Reiz-, spéter Léhmungserscheinungen der Brodmannschen
Rindenfelder 10,46 und 9, die Symptome der Phasen III, IV, V und VI
als fortschreitende Reiz- und Lahmungserscheinungen der Brodmann-
schen Areae 6a ff und 44a, weiterhin des Gyrus centr. ant., des strio-palli-
déren Systems, des Nucl. ruber und endlich der Medulla obl. (Subst. retic.)
aufgefaft. Diese Syndrome bewiesen in ihrer zeitlichen Reihenfolge einen
der Phylogenese entsprechenden, schichtartigen Aufbau der menschlichen
Motorik. Betreffs des Freiwerdens der primitiven Mundbewegungen, des
Zwangsgreifens, der gekreuzten Tonusverteilungen und des VierfiiBler-
ganges verweise ich auf die Originalarbeit.

Es geht aus der Natur der Dinge hervor, dal} sozusagen nur die erste
der genannten 6 Phasen den Charakter des frontopolaren Typs bestimmt,
d. h. der moriaartige Erregungszustand, die Euphorie, die Erregbarkeit
und die psychomotorische Unruhe. Bis zu einem gewissen Grade sind
auch die Symptome des frontalen Adversivfeldes hierher zu rechnen:
das pyramidale und extrapyramidale System reprisentieren jedoch fiir
ein jedes Assoziationsfeld gemeinsame Fasersysteme und als solche be-
teiligen sie sich nach einer gewissen Tiefe des Shocks in der Ausbildung
des Symptombildes bei jedem Shocktyp regelmaBig, ihr intensiveres Er-
scheinen fallt dabei immer auf einen Zeitpunkt, als das fir den Shocktyp
gekennzeichnende Anfangssyndrom bereits verwischt oder vollig ver-
schwunden ist. Dieser Typ ist fiir einen jeden Forscher, der sich mit
Insulinshockbehandlung befaBt, geldufig und ist in meiner erwihnten
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Arbeit so ausfiihrlich besprochen (Fall 10, Franz Sch., 8. 47—49), daB
wir hier wohl kein Beispiel anzufithren brauchen.

Als ein spezielles Syndrom innerhalb des frontopolaren Typs heben
wir das onlogenetisch-aphasische Syndrom hervor. Kigentlich tritt der
schichtartige Aufbau der Sprache angedeutet in jedem Falle in Er-
scheinung, in einigen, insbesondere mit psychomotorischen Erregungs-
zustinden einhergehenden Fillen ist aber dieses Symptom besonders
ausgepragt und fiihrt voriibergehend zum Auftreten eines aphasieartigen
Zustandsbildes. Aphasische Symptome kommen im allgemeinen beim
Verschwinden des Komas héufiger zur Beobachtung, was seine Erklarung
vielleicht in der introversiven Tendenz der Shockentwicklung und in
der extroversiven der Sprachfunktion finden kann, doch treten sie in
typischen Fallen auch in den ersteren Phasen des Shocks auf.

Als Beispiel fithren wir hier unseren Fall Illés B. an (9. 4. bis 10. 8. 1936), bei
dem die Schizophrenie anfangs in schweren psychomotorischen Erregungssympto-
men in Erscheinung trat, dann ging das Bild allméhlich in einen Stupor iiber.
Im Zustande der schweren Gebundenheit, Bewegungs- und Spracharmut haben
wir beim Kranken die Insulinshockbehandlung eingeleitet. 1—1%/, Stunden nach
Verabreichung von 80 L.E. geriet Patient gewohnlich in einen schweren psychomoto-
rischen Erregungszustand, die Sprachleistungen wurden immer zusammenhangs-
loser, es kamen Perseveration, spiter Verbigeration zum Vorschein. Die in seiner
Umgebung ausgesprochenen Worter werden vom Patienten aufgenommen und mehr-
mals wiederholt, z. B. ,,auf der Welt, auf der Welt, auf der Blume, Blume, schéne
Blume** (im Ungarischen unterscheiden sich die beiden Worter bloB durch einen
einzigen Konsonanten: Welt = vildg, Blume = virdg). Die iterierten Worter werden
immer primitiver, spiter reagiert Patient auf Fragen nicht mehr, er wiederholt
nunmehr nur einige Silben, schnauzt die Lippen; dann erscheinen die primitiven
Mundbewegungen (Saugen, Kauen, Mundschnauzen usw.) und die Sprachfdbigkeit
hort damit — im fibrigen in einem noch zuginglichen Zustande — vollig auf.
Am 27.7. 36 erhielt Patient zwecks Einstellen des schweren Komas 120 cem 40 %ige
Dextrose 1. v. Danach bewegt er zunichst saugartig, rhythmisch den Mund, beginnt
rhythmisch zu lispeln, schnauzt den Mund, iteriert einige Silben schreiend: ,ké-ké-
ké-ka-ka-ka* usw., spéiter erscheinen einsilbige Worter, die mit grofem Affekt-
inhalt wiederholt- werden, die Fragen werden stindig mit demselben einsilbigen
Wértchen beantwortet. Die nichste Stufe bildet das Erscheinen von zweisilbiger
Wértern, dann von primitiven, kindlich-agrammatischen Antworten; jetzt er-
scheinen schon lingere Worter und auch primitive Satzbildungen, aber noch mit
groben grammatischen Fehlern. Patient dutzt einen jeden in diesem Zustand,
ist ausgesprochen hemmungslos, euphorisch, flucht laut mit grofem Affektinhalt
(iibrigens ist er tief religids, sanft, stark autistisch, gebunden, er fluchte niemals),
er benimmt sich gewalttatig, pratentios, zeigh einen ausgesprochenen Rede- und
Bewegungsdrang. Dieser psychomotorische Erregungszustand stumpft langsam ab,
doch ist Patient noch lange hemmungslos, gesprichig, zutraulich, unbescheiden,
sagt der Arztin Komplimente (befaBte sich frither nie mit Frauen), das Zustands-
bild ist ausgeprigt moriaartig.

Aus dem mitgeteilten Beispiel ist das Entfalten der Sprachfunktion
aus gewissen primitiven Saugbewegungen, dann ihre stufenweise, den
ontogenetischen Sprachentwicklungsphasen entsprechende Restitution,
endlich das Aufgehen der Sprachstérung in einem moriaartigen Zustand

Archiv fiir Psychiatrie. Bd. 106. 45
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klar ersichtlich. Die nichste Stufe ist die Wiederkehr der konventionellen
Formen und Strukturen der Sprache und der Handlung mit ihren normo-
sozialen und pathologischen Hemmungen. Wir miissen besonders hervor.
heben, daB in diesem Falle die Sprachfihighkeit in den verschiedenen Phasen
des Shocks mit der Gesamipersinlichkeit proportional ist insofern, als die
Sprache parallel mit der Motorik und der Persénlichkeit die Ontogenese
der Personlichkeit vom Siuglingsalter bis zum erwachsenen Alter,
sogar bis zum vor dem Shock bestandenen pathologischen Zustand der
Personlichkeitsentwicklung sozusagen wiederholt. Unser Fall bestétigt
die Beobachtungen Sakels betreffs der hypoglykdmischen aphasischen
Storungen. Was das Entstehen der Sprache aus den primitiven Mund-
bewegungen angeht, so habe ich in meiner erwihnten Arbeit im Einklang
mit den Engerth-Hoffschen Fallen das Vorhandensein einer Antriebs-
umschaltungsstelle angenommen, deren Funktion in einer stdndigen
Regulation des gegenseitigen Verhéltnisses zwischen der Frefi- und Sprach-
funktion bestiinde (Brodmann 44a). Wird die Funktion dieses Gebietes
herabgesetzt, dann fliefit die Krregung frei auf das Rindengebiet der
primitiven Mundbewegungen. Der entwicklungsgeschichtliche Abbau der
Sprache als Ausdrucksmittel erklart sich durch die allméhlich fort-
schreitende Lasion des sprach-motorischen Rindenfeldes. Hin vollstindiger
Parallelismus zeigt sich zwischen dem ontogenetischem Abbau des Handelns
und des Sprechens, die zwei Reihen sind in groBen Ziigen die folgenden:
1. Geordnetes Handeln — moriaartiger Bewegungsreichtum mit allméh-
licher Lockerung der formalen Strukturen — psychomotorische Erregung
mit Iterationstendenz — zunehmende formale Verflachung, zunehmende
Wiederholungstendenz — Zwangsgreifen und 2. geordnete Sprache —
moriaartiger Redeiiberflul mit allmahlicher Lockerung der formalen
Strukturen — Sprachzwang mit Wiederholungen -— zunehmende struktu-
relle Verflachung, Agrammatismus, zoanehmende Wiederholungstendenz —
primitive Mundbewegungen.

Wir gehen nun zur Besprechung des parietalen Hauptiyps tiber. Im
Rahmen dieses Typs sind vier Syndrome zu unterscheiden, diese sind:

a) das coendsthesische Syndrom, bei dem die ersten Phasen des Shocks
durch Organparésthesien und Stérungen des Korperschemas charak-
terisiert sind;

b) das paralogische und sensoro-ammnestico-aphasische Syndrom, deren
Wesen in einer Dissoziation der begriffsbildenden sensoro-sensiblen,
intellektuell-urteilenden und affektiven Elemente, d. h. in einer mangel-
haften Reproduktion der Begriffe und in einer Storung der gestaltartigen
Auffassung besteht;

¢) das statico-pardsthesische Syndrom mit Nystagmus, mit Stérungen
der Form-, Raum- und Bewegungswahrnehmung, evtl. auch mit Zeit-
sinnstorungen und endlich

d) das parieto-occipitale Syndrom mit Dysmorphopsin und entoptischen
Erscheinungen.
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Im folgenden mochten wir die aufgezéhlten Syndrome durch je ein
charakteristisches Beispiel beleuchten.

a) Coendgsthesisches Syndrom. Reid versteht unter Coendsthesie solche
allgemeine Korperempfindungen, die mit den einzelnen Sinnesorgan-
gefithlen nicht in unmittelbarem Zusammenhang stehen. Hierher zu
rechnen sind die Organgefiihle, die hohere gnostische und lokalisatorische
Fihigkeit der Haut und die Stérungen des Korperschemas.

Beim Patienten Hugen V. sind in gewissen Stadien des Shocks, ins-
besondere im Riickbildungsstadium wiederholt typische Storungen des
Korperschemas erschienen.

Patient schilderte am 12. 11. 35 seinen Zustand folgendermafen: Er habe ein
komisches Gefiihl, als wenn seine Beine von den Knien abwiérts nicht ihm gehérten;
dasselbe besteht auch fiir seine beiden Hande. Er tastetdie Hindean: ,,Hier, ich hab’s,
sie geh6ren mir, hier sind sie‘ (zeigt die Héande) ,,hier fiihl ich noch, dall sie mir
gehoéren, hier schon nicht mehr. Auch jetzt fithl ich, daBl sie nicht mir gehort!
Die Beine miissen ja mir gehoren, weil sie doch hier sind* (er faBt sie an). ,,Ich
weill nicht ob ich Fingerspitzen habe (bewegt die grofle Zehe) ,,jetzt habe ich
grofle Zehe, jedoch keine anderen Zehen* (schliefit die Augen) ,,jetzt habe ich
keine Zehe* (wir fassen die kleine Zehe an) ,,jetzt habe ich kleine Zehe® (wir
lassen die Zehe los) ,,jetzt habe ich wieder keine Zehe®‘. — Diese Stérung des Kérper-
schemas besteht beim Patienten etwa 30. Min. lang nach Wiederkehr des Bewuf3t-
seins: er fithlt nur dann, daB er Zehen hat, wenn er sie anschaut, antastet oder
bewegt. FaBt Ref. eine Zehe des Patienten an, dann wird ihm die Existenz
dieser einen Zehe bewuft, die Existenz der iibrigen Zehen fiihlt er aber nicht.
»Ich weil, daB sie vorhanden sein miissen, sie sind aber doch nicht da, das
ist so komisch® — sagt er. — In diesem Zustand sind die oberflichlichen und
tiefen Gefithle erhalten, die Topisthesie und die Stereognose intakt. Keine rechts-
links Orientierungsstérung, bei Ausfithrung von gekreuzten reflexiven Bewegungen
iiberlegt er jedoch lange und irrt sich hiufig in der rechts-links Seitigkeit. — 14. 11.
Patient sagt folgendes: ,,Diese Hand ist schon tot, gehort der Vergangenheit an,
ist innen leer.“ (IThre Hand ?) ,,Frither gehorte sie mir, ist aber schon tot, leer,
ich kann sie nicht gebrauchen.®

Ahnlicher Fall wird von Benedek mitgeteilt (zit. Monographie S. 8
bis 10). Sein Patient I. F. berichtete tiber ein vollstindiges Fehlen des
Korpergefithls vom Brustkorb abwérts. Benedek hebt in seinem Falle
die distinkte Lokalisation der Kryésthesie und des Korperschemaausfalles
bei klarem Bewultsein besonders hervor.

b) Paralogisches und sensoro-gmnestisch-aphasisches Syndrom. Das
Wesen dieses Syndroms ist dasselbe wie das der typischen schizophrenen
Denkstorung: die Begriffe zerfallen in ihre sensoro-sensiblen, intellektuell-
urteilenden und affektiven Komponente und werden daher mangelhaft
reproduziert. Entsprechend dem Zerfall der Denkfunktion und des
Erlebnisinhaltes wird auch die Sprache immer zusammenhangloser:
Reihenbildungen, Klangs-Assoziationen, perseveratorische Tendenz treten
in Erscheinung, dann zerfillt die Sprache in immer kleinere, miteinander
in keinem inhaltlichen Zusammenhang stehende Teile. In diesem Stadium
erbalten das Denken und die Sprache ihren aktuellen Inhalt hiufig aus
den sensoro-sensiblen Reizen des Organismus, am hiufigsten aus den
aktuellen Gesichts- und Gehorsperzeptionen. Patientin wird immer

45%
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unzugénglicher, gibt keine adéquaten Antworten mehr, versteht die
Fragen und die Aufforderungen entweder tiberhaupt nicht, oder kann mit
diesen pur auf einige Sekunden fixiert werden, es kommen Paraphasien,
verbale Iterationen zum Vorschein. Patient flisstert noch bei Anwendung
starkerer Reize einige Wortfragmente, dann sinkt stufenweise véllig in
einen tiefen soporosen Zustand hinein. Als Beispiel soll die stenographi-
sche Aufnahme der Assoziation eines unserer Patienten dienen. Der
Kranke war in insulinfreiem Zustand voéllig ruhig, seine Assoziation war
zusammenhéngend. '

16. 11. 35. ,,Meine Herrn Arzte, licben Sie die Menschen? Schlagen Sie mich
nicht tot, ich habe von jemanden gehért, dal man die Leute hier totschlagt. Wie
heiBen Sie Herr Doktor 7 (Schnitzer). ,,Schnitzer ? Dann konnen Sie ja schnitzen,
schnitzen Sie mich zum Menschen, weil ich doch bldd bin: ich kann nicht schreiben,
nicht lesen, nicht malen..... Der Glaube heilt: Gott, den das Genie des Weisen
nicht erfassén kann, nur seine heimlich fiihlende Seele wiinschend ahnt.” (Erste
Zeile eines bekannten ungarischen Gedichtes.) ,,Mein Vater, mein Vater, mein
Vater, oh mein lieber guter Vater, wie traurig mein Herz ist.*“ (Zeigt auf den Brust-
korb.) ,,Liegt das Herz hier oder dort, hier oder dort ?..... Herr Doktor, kennen
Sie das Leben, denn ich zweifle an allem, ich bezweifle, daB ich lebe, sitze, liege.
Geben Sie mir jemanden, den ich sehr liebe. Telephonieren Sie ihm, dem Menschen,
den ich sehr lieben konnte. Gott, dann Menschen, die ihn geschaffen haben, dann
einen, den er liebt. Eins... Wie haben Sie gesagt, Herr Assistent, 1, 2 dre-e-ei,
1, 2, 3? Nicht wahr, Sie haben auch so gesagt Herr Asgistent ?‘ (Patient wieder-
holt: 1, 2, 3, ziahlt an den Fingern der rechten Hand, dehnt immer mehr das Wort
Dre-e-e-e-ei.) ,,Kennen Sie das Eins, das Zwei, das Drei? Herr Assistent, Sie haben
mich gekannt, als ich aufgenommen wurde, und wissen Sie, wer ich jetzt bin?
Bin ich jetzt krank * Herr Doktor, sagen Sie, um Gottes Willen, was ist das Insulin,
denn ich werde davon verritckt! Geben Sie mir einen Bleistift! Es war einmal
ein Konig, der hieB Kaiser Wilhelm. Detektor, Konig Otto, Koénig Koloman,
Konig Ich. Er hieB: ich, ich, ich!* (Er schreit und stoBt mit den Fiilen rhythmisch
das Bett.) ,,Hier darf man nicht schreien, 1, 2, 3, 1, 2, 3, 1, Herr Assistent, wissen
Sie, warum ich briille? Damit ich aus diesem Kéfig herausspringe, aus diesem
Leben. Herr Assistent, wissen Sie, warum ich bin? Herr Assistent, wissen Sie,
warum lebt der, der mich geschaffen hat? Herr Assistent, wissen Sie, warum
lebt der, der Sie geschaffen hat? Wissen Sie, waram er Sie geschaffen hat, wissen
Sie, warum er Sie geschaffen hat und gesagt hat: 1, 2, 3, 4, 5, 6, 7, 8, 9, 10 (immer
mehr schleppend, schreiend): ,,Herr Arzt, Herr Assistent, Gott segne Sie, wissen
Sie, meine Herren, wer und wann und wie und warum und warum er, wissen Sie
die Analyse dieser Sachen ?* (schreit) ,,Herr Professor, sagen Sie mir, sagen Sie
schon! Was schreiben Sie, Herr Assistent, Herr Arzt; was, sagen Sie doch schon,
Gott den das Genie des Weisen nicht erfassen kann, nur seine geheim fithlende
Seele wiinschend ahnt* (skandiert das Gedicht schleppend, schreit wieder): ,,Warum
warum, warum, warum haben Sie gesehen, Herr Professor, kommen Sie alle
hierher, die Professoren sind, kommen Sie alle hierher und sagen Sie, warum hat
dieser, warum hat jener, warum ist’s so, und warum dies dies, dies..... warum
ist das, in dem drinnen ist und warum ist das, was drinnen ist, warum Herr Agsi-
stent ? Nicht wahr, Sie sind Herr Assistent ? Und ich, und dies, und jenes, und Sie,
und das, und Sie, und dies, und dem, und der vorher getrommelt und gearbeitet
hat®* (bemerkt einen der Wirter, dem Namen nach Orgovény) ,,Herr Orgovény,
wissen Sie was ist Orr (im Ungarischen: Orr = Nase) und was ist Orszag (im Unga-
rischen: Orszag = Land, Wortspiele mit der Anfangsilbe: Orr) und was ist Orgo-
vany‘ (schreit) ,,Herr Doktor, wissen Sie was ist Nase (Orr), wissen Sie? Warum
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sagen Sie dann, dal} ich liegen soll ? Herr Professor, Herr Arzt, Herr Doktor, Herr
Zahnarzt, Herr Professor, Herr Professor, wissen warum ich trommele, wissen
warum ich musiziere (stofit rhythmisch mit den Beinen und schwenkt die Hande)
,»wissen Sie, warum ich briille ?*“ (das Wort: ,,urdlter wird neben ihm fallen gelassen)
,urdlter, urdlter, Herr Professor, Sie sagen das, Herr Assistent, Sie sagen das.
Und wie haben Sie das gesagt, und wie haben Sie das gesagt, und wie haben Sie
das gesagt, und wie sind sie, und wie waren sie und wie werden sie sein®. (Er
baumelt mit den Beinen. Ref. fragt ihn danach.) ,,Fragen Sie, warum ein anderer
mit den Beinen baumelt und warum dieser baumelt und warum der Affe bawmelt
und warum baumelt das Herz das Herz, die Lunge die Lunge, die Wonne die
Wonne. Herr Arzt, Herr Doktor...... warum kommen Sie. Die Sprache wird
immer zusammenhangloser, es werden Liicken eingeschaltet, dann schlift Patient
ein. Es tritt profuses Schwitzen auf; eine Zeit lang kann Patient mit stirkeren
Reizen noch geweckt werden, auf Fragen werden jedoch nurmebr sinnlose Wort-
brocken wiederholt. Auf dem Hohepunkt dieser Storung tritt eine ausgesprochene
sensoro-amnestische Aphasie in Erscheinung: die Fragen versteht Patient nur teil-
weise, seine Antworten sind voll mit Paraphasien und Perseverationen, Wort-
findungsschwierigkeiten und eine gewisse rededrangartige Mitteilsamkeit charak-
terisieren dabei das Symptombild. Ahnliche aphasische Stérungen zeigen sich
voriibergehend auch im Riickbildungsstadium. Zur Schilderung dieser aphasischen
Storung bringen wir aus der Krankengeschichte folgendes Beispiel:

Ref.: Wie fithlen Sie sich ? Patient: ,,Vielleicht fiih!’ ich mich jetzt gut, habe
den Wunsch, zu Hause bei den Gedanken meines Vaters und meiner Mutter zu
sein. ... bei meinen eigenen Gedanken, wo ich nicht gestort werde.” Ref.: Werden
Sie hier gestort ? Patient: ,,Hier ist man irgendwie nicht zu Hause.” Ref.: Fiihlen
Sie sich schwach ? Patient: ,,Jetzt fithl’ ich mich ungefdhr schwach, denke aber,
daf ich fithle, man soll mich nicht fiir bléd halten, sondern man soll wieder nach
Hause gehen, damit ich mich wieder zu Hause fithlen kann.” Ref.: Wieviel Uhr
ist jetzt? Patient: ,,Gedanken, wenn sie wiiiten, dall es Gedanken gibt, und ich
mochte an dieser Stelle bleiben, diese Gedanken darzusteilen, und wenn ich nicht
hier sein kénnte, ich gehe wieder zuriick, und auf diese Gedanken.... auf die
Gedanken. Ref.: An was denken Sie? Patient: ,,An diese Gedanken, an diese
Gedanken, die daran sind. ... Gedanken.... an diese..... wie sind sie nur?....
ich weill nicht... aber.... wie sind sie nur? Aber wo sie zu Hause sein méchten
und zu Hause darstellen mdchten, vollstindig unter ihnen sein mdochten... ..
und sie mochten zu Hause sein, vollig unter ihnen.... so bin ich unter den Ge-
danken, und dabei. .. die Gedanken der Gedanken. ... hier, bei diesen Gedanken.*
Ref.: Woher sind Sie ? Patient: ,,Ich bin bei denen, wo ich stehe, wo ich denke. ...
in Kecskemét (Stadt in Ungarn).” Ref.: Reichen Sie mir Thre Rechte! Patient:
,»,Meine Rechte 2., ..., (Nach einer kurzen Pause reicht er die Rechte, im all-
gemeinen werden sowohl das Verstdndnis wie auch die Sprache allméhlich besser.)
»detzt denke ich unrichtig.... welche Gedanken waren, und welche Gedanken
bewahre ich..... denn neben den Gedanken, neben den Gefiihlen, neben diesen
unrichtigen Gedanken und neben den unsinnigen Gefiihlen...... Jetzt fithl” ich
mich schon besser, als ob ich mich nicht nach meinem eigenen Willen bewegt hétte. . .
nachher war eine Unsicherheit... .. in den Gedanken konnte ich nicht in eine
bestimmte Richtung gehen. . ... Das war ein Experiment, nicht war ? Eine fixierte
Sache, oder wird sie erst jetzt fixiert? Wenn dies ein Experiment gewesen wire,
so wire das nicht schén. ... ich bin daran gewdhnt um die Menschen zu beobachten
und zu erraten. . . ... Schreiben Sie nur, daf mein Kopf dumpf und schwindelig ist.

Fiir diesen Aphasietyp ist dem vorherigen gegeniiber charakteristisch,
daf} hier nicht die Sprache als Ausdrucksmittel, sondern das Denken ge-
litten hat, die Storung ist also eigentlich priphasischen, vorsprachlichen
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Charakters. Hier handelt es sich daher nicht um eine harmonische, onto-
genetische Reduktion der Personlichkeit, sondern es fielen die héheren
logischen Prinzipien weg und es gelangen dadurch in den Denk-, Hand-
lungs- und Sprachfunktionen primitivere GesetzmaBigkeiten zur Geltung.

¢) Das statico-pardsthesische Syndrom ist durch Storungen des stati-
schen Gefithls gekennzeichnet. Diese Storungen sind hiufig mit dem
oben besprochenen Aphasiesyndrom kompliziert. Aus der Kranken-
geschichte eines entsprechenden Falles entnehme ich das folgende.

25.10.35. 8 Uhr: 100 I.LE. 11 Uhr: sensoro-amnestische Aphasie. Sowohl in
Ruhestellung, wie auch beim Blick nach allen Richtungen grobschlagiger Nystagmus.
Patient ist unfihig ohne Hilfe zu stehen, fallt nach links und rickwirts, beim Geh-
versuch werden die Beine steif vorwérts geschoben. Nach i. ven. Dextroseverab-
reichung hort dieser Zustand in 2 Min. auf. Der Kranke berichtet, dal er im Bette
liegend sich wie auf Wellen fiihlte, das Bett schaukelte mit ihm auf und nieder. Ahnliche
Beobachtungen sind in der Krankengeschichte auch am 28. 10., 5. 11., 6. 11. und
11. 11. zu finden. Patient berichtet auch wiederholt itber Stdrungen des Raum- und
Zeitsinnes: wihrend seiner statischen Paristhesien konne er ,,die Zeit nicht ab-
schitzen®, ,,es war ein filmartiges Abrollen der Zeit, die Freignisse konne er
,»weder im Raume, noch in der Zeit“ sehen, das Sehen ,,war flichenhaft, ver-
waschen®. Als Erklarung erwihnt er folgendes: ,,Bitte vergessen Sie nicht, daB
ich ein Impressionist (Malér) bin, es gibt Zeiten, als ich die Welt konstruktiv, dann
solche, als ich sie zerflieBend und endlich als ich sie formal sehe. Am 11. 11. be-
schwert er sich, daB die Gegenstinde auf und ab, nach rechts und links vor thm
schweben, als ob sie nicht stabil wiren. Beim Erscheinen des Nystagmus wird die
Storung stirker, zugleich stellen wir eine Rechisabweichung beim Gehen und ein
Vorbeizeigen nach rechts fest. Tiefenempfindungen und Lokalisationsgefiihl intalkt.

In einigen Fillen stehen die Storungen des statischen Gefiihls, in
anderen die des Raumes, der Bewegung und der Zeit im Vordergrund.
Beispiel fiir letzteres:

I. A., 22 Jahre alt, Universititsstudent. 16.3. bis 14. 5. 36. — 4. 4. Patient
berichtet dartiber, daBl unter Insulinwirkung sein rdumliches Sehen schwindet,
er sehe alles zweidimensional. Das Fenster sei wie ein Vorhang oder ein Gemilde;
auch die Menschen seien zweidimensional wie die Gemilde; er beschwert sich der
Bewegung der Gegenstinde nicht folgen zu komnen. In diesem Zustand Lomme ihm
die Zeit unendlich lang vor. — Ahnliche Stérungen konnten beim Patienten wahrend
des Insulinshocks regelmiaBig beobachtet werden. 16.4. ,,Die MaBeinheiten der
Zeit* seien lainger geworden, eine Sekunde erscheine ihm wie eine Stunde. ,,4ls ich
erwache, sehe ich alles zweidimensional: es gibt keinen Raum, keine Tiefe, als ob alles
etne Fliche ware. . .. Alles ist gleich, als ob ich ein Gemaélde sihe. Die Bewegungen
sind verwaschen, beginnen mosaikartig, dann beobachie ich immer mehr und mehr
Bewegungen, bis ich endlich sehe, dafl es sich bewegt.” — 29. 4. , Als ich das Gitter
anschaute, wuBte ich nicht, ob es vor meinen Augen ist oder in der Ferne? Die
Entfernung konnte ich nicht abschitzen, es sieht so aus, als wenn man unter dem
Wasser schauen méchte, die Gegenstinde erscheinen lang gezogen, ihre Form
verzerrt, das Ende des Gitters ist auch verzerrt, so krumm.*

Benedek studierte das Verhalten des statischen Organs wihrend des
Insulinshocks. Bei otocalorischen Untersuchungen fand er infolge des
Ausbleibens der wahrscheinlich zentralen schnellen Komponente des
experimentellen Nystagmus eine konjugierte Deviation, er sah jedoch
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auch paradoxe otocalorische Reaktion, weiterhin Schwankungen und
Differenz im beiderseitigen Labyrinthtonus. In seinen Untersuchungen
ergab sich kein Anhaltspunkt dafiir, daB3 die Stérungen des statischen
Organs an den Wahrnehmungsanomalien beteiligt wéren. Ich mdchte
betonen, dall bei unseren Patienten neben den Stérungen des Raumes
und der Zeit auch wir keine Anomalien des Farbensehens und keine
entoptische Erscheinungen beobachten konnten, die Auswirkung der
statischen Pardsthesien auf die elementare optische Wahrnehmung konnte
also auch in unseren Fdillen nicht festgestelll werden.

SchlieBlich sei noch ad d) das parieto-occipitale Syndrom besprochen.
Dieses Syndrom ist mit Stérungen des Bewegungssehens, der Raum-
auffassung, mit komplexen Halluzinationen, Dysmorphopsien und ent-
optischen Téuschungen gekennzeichnet. Jingst teilte Pisk einen Fall
mit, der den leichtesten Grad des parieto-occipitalen Syndroms darstellt
Seine Patientin war pramorbid eine eidetisch veranlagte, paranoid-schizo-
phrene Frau, bei der im Vordergrunde des Zustandsbildes Gesichts-
halluzinationen standen. Patient beobachtete beim Erwachen aus dem
Insulinkoma voriibergehend, daB in ihrer Umgebung die Bewegungen
auffallend schnell ablaufen. AuBerdem zeigte sich bei ihr eine Stérung
in der Wahrnehmung des dufleren Raumes, so sah sie z. B. den Kranken-
saal in seinen Massen verdndert, dysproportioniert. Pisk fithrt diese
Stérungen auf eine voriibergehende Funktionsstorung der beiderseitigen
Lobi oceipit. zuriick und spricht in der Entstehung dieses von ihm nach
dem bekannten hirnpathologischen Falle Potzl und Hoffs als ,,Zeitaffer-
phinomen® bezeichneten Symptoms eine entscheidende Bedeutung dem
Umstand zu, dal in seinem Falle die Storung der rechten Hemisphére
iiberwog. Letzteres bewiesen die Reflex-Asymmetrien der Kranken.

Benedek berichtet in seinem Falle 11 iiber entoptische Phinomene und
Megalopsie, auch die Wortfindung beim Benennen der Farben war er-
schwert; im Falle 13 traten Raumstérung, Dysmorphopsien, Stérungen
des Bewegungssehens in Erscheinung; im Falle 14 komplexe Halluzina-
tionen, Dysmorphopsien, gewissezentrale Farbenstérungen (die halluzinier-
ten Gestalten zeigten sich teilweise in gelber Firbung) und entoptische
Tauschungen. Betreffs des letzterwihnten Falles ist wichtig darauf hin-
zuweisen, dall beim Patienten bereits vor der Insulinbehandlung Megal-
opsien festgestellt wurden. Die erwihnten Fille reichen zur Charakteri-
sierung der parieto-occipitalen Form aus, und da an dieser Stelle die
charakteristischen Syndrome des Insulinshocks nur skizzenhaft wieder-
gegeben werden, méchte ich von der Mitteilung weiterer Falle absehen.

Der Vollstandigkeit halber sei bemerks, daf der Insulinshock bei einem
erheblichen Teil der Kranken ohne jedes neuro-psychiatrische Herdsym-
ptom abklingt, zum mindesten kommen solche Symptome nicht zur
Beobachtung. In diesen Fillen gleitet der Kranke ohne Reizerschei-
nungen durch die Stufen: Benommenheit-Somnolenz-tiefer Schlaf-Koma,
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und genau 50 erlangt er nach Zuckerverabreichung allméhlich das Bewuft-
sein wieder. Noch ein Umstand sei zwecks Vermeidung von MiBBversténd-
nissen mit Nachdruck betont: durch Auseinanderhalten der oben be-
sprochenen Syndrome des Insulinshocks mochten wir nicht behaupten,
daB diese Syndrome als vollkommen selbstindige und fiir den einzelnen
Kranken absolut konstante Insulinshocktypen zu betrachten seien.
Auf Grund unserer bisherigen Erfahrungen erscheint es jedenfalls als
berechtigt, die frontopolare und die parietale Form auseinanderzuhalten,
doch treten — wie oben erwidhnt — die 2 Syndrome der frontopolaren
Form, das psychomotorische und das ontogenetische aphasische Syndrom
haufig miteinander kombiniert auf. Es wird ebenfalls haufig beobachtet,
daB die verschiedenen Syndrome der parietalen Form kombiniert auf-
treten koénnen, so kommen z. B. bei ein und demselben Patienten coen-
dsthesische, paralogische und sensoro-ammnestisch aphasische, weiterhin
statico-paristhesische Syndrome vor. In solchen Féllen herrscht wihrend
der Shockbehandlung eine Zeitlang das eine, dann beim weiteren Fort-
schreiten der Behandlung das andere Syndrom vor. Innerhalb der parie-
talen Form ist noch am ehesten das parieto-occipitale Syndrom dasjenige,
welches verhiltnismdfig hdufig isoliert vorkommt, so wire es bis zu einem
gewissen Grade berechtigt, dieses als einen gesonderten Typ zu besprechen,
doch trifft auch dieses héufig genug mit dem statico-pardsthesischen
und paralogisch-sensoro-amnestisch aphasischen Syndrom zusammen.
Unsere bisherigen Erfahrungen gestatten die Folgerung, daB bei den
Wortfindungs- und Benennungsschwierigkeiten des parieto-occipitalen
Typs die Stérung in erster Linie bei Benennung vom Optischen her auf-
tritt. '
Die Bedentung der Syndrome des Insulinsehocks.

In den vorherigen wurde auseinandergesetzt, dall die dem sopordsen
Zustand vorangehenden Phasen des Insulinshockes gewisse, neuropatho-
logisch heute bereits ziemlich bekannte und umschriebene Syndrome
zu erkennen erlauben, Syndrome, die in der organischen Neurologie ver-
haltnismiBig selten vorkommen. Diese Syndrome sind die folgenden:
1. frontopolares Syndrom, 2. ontogenetisch-aphasisches, 3. coenisthe-
sisches, 4. paralogisches und sensoro-amnestico-aphasisches, 5. statico-
paristhesisches und 6. parieto-occipitales Syndrom. So schwierig auch
die Frage erscheint, ist es unvermeidbar, die lokalisatorische Bedeutung
dieser Syndrome kurz zu besprechen. Wir méchten aber vorausschicken,
daB all diese Syndrome nicht durch definitive Ausfille gewisser isolierter,
genau umgrenzbarer Rindengebiete zustande kommen, sondern daf sie als
verschiedene Abbauformen der hichsten Gehirnfunktionen aufzufossen sind.
Die pathogenetische Erklirung dieser Syndrome stellen wir uns derart
vor, daB bei dem einen Typ das eine, beim anderen Typ das andere Rinden-
gebiet am Abbau der Gesamtfunktion einen elektiv gréBeren Anteil
nimmt und demzufolge eine Zeit lang dem Syndrom den entsprechenden
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Charakter verleiht. Im weiteren versuchen wir folgende 3 Fragen zu
beantworten:

1. Welche sind diejenigen Rindengebiete, deren elektiv stirkere Lision —
neben der durch die Insulinhypoglykimie hervorgerufenen allgemeinen
Gehirnschidigung — die einzelnen Syndrome hervorbringt ?

2. Welches Verhdlinis besteht zwischen den Insulinshocksyndromen
und der Schizophrenie tm allgemeinen mit besonderer Beriicksichtigung
der klinischen und histologischen Erfahrungen ?

3. Lafit es sich irgendein Zusammenhang zwischen den Symptomen der
etnzelnen Schizophreniefille und den Shocktypen feststellen ?

Ad 1. Die obigen Syndrome befinden sich alle an der Grenze der
Neurologie, Psychologie und Psychiatrie, und ihre Lokalisation kann
bisher nicht als endgiiltig gesichert betrachtet werden. Es wiirde zu weit
fithren, wollten wir uns in die Diskussion der Lokalisation der einzelnen
Syndrome einlassen, so wollen wir uns blof auf die Erwidhnung einiger
Autoren, Arbeiten und Auffassungen beschrinken, die sich mit der
Lokalisation der einzelnen Symptomengruppen befassen. In meiner
Arbeit: ,,Uber die motorischen und tonischen Erscheinungen des Insulin-
shocks® ist die Bedeutung des fronto-polaren Syndroms ausfithrlich erdrtert
worden. Hier sei nur soviel bemerkt, daB ich die Moria und die psycho-
motorische Unruhe durch eine anfangs leichtere, spéter sich steigernde
Lision der Brodmannschen Areae 10, 46 und 9 zu erkliren versucht
habe und mich in meinen Auseinandersetzungen unter anderem auf die
Statistik Feuchtwangers, auf die Erorterungen Pdétzls, wie auch auf die
Tierexperimente Bianchis, Kalischers, Bechterews, Fulton und Kennards
gestiitzt habe. Der weitere stufenweise ontogenetische Abbau der Be-
wegungs- und Sprachfunktionen, das Zwangsgreifen und die Enthemmung
der primitiven Mundbewegungen, weiterhin das Erscheinen gewisser, auf
den VierfiiBlergang hindeutender Bewegungsmechanismen bekraftigten —
als indirekte Beweise — ebenfalls meine Auffassung. Betreffs der fronto-
polaren Lokalisation der Moria und der psychomotorischen Erregung
sei noch Kleist erwihnt, der auf architektonischer Grundlage folgender-
malen lokalisiert (s. Gehirnpathologie, S.1365): B9: Antrieb, Anstren-
gungs- und Kraftgefithle; B 10: motorische Handlungsfolgen; B 47:
Gesinnungen, gesinnungsmiBige Handlungen, Ausdauer und B 46:
tatiges Denken. Das als ,,ontogenetische Aphasie bezeichnete Syndrom
hat kein Analogon in der Neuropathologie. Die Erklirung hierfir
erblicke ich darin, daB eine neurologische Lésion — vasculire Schidigung,
Trauma, Tumor — das befallene Gebiet in toto schidigt, wihrend das
Insulin zuerst die differenziertesten Funktionen der ladierten Region
ausschaltet und erst spiter, im Verhiltnis zur Verstdrkung der Hypo-
glykimie, werden auch die ontogenetisch &lteren, d.h. widerstands-
fdhigeren Funktionskomplexe geschidigt.
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Auf Grund meiner Erfahrungen glaube ich annehmen zu diirfen,
dal} die Funkiion des frontopolaren Gebietes sich in folgenden 3 Haupt-
funktionen manifestiert: 1. tdtige Handlung (B 10 und 47), 2. titiges Denken
(B 46) und 3. titige Sprache (B 45a). Durch das Epitheton ,tatig*
mdchten wir zum Ausdruck bringen, dafl wir unter diesen Funktionen
die dauernde, fliissige Assoziation der hochsten Handlungs-, Denk- und
sprachlichformalen Komplexen zu der aktuellen Handlung, Sprache und
zum aktuellen Denken verstehen. Selbstverstindlich reagieren diese
Gebiete, die nach Flechsig gleichsam , Terminalgebiete” sind, auf die
Wirkung einer allgemeinen Schédigung im Verhédltnis zur Stérke der
Noxe, was gegeniiber der Wirkung der mneurologischen Noxen von
prinzipieller Bedeutung ist. In diesem Umstand mdchte ich die Erklirung
des von mir als ontogenetische Aphasie bezeichneten Syndroms erblicken.
Wie es schon oben betont wurde, leidet bei der ontogenetischen Aphasie,
ahnlich wie bei der motorischen, die Sprache als Ausdrucksmittel, hier
entspricht jedoch die Stérung der ontogenetischen Abbaustufe der
Gesamtpersonlichkeit (Handlung, Denken usw.), wihrend bei der moto-
rischen Aphasie die Stérung fast ausschlieBlich die Sprache betrifft. Auf
Grund meiner Insulinshockerfahrungen nehme ich an, daf den dyna-
mischen Hintergrund der titigen Handlung der Vierfiiflergang und die
Greifaktion, denjenigen des tdtigen Denkens die primitiven Instinkthand-
lungen und endlich den der titigen Sprache die Saug- und EBfunktionen
darstellen (s. auch die erwihnte Arbeit).

ad 2. In Hinsicht der Lokalisation der einzelnen Syndrome der parie-
talen Form begegnen wir ebenfalls grofen Schwierigkeiten.

@) In unserem, bei dem coendsthesischen Syndrom besprochenen Falle
betraf die Stérung des Korperschemas die Hande und die Fifle. Patient
fiilhlte die Existenz seiner Hande, Fille und Zehen nur in dem Falle,
wenn er diese anschaute, antastete oder bewegte; ohne diese Kontrolle
waren die Hinde, File usw. nicht als seine eigene Korperteile angenom-
men. Ein anderesmal fithlte er, dafB seine Hand ,,schon tot, innen leer ist,
daB} er sie nicht gebrauchen kann®. Der Kranke Benedeks beklagte sich
iiber ein volliges Feblen des Korpergefithls vom Brustkorb abwérts. In
einem unserer Fille (Frau B. 1..) konnte die Kranke nur durch Beschauen
oder Betasten tiber die Lage ihres Korpers sich orientieren, sonst war sie
betreffs der Lage ihres Korpers véllig im unklaren; in einem anderen
Falle (Imre K.) fithlte Patient seinen Kérper nach der Cardiazolinjektion
stundenlang schwer, seine Glieder fremd, als ob sie nicht ihm angehérten,
er hatte das Gefiihl, als ob er seine Zehen nicht selbst bewegen wiirde.
Zweifellos gehoren alle diese Erscheinungen zu den Stérungen des Kérper-
schemas, obwohl sie eigentlich weder in die Autotopagnosie Picks,
noch in die Anosognosie Babinskis, noch in das Syndrom des Phantom-
gliedes eingereiht werden konnen. Die in unseren Féllen beobachteten
Stérungen des Korperschemas sprechen gewissermalien fiir die Richtig-
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keit der Schilderschen Korperschemaauffassung, sie beweisen namlich,
dafl das Kérperschema sich aus einem taktilen, einem optischen, einem
innervatorisch-kindsthesischen, aber auch aus einem cortical-vestibularen
Anteil zusammensetzt. Das Wesen der Stérung kénnte am besten da-
durch erklirt werden, dafl das Raumbild des Kérpers unter normalen
Umstinden bei jeder Bewegung, jeder Koérperlage sofort bewuBlt wird:
die kinidsthesische Empfindung erweckt z. B. sofort die zu ihm gehérenden
bzw. ihm entsprechenden taktilen und optischen usw. Empfindungen. In
unseren Fillen, ebenso wie im Falle 1 (Barbara M.) von Schilder, weiterhin
in je einem Falle von Goldstein und Gelb war die Dissoziation des Korper-
schemas in taktile, optische und kinésthesische Elemente zu beobachten.
Neben dem innervatorisch-kindsthesischen Anteil sei hier auch die Bedeutung
des inmervatorischen Lageempfindungsanteils betont, unsere Korperlagen
werden namlich unter normalen Verhaltnissen auch ohne aktive Bewegung
bewuBt. Diesist eben derjenige Teil des Kérperschemas, welcher in unserem
erwihnten Falle teilweise, in Hinsicht der Hénde und Fifle voriibergehend
verlorengegangen ist: Patient fithlt nicht, dafll er Hinde und Fiifle hat;
durch optische, taktile oder Bewegungskontrolle wird jedoch das Kérper-
gefiihl wiederhergestellt. Die Stérung ist genau das Gegenteil des
Phantomgliedphédnomens und kénnte daher als negatives Phantomglied
bezeichnet werden. Bei unserer Patientin, Frau B. L., befindet sich
die Storung in dem innervatorisch-kinisthesischen und in dem Lage-
empfindungsanteil. Im Falle Imre K. kommt die Stérung des Korper-
schemas in einem Schweregefiihl der Glieder zum Ausdruck und erscheint
psychologisch als Depersonalisation. Kleist nimmt an, dall im vorderen
Scheitellappen ein héherer, mnestisch-assoziativer Apparat gelegen sei, in
dem die kindsthesischen Bewegungsengramme mit den vom optischen
und zum Teil auch akustischen Gebiet herflieBenden sinnlichen und
muestischen Bewegungsdirektiven verkniipft werden. Im Gyrus angularis
wiren mehr die optischen, am vorderen Rande des Lobus parietalis mehr
die taktilen, die topodsthesischen und die kindsthesischen Verkniipfungen
zu suchen. Fiir diese Anschauung sprechen zahlreiche Félle der Hirnpatho-
logie, wie z. B. die von Pick, Pitzl, W. Kramer, Guitmann, Halpern und
Pineas, Hoff und Pétzl wie auch sémtliche Félle der Gerstmannschen Finger-
agnosie. Es erscheint uns die Annahme als berechtigt, daf in unseren
Fallen neben einer allgemeinen Schidigung der Gestaltsfunktion gewisse,
aus den elementaren Empfindungen der hinteren Zentralwindung aufgebaute
héhere, zusammengesetzte Funktionen der Lision akzentuiert anheimfollen.
Die Ursache dieser Funktionsstorung ist mit groBer Wahrscheinlichkeit
im vorderen Parietallappen, evtl. in der postzentroparietalen Ubergangs-
region zu suchen.

b) Das paralogische und sensoro-amnestisch aphasische Syndrom kann,
wie wir sahen, in einer Gruppe besprochen werden, zwischen ihnen besteht
sozusagen nur ein gradueller Unterschied. Das Wesen der Paralogie
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erblickt Kleist darin, daB an Stelle der richtigen Vorstellung ein falscher,
irgendwie verwandter Begriff reproduziert wird, daB statt der ganzen
Vorstellung nur ein Teil derselben ins Bewultsein tritt und daB es zur
Bildung von Vorstellungsverquickungen kommt. Diese Stérung sei der
Paraphasie verwandt und liege in einem vor- bzw. aullersprachlichen Ge-
biet, sie bilde auch den Kern der sog. schizophrenen Denkstorung (Kleist:
Gehirnpathologie, S. 551). Die paralogische Denkstérung wird von Kleist
in die Gegend des Hinterhauptscheitellappens lokalisiert, ihre Ent-
stehung beruhe auf Fehlerweckungen im Bereiche der optischen Vor-
stellungen, wie auch der Begriffe iiberhaupt, da ,,in fast allen Vor-
stellungen optische Bestandteile enthalten sind“. Die Grundlage dieser
Storung bilden daher feinere, zu den agnostischen nahestehende Stérungen.
Die Storung liegt entweder an irgendeinem sinnlichen Bestandteil der
Begriffe oder ist in der fehlerhaften Gestaltfunktion zu finden: letztere
fithrt selbstverstdndlich ebenfalls zu einer Akzentuierung einzelner sinn-
licher Bestandteile der Begriffe und zur Aktivierung minderwertigerer
Assoziationsmechanismen. Den Héhepunkt dieser Storung stellt die sen-
soro-ammestische Aphasie dar: der Kranke ist nicht mehr imstonde die Sproch-
intention zu verstehen, und wenn es noch siberhaupt zum Verstindnis kommd,
werden nur die desymbolisierten sinnlichen Bestandteile der Begriffe erfafi,
was von der Sprachintention unabhéngige primitive Assoziationen er-
weckt. Diese Stérung ist in vieler Hinsicht verwandt oder identisch
mit derjenigen des Goldstein-Gelbschen , kategorialen Verhaltens®. Es er-
scheint ausgesprochen zweckméfBig und lehrreich die schizophrenen
Paralogien und die Sprache sensorisch-aphasischer Individuen aus obigen
Gesichtspunkten genau zu analysieren.

¢) Das statico-pardsthesische Syndrom wird objektiv durch Nystagmus,
Fallneigung und Vorbeizeigen, eventuell durch Gangapraxie, subjektiv
durch statische Pardsthesien, Storungen des Bewegungssehens, des Raumes
und der Zeit charakterisiert. Wie erwihnt, beobachtete Benedek wiahrend
des Insulinshocks verschiedene Stérungen der corticalen Komponente
des otocalorischen Nystagmus. Diese Hrscheinungen sind wahrschein-
lich auf eine Storung der corticalen Vertretung des N. vestibularis zuriickzu.-
fithren (s. auch v. Angyal*). Es hat den Anschein, daf diese Vertretung
doppelt ist, und zwar frontal und parietal. In unseren Fallen ist die
Zeitstorung in erster Linie eine solche der Zeitregistrierung und der Zeit-
daverauffassung, und zwar Zeitdauerverkiirzung und Zeitdauerver-
lingerung. Das gemeinsame Erscheinen dieser Symptome mit den Stérungen
des Bewegungssehens und mit Raumstorungen lapt auch hier auf eine Schi-
digung der Funkiion der parieto-occipitalen Gegend schliefen. Mit der
genaueren Analyse der Raum- und Zeitstérungen mochte ich mich
iibrigens in einer spiteren Arbeit eingehend befassen.

d) Endlich sei das parieto-occipitale Syndrom kurz erwihnt. Die
Symptome desselben lassen die folgenden drei Stufen erkennen: 1. kom-

1 Z. Neur. 157, 68 (1937).
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plexe Halluzinationen, Stérungen des Bewegungs- und Raumsehens;
2. dysmorphoptische Stérungen wund 3. entoptische Tauschungen.
Diese Symptome sind als Stérungen verschiedenen Grades der Gestalt-
funktion des Hinterhauptlappens aufzufassen, unter denen die tiefste
Stufe des Abbaues durch die entoptischen Téuschungen und Farbsinn-
storungen, selten auch durch die Hell-Dunkel-Stérungen dargestellt
wird. Der Abbau ist hier auch in der cytoarchitektonischen Gliederung
gegeben: B 19, B 18, B17.

Die Lokalisation des I1. Haupttyps des Insulinshocks, d. i. der parie-
talen Form, kann also nack den oben angefithrien im folgenden zusammen-
gefaft werden: die Stérungen sind auch hier hauptsichlich auf die ,, Termi-
nalgebiete’* Flechsigs lokalisiert, und zwar auf die Areae B 39, B 40 und
zum Teil auch auf B 19. Es sei noch erwihnt, daB die Rindengebiete,
welche fiir das Zustandekommen der frontopolaren, wie auch fiir das
der parietalen Form verantwortlich sind, cytoarchitektonisch zum Bau-
typus 3 Economos gehoren.

Ad 2. Unsere zweite Fragestellung lautet: Wie verhalten sich die Insulin-
shocksyndrome zu der Schizophrente tm allgemeinen ? Zweifellos erinnert
das frontopolare Syndrom an die frische Katatonie; auf der anderen
Seite entspricht das paralogische Syndrom den Assoziationen zerfahrener
Schizophrenen vollkommen; endlich weist das coenésthesische und
parieto-occipitale Syndrom zu den schizophrenen Depersonalisations-
erscheinungen nahe Beziehungen auf. Jedoch fithrt uns eine konservative
klinische Einteilung der Schizophrenie und eine ausschlieflich psycho-
pathologische Bewertung der schizophrenen Symptome in dieser Frage
nicht weiter. So fruchtbar auch andererseits die Lehren von Berze, .
Grulle, Mayer-Grofi und Bleuler von den charakteristischen CGrund-
symptomen des schizophrenen pathologischen Prozesses vom Gesichts-
punkte des Verstdndnisses und der genauen Analyse der schizophrenen
Symptome sich erwiesen, sind sie zur Beantwortung unserer Frage auch
nicht geeignet. Hochgradige Analogien ergeben sich aber zwischen den
Insulinshocksyndromen und den aus neuropsychiatrischem Gesichts-
punkte analysierten Fallen von Kleist, A. Schneider, v. Angyal, Bichowsky
und Gurewitsch. Es geniigt hier auf die alogischen und paralogischen
Denkstérungen Kleists, auf die dysphrasischen und paraphrasischen
Sprachstérungen A. Schneiders und Kleists, auf das interparietale Syn-
drom w. Angyals (parieto-postzentrale Symptomengruppe mit Sto-
rungen des Korperschemas, parieto-occipitale Symptomengruppe mit
Stérungen der optisch-rAumlichen Anordnung und mit Begriffsdisso-
ziation), auf die Falle von Gurewitsch mit interparietalern Syndrom, die
gleichfalls 4hnlich zu deuten sind und endlich auf die von Bichowsky
mitgeteilten parieto-occipitalen Stérungen konstruktiven Charakters
hinzuweisen. Suchen wir die Lokalisation dieser Symptome im Gehirn,
so finden wir, daB8 die in ihrem Hervorbringen eine Rolle spielenden
Rindengebiete sich etwa decken mit denjenigen Regionen, welche fiir
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die Insulinshocksyndromen lokalisatorisch in Frage kommen. Auffallend
ist die Ubereinstimmung auch mit den histologischen Untersuchungs-
ergebnissen von Miskolczcy und Hordnyi-Hechst betreffs der areal-
quantitativen Ausbreitung der Rindenkomponente der Schizophrenie,
nach denen: , die Ausfille am stirksten in den einzelnen Regionen der
prafrontalen Gegend und der III. Frontalwindung, in Regionen des
Lobulus parietalis inferior (Area supramarginalis, angularis, parietalis
basalis) und endlich in der Area temporalis superior und temporo-
polaris® sind. Wir méchten bemerken, daf nach den Befunden der erwihn-
ten Autoren die Area parastriata zu denjenigen Rindengebieten gehért,
welche von dem Prozel relativ verschont bleiben, wdhrend wir dem-
gegeniiber sowohl im klinischen Bilde der Schizophrenie wie auch im
Insulinshock verhaltnismdfig hdufig Symptomen begegnen, die auf eine
Schéidigung der parieto-occipitalen Ubergangsregion und der Area para-
striata schliefen lassen. Es sei ebenfalls hervorgehoben, dafi weder im
schizophrenen klinischen Bilde, noch in den Insulinshocksyndromen
Symptomengruppen sich vorfinden lieBen, die auf eine elektive oder
akzentuierte Schidigung der Temporalrinde hinwiesen. Freilich mull
beachtet werden, daBl in der Entstehung des paralogisch sensoro-
amnestisch-aphasischen Syndroms die Anderung des akustischen Bestand-
teiles der Begriffe und gewisse, die Sprache betreffende partielle akusti-
sche agnostische Erscheinungen eine wichtige Rolle spielen ; die Bedeutung
dieser Rolle kann jedoch nur durch eine genaue Analyse der agnostischen
Elemente der sensorischen Aphasien, der paralogischen Denkstérung
und der paraphrasischen Sprachstérung geklért werden.

Ad 3. Die dritte Frage, die zu beantworten wire, ist die folgende:
Lipt sich ein gewisser Zusammenhang zwischen den Symptomen der einzelnen
Schizophreniefille und dem Isulinshockiyp feststellen? Obwohl wir auf
diese.Frage bisher keine endgiltige Antwort geben konnen, gibt es doch
Fille, die uns zur Annahme gewisser Zusammenhénge berechtigen.
Wir schicken es voraus, daB mit den Insulinshocksyndromen véllig iden-
tische Symptomengruppen auch im Verlaufe der Konvulsionstherapie
(Cardiazol) auftreten kénnen, und zwar — entweder in dem unmittelbar
nach dem Abklingen des Chardiazolkrampfes zeitweise eine Zeit lang
dauernden Diammerzustand, oder wenn die verabreichte Cardiazolmenge
zur Auslésung eines epileptischen Anfalles nicht geniigte. Von unseren
hierher gehdrigen Insulin- und Cardiazolfillen mochten wir einige hier
ganz kurz besprechen:

Mein * mitgeteilter Fall (Josef Sch.) war von athletischem Korper-
bau, von guter Muskulatur, pramordid guter Turner: die Psychose ist
eine Katatonie; im Insulinshock lieferte Pat. ein gutes Beispiel fiir den
frontopolaren Typ.

Die Schizophrenie unseres bei der ontogenetischen Aphasie be-
sprochenen Falles (Illés B.) begann ebenfalls mit schweren psycho-

1 7. Neur. 157, 43 (1937).
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motorischen Reizsymptomen, dann ging das Bild allméahlich in einen Stupor
iber. Im Insulinshock traten regelmiBig sehr schwere psychomotorische
Reizsymptome in Erscheinung, spiter auch ontogenetische Aphasie.

Beim Falle 14 (M. K.) von Benedek (s. Monographie) ist bereits von
der Insulinbehandlung erwéhnt, daf Patientin ,,auch in wachem Zustande
die Gegenstdnde sehr grofl sah®. Unter der Einwirkung der Insulin-
behandlung konnte bei der Patientin eine schwankende Makro-Mikropsie
der realen Gegenstinde festgestellt werden, andererseits traten Qualitdts-
verschiebungen auf, z. B. zeigten sich die halluzinierten Gestalten zeit-
weise in gelber Farbung. Es traten auch entoptische Tduschungen auf.

Im oben besprochenen Falle von Pisk standen bei einer Eidetikerin
im Vordergrunde des schizophrenen Zustandsbildes optische Sinnes-
tduschungen: In Zusammenhang mit dem Insulinshoeck erschienen bei
Patientin Storungen des Bewegungs- und Raumsehens (sie sah z. B. den
Krankensaal in seinen Malen verdndert).

Pisk versucht dieses Symptom in Analogie mit dem Hoff- Pétzlschen
Falle durch eine funktionelle Schidigung der beiderseitigen Lobi occipit.
zu erkliren und legt auf den primorbiden Eidetismus der Patientin und
auf die vorherrschenden optischen Halluzinationen in der Psychose einen
grofen Wert.

Weitere 2 Fille mécht ich aus unserem Cardiazolmaterial anfithren:

Imre K., 29 Jahre alt, stand wegen paranoider Schizophrenie in Behandlung.
In den Beschwerden herrschten von Anfang an Organpardsthesien vor: sein Hals
tut ihm weh, die Bauchmuskeln ziehen sich zusammen, der Puls wird langsam,
das Herz schrumpft sich zusammen, am Gliede entstanden 4 rote Punkte (objektiv
nichts), das Glied hat sich um 4 ecm verkiirzt, ist zusammengeschrumpft. Diese
Beschwerden wurden vom Patienten sekunddr in ein Verfolgungsvergiftungs-
Wahnsystem vereint. Patient wurde einer Cardiazolbehandlung unterzogen. Die
9. Cardiazolinjektion (0,9 g intravends) 16ste nur schwere Anxietéit und vasomoto-
rische Erscheinungen aus, Krampfanfall trat nicht auf. Nachher beklagte sich
Patient etwa 24 Stunden hindurch tiber Storungen des Kérperschemas: er fithlte den
Korper schwerer, die Arme und Hénde eigenartig, entfremdet, als wenn sie nicht
thm gehorten: er hatte das Gefihl, als wenn seine Finger nicht er selbst bewegt hétte usw.

Endlich méchte ich unsere Patientin Fraun Ladislaus B. (29jdhrige
Turnlehrerin) erwahnen.

Patientin ist pramordid ausgesprochen motorischen Typs, ithre Psychose ist
eine akute ,,Motilitdtspsychose”: Nach Cardiazolkrampf traten eigenartige Sto-
rungen des Korperschemas auf. Sie beklagte sich, da ihr statisches Allgemein-
gefiih] sich verdndert hat, sie spiire nicht, was sie durch ihre Lage fithlen mufite,
sie fithle nicht, in welcher Lage sie sich befindet. Um von der Koérperlage sich zu
orientieren, miisse sie den Korper abtasten oder die Korperlage mit den Augen
kontrollieren. ,,Als Turnerin hatte ich ein sicheres Raumgefihl“ sagte sie, ,,weil
ich wuBlte, zu welcher Korperlage was fiir statisches Gefiihl gehort; das ist eine Art
dimensionalen Gefiihls. Ein anderes Mal fithle ich mich viel kleiner, als ich wirklich
bin, als wenn ich eine ganz kleine Affin wire und im Dschungel eines Urwaldes
am Baum in einer ausgefalteten Lage hingen wiirde.*

In den obigen haben wir uns ganz kurz nur auf die Aufzihlung einiger
Fille beschrinkt, die folgende Zusammenhinge aufweisen:
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1. Fall. Pramorbid: Motorischer Typ — die Erkrankung: katatone
Psychose — im Insulinshock: frontopolares Syndrom.

2. Fall. Katatone Psychose — im Insulinshock frontopolares Syn-
drom und ontogenetische Aphasie.

3. Fall. In der Psychose Makropsien — im Insulinshock Aktions-
halluzinationen, Dysmorphopsien, Farbenqualitétsverschiebungen, ent-
optische THuschungen.

4. Fall (der Fall von Pisk). Primorbid Eidetismus — in der Psychose
vorherrschende Gesichtshalluzinationen — im Insulinshock Stérungen
des Bewegungs- und Raumsehens.

5. Fall. Den Kern der Psychose bilden Organparésthesien — mnach
Cardiazolshock deutliche Stérungen des Korperschemas und endlich

6. Fall. Pramorbid motorisch kindsthesischer Typ — die Psychose
.- Motilitdtspsychose’ — nach Cardiazolshock ist das Kérperschema nur
durch optische oder taktile Empfindungen aktivierbar, die kindsthesi-
schen Empfindungen bleiben jedoch isoliert und geniigen an sich nicht
zur Aktivierung des Kdorperschemas.

Aus unseren Fillen mochten wir keineswegs allgemeine SchluBfolge-
rungen ziehen, doch kann die Tatsache nicht auBer acht gelassen werden,
daf} sich in einer ganzen Rethe der Fille ein deutlicher Zusammenhang
zuischen dem primorbiden Personlichkeitstyp, dem newropsychiatrischen
Syndrom in der Psychose und den charakieristischen Syndrom des Insulin-
oder Cordiazolshocks feststellen lifBt. Wir erachten es als notwendig, die
Forschungen auf ein grofleres Material zwecks endgiiltiger Klarung dieser
Fragestellungen auszubreiten. Unserer Meinung nach wiirde diese Arbeit
wertvolle Angaben dazu liefern, um die kaum mehr zu umgehende Auf-
gabe zu 16sen, d. b. aus den Schizophrenien nach ihren neuropsychiatrischen
Kernsymplomen neue klinische Formen herauszusondern.
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