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Uber die Indikation zur Insulinshockbehandlung
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Dr. med. habil. Rudolf Lemke.
Mit 3 Textabbildungen.
( Bingegangen am 29. Juli 1937.)

Wir wissen, daf die Schizophrenie ein erbbedingtes Leiden ist, und
auf Grund meiner encephalographischen Untersuchungen an Schizo-
phrenen nehme ich an, daB auch die Schwere des Krankheitsverlaufes
schon beim Ausbruch der Schizophrenie festgelegt ist. Bei dieser Ein-
stellung ist es versténdlich, dal wir den therapeutischen Versuchen, die
den schizophrenen ProzeB8 selbst angreifen wollen, skeptisch gegeniiber
stehen. Die bisherigen Ergebnisse der Schizophreniebehandlung haben
uns auch recht gegeben. Wir haben in fritheren Jahren die verschiedenen
Methoden der Schizophreniebehandlung angewandt, so haben wir die
Schwefelbehandlung, die Somnifen-Schlafbehandlung erprobt, und in
den letzten Jahren haben wir besonders mit der Fieberkur eine gréfere
Zahl Schizophrener behandelt. Die Erfolge waren nie ermutigend.
Ein stupordses Zustandsbild wurde bisweilen geldst, aber wir erreichten
kaum eine soziale Remission, die wir als Behandlungserfolg werten
konnten. Die giinstigen Berichte iiber die Insulinshockbehandlung ver-
anlaBten uns, die Sakelsche Methade auch an unserer Klinik anzuwenden.
Seit etwa fiber einem Jahre haben wir bis jetzt 46 Schizophrene mit der
Insulinkur behandelt. Die erreichten Erfolge waren nicht so giinstig
und die dabei eingetretenen Komplikationen waren gréfler, als wir nach
den Literaturberichten erwartet hatten. Ich mé&chte unsere Erfahrungen
mit dieser Behandlungsweise mitteilen, denn die Insulintherapie ist nach
unseren Beobachtungen nicht so ungefahrlich, wie man nach den dariiber
verdffentlichten Arbeiten denken kénnte. Wir haben daher die Ver-
pilichtung, die “Kur nur bei den Kranken anzuwenden, bei denen der
Untersuchungsbefund einen giinstigen Ausgang der Behandlung wahr-
scheinlich macht. Nach den hiesigen Beobachtungen haben wir schon
vor Beginn der Kur die Moglichkeit, uns ein gewisses Urteil iiber die
Behandlungsaussicht zu bilden.

Aus der Literatur gewinnt man den Eindruck, dal die Kur bei regel-
rechter Durchfilhrung und bei dauernder #rztlicher Uberwachung im
ganzen gefahrlos ist. Wenn keine korperlichen Stérungen vorliegen,
insbesondere keine Herzerkrankungen, kein Leber- oder Nierenleiden,
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so seien Schidigungen durch die Kur nicht zu erwarten. Miller- Min-
singen schreibt in der Schweizerischen Medizinischen Wochenschrift,
daB die Gefahren mancherorts tiberschitzt wurden. Allgemein wird darauf
hingewiesen, dafl bei den jetzt bekannten 400 bebandelten Kranken
6 Todesfalle vorgekommen sind, und daB diese Mortalitit von 1,5%
bei der Behandlung einer so schweren Krankheit wohl nicht zu hoch
sei. Sakel selbst hatte 3 Todesfille. Kr betont aber ausdriicklich,
daB bei allen tibrigen Patienten weder wahrend noch nach der Kur sich
irgendwelche Schiden zeigten. Erst in letzter Zeit erschienen 2 Arbeiten
von Salm und Feldhofen, die lediglich die Komplikationen und Gefahren
der Insulinkur behandelten. In der einen Arbeit aus der Pflegeanstalt
Kaufbeuren wird meines Wissens zum erstenmal in Deutschland iiber
einen Todesfall in der Insulinkur berichtet.

Ich halte es nach unseren Erfabrungen fiir erforderlich, mehr als bisher
auf die Gefahren der Insulinbehandiung hinzuweisen. Wir haben uns
in der Durchfithrung der Insulinkur genau an die von Sakel gegebenen
Vorschriften gehalten, hatten aber viel mehr Zwischenfélle als die anderen
Kliniken. Die Pfleger hatten genaue Anweisungen, ein Arzt war sténdig
fiir die komatosen Kranken bereit, und trotzdem bekamen wir die schwer
verlaufenden Komplikationen, fiir die wir uns keine Vorwiirfe machen
kénnen.

Wenn wir die in den Tabellen zusammengestellten Komplikationen
withrend des Verlaufes iiberblicken, so fallt auf, daf nur bei wenig Kranken
die Kur ohne Zwischenfille einherging. Es kam bei uns verhdltnisméBig
selten vor, dafl das Koma ohne stérende Begleiterscheinungen eintrat
und sich wieder 16ste. Eine leichte motorische Unruhe, tonische Krampfe
einzelner Glieder, Grimassieren, Schnauzkrimpfe habe ich nicht be-
sonders in der Zusammenstellung verzeichnet, weil diese Zusténde in
geringem oder hoherem Grade fast bei jedem Kranken auftraten. Diese
Erscheinungen erschwerten nie die Behandlung und wurden nie Anla@
zur Unterbrechung der Kur. Schwerere Zwischenfille, die die Kur be-
drohlich machten und uns oft vor die Frage stellten, ob wir das Koma
beenden sollen, hatten von den 46 behandelten Fillen 40 Kranke.

Die Behandlung der Ménner gestaltete sich schwieriger als die der
Frauen. Die motorische Unruhe, die wir wahrend der Kur oft beobach-
teten und die bisweilen lebensbedrohend wurde, war bei den Mannern
weniger leicht zu beherrschen. Die Kranken schlugen um sich, bissen und
kratzten und muBten dann von mehreren Pflegern gehalten werden,
um Selbstbeschadigung zu verhiiten. Die Erregung dauerte manchmal
bis zu einer Stunde, nach dem Erwachen hatten die Kranken meist eine
ungenaue Vorstellung davon. Wir kennen diese Unruhe von den kata-
tonen Erregungszustinden der Schizophrenen und wissen um ihre Ge-
fahrlichkeit. Die Erregung kann infolge einer hochgradigen Erschépfung
zum Tode fithren. Ich halte es fiir sehr wahrscheinlich, dafl die Erre-
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gungszustinde bei 2 Kranken (bei Werner Sch. und Bruno E. — Nr. 5
und Nr.7 in der Tabelle) den tédlichen Ausgang der Behandlung zu-
mindest mit verursacht haben. In den anderen Kliniken und Anstalten
sind diese Unruhezustdnde anscheinend nicht so heftig und geféhrlich
geworden, denn Kippers z. B. erwihnt sie kaum beim Besprechen der
Gefahren in der Insulinkur.

Die motorische Unruhe ging oft in einen schweren epileptischen
Anfall iiber. Von den behandelten 46 Kranken bekamen 27, also weit
iber die Halfte, wiahrend der Kur epileptische Krampfanfille. Die
Anfallsbereitschaft war bei den Mannern groBer als bei den Frauen.
2 Kranke hatten wihrend der Kur nur einen Anfall, bei den anderen
traten epileptische Anféille haufiger auf, bei schweren Fillen kamen sie
fast bei jedem oder jedem 2. Koma. Anfille zeigten sich nicht nur im
trockenen Shock, wie Sakel beobachtete, sondern genau so oft im nassen
Shock, sie verliefen zum Teil sehr schwer und gingen bisweilen mit lebens-
bedrohenden Kreislaufstérungen einher. Manchmal entwickelten sich die
Anfille aus zunichst harmlos erscheinenden myoklonischen Zuckungen.

Von den anderen Autoren wurden die Anfdlle seltener beobachtet.
Kiippers schreibt, daB nur eine Minderheit der Behandelten Anfalle
bekommt, und daB dann die Anfille meist nur einmal auftreten. Diese
Beobachtung widerspricht unserer Erfahrung. Von den in der Heil-
anstalt Illenau behandelten 49 Schizophrenen hatten nur 17 Kranke
Anfille, auf die einzelnen Komazustinde errechnete Kippers eine Hiufig-
keit von 6%, ein Prozentsatz, der weit unter dem unsrigen liegt. Nach
Sakel ist der Anfall eine Indikation zur Unterbrechung des Komas,
und auch in der Heilanstalt Illenau wurde bei jedem epileptischen Anfall
das Koma beendet. Im allgemeinen haben wir deswegen den Komaanfall
nicht unterbrochen, vorausgesetzt natirlich, daB der Kreislauf die
Belastung zulieB. Wir hitten sonst nur bei wenigen Kranken die Kur
durchfiihren kénnen, und auBerdem wird bekanntlich behauptet, daB der
epileptische Anfall selbst die Schizophrenie giinstig beeinflufit. Wir haben
allerdings keine auffallende Besserung im Anschlufl an schwere epilep-
tische Krampfanfille gesehen, wie es von Sakel beschrieben wird.
Nur einmal mufiten wir die Kur wegen schwerer epileptischer Anfille
vorzeitig beenden (bei Kurt A., Nr. 18 der Tabelle).

Bei 2 Frauen sahen wir in der Kur hemiballistische Erscheinungen.
Jedesmal beim Erwachen traten hier fiir einige Minuten einseitige Wurf-
bewegungen auf. Solche Zustinde sind meines Wissens bei der Insulinkur
bisher noch nicht beobachtet worden. Sie sind wohl wie die Gfter beim
Koma sich zeigenden lokalen Krampferscheinungen oder die auch bei
uns gefundenen choreatischen und athetotischen Bewegungsstérungen
auf umschriebene Zirkulationsstérungen im Gehirn zuriickzufiihren. Die

bisherigen mikroskopischen Untersuchungsbefunde (Salm) bestitigen
diese Annahme.
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Neben den Unruhezustinden, den epileptischen Anfillen gilt nach
unseren Erfahrungen als dritte schwerwiegende Komplikation das ver-
zogerte und unvollkommene Erwachen aus dem Koma. Salm versffent-
lichte vor kurzem eine Arbeit iiber Benommenheitszustdnde im Anschluf3
an die Insulinbehandlung. Die vier von ihm beschriebenen Fille waren
trotz intravendser Traubenzuckerinjektion und Herzmittel zunichst
nicht erweckbar, die BewuBtseinstriibung hielt tagelang an. Nebenher
wurden subfebrile Temperaturen gemessen. Eine nachdauernde Be-
nommenheit zeigte sich auch bei Kuren in anderen Anstalten, Feldhofen
berichtet iiber 3 solcher Fille. Wir beobachteten mehrmals lang an-
haltende und tiefe Benommenheitszustinde im Anschlufl an ein Koma.
Bei den schwersten Fillen dauerte die BewuBtseinstriibung linger als
bei den bisher beschriebenen. 3 Kranke verstarben in der Benommenheit.
Ich mochte den Behandlungsverlauf einiger Fille mitteilen:

Rolt, H., 24 Jahre alt, (Nr. 15 der Tabelle), familisr nicht belastet. Seit 2 Jahren
zunehmend verdndert, er wurde stumpf, interesselos und feindselig gegen seine
Angehorigen. Bei der Aufnahme autistisch, lappisch, antriebslos, er grimassierte.
Eine Verstindigung war mit ihm nicht méglich. Nach dem Erscheinungsbild
stellten wir die Diagnose hebephrener Defektzustand. Insulinbehandlung: Nach
60 Einheiten kam er in ein leichtes Schlafstadium, nach 90 Einheiten in ein tiefes
Koma. Bei 22 Komazustinden zeigte er viermal schwere epileptische Anfalle.
Aus dem letzten Komaanfall war er nicht zu erwecken. Intravenotse Traubenzucker-
injektionen, Adrenalin und Coramin hatten keinen Erfolg. Am Abend stieg die
Temperatur auf 399. Die Benommenheit blieb 4 Tage bestehen. H. war wahrend
dieser Zeit nicht ansprechbar, konnte aber zu selbstindiger Nahrungsaufnahme
angehalten werden. Die Temperatur war wihrend dieser Zeit subfebril. Am 5. Tage
trat unerwartet ein schwerer epileptischer Anfall auf, der einige Stunden spiter
sich wiederholte. Obwohl H. in der Zwischenzeit geniigend gegessen hatte, der
Blutzuckerwert véllig normal war, nahm die Benommenheit wieder zu, nachdem sie
vorher etwas zuriickgegangen war. Er lie Stuhl und Urin unter sich. Erst 10 Tage
nach dem Koma deutliche Aufhellung, H. zeigte zwar immer noch ein vermehrtes
Schlafbediirfnis, war aber orientiert und zeigte Interesse fiir die Umgebung. Fir
die Zeit der BewuBtseinsstorung bestand vollige Amnesie. Die Besserung hielt
an, so daB H. ohne nochmalige Insulinbehandlung von dem Schub véllig geheilt
entlassen werden konnte.

Bei diesem Kranken hatten wir nach dem klinischen Eindruck nicht
mit einem Behandlungserfolg gerechnet. Die Krankheit reichte in ihrem
Beginn schon 2 Jahre zuriick, und der Kranke bot das Bild eines schizo-
phrenen Defektzustandes. Die Besserung ist hier fraglos erzielt worden
durch die 10tégige BewuBtseinsstérung, denn die friiheren zahlreichen
Komaanfille hatten keinen erkennbaren Einfluf auf das psychische
Verhalten des H. gehabt. Die giinstige Wirkung einer lang anhaltenden
BewuBtseinstriibung wurde auch in anderen Kliniken beobachtet. Bei
den von Sulm mitgeteilten Fillen wurde durch die mehrtigige Benommen-
heit der Heilerfolg erzielt. Kippers duBerte auf Grund seiner Erfah-
rungen die Ansicht, daB die BewuBtseinsminderung und die ihr zugrunde
liegenden Gehirnerscheinungen die Besserung der Schizophrenie be-
wirken. In dieser Einstellung wird eine méglichst lange Ausdehnung des
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komatdsen Stadiums angestrebt. Dal diese Schlufifolgerung nicht all-
gemein giiltig ist, zeigt der folgende Krankheitsverlauf. Hier wurde trotz
einer sehr lang bestehenden tiefen BewuBtseinsstérung keine Anderung
im Krankheitsbild erreicht.

Richard Schw., 28 Jahre, Student (Nr. 20 der Tabelle), ohne nachweisbare
erbliche Belastung. Die ersten Krankheitserscheinungen traten 4 Jahre vor der
Behandlung auf. Schw. befand sich damals schon 2 Jahre in unserer Klinik. Im
Erscheinungsbild sehr #hnlich dem vorigen Kranken : stumpf, antriebsarm, autistisch.
Wir diagnostizierten einen hebephrenen Defektzustand. Bei der Insulinkur mufiten
wir sehr hohe Dosen geben. Erst bei 350 Einheiten erreichten wir einen komatosen
Zustand. Im Laufe der Behandlung konnten wir auf 320 Einheiten heruntergehen.
Bei einer weiteren Senkung der Insulinmenge kam Schw. nicht mehr ins Koma.
Beim Erwachen hatte Schw. schwere Erregungszustande, die ihn korperlich er-
schopften. Aus dem 25. Koma wurde Schw. nicht vollkommen wach. Wir gaben
ihm deswegen intravenss Traubenzucker, Schw. hat dann selbstiindig geniigend
gegessen, so dafl wir um seinen Zustand keine Sorgen hatten. Am Abend des
gleichen Tages nahm dann die Benommenheit wieder zu. Es stellten sich subfebrile
Temperaturen ein. Wahrend der folgenden Zeit, tiber 20 Tage, schlief Schw. fast
ununterbrochen. Er war nicht ansprechbar, reagierte aber auf Schmerzreize. Er
mubte stéindig mit der Sonde gefiittert werden. Der Blutzuckerwert war normal.
Erst in der 4. Woche langsames Erwachen. Die subfebrilen Temperaturen gingen
zuriick. Er afl dann von allein, antwortete auf Fragen immer noch unverstdndlich
murmelnd. Nach 6 Wochen wieder voriibergehende Zunahme der Benommenheit.
Sch. lag fiir einige Tage unansprechbar im Bett und muBte mit der Sonde gefiittert
werden. 8 Tage spiter bekam Sch. wieder eine gewisse Initiative, er stand von
allein auf. Der Gang war aber noch torkelnd. Eine Unterhaltung war mit ihm
noch nicht zustande zu bringen. 9 Wochen nach dem letzten Koma steht noch im
Krankenblatt verzeichnet, daB Schw. viel auf der Station herumsitzt, vor sich hin-
traumt und ohne Antrieb ist. Erst nach einem weiteren Monat konnte er wieder
wie vorher mit Landarbeit beschéftigt werden. Der psychische Zustand war gegen-
iiber frither nicht verdndert.

In diesem Behandlungsverlauf ist auffallend, daB die Benommenheit
nach Unterbrechung des Komas trotz geniigender Kohlehydratzufuhr
bei ausreichender selbstindiger Nahrungsaufnahme nicht vollstindig
schwand und sogar noch weiter zunahm. In den ersten Wochen nach dem
Koma gab es noch voriibergehende Verstirkungen der BewuBtseins-
triibung. Ich m&chte ausdriicklich betonen, daB der Blutzuckerwert
nicht verdndert war, denn Sakel wollte den Nachshock aus einer Hypo-
glykémie heraus erkliren. Genau wie bei den vorigen ist auch bei diesem
Kranken die wochenlange Bewufltseinsstérung auf eine cerebrale Schidi-
gung zuriickzufiihren. Der Ansicht von Salm, dal durch die Hypoglykémie
Zwischenhirnsyndrome ausgelost werden, kann ich nur zustimmen.

Bei 3 Kranken konnten wir trotz aller Bemiihungen eine mehrere
Tage bestehende Bencmmenheit nicht losen, die Kranken verstarben
in der BewuBtseinstriibung unter den FErscheinungen der Kreislauf-
schwiche. Meines Wissens ist bisher in Deutschland erst ein Todesfall
in der Imsulinkur beschrieben worden (Salm).

Bruno E., 31 Jahre alt (Nr. 14 der Tabelle). Ohne nachweisbare familidre Be-
lastung. Seit 1 Jahr im AnschluB an politische Schwierigkeiten entwickelten sich
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zunehmend paranoide Vorstellungen, die kurz vor der klinischen Einweisung zu
schweren Erregungszustéanden fithrten. Bei der klinischen Aufnahme gab er Hallu-
zinationen zu. E. war von kriftigem Koérperbau und gutem Erndhrungszustand.
Der Kreislauf war in Ordnung. Im Urin fanden sich anfangs eine Spur Eiweifl und
reichlich Leukocyten, nach Bettruhe bildete sich die Cystitis bald zuriick. Sonst
intern o. B. Nach 8tagiger Insulinbehandlung kam E. mit 100 Einheiten zum ersten-
mal ins Koma. Bei den Komazustinden stets eine starke motorische Unruhe mit
SchweiBausbruch, die bisweilen in einen echten epileptischen Anfall mit klonischen
Zuckungen und ZungenbiB iiberging. E.hat im ganzen 12 solcher Anfille wahrend der
Kur gehabt. Nach den Erregungszustanden o6fter Verschlechterung des Kreislaufes.
E. war vor Eintritt des Komas manchmal eine ganze Stunde lang sehr unruhig,
schlug um sich, bifl und verletzte zweimal schwerer einen Pfleger. Mit dem Insulin
wurde auf 80 Einheiten heruntergegangen, ohne dafl die Nebenerscheinungen sich
zuriickbildeten. Nach dem 23. Komaanfall, der ohne Krampfanfall einherging,
erwachte der Kranke nach der Sondenfiitterung nicht. Die Somnolenz hielt am
Abend des gleichen Tages an trotz reichlicher intravendser Traubenzuckergaben
und Adrenalininjektionen. Es bestanden subfebrile Temperaturen, der Puls war
zufriedenstellend. . Am folgenden Tag leichter Riickgang der Benommenbheit. Die
Nahrungsaufnahme wurde selbstédndig durchgefithrt. E. bekam regelmifig Trauben-
zuckerinjektionen, die Schlifrigkeit hielt aber trotzdem 2 weitere Tage an. Erst
am 3. Tage erwachte der Kranke langsam. Er reagierte auf Anruf. Die Sprache
war verwaschen und unversténdlich. Er klagte noch in den folgenden 2 Tagen iiber
Miidigkeit. Die psychotischen Erscheinungen hatten sich zuriickgebildet. Die
Halluzinationen waren anscheinend nicht beeinflufit. Nachdem E. sich im Laufe
von 10 Tagen kérperlich vollig erholt hatte, wurde die Insulinkur fortgesetzt.
Schon mit 60 Einheiten kam er in ein tiefes Koma, X. bestand noch 10 weitere
Komazustinde, die genau wie frither mit Erregungszustdnden und epileptischen
Anfallen verliefen. Aus dem 33. Koma erwachte E. mit starker motorischer Unruhe.
Er nahm nach der Sondenfiitterung allein ausreichend Nahrung zu sich und schien
in den ersten Stunden nicht weiter auffillig. Im Laufe des Nachmittags wurde
er plotzlich psychisch verdndert, er schaute starr vor sich hin, betete stundenlang
und lieB sich durch keine Anrede storen. (egen Abend wurde er zunehmend
schlafrig, FE. bekam deswegen zweimal intravends Traubenzucker und erholte
sich. Die Abendmahlzeiten nahm er selbstindig ein, so daBl wir keine besonderen
Komplikationen fiirchteten. Am folgenden Morgen war er leicht benommen. Wir
setzten daher mit der Insulinkur aus. Er bekam 50 ccm Traubenzucker. Die Somno-
lenz schien sich etwas zuriickzubilden. Der Puls schlug regelmaBig und kréftig,
die Korpertemperatur war normal. Die Blutzuckeruntersuchung ergab regelrechte
Werte. Am nichsten Tage wieder somnolent, E. murmelte dauernd unverstindlich
vor sich hin. Er blieb antriebslos zu Bett liegen. Gegen Abend Temperaturanstieg
auf 37,8. Nach der klinischen Untersuchung hatten wir den Verdacht auf beginnende
Pneumonie in den Unterlappen, ein sicherer Befund war an den Lungen allerdings
nicht zu erheben. Im Laufe der beiden folgenden Tage Anhalten der Benommenheit
und des Fiebers. Trotz Herzmittels zunehmende Pulsverschlechterung. Am
3. Fiebertage Exitus.

Sektionsbefund (Pathol. Inst., Direktor Prof. Dr. Berlinger, Jena): Im Bereiche
der Hirnkonvexitat und der Hirnbasis Blutpigmenteinlagerungen in der Pia. Hyper-
smie und Odem des Gehirns. In beiden Lungenunterlappen beginnende pneumoni-
sche Herde. Mikroskopisch: Keine cerebralen Infiltrate oder Blutungen.

Alfred N. (Nr. 12 der Tabelle). Der 2. Kranke, der uns in der Insulinkur starb,
war 28 Jahre alt. Ein Bruder von ihm lag frither ebenfalls in unserer Klinik mit der
Diagnose Schizophrenie. Er selbst hat auf der Schule schwer gelernt, ist aber sonst
nie weiter auffillig gewesen. 3 Wochen vor der Kliniksaufnahme erkrankte er an
Verfolgungsvorstellungen, in einer dngstlichen Erregung machte er einen Selbstmord-
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versuch. Bei der klinischen Untersuchung gab er an, Stimmen zu héren. Intern und
neurologisch kein krankhafter Befund. Insulinkur: Bei 40 Einheiten kam N. in einen
heftigen SchweiBausbruch und in ein leichtes Schlafstadium, bei 70 Einheiten trat
eine starke motorische Unruhe auf. Ein komatdser Zustand wurde erst mit 100
Einheiten erreicht. 17 Komaanfille hatte N. mit 100 Einheiten, wir muBlten
dann zur Erreichung des komattsen Zustandes 10 Einheiten zulegen. N. bekam
noch 8 weitere Komaanfélle. Der bisherige Verlauf war verhiltnismaBig kompli-
kationslos, wie wir es selten sahen. Psychisch war eine deutliche Besserung einge-
troten, die Angstlichkeit war zuriickgegangen. Seinen Verfolgungsideen stand
N. Lkritisch gegeniiber. Wir erwarteten daher ein giinstiges Ergebnis. Aus dem
23. Komaanfall, der genau wie die fritheren ohne besondere Stérungen verlief,
war N. durch die iibliche Sondenfiitterung mit Traubenzucker nicht zu erwecken.
Nach einer Stunde wurde der Zustand bedrohend. N. bekam einen frequenten
und schlecht gefiilllten Puls und eine oberflichliche und oft aussetzende Atmung.
Wir gaben weiter intravenos Traubenzucker, Adrenalin, Lobelin und Herzmittel.
Puls und Atmung besserten sich etwas, die Benommenheit hielt an. Der Kranke
war auch in den néchsten Tagen nicht ansprechbar. Er vollfihrte hiufig Greif-
bewegungen mit den Armen und zeigte zwangsartige Bewegungen der Beine. Die
Pupillen reagierten kaum, die Sehnenreflexe waren auslosbar, der Babinskische
Reflex war negativ. Die Temperatur schwankte zwischen 37° und 38°. Fliissige
Nahrung konnte ihm ohne Sondéenfiitterung beigebracht werden. Die Blutzucker-
bestimmung ergab etwas erhohte Werte (130 mg-%). Vom 30. 4—12. 5. blieb N.
in diesem benommenen Zustand. Die Starke der Bewufltseinstrilbung wechselte.
An einigen Tagen mufite er mit der Sonde ernihrt werden, an anderen Tagen al
er von alleine. Die Temperatur stieg in den letzten Tagen auf iiber 38°. Unter den
Erscheinungen zunehmender Kreislaufverschlechterung trat dann der Tod ein.

Obduktionsbefund: Hyperimie und Odem des Gehirns. Stauungsherde in
den Lungen..

Mikroskopisch (Dr. Wicke). Im Nissl-Bild leichte Gliaprogressivitit im Mark
und in der obersten Rindenschicht, vereinzelte Gliakndtchen. Keine Blutungen.
Vereinzelt perivasculare Lymphocyten, aber keine groBeren Infiltrate. Perivasculdr
einige mit Detritus beladene Kérnchenzellen. In den Stammganglien der gleiche
Befund.

Martin D., 24 Jahre (Nr. 23 der Tabelle). Erbliche Belastung nicht bekannt.
Bei der klinischen Aufnahme in hochgradiger katatoner Erregung, die wochenlang
anhielt, Insulinkur: Bei 60 Einheiten kam D. in einen somnolenten Zustand,
bei 100 Einheiten in ein Koma. Nach dem 7. Komaanfall schlechter Puls. Die Kur
wurde daraufhin 3 Tage ausgesetzt. Nach dem 12. Koma zunichst véllig wach,
einige Stunden spater zunehmende Benommenheit. Traubenzuckerinjektionen und
Kardiazol blieben ohne Erfolg. Abendtemperatur 38,2°. Am folgenden Tage
entwickelte sich eine Lungenentziindung, 3 Tage spiter Exitus, ohne daB D. sein
BewuBtsein wieder erlangt hatte. Der Blutzucker war nicht erhéht.

Sektion: Bronchopneumonische Herde in beiden Lungenunterlappen, Stauungs-
organe. Hyperimiec und Odem des Gehirns.

Mikroskopisch (Dr. Wicke). Meningen stellenweise verdickt, leichte Glia-
progressivitit in der obersten Rindenschicht. Ein frischer gefiBbedingter Zellausfall
im Sommerschen Sektor vom Ammonshorn. Keine Infiltrate, keine Blutungen.

In der Literatur sind bisher 3 Fille mitgeteilt, die aus dem Insulin-
koma nicht zu erwecken waren und in der Benommenheit starben (2 Fille
von Sakel und ein Fall von Salm). Bei all diesen Kranken bestanden neben
der Benommenheit subfebrile Temperaturen. Eine Hypoglykimie als
Ursache wurde bei unseren Kranken durch die Bestimmung des Blut-
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zuckers ausgeschlossen. Ich nehme an, daff die hochgradigen Erregungs-
zustinde bei Bruno E. und Martin D. den t6dlichen Ausgang mit vor-
bereitet haben. Ebenso fithre ich die Blutpigmenteinlagerungen in der
Pia bei Bruno E. auf die motorische Unruhe zuriick. Bei diesen Zustdnden
war es zu Zirkulationsstérungen und Blutaustritten gekommen.

Der 4. Kranke starb plotzlich im Beginn eines Komas, das sich zunéchst
ohne bedrohende Anzeichen entwickelte.

Werner Sch., 33 Jahre alt (Nr. 13 der Tabelle). Seit einem Jahre mangelnde
Konzentrationsfahigkeit. Einige Wochen vor der Klinikaufnahme klagte er iiber
Halluzinationen. Intern und neurologisch o. B. Insulinkur: Bei 70 Einheiten kam
er in eine leichte Somnolenz. Er hatte dabei anfangs eine motorische Unruhe und
einen starken SchweiBausbruch. Mit 110 Einheiten wurde ein volles Koma erreicht.
Spiter konnte man auf 100 Einheiten heruntergehen. Zu Beginn des Komas hatte
Sch. fast regelméaBig einen schweren, ungefahr 1 Stunde lang anhaltenden Erregungs-
zustand, in dem er von mehreren Pflegern gehalten werden mufite. Im 15. Koma
bekam er einen schweren epileptischen Anfall mit Zungenbiff und Einnissen.
Wegen schlechten Pulses wurde das Koma sofort unterbrochen. Nach dem Er-
wachen vélliges Wohlbefinden. Bei dem iiberniichsten Komaanfall, der zunédchst
unauffillig verlief, trat plotzlich eine Kreislaufstorung ein. Der Kranke wurde
innerhalb weniger Minuten cyanotisch. Gesicht und Extremititen wurden blau
gefirbt. Die Atmung war oberflichlich und schnappend. Der Puls war anfangs leid-
lich gefiillt, bald war er aber nicht mehr zu fiihlen. Adrenalin und intravendse
Traubenzuckerinjektionen blieben erfolglos, auch nach Lobelin und Kardiazol
keine Besserung. Innerhalb weniger Minuten trat der Tod ein. Sektionsbefund:
Stauungsorgane, Hyperimie und Odem des Gehirns.

Mikroskopisch (Dr. Wicke). Die Fiillung der Blutgefafle wird durch die mikro-
skopische Untersuchung bestétigt. Frische Blutungen in der Umgebung des 3. Ven-
trikels. Leichte perivaskulire lymphocytare Infiltrate in dieser Gegend.

Diese Art des Todes, eine plotzliche Atemldhmung innerhalb des
Komas, ist wohl bisher noch nicht beobachtet worden. Eine ganz dhnliche
Stoérung, die nicht mit dem Tode endete, beschrieb Feldhofern. Im Koma
setzten plotzlich Atmung und Puls aus, die Atmung verlief wellenférmig
nach Art des Cheyne-Stokes. Der Kranke wurde cyanotisch. Schlieflich
trat eine véllige Apnoe ein, und der Puls war fiir 5 Min. nicht zu fiithien.
Hier gelang die vollige Wiederherstellung nach Traubenzuckerinjektion
und Adrenalin. Wir hatten bei mehreren Kranken wihrend der Kur
Stérungen des Kreislaufes, diese gingen aber nach Verabreichung von
Herzmitteln voriiber.

Die Mortalitdt war bei unserer Insulinbehandlung iibermafig grof.
Wir kénnen uns aber fiir die Todesfille keine Schuld zuschreiben. Die
Kranken waren intern vorher genau untersucht, wir hielten uns immer
an die untere Grenze der fiir das Koma erforderlichen Insulinmenge.
Wir hatten keine Anzeichen fiir eingetretene Sensibilisierung, das Koma
begann nicht frither als vordem und war auch nicht abnorm tief. Die
Todesursache ist nicht in allen Féllen durch die pathologisch-anatomischen
Untersuchungen geklirt. Durch die schlechten Erfahrungen sind wir
natiirlich sehr vorsichtig in der Insulindosierung geworden, ich fiirchte
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aber, daB wir auch kiinftighin mit solchen tédlichen Zwischenféllen
rechnen miissen. Die Kur ist eben nicht ungefahrlich und hinterlaft
in manchen Fillen wohl auch Schiden, selbst wenn sie gleich nach der
Kur nicht feststellbar sind.

Die bisher erschienene Literatur {iber die Insulinkur berichtet fast
ibereinstimmend tiber gute Erfolge. Es wird angegeben, dafl der Heilungs-
verlauf sich wesentlich von dem der Spontanremission unterscheidet.
Kiippers betont, daf die Insulinbehandlung der Schizophrenie ein grofier
Fortschritt ist, und dafl wir daher verpflichtet sind, alle frischen Falle
moglichst bald der Behandlung zuzufithren. Eine zahlenmifBige Zu-
sammenstellung der bisher behandelten Schizophrenen liegt nur von
wenigen Kliniken vor. Sakel, der die meisten Kuren durchgefiihrt hat,
erzielte durch die Insulinbehandlung einen hohen Prozentsatz von Hei-
lungen. Bei den frisch erkrankten Schizophrenen wurde in 88% eine
soziale Gesundung bewirkt, bei den chronischen alten Schizophrenien
in 46%. Schweizerische Anstalten hatten gleichgute Erfolge. Bei den
Nachuntersuchungen in Deutschland waren die Ergebnisse im allgemeinen
schlechter. Kiippers teilt mit, daB bei den chronischen Schizophrenien
in 86% mit der Kur nichts erreicht wurde, wihrend die akuten Falle
gebessert wurden und zwar weit mehr als durch Spontanremission.
Ederle-Tibingen stellte die Ergebnisse von 69 behandelten Fillen zu-
sammen, danach sind 38% voll berufstétig geworden, 32% wurden deut-
lich gebessert, aber mit bleibender Persénlichkeitsverinderung, und 30%
waren nicht zu beeinflussen. In der Landesanstalt Teupitz wurden von
19 behandelten Kranken 6 berufsfdhig. Auf der letzten Psychiater-
tagung in Frankfurt a. M. sprach man iiber die bisherigen Ergebnisse
in der Insulinbehandlung. Mauz teilte die Erfahrungen der GieBener
Klinik mit, Lehmann-Facius die der Frankfurter Klinik. Die Erfolge
waren hier lange nicht so giinstig wie in Wien. In der Frankfurter Klinik
wird die Anésthesulfbehandlung der Schizophrenie einer Insulinkur
vorgezogen. Bei der Aussprache auf dieser Tagung wurde aber zusammen-
fassend festgestellt, daB durch die Insulinbehandlung der Schizophrenie
zweifellos Erfolge erzielt werden, die zur weiteren Nachpriifung ver-
pilichten.

Unsere Erfolge bleiben weit hinter denen Sakels zuriick. Wir haben
bisher bei 46 Schizophrenen die Insulinkur durchgefiihrt. Bei 12 Kranken
erreichten wir eine weitgehende Remission, so daB die Kranken jetzt
wieder im Berufe tétig sein konnen. Ich will betonen, dafl die Besserung
bisweilen sich nicht direkt im Anschlufl an die Kur zeigte, sondern erst
nach Wochen sich ausbildete. Einige Kranke hatten wir als wenig
gebessert entlassen, durch eine spitere Riickfrage konnten wir dann fest-
stellen, daB sie arbeitsfdhig geworden sind. 12 Schizophrene wurden ge-
bessert, blieben aber arbeitsunfihig, und die iibrigen 18 wurden gar nicht
oder nur wenig durch die Kur beeinfluB$t. Bei einem Kranken bildeten sich
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die Krankheitssymptome nach Abschluff der Behandlung heftiger aus.
Wir hatten 4 Todesfalle. In Prozenten umgerechnet ergeben sich folgende
Werte:

Soziale Remission . . . . . . . ., . . 26%
Gebessert . . . . . . . . ... .. 26%
UnbeeinfluBt . . . . . . . . . . .. 39%
Todesfalle . . . . . . . . . . . .. 9%

Einzelheiten tiber Krankheitsdauer, iiber die zum Koma erforderlichen
Insulinmengen und iiber Behandlungserfolg gehen aus den Tabellen
hervor. Wenn wir die behandelten Schizophrenen zusammenstellen
nach Geschlecht und Dauer der Krankheit, so ergibt sich folgende
Aufteilung: Von den 23 ménnlichen Schizophrenen waren 14 frisch
erkrankt, die Krankheit reichte in ihren Anfangen, soweit feststellbar,
nicht linger als 1/, Jahr zuriick. 9 Kranke waren schon tber 1/, Jahr
lang psychotisch verindert oder hatten bereits frither einen Schub
iiberstanden. Bei den weiblichen Kranken betrug der Anteil der chroni-
schen Fille genau die Hilfte. Die unterschiedliche Wirkung der Kur
bei der akuten und bei der chronischen Schizophrenie ersieht man aus
folgenden Zahlen:

11- -
rexziosslion ] Gebessert; ]heeiIIJl?luBt] Gestorben
Méinnliche 14 akute Fille 4 ' 4 3 3
Schizophrene 9 chronische Fille 1 | 2 5 1

Bei den Frauen hatten wir ungefdhr den gleichen Behandlungserfolg.

‘ Vollremission Gebessert | Unbeeinflult
Weibliche | 11 akute Falle 6 \ 4 1
Schizophrene | 12 chronische Falle 1 ‘ 2 ! 9

In Anbetracht, daB wir unter unseren behandelten Schizophrenen
fast 50% chronische Fille haben, stebt unser Behandlungserfolg mit
26% nicht wesentlich hinter dem anderer Anstalten zurtick. In den
iibrigen Kliniken Deutschlands wurde durchschnittlich bei einem Drittel
der Schizophrenen durch die Insulinbehandlung eine véllige Remission
erreicht. (In den Teupitzer Anstalten wurden von 19 Kranken 6 Fille
gesund = 31%, Heil- und Pflegeanstalt Andernach: bei 42 behandelten
Frauen 12 Vollremissionen = 29% und bei 16 ménnlichen Schizophrenen
5 Vollremissionen = 31%). Nur die Wiener und Schweizer Anstalten
geben viel hohere Zahlen an. Der Unterschied ist wohl nur so zu er-
kliren, daB3 die Schizophreniediagnose dort weiter gefafit wird als bei
uns, so daB psychisch Kranke, die wir dem manisch-depressiven Formen-
kreise einreihen wiirden, dort zur Schizophrenie gerechnet werden.
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Allgemein wird behauptet, daf die durch die Insulinkur bewirkten
Besserungen an Zahl die Spontanremissionen um ein Vielfaches iiberragen.
Als Beweis fithrt Ederle eine katamnestische Zusammenstellung von
Schizophrenen an, die ein Jahr vorher in der Tibinger Klinik gelegen
hatten. Der Prozentsatz der Vollremissionen ist bei diesen nicht mit
Insulin behandelten Schizophrenen deutlich geringer, er betrdgt nur
3% gegeniiber 38% bei den insulinbehandelten Fillen. Wir wissen aber,
daB ein Schub unter gewdhnlichen Umsténden langsam verlauft und die
Arbeitsfihigkeit oft linger als fiir 1 Jahr beeintrichtigt. Wenn wir
den Prozentsatz der sozialen Remission bei den unbehandelten Schizo-
phrenen feststellen wollen, miissen wir daher Katamnesen erheben bei
Schizophrenen, deren XKrankheitsbeginn mehrere Jahre zuriickliegt.
Ich hatte 1935 Untersuchungen iiber die soziale Prognose der Schizo-
phrenie angestellt und hatte dazu Fragebogen geschickt an ménnliche
Kranke, die vor 15 Jahren in unserer Klinik mit der Diagnose Schizo-
phrenie gelegen hatten. Aus den eingegangenen Antworten ergab sich,
dal 34% wieder im Berufe tétig waren. Fast der gleiche Prozentsatz
spontaner Heilung wurde auch von anderen Autoren gefunden, so war
nach einer Untersuchung an der Heidelberger Klinik bei 35% eine soziale
Gesundung eingetreten.

Diese Zahlen stimmen mit dem durch die Insulinkur erreichten Prozent-
satz villiger Remission auffallend diberein. Die Vermutung liegt nahe, daB
die durch Insulinbehandlung gebesserten Schizophrenen den Anteil
bilden, bei denen die Krankheit anlagem#Big leichter verlauft, und die
spdter, auch ohne besondere Behandlung, wieder arbeitsfihig werden.
Allerdings dauert es bis zur spontanen Remission linger. Dafiir sprechen
einmal die Untersuchungen Ederles und weiter Katamnesen, die ich 1935
erhob an Schizophrenen, die 2 Jahre vorher in unserer Klinik gelegen
hatten. Die Zahl der Berufstitigen war bei diesen erst vor kurzer Zeit
erkrankten Schizophrenen kleiner als bei den frither erkrankten, sie
betrug nur 14 %. ’

Es wird von allen Autoren zugegeben, daB die Insulinkur bei einem
Teil der akut erkrankten Schizophrenen nichts erreicht. Nach grober
Rechnung ist die Zahl der unbeeinfluBten Fille ungefihr so grof wie die
der volligen sozialen Remission. Wir hatten bei den akut Erkrankten
8 Vollremissionen und 6 Unbeeinflufite, bei Ederle standen 38% soziale
Remission gegeniiber 30% Ungebesserten, und in der Heilanstalt Ander-
nach kamen auf 12 Vollremissionen 18 ohne Erfolg Behandelte. Sakel
selbst schreibt, dafl wir bis jetzt noch keine Moglichkeiten haben, schon
vor der Kur die Nichtbesserungsfihigen herauszusuchen. Anfangs
glaubte man, daB die Krankheitsform keinen sicheren RiickschluB auf
die therapeutische Beeinflussung zulieB, jetzt nimmt man an, dal die
paranoide Schizophrenie besonders giinstig auf die Insulinkur reagiert.
Unter unseren gut remittierten Kranken finden sich viele, bei denen
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die paranoiden Ideen ganz zuriickstehen, deren Krankheitsbild von
depressiv-hypochondrischen Vorstellungen beherrscht wird.

Bei meinen katamnestischen Erhebungen an Schizophrenen fand ich
seinerzeit, dafB die Zahl der schwer Erkrankten, die dauernd anstalts-
bediirftig sind, ungefdhr ein Drittel von der Gesamtzahl der Schizo-
phrenen betrigt. Dieser Anteil von Anstaltsschizophrenen entspricht
zahlenmiBig der Gruppe von den schizophrenen Kranken, die auf Insulin
nicht ansprechen. Genau wie vorhin bei den gebesserten Schizophrenen,
so komme ich auch hier zu der Annahme, daf3 die Reaktion auf die Insulin-
behandlung durch die angeborene Anlage zur Krankheit bestimmt wird.
Wir haben bei den durch Insulin nicht besserungsféhigen Schizophrenen
die Gruppe vor uns, die aus einer Hrbanlage heraus zu einer schweren
Verlaufsform kommen. Demnach kann die Insulinbehandlung nicht
die erblich festgelegte Form des schizophrenen Krankheilsprozesses wesent-
lich beeinflussen.

Zu dieser Annahme komme ich weiter durch meine encephalographi-
schen Untersuchungen. Hierbei konnte ich feststellen, dall das Ence-
phalogramm eines auf Insulin gut remittierenden Schizophrenen einen
anderen Befund aufweist, als das von einem nicht besserungsfihigen
Kranken.

Seit fast 3 Jahren werden nahezu sédmtliche Schizophrene in unserer
Klinik encephalographiert. Ich hatte in einer fritheren Arbeit anseinander-
gesetzt, daB das Encephalogramm uns bei der Prognosestellung der
Schizophrenie einen wertvollen Hinweis gibt, meine weiteren encephalo-
graphischen Untersuchungen, iiber die ich in einer besonderen Arbeit be-
richten werde, haben meine Vermutung bestétigen kénnen. Es ist meines
Erachtens aus den in den friiheren Arbeiten dargelegten Beobachtungen
erwiesen, da3 die oft zu findenden abnormen Hirnbefunde bei Schizo-
phrenen — erweiterte Seitenventrikel mit besonderer Ausbuchtung der
Vorderhérner und verbreiterte plumpe Hirnfurchen — nicht Folge des
Prozesses sind und nicht als Atrophie zu erkliren sind, sondern anlage-
miBig schon beim Ausbruch der Psychose bestehen. Diese Verdnderungen
geben Riickschliisse fiir die Prognose, je deutlicher die Befunde sind, um
so ungiinstiger und schwerer ist der Krankheitsverlauf. In der Arbeit
iiber die Prognose der Schizophrenie hatte ich zum Schlusse angefiihrt,
daB nur bei den Kranken eine therapeutische Beeinflussung lohnt, bei
denen nach dem Encephalogramm auch Aussicht auf Besserung oder
Heilung besteht.

Die Erfahrungen, die wir mit der Insulinkur gemacht haben, sprechen
fiir die Richtigkeit dieser Forderung. Die Behandlung mit Insulin
wirkte besonders giinstig bei den Schizophrenen, deren encephalographi-
scher Befund gering war. Die Kranken mit deutlichem Hydrocephalus
int. und ext. dagegen wurden durch die Kur wenig oder garnicht gebessert.
In den Tabellen sind die encephalographischen Befunde bei jedem Kranken
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mit eingezeichnet. Die Zahlen 1-—4 geben die Ventrikelgrofie an (1 und 2
normale Ventrikelgrofe, 3 und 4 Hydrocephalus int.), mit (S) bis SS

Abb. 1. Encephalogramm. eines Schizophrenen, bei dem seit 2 Jahren Personlichkeits-
veranderungen bestehen, und der auf die Insulinkur gut ansprach, (Rolf H., Nr.15 der
Tabelle.)

habe ich den Grad der Hirnoberflichenverinderung bezeichnet, die
vorwiegend im Stirn- und Parietalhirn anzutreffen ist. Vergleichen wir

ADbb. 2. Encephalogramm eines chronischen Schizophrenen, der auf die Imsulinkur sich

nicht besserte. Hier bestehen deutliche Befunde an der Hirnoberfliche und eine Er-

weiterung der Seitenventrikel, besonders in der Stirnbucht. (Richard Schw., Nr. 20 der
Tabelle.)

bei den einzelnen Kranken den Kurerfolg mit dem encephalographischen
Befund: Die in der Zusammenstellung zuerst genannten Kranken mit
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vollkommener Remission (in den Tabellen mit ,,a* bezeichnet) haben im
Encephalogramm wenig Verdnderungen. Die Oberflichenzeichnung im
Stirn- und Parietalhirn ist nur angedeutet, die Ventrikelgréfe ist nicht
abnorm (Ventrikelgréfe 1-—2 in den Tabellen, s. Abb. 1). Ein anderes
Encephalogramm haben die durch die Insulinkur nicht gebesserten
Schizophrenen. Die Ventrikel sind hier besonders in den Stirnbuchten
der Seitenkammern erweitert (VentrikelgroBle 3—4 in den Tabellen),
und die Hirnwindungen zeigen sich als plumpe, fleckférmige Zeich-
nungen (s. Abb. 3). Bei fraglicher Ventrikelerweiterung werden die
Verénderungen an der Hirn-
oberflache fiir die Prognose-
stellung den Ausschlag geben
(s. Abb. 2). Der Zusammen-
hang zwischen encephalogra-
phischem Befund und An-
sprechbarkeit durch die Insu-
linkur ist besonders eindeutig
in der Zusammenstellung der
akut erkrankten mdénnlichen
Schizophrenen. Die nicht ge-
besserten Schizophrenen haben
ein pathologisches Encephalo-
gramm. Der encephalographi-
sche Befund erkldrt weiter

, die unterschiedliche Reaktion
A8t b Duoephaiosrams, ones st ononkten gt Insulin bei den_beiden
gebessert wurde. Der Hydrocephalus internus und Kranken Rolf H. und Richard

die Furchenzeichnung an der Hirnoberfliche
weisen auf den ungiinstigen Ausgang hin. Schw. (NI’. 15 und 20 der

(Erich He., Nr. 7 der Tabelle.) Tabeue): deren Behandlungs-

verlauf auf S. 226 und S. 227

ausfithrlicher mitgeteilt ist. Die Abb. 1 und 2 zeigen den verschiedenen

Befund an der Hirnoberfliche, die groben Flecke bei Richard Schw.
weisen auf einen ungtinstigen Ausgang hin.

Die Insulinkur kann demnach nur die Schizophrenen giinsiig beein-
flussen, die aus ithrer Anlage 2u einer leichteren Krankheitsform kommen.
Bei den chronischen Schizophrenien wird die Therapie erfolglos bleiben,
weil die erbliche Veranlagung, die nicht beeinfluBbar ist, hier zu einer
schweren Erkrankung fithrt. Aus der Zusammenstellung Ederles wissen
wir, daB3 der Schub durch die Insulinkur wesentlich abgekiirzt wird. Dieser
Erfolg ist hoch zu bewerten und rechtfertigt die weitere Anwendung
der Insulinbehandlung. Fiir die Gesundung und fir die Erhaltung der
Personlichkeit ist es wichtig, dafl der Schizophrene sobald als mdglich
aus der Heilstéttenumgebung entlassen wird, um der Ausbildung sekun-
dérer Krankheitssymptome vorzubeugen.
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Das Encephalogramm gibt uns, soweit es sich aus den bisherigen Unter-
suchungen sagen lafit, eine Moglichkeit, die ungiinstig verlaufenden
Formen der Schizophrenie, die durch die Insulinkur nicht zu bessern
sind, herauszufinden. Wie wir uns bei einem Paralytiker vor der Fieberkur
iiber den Grad der Hirnatrophie durch das Encephalogramm unter-
richten, um uns von der Behandlungsaunssicht ein Bild zu machen, genau
so werden wir vor Beginn der Insulinkur bei den Schizophrenen den
encephalographischen Befund zu Rate ziehen, um zu sehen, ob eine Anlage
zur schwereren oder leichteren Schizophrenie besteht. Wegen der Ge-
féhrlichkeit der Kur und der Beanspruchung nicht nur des Kranken,
sondern auch des Pflegepersonals und des Arztes halte ich dieses Vor-
gehen fiir gerechtfertigt.

Tabelle 1. Mannliche Schizophrene, akute Fille,
Name I];Jcrl?e; Kar- Dggf y Klinisches ; eati Encephalo-
XNr. and Alter Be- | 11))31{1- Krank- Bild Insulin Komplikation eramm Erfolg
lastung‘ heit
l
1 [ Rich. B. } — ] mkr. | Y, J. Hall. [Sh: 70E — 2 =(S) a
29 J. | paran.
2 | Edgar K. -+ Jasth. | 1, J. Hall. | Sh: 150 E | Epi-Anfille | 2 =18 a
23 J. { paran. | K: 250 E | Erregungs-
" zustande
3| Karl T. + ‘asth. | Y, J. Dem. |8Sh: 60X | Epi-Anfille 2=8 a—b
P16 J. ! simpl. | K: 80 E | Erregungs-
| | zustéande
4+ Erich Ha. — . asth. | Y/, J. | depress. | Sh: 50 E| Epi-Anfalle | 2 = S
i 28 J. ; paran. | K: 110 E
5| Erich M. — {athl. | 1 Mon. ! depress. | Sh: 60 E | Epi-Anfalle | 31i. > re. b
29 J. J paran. | K: 110 E | Erregungs- 8s
} zustédnde
6 | Werner 8. | — ' athl. | 1/, J. Dem. |Sh: 40 E| Epi-Anfille : 3 =8 b
26 J. | simpl. | K: 90 E | Benommen- I
: | heit
7 | Erich He. + athl. |2 Mon. | paran. |Sh: 70 E| Erregungs- | 4 = S8 ¢
’ 25 J. ' K: 130 E| zustinde
8 | Heinr. P. + | asth. | Y, J. | depress. [ Sh: 60 E | Epi-Anfille | 3 = b—e¢
26 J. paran. | K: 120 E
9| Gust. B + |asth. |1 Mon. | paran. |Sh: 60 E | Epi-Anfille | 4 li. > re. ¢
33 J K: 100 E S
10 | Mart. N -+ r mkr. | Y, J. Dem. Sh: 50 E — 4 1. > re. c
22 J [ simpl. | K: 80E S8
11 Alfr. S + |asth. | Y, J. Dem. | Sh: 60 E | motorische 38 b
16 J simpl. | K: 90E| Unruhe
12| Alfred N + |asth. |1 Mon.| Hall. |Sh: 40E| gestorben 2=8 |
28 J. paran. | K: 110 E ‘
13 (Werner Schi.| — | mkr. | Y, J. Hall. |[Sh: 70 E | Epi-Anfalle | nicht ence-
I 33J paran. © K: 110 E! gestorben (phalograph.
14 { Bruno E. | — | kr. | Y, J. | Hall |Sh: 60E| Epi-Anfalle | 2— §
31 J paran. ( K: 100 E| gestorben

» Zeichenerklirung. Unter ,,Encephalogramm* geben d
trikelgroBe an, 1-—2 normale Ventrikelgrofe, 3—4 Hydrocephalus internus. (8)

ie Zahlen 1—4 die Ven-

geringfiigige, SS = hochgradige Verbreiterung der Sulci an der Hirnrinde. Unter
»»Brfolg*: a — vollige Remission, b = gebessert, ¢ = unbeeinfluBs.
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Tabelle 2. Mannliche Schizophrene, chronische Fille.

. Erb- ‘ Kop. | Dauer . ’
Nr.\ unﬁaﬁier 1%2-6 €§€ Kr%furk_ Khﬁﬁghes Insulin Komplikation Ergzrx)xlllgllo Erfolg
lastung heit J
T ] |
15| Rolf H. — pykn.| 2 J. | hypoch. | Bh: 60 E| Epi-Anfélle | 2—3 = S) a
29 J. 5 paran. | K: 90 K| Benommen-
| heit
16 | Ferd. T. — ’ asth. | 1 J. Dem. |Sh: 60 E| Erregungs- | 2re. > i b
27 J. \ simpl. | K: 95E| zustinde 8
171 Karl H. + lasth. | 4 J. Dem. |Sh: 80E | Erregungs- |nichtence-| b
28 J. ' simpl. | K: 140 E| zustande |phalograph.
18 | Kurt A. — |pykn.| 4 J. Dem. |8h: 50 B wegen 88 Ventr. | ¢
29 J. : simpl. | K: 70E| Krampf- | nicht gef. )
| anfille ab-
‘ . gebrochen l
19! Pal K. | — l mkr. | seit | Defekt- | Sh: 60 E | Epi-Anfalle | 4 =88 | ¢
31 J. Jahren | zustand | K: 70 E| Erregungs- |
{ | zustinde
20 | Rich. Schw.| — [asth. | 4 J. | Defekt- | Sh: 50 E | Epi-Anfille | 4 =SS c
28 J. zustand | K: 300 E | Benommen-
heit
21 | Erich Dr. | —  asth. 2. Defekt- | Sh: 80 E | Epi-Anfalle | 3 = 88 \ e
31 J. \ Schub | zustand | K: 120 E | motorische
. Unrube
22 | Joh. Sch. -+ asth. seit Defekt- | Sh: 90 E | Epi-Anfalle | nicht ence- | ver-
29 J. Jahren | zustand | K: 125 E | Erregungs- \phalograph. schl.
zustande
23 | Mart. D. — | asth. 2. ‘ Defekt- | Sh: 60 B gestorben | 3. >re.
26 J. Schub | zustand | K: 100 E N
Tabelle 3. Weibliche Schizophrene, akute Falle.
1 Erika B. | + tjasth.} Y, J paran. | Sh: 90 E — | 2=8 a
25 J Hall. K: 120 B
2 Gertr. R — |pykn.| %, J. | paran. ‘Sh: 120 E | Epi-Anfille | 2 =8 b
32J , Hall. ! K: 260 E | Apnoezust. |
3 | Margar. H + |asth. | Yy J l depress. |Sh: 100 E — 28 'oa
31 J ! Hypoch. | K: 250 E
4] Else H + jasth.| ¥, J. | Dem. |Sh: 60E| Epi-Anfille | 2= (8) ‘ a
| 197 i simpl. | K: 110 B | Erregungs-
zusténde | |
5| Toni H + asth. | Y, J. | paran. \ Sh: 50 E | Hemiballis- 1=S8 a
29 J \ mus, ton.
Krimpfe
6 | Hilde R — |asth. | Y, J. | depress. | Sh: 40 E | Epi-Anfille 2= a
27 J ¢ K: 100 E ,
7| Martha §. | + |pykn.| Y, J. | paran. |Sh: 60 E | Hemiballis- | 2-3= a—b
26 J \ | | Hall' | K: 200E | mus, Klon. | Stiznh. S8
Krampfe
8 Erna B. — | asth. ’ if, J. - depress. . Sh: 70 E | Epi-Anfille | nicht ence- b
35 J. Hall. | K: 180E phalograph.;
9 Helene E. 4 |pykn.| Y, J. | depress. 'Sh: 40T | 10stimndige 3=2 & b
35 J. I : K: 120 E | Benommen- ]
: heit nach '
i l dem letzten \
| : Anfall | i
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frb | ®or- ’ D.fuer .Kl' ischs Encephalo-
Nr. uﬁgaﬁlﬁzer 11}(3:2}1_0 per- Kra‘.ax{k- i %‘ﬁ’g €8 Insulin | Komplikation gm%lm Erfolg
lastung| Pau heit ‘
4 !
10 | Inge W. + | asth. | Y, J. f Hall. | Sh: 60 E | Epi-Anfille | 2 Oberfl. | b—ec
22 J. ‘ K: 120E nicht ge-
‘ fullt
11| Erma P. 4+ |asth. | Y, J. { Hebe- [Sh: 30E | Epi-Anfille | 3. > re. ¢
17 J. phrenie | K: 200 E | Erregungs- S
] | zustinde
Tabelle 4, Weibliche Schizophrene, chronische Fialle.
12| Olga G. 4 ] asth. | 1}/, J. | depress. iSh: 50 E | Epi-Anfalle, | 2 = (8) I a
26 J. paran. | K: 80 E| Apnoe,
| Erregungs-
I zustande
13 | Pauls H. + Jasth.| 1 J. paran. | Sh: 60 E| Erregungs- 3=295 b
38 J. Hall | K: IOOE‘ zustinde [
14 | Hanna L. -+ mkr. 2. stumpf- | Sh: 60 E | Epi-Anfalle | 31i. >re. | b
28 J. ’ Schub | autist. ' K: 100 E S |
15 Elfr. J. | + jasth. | 2 J. | Defekt- | Sh: 80 E| Hemiballis- | 4 = S8 c
30 J. zustand | K: 120 E | mus, motor.
' [ Unruhe .
16 Elly J. — |pykn.| 3 J. | Defekt- | Sh: 90 E | Epi-Anfalle 3—4 | ¢
3 J. | zustand | K: 120 E | Erregungs- S '
zustinde ‘
17 | Ruth B. ’ — | ke | 15 J. | Defekt- | Sh: 90 E — SS Ventr. | c
39 J. zustand | K: 100 E n. gefillt
18 | Olga M. | + | pykn] 1 J. | hypoch.| Sh: SOE| Epi-Anfille | 4%i. > re. | o
32 4J paran. | K: 120 E S8
19 | Joh. Sch. | — lasth.| 1 J. | katato- | Sh: 120 E — nicht ence-| ¢
34 J. ner Stup.| K: 160 B phalograph,
20 | Aug. Schr ‘ + |pykn.| seit Hebe- | Sh: 50E| Pulsstér., |nichtence-| ¢
23 J. | 3 J. | phrenie | K: 100 E | Erregungs- |phalograph.
zustinde,
4tégige Be-
nommenheit
21 | Charlotte B.| - | asth.| 1 J. ‘ Katato- | Sh: 60 E | Epi-Anfille | SS Ventr.| ¢
29 J. | nie K: 9FE nicht gef.
22 | Marg. W. | + J|asth.| %, J. | Dem. |S8Sh: 50K/ Erregungs- | 8 =858 c
38 J. paran. | K: 100 E| zustinde,
) Apnoe
23 | Hilde Bl | — asth. | seit Defekt- | Sh: 80 E | Leichte Epi- 2—3 c
dJ. 5 J. | zustand | K: 140 E| Anfalle SS
Schrifttum.
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