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Zur Frage der hirnpathologischen Erscheinungen
des Insulinshoeks.

Von

Ch. Palisa.
( Eingegangen om 22. Juni 1938.)

Der Einfithrung der Insulinshocktherapie danken wir — abgesehen
von deren therapeutischem Wert bei der Behandlung der Schizophrenie
— eine Fille von Studien- und Forschungsmeglichkeiten auf den ver-
schiedensten medizinischen Gebieten. In dem hier geschilderten Behand-
Inngsverlauf sahen wir transitorische Storungen cerebraler Natur, die
picht nur von Interesse fiir die Hirnpathologie sind, sondern die im
weiteren noch allgemein-physiologische Probleme der unmittelbaren und
mittelbaren Insulinwirkung auf das cerebrale Geschehen beriihren.
Gleichzeitig zeigten die hier beschriebenen Fille, wie umfassend und
wohldefiniert, solche Storungen sein konnen und wie sie sich denmnoch
im Verlaufe von wenigen Stunden restlos zuriickbilden.

Wir beginnen mit einem kurzen Auszug aus der Krankengeschichte
unseres Hauptfalles:

Gisela T., 24 Jahre, seit 8 Jahren bei Banern im Dienst. Kein Anhaltspunkt
fiir encephalitische Erkrankung in der Kindheit. Soweit Patientin uns dariber
aussagen konnte, sei sie seit jeher Rechtshinderin gewesen, habe als Kind den Loffel,
den Griffel usw. gleich in die rechte Hand genommen. Allerdings erfuhren wir von
einer Verwandten, dafl es dieser gelegentlich auigefallen sei, daf3 die Patientin bei
der Arbeit in der Bauernwirtschaft verschiedene landwirtschaftliche Gerite statt
in die rechte in die linke Hand nahm und trotzdem die Arbeit tadellos durchiiihrte.
Eine ,,ausgesprochene Linkshanderin‘¢ sei Patientin jedoch nicht gewesen. Soweit
wir an der Klinik mit den -iblichen; bekannterweise nicht verliBlichen Tests dies-
beziigliche Untersuchungen anstellen konnten, sprach das Priifungsergebnis 3 : 1
fir Rechtshindigkeit.

In der Schule war Patientin eine gute Schiilerin; seit dem 14. Lebensjahr war
sie in der Bauernwirtschaft titig. Bis vor 4 Jahren war Patientin ganz unauffillig,
lebte allerdings ziemlich zuriickgezogen. Am 6. 11. 33 lief die kleine Nichte der
Dienstgeberin durch eigenes Verschulden in die von Gisela T. bediente Futter-
maschine und verungliickte dabei t&dlich. Seither machte sich die Patientin Vor-
wiirfe, daB sie an dem Tode des Kindes schuld sei und duBerte sich immer wieder,
dalB die Dorfleute daritber sprichen und der Meinung seien, da8 Patientin an dem
Ungliicksfall schuldtragend sei. Diese Ideen habe sie sich nicht ausreden lassen.

Am Jahrestag des Ungliickes — 6. 11, 37 — pl6tzliches Auftreten eines Ver-
wirrtheitszustandes mit hochgradiger motorischer Unrube und Halluzinationen
religiosen Inhaltes, der die Uberstellung der Patientin an die Klinik notwendig
machte. Hier bot die Kranke das Bild eines katatonen Erregungszustandes, war
gulerst unrubig, zeigte pathetisch-ekstatische Haltungen und Gesten. Aus dem
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etwas abspringenden Ductus entnehmen wir folgendes: ,,Ich bin gesund.... Ich
liege im Bett wie das Herz Jesu, was mich erldst hat. ... das Herz Jesu... ich hab
mich betroffen gefiihlt... ich hab mich fiir eine Stinderin gefithlt. ... jetzt fithl
ich mich befreit durch das Herz Jesu...‘ Patientin gibt zu, Stimmen zu héren,
meint, sie sei die unbefleckte Empfangms S1e konne alle anderen Menschen heilen
und vom Sterben befreien usw.

Somatisch., PSR. und ASR. links spurweise lebhafter als rechts, sonst keine
Besonderheiten. Beziiglich der Liquorbefunde vor und wihrend der Behandlung
8. spéter.

Vater der Patientin war von 1908—1910 wegen itberwertiger Ideen und Ver-
folgungswahn in ungarischer Anstalt interniert. Seit 1910 zu Hause. Er sei aber
ein Sonderling, sei zu keiner Arbeit zu gebrauchen, trinke jetzt viel. Zwei Geschwister
der Patientin an Osteomyelitis tuberculosa gestorben. Soweit erhebbar, keine
Linkshiénder in der Familie.

Die Insulinshockbehandlung der Patientin dauerte vom 13. 11. 37 bis
19. 2. 38. Patientin hat insgesamt 55 Shocks durchgemacht. Seit
dem 2. Shock zunehmende Beruhigung, Patientin horte aber weiter
Stimmen, und wurde am 21. 2. 38 ungeheilt der Anstalt ,,Am Steinhof*
iiberstellt. Der erste Insulinshock trat auf eine Dosis von 70 EI! auf; im
weiteren Behandlungsverlauf kam es auffallend rasch zu einer Sensi-
bilisierung, so daBl wir schlieflich mit Dosen von 30—35 EI ein tiefes
Koma erzielen konnten. Da der Versuch, nach der Sakelschen Modi-
fikation im Zustande der tiefen Somnolenz Zucker zuzufithren kein thera-
peutisches Resultat brachte, wurden spéiter wieder tiefe Komazustinde
gesetzt. Der Shockverlauf selbst- war in keiner Weise atypisch. Es
folgt nun eine kurze Ubersicht des Shockverlaufes:

1—2 Stunden nach der Injektion SchweiBausbruch und Beruhigung, nach
2—21/, Stunden Somnolenz. 3 Stunden nach der Injektion ist Patientin nicht mehr
ansprechbar, zeigt aber auf Ansprache und Beriithrung noch Zeichen unkoordinierter
Abwehr. Nach 3/,—4 Stunden Komabeginn; es kommt zu allgemeiner Hypotonie,
mit noch vorhandenen Sehnenreflexen, beiderseits stumme Sohle. Nun treten
anfallsweise Streckkrampfe auf, zuerst in den Beinen. In der 4.—5. Stunde Strecker-
starre der UE, Haufigerwerden der Streckkrimpfe der OE.

Schon wahrend der Somnolenz wurden gelegentlich deutliche Innervations-
differenzen im Facialisgebiet beim Bulbusdruckversuc hbeobachtet, héufiger zu-
ungunsten der linken Seite. Ebenso konnten geringe zeitliche Unterschiede im
Schwinden der Fluchtreaktion beim Bestreichen der FuBsohle (nach 3—31/, Stunden)
und im Auftreten des Babinskischen Reflexes (nach 4 Stunden) beobachtet werden.
Im Shock zeigte Patientin keine bevorzugte Seitenlage; sie lag am Riicken, doch
war der Kopf in den verschiedenen Shocks leicht nach der einen oder der anderen
Seite gewendet, und zwar hiufiger nach links. Das erste Hgl? Koma wurde am
20. 11. 37 bei einer Dosis von 70 EI erreicht.

Am nachsten Shocktage, am 23. 11., wird Patientin bei gleichbleibender Dosis
nach 5 Stunden 10 Min. genihrt. Da nach 25 Min. die Atmung stridords wird,
anferdem das Koma keine Zeichen von Riickbildung zeigt (beide Cornealreflexe
noch stark abgeschwiacht, Babinski beiderseits positiv, keine spontane Motilitat,
keine Reaktion auf Reize), bekommt die Kranke um 12 Uhr 20 Min. 140 com
Osmon? intravends. Schon wihrend der Injektion treten die ersten Spontan-
und Abwehrbewegungen auf, die jedoch ausschlieBlich auf die rechten Extremititen

1 E] — Einheiten Insulin. — 2 Hgl = Hypoglykimie, hypoglykimisch. —
3 Osmon = 33% Dextroselosung zur i.v. Injektion.



Zur Frage der hirnpathologischen Erscheinungen des Insulinshocks. 635

besehrankt bleiben. Die linke Korperhéifte liegt schiaff da, linker Arm und linkes
Bein sind vollstindig geldhmt und fallen nach passivem Emporheben schlaff auf die
Unterlage zuriick. Bei Bulbusdruck und spéter beim Sprechen zeigt sich eine links-
seitige Facialisparese (mit Mitbeteiligung des Stirnastes). Auf Stichreize, die die
linke Kérperhalite treffen, komint es nicht nur zu keiner Abwehr, sondern auch
nicht zu den geringsten SchmerziuBerungen.

Allmahlich nebmen die Sponianbewegungen rechts zu, die Patientin beginng
sich nach links zu wilzen, dabei sind die Augen halb geschlossen, die Bulbi stehen
in Mittelstellung, Pupillen rechts gleich links, mittelweit, reagieren ziemlich prompt
auf Licht. Beiderseits keine Pyramidenzeichen. Reflexe annihernd seitengleich,
beiderseits Fubklonus. Wenige Augenblicke spiter wird das linke Bein spontan
schon etwas angezogen, die Bewegung hat jedoch nur ganz geringe Exkursjon. Die
linken Extremitaten sind noch immer ganz schlaff, auch rechts ist der Tonus noch
etwas herabgesetzt.

Um 12 Uhr 27 Min. kommen auch Wilzbewegungen nach rechts hinzu, die
Bulbi geben voran nach rechts, dann folgen Kopf und Kérper. Nun folgen fort-
laufend Walzbewegungen abwechselnd nach links und rechts, die Bulbi bleiben in
Fihrung., Keine Reflexdifferenz an den UE, an den OE sind die Beflexe rechts
etwas stirker als links. Um 12 Uhr 35 Min. setzen im linken Arm die ersten Spon-
tanbewegungen in ganz geringem Ausmaf} ein, die Atonie ist im Abnehmen, linker
Arm und linkes Bein haben schon deutlichen, wenn auch noch herabgesetzten Tonus.
Im Bereich des rechten Facialis treten Muskelzuckungen auf, Blinzelreflex rechés -+,
links @. Von der linken Kdrperseite her auch bei stirksten Stichreizen keine Ab-
wehr und keine Schmerziuflerung erzielbar. Die Wilsbewegungen nehmen beider-
seits ab. Bei der vorgenommenen Lumbalpunktion flieBt in Seitenlage kein Liquor
ab, obwohl die Nadel einwandfrei bis in den Subduralraum vorgedrungen ist.

Um 12 Uhr 42 Min. werden beide linken Extremitiaten schon spontan bewegt;
das Ausmafl der Bewegung ist gering, es ist ein leichtes Anziehen und Wieder-
strecken des Beines, sowie ein leichtes Beugen mit nachfolgender Streckung des Ell-
bogengelenkes im linken Arm. Wihreud es bel Stichreizen im Bereich der rechten
Korperhilite zu stizrmischen Abwehrbewegungen kommst, reagiert die Kranke auf
Stichreize links noch immer iiberhaupt nicht. Die Frage, ob sie essen wolle, bejaht
sie deutlich. Die Kranke kann um 12 Uhr 45 Min. -— 25 Minuten nach der Osmon-
injektion, 50 Minuten nach der Sondennihrung — schon essen, kauen und schlucken,
die linksseitige Facialislihmung nimmt allmihlich ab. Patientin macht einen
miiden schlifrigen Eindruck, lehnt sich nach rechts an die Schulter der Schwester,
die Bulbi schauen nach rechts. Die linken Extremititen werden immer mehr zu
Spontanbewegungen benutzt, mit dem linken Arm greift Patientin bereits nach dem
Teller. Blinzelreflex beiderseits +. Auf Stichreize links noch immer keine Abwehr,
aber SchmerziuBerungen. Die Kranke iBt ganz automatenhaft und mechanisch.
Sobald das Blech des Tellers in die Nahe des Mundes kommt, schnappt sie danach
wie nach einem Loffel. Auch bei direkter Privfung Atzrefles positiv. Zwangsartiges
Greifen nach Gegenstinden mit der rechten Hand, Patientin 1aBt aber sofort
wieder los, ohne getastst zu haben. FuBklonus beiderseits, keine Pyramiden-
geichen. Patientin legt sich nach dem Essen ermattet hin, schlift ein.

Um 13 Uhr 10 Min. ist die linksseitige Facialisparese noch nachweisbar; im
Bereich der linken Extremititen kommt es wohl zu Spontan-, nicht aber zu Abwehr-
bewegungen. Die Kranke ist ansprechbar, zeigt keine apbasischen Symptome, sie
ist ruhig und zugdnoglich, klagt iiber Xopischmerzen und Mattigkeit.

Um 14 Uhr 30 Min. bleibt der linke Facialis nur spurweise zuriick. Beim Vor-
strecken der Arme Sinktendenz links, FuBklonus beiderseits, links mehr als rechts,
keine Pyramidenzeichen. Patientin ist aus dem Schiaf geweckt worden, ist
ansprechbar, befolgt leichte Auftrige, ist aber noch stark ddsig. Sie gibt. an,
Berithrung rechts und links gleich zu spitren, wehrt beiderseits keine Stichreize ab..
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Schiaft nach der Untersuchung gleich wieder ein. Bei der néchsten Untersuchung
um 17 Uhr sind simtliche Symptome der Lihmung und Sensibilitdtsstérung voll-
stindig geschwunden. Patientin ist ruhbiger als sonst, ist auch zugénglich, gibt zu,
Stimmen zu héren usw.

Zusammenfassend laBt sich iiber diesen Insulinshock der Patientin
sagen, daB nach Sstiindiger Dauer der Hgl (bei einem in keiner Weise
atypischen Shockverlauf) im Anschluff an die Unterbrechung durch
Sondennihrung zunichst eine auffallend geringe Tendenz zur Riick-
bildung der somatischen Shocksymptome zutage trat. Auf i.v. Zucker-
zufuhr kam Patientin zwar wieder zum BewuBltsein, es zeigte sich jedoch
eine Dissoziation in der Riickbildung der somatischen Shockerschei-
nungen zwischen linker und rechter Seite: Die Patientin zeigte eine voll-
sténdige Lihmung der linken Kérperseite, verbunden mit Hemianisthesie
sowie linksseitige Hemianopsie. Wihrend die Motilitédt der rechten Kérper-
hilfte nach der Osmonzufuhr rasch wieder hergestellt wurde, und auch
schon die ersten Stichreize rechts deutliche Abwehrbewegungen zur Folge
hatten, stellten sich links erst 7 Min. nach der Injektion zunichst im
Bein die ersten geringgradigen Spontanbewegungen ein, Nun kam es
zu einem Stadium, in dem Wilzhewegungen das Bild beherrschten.
Zuerst setzten sie nach links ein, dann auch nach rechts, wobei die Bulbi
die Fihrung tlbernahmen. Erst 15 Min. nach der Osmoninjektion
setzten die ersten Spontanbewegungen im linken Arm ein. Nach 22 Min.
kam es im Bereich der linken Extremititen zu rhythmischen Beuge-
und Streckbewegungen; die Sensibilititsstorung fir alle Qualititen hielt
noch an, die Hemianopsie und die Facialislihmung bildeten sich zuriick.
Wihrend der ganzen Zeit keine wesentliche Reflexdifferenz. Erst
5 Stunden nach der Sondennihrung war die vollstindige Restitution der
Stérungen erreicht. Wichtig hervorzuheben ist, daf Patientin an diesem
Tage sowie auch an den nichstfolgenden Tagen das erstemal seit ihrer
Aufnahme an der Klinik ruhig und zuginglich war und sogar Krankheits-
einsicht zeigte. Sie gab an, geisteskrank gewesen zu sein wie ihr Vater,
es komme ihr auch jetzt noch so vor, als miite sie sich vor allen Gegen-
stinden des Zimmers fiirchten. Es sei ihr eben allerhand zu Kopf ge-
stiegen usw.

Bei Fortsetzung der Behandlung kam es nun noch einige Male zu derart
massiven Halbseitenerscheinungen, iiber die wir méglichst kurz referieren
wollen:

Am 29. 11., im 5. Shock, wird der Shock 4 Stunden 5 Min. nach der Injektion
von 45 EI wm 11 Uhr 40 Min. — im Stadium allgemeiner Hypotonie ohne Streck-
krampfe — durch Sondennghrung unterbrochen. Wahrend der Riickbildung des
Komas zeigt sich eine vollstandige rechtsseitige Hemiplegie, den Arm mehr als das
Bein betreffend, sowie rechtsseitige Facialislihmung. Babinski beiderseits, rechts
deutlicher als links. Links bereits prompte Fluchtreaktion bei Stichen. An den UE
leichte Herabsetzung des Tonus rechts, an den OE Tonus rechts gleich links. Die
Spontanbewegungen setzen im linken Arm ein, Abwehrbewegungen auf Stichreize
sind weiterhin nur von der linken Korperseite her erzielbar. Blicklahmung nach
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rechts. 10 Min. nach der Ndhrung kann beiderseits noch kein Blinzelreflex aus-
gelost werden. Patientin drebt den Kopf nach rechts und links, blickt ausdruckslos,
ohne eigentlich zu schauen, die Bulbi gehen niemals nach rechts, bei Linksblick
zeigt sich horizontal-rotatorischer Nystagmus. Zwangsgreifen links. Nun kommt
es bel Stichreizen in die reshten Extremititen zu einem leichten Zuriickziehen des
linken Beines, bzw. zu ungeschickten Abwehrbewegungen mit dem linken Arm,
die erst nach langer Latenz einsetzen. Stichreize, die die linke Kérperseite betreffen,
l6sen zwar unkoordinierte, aber prompte Flucht- und Abwehrbewegungen aus.
Patientin legt sich in rechte Seitenlage, die Blickldhmung ist geschwunden, der
Blinzelreflex ist links auslésbar, rechts fehlend.

Um 12 Uhr — 20 Min. nach der Nahrung — sind die Bulbi in Rechtsstellung,
pendeln nach oben und nach unten, wobei eine Dissoziation beider Bulbi zutage
tritt. Haufig Konvergenzimpulse. Objekte fixiert Patientin noch nicht. Patientin
hat mittlerweile 50 cem Osmon i. v. bekommen. Um 12 Ubr 50 Min. ist die rechts-
seitige Facialislahmung weitgebend zuriickgegangen; bei Stichreizen links prompte
Abwehr, bei Schmerzreizen am rechten Arm Stéhnen, am rechten Bein Wegziehen
desselben. Beiderseits Babinski +. Jetzt Linkslage. Unartikulierte Schreie.
Patientin kann noch nicht schlucken. Kein Zwangsgreifen, kein Atzreflex.
Patientin bekommt weitere 110 cem Osmon i. v., schlaft ein. Wihrend der Besuchs-
zeit iBt sie mit Unterstiitzung der Angehorigen, spricht jedoch nicht und befolgt
keine Auftrige.

Um 17 Uhr: Temperatur 38,4; Sinktendenz des rechten Armes, sonst keine
Zeichen von Parese mehr. Keine Pyramidenzeichen. Sensibilitat rechts = links
0. B. Patientin ist aphasisch, hat nur den Sprachrest ,,auweh®, den sie in logor-
rhoischer Weise immer wiederholt. Auf Ansprache keine Anderung im Ablauf der
Logorrhée. Spiter kommt zu den fortgesetzten Auweh-Rufen noch das Wort
,Ich... ich...* dazu. Die Patientin schmiegt sich dann an die Ref. an: ,,Du...
du... ich... auweh...*“ Eine Weile spiter: ,,Ich soll... solle... auweh...™
(Sprechen Sie nach: ,,Ich habe Hunger*‘): ,,Ich.... ich... habe... abe... auweh..
auweh...“ Etwas spiter erweitert sich der Sprachrest um ein Wort, das im ur-
spriinglichen Ductus der Psychose hiufig vorkam und inhaltlich eine groBe Rolle
spielte: ,,Ich... ich... Unschuld... auweh... auweh...* usw. — Leichte Auf-
trige am eigenen Kérper wie Zunge zeigen, Augen schlieBen, werden befolgt.
Zwischendurch spricht Patientin ohne Unterbrechung: ,,Ich will nicht. . auweh. ..
Unschuld..* usw. — Sie weint zwanghaft, bei jedem ,,Auweh‘‘ biumt sich der
Korper-leicht auf, dabei wird die linke Schulter hther gezogen als die rechte. Die
Patientin streckt dann beide Arme vor, bewegt sie gleichzeitig, wobei im Ablauf der
Bewegungen deutlich katatone Ziige hervortreten. Beim Vorzeigen von Gegen-
stédnden wiederholt sie nur immer wieder stereotyp die in ihrem Sprachrest zur Ver-
fiigung stehenden Worte. Im Laufe des Examens zeigt es sich, daB bei der Priifung
nach Benennung vorgezeigter Gegenstinde die Logorrhée zuriicktritt; Patientin
fixiert die Objekte, sucht deutlich nach Worten. Wird der Gegenstand weg-
genommen, so kommt wieder der logorrhoische Sprachrest zur Geltung. Bei der
Praxiepritfung kommt es nur zu suchenden Handbewegungen in der Luft, wobei
die linke Hand mehr als die rechte beniitzt wird. Eine Ziindholzschachtel nimmt
sie z. B. zwischen ihre gefalteten Hande, die sie nun in katatoner Art aufwirts hebt,
um sie dann pathetisch wieder sinken zu lassen. Mit der Zindholzschachtel weil3
sie sonst weiter nichts anzufangen. Dabei unverdndert fortlaufende Variationen
des Sprachrestes. Geschriebene Ziffern, Buchstaben, Worte und kurze Sitze fixiert
sie zwar, dreht aber das verkehrt gehaltene Blatt nicht um. Auch vorgezeigte Bilder
fixiert sie, dabei keine Zeichen des Erkennens. Mit einem richtig in die Hand
gegebenen Blei weiB sie nichts anzufangen. Dabei keine Unterbrechung der Logor-
rhoe. Der Ductus ist nun ungefihr wie folgt: ,,Auweh. .. wichil... soll ich.. will
ich... Unschuld ...ich will. .. meine Muttil. .. meine Muttill... auweh... meine
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Muttill. . .* Blinzelreflex links +, rechts 3. Gegenstinden, die nach rechts hin
wandern, schaut Patientin nach. Von links her vorgezeigte Gegenstinde ergreift
sie wesentlich prompter, von rechts her auftauchende nur zégernd und nach langer
Latenz.

Am Abend ist Patientin aphasisch-psychotisch, der Sprachschatz ist noch
gering, die Bewegungen sind weiter kataton. Mit Gegenstanden hantiert sie nichs.
Blinzelreflex beiderseits 4. Nachts ist Patientin unruhig, schlaflos, am nichsten
Tage psychotisch erregt, keine Aphasie mehr nachweishar.

Bei Durchsicht dieses Shockprotokolls f4lit uns eine Reihe von Unter-
schieden im Verhalten der Patientin gegeniiber jenem Zustand auf, den
sie nach der ersten (linksseitigen) Hemiplegie bot. Wir kommen spiter
noch darauf zuriick. Trotz mehrfachen Osmongaben dauerten die motori-
schen Stérungen wihrend etwa 5 Stunden an, die Aphasie blieb bis
zum néichsten Tage bestehen.

Am 2. 12. kommt es nach weiterer Dosisreduktion auf 25 EI nach 47/, Stunden
noch zu keinem Koma. Die Patientin erweist sich jedoch als aphasisch. Sprach-
rest: ,,Jessas. .sesse. . Sie kann nicht kauen, schiebt den eingespeichelten Bisgen
im Munde herum, ohne ihn zu zerkleinern, kann ihn deshalb auch nicht schlucken,
ist nur imstande Fliissigkeiten zu trinken. Blinzelreflex beiderseits 4, keine Parese.
TUber miindlichen Auftrag kann Patientin auch die einfachsten Hantierungen nicht
vollfiihren, vermag jedoch vorgezeigte Arm- und Handbewegungen (ohne Objekt) nack
Art einer Echopraxie tadellos nachzumachen. Bekommt Osmoni. v. Nachmittags
ist Patientin aphasisch, dabeilogorrhoisch: ,,Jesssesse, sesse, warum. . . warum. ...
als Sprachrest. Die Kranke ist dabei duBerst unruhig und lirmend, zeigt katatone
Bewegungen. Sie benennt weder Gegenstande, noch vollfithrt sie Auftrage. Nur
spontane Hantierungen mit Teller und Becher gelingen, sonst ist Patientin noch
apraktisch. Kann schon kauen. Temperatur 38,4 2 Stunden spiter ist sie
ruhiger, die Apbasie ist geschwunden. Patientin ist aber wenig zugénglich, bringt
iiber Ansprache ihre Wabhnideen in zusammenhanglosemn Ductus vor. Temipe-
ratur 37,7, -

Die nachsten Shocks (30—385 EI) verliefen ohne Besonderheiten. Im 10. Shock,
am 13. 12., zeigt sich schon vor Eintritt des Komas eine geringere Motilitdt der
linken Extremititen. 4 Stunden nach der Injektion von 35 EI liegt Patientin in
Riickenlage; Hypotonie aller 4 Extremititen. Auf Bulbusdruck linksseitige Facialis-
parese aller 8 Aste erkennbar, weshalb um 10 Uhr 45 Min. die Sondenndhrung
erfolgt. Zustand weiter unverdndert. Babinski beiderseits 4. Um 10 Uhr 55 Min.
gehen Kopf und Bulbi nach rechts; bei passiver Kopidrehung nach links gehen die
Bulbi in nystaktischen Schligen knapp uber die Mittellinie nach links. Die rechte
Hand beginnt sich zu bewegen, greift zwangsweise immer wieder ins Gitter des
Bettes, riittelt daran, 1Bt es nicht los. Bei Stichen ins rechte Bein Fluchtreaktion,
das Bein wird an den Korper angezogen und wieder abgestoBen, die Fluchtbewegung
wird spontan mehrmals weiter iteriert. Bei Stichen in den rechten Arm erfolgt fort-
lanfend ein stereotypes Ritteln am Gitter. Die linken Extremitaten liegen schlaff
da, es kommt hier zu keiner Reaktion auf Stichreize. Patientin ist noch sopords,
ist noch nicht ansprechbar, versucht auch noch nicht sich aufzusetzen.

11 Uhr: 90cem Osmon i. v. Linksseitige Facialisparese aller 3 Aste, die linken Ex-
tremitdten liegen noch immer bewegungslos und schlaff da. Bei Berithrung des linken
Beines kommt es zu einem Bewegungssturm im rechten Bein, dieses wird immer
wieder angezogen und abgestoBen, iberschreitet jedoch nie die Korpermediane, so
daB keine Abwehrreaktion im Sinne des WegstoBens der Untersucherhand erfolgen
kann. Nun treten spontan stereotype Armbewegungen in der rechten OE auf,
Patientin klopft sich fortwahrend mit der rechten Handfliche auf die rechte Brust-
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seite. Die Pupillen sind mw., reagieren prompt und ausgiebig auf Licht. Blinzel-
reflex rechts -J-, links &J. Beim passiven Heben des Kopfes wird das rechte Bein
angezogen und wieder abgestoBen. Diese Bewegungsfolge wiederholt sich stereotyp
etwa 5mal. Ebenso bewirkt passive Kopfdrehung nach rechts oder nach links gleich-
sam. als reflektorische Reaktion stereotype Trethewegungen im rechten Bein., Greif-
zwang rechts. Sobald die Patientin die Hand der Ref. ergriffen hat, hilt sie sie
krampfhaft fest und bewegt sie in anndhernd frontaler Ebene von rechts zur Mitte
zu und etwas nach links, dann wieder zuriick. Dieses wiederholt sich fortlaufend
in stereotyper Weise. Das rechte Bein bleibt ruhig. Diese automatische Bewegungs-
folge des Armes bei gleichzeitigem Greifzwang bleibt so lange bestehen, als Patientin
die Hand der Ref. umfat hilt. Sobald diese ihre Hand wegzieht, folgt die Hand der
Patientin nach Art einer Magnetreakiion der Untersucherband, um dann noch
einige Male unter bestdndigen Greifimpulsen stereotyp in der Luft hin- und her-
bewegt zu werden. Nachher sinkt die Hand der Patientin nach rechts ab, ergreift
das Gitter am Bettrand, bleibt ruhig liegen. Nun treten im bisher ruhig ausgestreckt
gelegenen rechten Bein ohne duBeren Reiz Tretimpulse auf, das rechte Bein wird in
automatischer Bewegungsfolge ununterbrochen angezogen und immer wieder ab-
gestoBen. Sobald die Ref. ihre Hand ins rechte Gesichisfeld der Patientin bringt,
143t die Xranke ihre rechte Hand vom Gitter los und folgt der Hand der Ref.
wie einem Magnet nach. Die Bulbi folgen nun den Bewegungen der Patientenhand
auch iiber die Mittellinie hinaus nach links, aber nicht in Endstellung. Der Kopf
bleibt rubig in Mittellage. Die Patientin greift mit ihrer Rechten zwanghaft nach
der Untersucherhand, bewegt sie in der oben beschriebenen Weise wie ein Pendel
hin und her, dabei kommt der rechte Arm jetzt schon weiter nach links. In dem
Moment, in dem die rhythmischen Pendelbewegungen des rechten Armes einsetzen,
sistieren die Tretbewegungen des rechten Beines, lassen sich aber durch Wegziehen
der Untersucherhand usw. prompt wieder hervorrufen. — Bei gleichbleibender Ver-
suchsanordnung gelingt es noch weitere 5 Male, dieses Abwechseln und gegenseitige
Sichablésen der Hyperkinesen im rechten Arm und rechfen Bein hervorzurufen.
Patientin ist zwar nicht mehr komatds, sie ist jedoch noch nicht ansprechbar,
sondern befindet sich in einem sopordsen Zustande.

Um 11 Ubr 10 Min. wird Patientin erst ansprechbar, beantwortet die an sie
gestellten Fragen kurz und richtig; auf die Frage, welcher Tag heute sei, antwortet
sie ,,Montag®, ergdnzt dann spontan zur Reihe: ,,Dann kommt Dienstag, Mittwoch
....“ usw. Sie zihlt die Wochentage auf, immer wieder von vorne beginnend.
Erst durch die Zwischenfrage nach ihrem Namen, gelingt es, diese sprachliche Reihe
zu unterbrechen. Unaufgefordert spricht Patientin iiberhaupt nichts. Die links-
seitige Hemianopsie bildet sich allm#hlich zuriick. Die Bulbi gehen nach links
schon in Endstellung, doch kommt es dann zum Auftreten von Horizontalnystagmus.
Fundi: bds. o. B. Xeine Pyramidenzeichen. — Nun kommt es bei Stichen am linken
Thorax zu Abwehrbewegungen mit der rechten Hand, bei Schreerzreizen am linken
Bein zu ataktisch-dysmetrischen Abwehrbewegungen des rechten Beines. Dielinken
Extremititen werden zur Abwehr nicht beniitzt. Wihrend die Patientin tiber Auftrag
prompt die rechte Hand reicht, werden die linken Extremitaten auch iber energische
Aufforderung nicht bewegt. Erst um 11 Uhr 17 Min. kommt es nach Zwicken ins
linke Beinunter,,auweh*‘-Rufen zu einem Zuriickziehen und Wiederstrecken desselben,
Kopf und Kérper drehen sich rasch nach links, in der rechten OE kommt es zu
Bewegungsstereotypien. Linksseitige Facialisparese nur mehr angedeutet, Leichte
Auftrige am eigenen Korper werden, soweit sie nicht die linken Extremititen be-
treffen, befolgt. Noch immer keine sprachlichen Spontaniuflerungen, nur antworten
auf Fragen. Um 11 Uhr 20 Min. werden bei Stichreizen der linke Arm bzw. das
linke Bein schon weggezogen, die Spontanbewegungen der linken Extremitaten
setzen erst um 11 Uhr 25 Min, ein. Patientin iBt und trinkt, hat keine Zeichen von
Aphasie oder Apraxie, die Bewegungen tragen katatones Geprige. Patientin ist
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zwar ruhig, bringt jedoch uber Ansprache massenhaft Wahnideen hervor. Um
11 Uhr 50 Min. ist nur mehr eine Sinktendenz des linken Armes und beim Gehen
geringeres Pendeln des linken Armes vorhanden. — Nachmittags ist Patientin ziem-
lich ruhig. Kein Fieber.

Bemerkenswert an diesem Shockverlanf scheint — um es kurz hervor-
zuheben — die allméhliche Restitution der Motorik der rechten Extremi-
taten mit besonders deutlicher Ausprigung iterierender motorischer
Erscheinungen vom Charakter der bei Mittelhirn- und Stammganglien-
lasionen beobachteten Unruhebewegungen. In Parallele dazu gesellt
sich nach erfolgter Bewubtseinsrestitution iiber Ansprache das Auftreten
sprachlicher Reihenleistungen, die nur mit Mihe gebremst werden
konnen, wihrend Patientin unaufgefordert iiberhaupt nichts spricht.
Erst nach etwa /,stiindiger Latenz setzen die ersten Spontanbewegungen
in den linken Extremitéten ein, zuerst im Bein und dann im Arm. Hier
fehlt jedoch die Phase subcorticaler iterativer motorischer Erscheinungen:
Wenige Minuten nach dem Auftreten der ersten Flucht- und Abwehr-
bewegungen setzen auch die Willkiirbewegungen ein, wobei nicht einmal
eine besondere Ataxie oder Dysmetrie zur Beobachtung kommt. Nach
1 Stunde sind nur mehr ganz geringe Reste der linksseitigen Parese
nachweisbar.

An Hand dieses Shockprotokolles gelingt es ferner, die Riickbildung
der Blicklahmung, der Sensibilititsstorung sowie der Hemianopsie zu
verfolgen, ohne dafl hierbei Besonderheiten hervorzuheben wiren.

Wahrend der nichsten Shoeks — bei einer Dosis von 30—32 EI — wurde nichts
Bemerkenswertes beobachtet, nur erfolgte seit ungefahr dem 25. Shock im Anschlufy
an die Riickbildung des Komas nach der Nahrung ein ganz kurzes Stadium motori-
scher Unruhe, das sich in Walzen, unkoordiniertem Treten und Strampeln der Beine
sullerte, wobei beide Korperhilften in annahernd gleichem AusmaBe beteiligt waren.
Diese motorische Unruhe leitete in katatone Bewegungsbilder iiber; aus den an-
fanglich unartikulierten Lauten entwickelte sich ein psychotischer Ductus iiblichen
Inhaltes. Dieses Stadium ,,aktivierter Psychose* (Sakel) hielt etwa 5—10 Min.
an, dann wurde Patientin zuginglich, war anfangs leicht hypomanisch.

Am 23. 12. kommt es 21/, Stunden nach einer Injektion von 32 EI zum Auftreten
eines cpileptiformen Krampfanfalles, beginnend mit Blasse, konjugierter Deviation
der Bulbi nach links, Kopfdrehung nach links, tonischer Kontraktion des linken
Facialisgebietes, Kérperdrehung nach links, dann klonische Zuckungen, die links
beginnen, auf die rechten Extremitéten iibergehen und so symmetrisch werden;
Dauer der Klonismen etwa 1/, Min. Noch wibrend derselben Osmon i.v. Keine
besondere Cyanose. Nachher ist Patientin benommen, verdimmert, abwehrend,
kann erst etwas spiter selbst essen. Nachmittags ist Patientin ziemlich ruhig.

Wir konnten hier einen epileptiformen Anfall beobachten, der ein-
deutig rechtshirnig begann, um dann in einen generalisierten kurzdauern-
den tonisch-klonischen Krampfanfall iiberzuleiten. — Der weitere
Behandlungsverlauf (Dosis 30-—36 EI) ergab noch 2mal besonders hervor-
zuhebende Beobachtungen:

Im 27. Shock am 8. 1. 38 erfolgt 5 Stunden nach einer Injektion von 36 EI
die Sondennshrung, die jedoch wegen stark réchelnder Atmung wunterbrochen
wird. Patientin bekommt deswegen sofort 30 cem Osmon i.v., erwacht darauf
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prompt, zeigt jedoch eine komplette Lihmung der linken Korperseite, wobei im
Facialisgebiet alle 3 Aste mitbetroffen sind. Nunmehr treten, shnlich wie am
13.12. 37, iterierende motorischen Stereotypien der rechten Extremititen auf,
wobei anfangs die Koérpermediane gleichsam eine Grenze bildet und es niemals
2. B. zu Tretbewegungen des rechten Beines links von der Kérpermittellinie komm$
usw, — Blicklshmung nach links. Uber Auftrag, nach links zu schauen, meint Patien-
tin, sie konne das nicht, und gebraucht als Ausrede, sie miisse wegen des starken
Speichelflusses spucken (25 Min. nach der Nahrung). Gleichzeitig besteht links-
seitige Hemianopsie, die sich allmédhlich zuriickbildet. Anosognosiedhnliche Reak-
tion leicht angedeutet: Die Kranke zeigt iiber Verlangen nicht die linke Hand,
sondern beriibrt nur die linke Schulter; erst itber oftmaliges Wiederholen des ent-
sprechenden Auftrages fahrt sie z6gernd mit ihrer Rechten den linken Arm entlang
bis zur Hand hinunter (,, Warum bewegen Sie denn nicht das linke Bein 2%}, ,,Ich
beweg so alle zwel. Auf Stichreize im Bereiche der linken Extremititen keine
Abwehrbewegungen. Beiderseits keine Pyramidenzeichen. — Auffallig war
diesmal wieder, dafl das ibliche postkomatdse hypomanische Stadium ausblieb;
Patientin war ausgesprochen zuginglich, eher leicht depressiv. 1/, Stunden nach
der Néhrung waren nur mehr geringe Reste der linksseitigen Storungen vorbanden.
5 Stunden spiter waren simtliche Herdsymptome restlos verschwunden. Tem-
peratur nachmittags 17 Uhr 37,4, abends 20 Uhr 37,6.

Da dieses Protokoll im wesentlichen identisch mit den am 23. 12, 37
erhobenen Befunden ist, eriibrigt sich eine nahere Besprechung des-
selben.

Am 20. 1. 38 im 34. Shock, kommt es 4 Stunden 5 Min. nach einer Injektion von
38 EI zu einem schweren epileptiformen Anfall mit Linksdeviation zuerst der Bulbi,
dann des Kopfes und spiter des Kérpers mit den Extremitidten. Dabei Aussetzen
der Atmung gegen Ende des Anfalles. Patientin bekommt 50 cem Osmon i. v., nach-
her Sondennahrung. Unmittelbar nach Aufhéren der Cyanose sind beide Pupillen
lichtstarr, rechts ist Babinski vorhanden, links Ficherphinomen; wenige Augen-
blicke spater iat beiderseits nur mehr Ficherphinomen nachweisbar. Um 11 Ubr
8 Min., 3 Min. nach Sistieren der Krampfe, keine Pyramidenzeichen mehr. Bei
Stichreizen Fluchtreflex und Zuriickziehen des linken Beines, rechts keine Flucht-
bewegungen. Die rechten Extremitéten fallen nach passivem Emporbeben schlaff
anf die Unterlage zuriick. 11 Uhr 10 Min. unartikulierte Laute, Rechtsdrehung des
Korpers, Anziehen beider Beine. Lichtreaktion der Pupillen noch immer unaus-
giebig. U 11 Uhr 15 Min. ist Patientin noch unansprechbar, um 11 Uhr 20 Min.
6ifnet sie tiber Anruf die Augen, schaut herum, apperzipiert jedoch anscheinend noch
nicht. Sie schreit mehrmals ,,Au weh !, wilzt sich dann nach links, legt sich dann
wieder in Riickenlage, um sich gleich darauf neuerlich nach links zu wilzen.

{Geben Sie die Hand!) Die Kranke gibt die Linke in ataktisch-unkoordinierter
Weise. Schlaft in linker Seitenlage ein. Sie wird wieder erweckt und es wird ibr
ein Kamm vorgezeigt. (Was ist das?) ,,Wat... wat.... das... asis...asis...
wat....“. Bel Blick nach rechts frequenter feinschlagiger Horizontalnystagmus.
Blinzelreflex links +, rechts @. Optokinetischer Nystagmus nach links 4, nach
rechts &. Positive Lichtreaktion der Pupillen. Linkslage des Kopfes und Kérpers
bevorzugt. Auf Stichreize werden die linken Extremititen prompt weggezogen.
Rechts erfolgt wohl starke Schmerzduflerung, wie unartikuliertes Brillen, ,,Au
weh“-Rufen, doch kein Wegziehen der Extremititen. Prompte Zuwendung auf
akustische Reize nach beiden Seiten. (Taschenlampe vorgezeigt: ,,Was ist das?)

»Wab... was.... eine....“ (Schmerzen?) ,,Ja'. (Wo?) ,,Da...“ (Zeigen Sie?)
»»Jm Dezeber.... a guter.... wos... a wonzu... Abend....* 11 Uhr 25 Min.
Blinzelreflex beiderseits . Patientin spricht ganz durcheinander: ,,A Gugelhupf. ..
a Friedhof. .. Die Artikulation ist noch stark verwaschen, zwischendurch schreit
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13

Patientin immer wieder ,,Au weh....*. Immer mehr psychotische  Elemente
mischen sich in-die sprachlichen AuBlerungen: ,,Herz Jesu.... Unschuld...* usw. -
Zum Schreiben, zum Ausfithren von Auftrigen ist Patientin nicht zu bringen. Auf
Stichreize zieht sie nur die linken Extremititen weg. Etwa !/, Stunde spiter sind
samtliche hirnpathologischen Stérungen geschwunden, Patientin ist aber noch
lange Zeit unruhig und psychotisch. Keine Temperaturerhohung.

Auch hier sehen wir nach einem ,,spétepileptischen* Anfall das Auf-
treten einer ganz kurz dauernden rechtsseitigen Halbseitenldhmung, ver-
bunden mit etwas linger anhaltender Sensibilitdtsstorung und Aphasie.
Dieses Syndrom wird gefolgt von auffallend psychotischem Gehaben,
das in starkem Gegensatz steht zu dem Benehmen der Patientin an den
iibrigen Nachmittagen.

Sonst wire noch hervorzuheben, daf3 im tiefen Koma der Blutzucker-
wert bei der Patientin sich um 30 mg-%, der Liquorzuckerwert um
20 mg-% herumbewegte. Beziig-
lich der Liquorbefunde siche neben-

29. 11. 37 (2110' 138 stehende tabellarische Zusammen-
(vor Behand-| .+ g0 stellung :
lungsbeginn) | yrsheun ) Q-

Danach sehen wir wihrend

Tabelle.

Druck . . . . o. B. erhoht des Behandlungsverlaufes ein An-
Pandy . . . . + + steigen der EiweiBwerte im Liquor,
§§nge'_Ap.elF 0’&)5 0’%:35 sowie eine Erhchung des Druckes
Zellzabl . . . 3/3 3/3 unmittelbar nach der Unter-

brechung eines ,,komplikationslos®
verlaufenen Shocks. Hingegen war es am 23. 11., zur Zeit da Patientin eine
rechtsseitige Hemiplegie hatte, unméglich, Ligquor zu gewinnen, obwohl
die Punktionsnadel sicher in den Subduralraum gelangt war. Der Augen-
hintergrund zeigte sowohl im, wie nach dem Shock keine Besonderheiten.
Betrachten wir zusammenfassend die hirnpathologischen Stérungen,
die dieser Fall wihrend der Insulinbehandlung bot, so konnten wir
folgendes beobachten: Insgesamt kam es dmal zu ganz massiven Aus-
fallserscheinungen, die auf AuBerfunktionssetzung einer ganzen Hemi-
sphéire deuteten, davon waren drei durch tempordre Lasion der rechten,
zwei durch analoge Storungen der linken Hemisphire bedingt. Dabei
war jedesmal vollstindige schlaffe Halbseitenlihmung und Hemian-
dsthesie, Hemianopsie und Blicklahmung nach der Seite der Hemiplegie
vorhanden, bei den linkshirnigen Herden auflerdem noch schwere apha-
sische Stérungen sensorischer Natur, verbunden mit Stérungen der
Praxie, des Lesens und Schreibens und der gnostischen Leistungen. Ein
sechstes Mal kam es ohne vorhergehendes Koma zum Auftreten von
sensorischer Aphasie wihrend und nach der Unterbrechung der HGI,
verbunden mit der Unfihigkeit zu kauen nach Art einer apraktischen
Stérung; gleichzeitig erwies Patientin sich bei Hantierung mit Objekten
apraktisch. Vollstindige Restitution aller Stdrungen erst am Abend
desselben Tages.
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Ferner wurden bei der Kranken zwei epileptiforme Anfille beobachtet,
jeder mit Linksdrehung von Bulbi, dann Kopf, schliefllich Kérper und
Extremititen beginnend. Im AnschluBl an einen derselben kam es zum
Auftreten einer ganz kurzdauernden rechtsseitigen Hemiparese und etwas
linger anhaltender Hemianopsie und Aphasie. Haufig wurde Zwangs-
greifen an der nichtgelahmten Seite beobachtet, ferner war zu gleicher
Zeit auch der Atzreflex einige Male passager vorhanden. Bevorzugte
Korperlage wihrend der Hemiplegie war anfangs Riickenlage, spiter
legte sich Patientin zuerst nach der gesunden Seite. Hervorzuheben ist
noch die nach mehreren dieser Shocks aufgetretene voritbergehende
Temperatursteigerung, die wir als Ausdruck der noch gestdrten Funktion
des Wirmezentrums betrachten kénnen (Verf. und Flach, M. Miller,
H. Salm, v. Braunmiihl, Kiippers, Deuflen usw.).

Zum Auftreten von Wilzbewegungen kam es insgesamt 2mal. Das
erste Mal im erstbeschriebenen Shock, wobei zunéchst ein Wilzen nach
der Seite der Liahmung zn beobachten war, spiter abwechselnd mit
Drehbewegungen des Kérpers um die Langsachse in der Richtung nach
der gesunden Seite. Das zweite Mal kam es am 20. 1. im Anschlul an
einen sog. spitepileptischen Anfall zum Auftreten ausgeprigter Wilz-
bewegungen, und zwar erst zu einem Zeitpunkt, in dem die Hemiparese
schon geschwunden war. Diesmal war es ein Wilzen nach der gesunden
Seite, das zur Beobachtung kam. Da die Hgl bei der Patientin in diesen
beiden Shocks im Stadium der allgemeinen Streckerstarre, bzw. nach
einem spitepileptischen Anfall mit schwerer Cyanose unterbrochen
worden war, in den iibrigen hier von uns beschriebenen Shocks, welche
Storungen in der Riickbildung der somatischen Symptome aufwiesen,
die Zuckerzufuhr schon frither — im Stadium allgemeiner Hypotonie —
durchgefithrt wurde, kénnen wir dieses Auftreten von Wilzbewegungen
als von der erreichten Shocktiefe abhingig betrachten.

Wir sehen ausgeprigte und langanhaltende Wilzbewegungen im
Erwachen aus dem Shock normalerweise nicht, doch fehlen sie nur selten
bei verzogertem Erwachen, also in jenen Fillen, wo der Shock bis knapp
an die Grenze der Irreversibilitit vorgeschritten war. Die motorische
Unrube dieser sog. ,,protrahierten Shocks halt oft durch Stunden an.
Bei den betreffenden, trotz erfolgter Sondermihrung sich noch im tiefen
Koma befindlichen Patienten sehen wir sozusagen als Alarmsymptom oft
generalisierte epileptische Anfille, einer dem anderen folgend bis zum Status
epilepticus oder wir kénnen das Auftreten einer allgemeinen tonischen
Streckerstarre verbunden mit Opisthotonus beobachten. Besonders das
letztere Zustandsbild dringt geradezu den Vergleich mit der Sherrington-
schen- Enthirnungsstarre auf. Nun folgt bei derartigen Shocks jenes
Stadium, in dem Wilzbewegungen (meist abwechselnd nach der einen
oder der anderen Seite) in den Vordergrund treten, gefolgt von mehr
oder minder rhythmisch iterierenden Beuge- und Streckbewegungen

43>
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der Extremitdten nach Art von Tretbewegungen. Alle diese motorischen
Erscheinungen von seiten des Hirnstammes sind ungemein charakte-
ristisch fiir derartige protrahierte Shocks und kénnen — bei guter kardialer
Verfassung — in der Regel als prognostisch giinstiges Zeichen der ziem-
lich deutlich schichtweisen Wiederinfunktionssetzung von der Gegend
des Nucleus ruber anfwirts gelten. Ausfiihrlichere Protokolle derartiger
Storungen sind in anderen Publikationen der Verf. (gemeinsam mit
Sakel bzw. mit Flach) enthalten, weshalb wir auf diese Arbeiten ver-
weisen.

Strauf, sowie Kral und Gamper haben bei der Analyse der motorischen
Erscheinungen nach der Wiederbelebung Erhingter auf jenes Stadium
allgemeiner Streckerstarre aufmerksam gemacht und es der Enthirnungs-
starre analog als Zeichen der fehlenden bzw. gestérten Verbindung vom
Nucleus ruber aufwirts gewertet. Die bei ihrem Fall wihrend der
choreatisch-athetotischen Bewegungsunruhe beobachtete Zwangslage
wurde von Kral und Gamper im Hinblick auf die Beobachtungen von
Hoff und Pdlzl als Ausfallssymptom des die normale Statik garantieren-
den Systems angesehen, ohne daBl Kral und Gamper jedoch an Hand
ihres Falles entscheiden konnten, ob hier frontale, parietale oder cere-
bellare Einfliisse bzw. Ausfille maBgebend waren. Sie halten es fiir kaum
wahrscheinlich, daf3 bereits corticale Einfliisse vorhanden waren und
denken an eine ungleichmaBige Beeintrichtigung des Briickenkleinhirn-
apparates, eventuell an eine Stérung in noch tieferem Niveau. Die gleich-
zeitig zu beobachtenden Stellreflexe, die sich bei Schulterdruck oder
Kopfdrehung einstellten und in Wilzbewegungen um die Lingsachse
duBerten, wurden von den Autoren als Ausdruck der Funktionswieder-
kehr des Nucleus ruber beiderseits betrachtet.

Die bei den beiden epileptischen Anfillen unserer Patientin zur Beob-
achtung gekommene Linksdeviation der Bulbi, gefolgt von Linksdrehung
des Kopfes, spater des Korpers mit den Extremititen kénnte im Hinblick
auf die Ausfiihrungen Pitzls auf den rechten Gyrus angularis als Aus-
gangspunkt der Anfille hinweisen. Die nachfolgende rechtsseitige Hemi-
plegie, die — ebenso wie die iibrigen gleichzeitig zu beobachtenden Sté-
rungen — linkshirnig bedingt ist, stiinde damit durchaus nicht im Wider-
spruch, da ja durch den Anfall, der mit schwerster Cyanose und kurz-
dauerndem Aussetzen der Atmung einherging, infolge der dadurch ent-
standenen cerebralen Ischémie gleichsam neue Bedingungen im cere-
bralen Geschehen gesetzt worden waren. Bei Fortfithrung des Vergleiches
der Befunde bei wiederbelebten Erhingten mit den Beobachtungen, die
im Erwachen aus besonders tiefen Shocks bei Insulinpatienten gemacht
wurden, ergeben sich, abgesehen von den Tretbewegungen, von den aus-
losbaren Stellreflexen, von der hinfig vorhandenen zentralen Tem-
peratursteigerung, weitere Analogien, besonders auch in bezug auf die
‘BewuBtseinslage — hier zeigen sich Parallelen zu den Fillen von
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Zingerle, Goldstein und Riese, Guitmann und Herrmann — Analogien, die
aber nicht zum engeren Thema dieser Versffentlichung gehéren. Ahn-
liche Beobachtungen, befreffend die motorischen Erscheinungen bei
temporirer AuBerfunktionssetzung von der Medulla oblongata benach-
barten Gebieten, bzw. nach kurzdauernder Ausschaltung der Medulla
oblongata selbst, sind uns aus der Lifteratur bekannt. Insbesondere
existieren zahlreiche Angaben iiber das Verhalten Erhidngter nach der
Wiederbelebung (Wagner - Jauregg, der als erster auf die epileptiformen
Krampferscheinungen besonders hingewiesen hat, Butakow, Wollenberg,
Brie, dann Salinger und Jacobsohn usw.). Ich erinnere ferner an die
Gerstmannschen Fille von Lawinenverschiittung, an gleichartige, nach
Schideltrauma aufgetretene Zustandsbilder (Klein und Kral, Kral,
ferner Engerth und Palisa), an nach CO-Vergiftung zu beobachtende
Syndrome ( Pohlisch sowie Stengel und Zellermayer). Eine nahezu véllige
Identitat besteht auch zwischen den Zustandsbildern nach besonders
tiefen Shocks bzw. den Symptomen, die unsere Patientin T. bot mit
Fillen von akuter und chronischer Pseudourimie (Ascols, Volhard).
Dabei ist auch besonders auf die Publikation von Zngerth und Winkler
hinzuweisen, die im Fortschreiten einer Urimie das Auftreten von Auto-
matosen und elementarer Bewegungsunruhe, dann von erst anfallsweise
und. spiter konstanter Streckerstarre — also identische Symptome, aber
natiirlich in umgekebrter Reihenfolge — aufzeigen konnten. Zu diesen
Fillen gehort auch ein von der Verf. beobachteter Fall, bei dem es im
Anschlufl an einen epileptischien Krampfanfall zu Atemstillstand und Aus-
setzen der Herztitigkeit kam. Nach der erfolgreichen Wiederbelebung
stellten sich motorisch-tonische Erscheinungen ein, die in voller Analogie
zu dem Verhalten der Insulinshocks standen und wobei es gelang — an
Hand sowohl der bei der Insulintherapie gewonnenen Erfahrungen, als
auch der in der Literatur bekannten oben zitierten Beobachtungen —,
die Reihenfolge und Art der zu erwartenden motorischen und tonischen
Erscheinungen richtig vorherzusagen. Es ist hier nicht der Platz auf
derartige Beobachtungen — hierzu gehért ja auch eine Reibe teils nur
klinisch beobachteter, teils pathologisch-anatomisch verifizierter Krank-
heitsfalle bei Tumoren, Erweichungsherden usw. im System des Hirn-
stammes bzw. dessen Verbindungen mit der GroBhirnrinde (Hoff und
Schilder, Kauders, Potzl, Schilder, Gerstmann sowie Gerstmann, Hoff und
Schilder, van Bogaert und Scherer usw.) — niher einzugehen, um so mehr
als demnichst eine Zusammenstellung derartiger motorischer Erschei-
nungen des Insulinshocks (mit besonderer Beriicksichtigung der induzier-
baren automatisch ablaufenden Bewegungsfolgen) aus unserer Klinik
erscheinen wird (Birkmayer und Vert.).

Bemerkenswert ist es jedenfalls, daBl wir bei der Patientin T.
beobachten konnten, daB die Lauf- und Tretbewegungen der Beine,
sowie entsprechende rhythmisch alternierende Armbewegungen nur auf
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der nichtgelihmten rechten Korperseite auftraten. Wir haben. diese
motorischen Erscheinungen in Analogie zu den Erfahrungen der Literatur
als Ausdruck der allméhlichen Restitution und Wiederinfunktions-
setzung der Zentren des Hirnstammes von der Medulla oblongata auf-
warts angesehen. Nun war es aber nur die linke Hemisphdre, die im vor-
gelegenen Falle nach einem nicht einmal auBergewohnlich tiefen Shock
einen derartigen Riickbildungsweg mit motorischen Enthemmungs-
symptomen bedingte, da bei keiner der rechtsseitigen Hemiplegien der
Patienten dhnliches an den linken Extremititen zur Beobachtung kam.
In der linger auller Funktion gesetzten Hemisphére (gilt sowohl fiir die
linke wie die fiir rechte) kam es erst nach Minuten bis Stunden zur Riick-
bildung simtlicher Halbseitenerscheinungen, und zwar erst zu einem Zeit-
punkt, in dem bereits die vollstéindige Restitution der primér in Funktion
getretenen Hemisphédre vorhanden war. Auffallend ist, daB sich dann die
Restitution der spiter wieder in Funktion kommenden GroBShirnhilfte
anffallend rasch vollzog, so daB iiberhaupt keine Zeichen subcorticaler
Enthemmung in Erscheinung traten. Fast unmittelbar nach den ersten
Flucht- und Abwehrbewegungen kam es auch schon zum Auftreten der
ersten Willkiirbewegungen.

Worauf diese Differenz im Auftreten der linkshirnigen subcorticalen
motorischen Frscheinungen bei volligem Fehlen gleichartiger rechts-
hirnig bedingter Stdrungen zuriickzufiihren ist, konnen wir an Hand
dieses Falles nicht entscheiden. Méglich, daB auch hier die Uberwertig-
keit einer der Hemisphiren eine Rolle spielt, etwa in dem Sinne, dafi die
linke Hirnhilfte als Aktivator sowohl der kontralateralen wie der
homolateralen Zentren des Hirnstammes fungiert.

Ein weiterer Unterschied, dessen Erklirung ebenfalls aussteht, ist
in folgender Beobachtung gegeben: Wahrend die Patientin nach jeder
der rechtshirnigen Stérungen auffallend ruhig und zugénglich war,
wurde sie nach den linkshirnigen Herderscheinungen zugleich mit der
Riickkehr der Sprachfihigkeit sehr unruhig und psychotisch. Man konnte
an Hand fortlaufender Registrierung der sprachlichen Leistungen fest-
stellen, daB der anfingliche Sprachrest immer mehr psychotische Elemente
in gich aufnahm und sich schlieBlich ein Ductus einstellte, bei dem es
aufs erste nicht leicht zu entscheiden war, ob nicht neben der aphasischen
noch eine schizophrene Sprachstérung aufgetreten war. Da uns bei den
sonstigen zur Beobachtung gekommenen ausgeprigten insulinbedingten
sensorischen Aphasien nur noch ein Fall bekannt ist, in dem ein Uber-
leiten der sensorischen Aphasie in eine solche mit Ziigen aphasischer und
schizophrener Sprachstérung aufgetreten war, wire es voreilig, aus dieser
Beobachtung weitgehendere Schliisse ziehen zu wollen. An dieser Stelle
miissen wir jedoch auf die Auffassung v. Angyals verweisen, der bei der
Abgrenzung verschiedener Insulinshocktypen ein ,,paralogisches und
sensoro-amnestisch-aphasisches Syndrom* anfiithrt. v. Angyal sieht das
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Wesen dieses Syndroms in einer typischen schizophrenen Denkstérung:
. Entsprechend dem Zerfall der Denkfunktion und des Erlebnisinhaltes
wird auch die Sprache immer zusammenhangloser: Reihenbildungen,
Klangassoziationen, perseveratorische Tendenz treten in Erscheinung,
dann zerfillt die Sprache in immer kleinere, miteinander in keinem in-
haltlichen Zusammenhang stehende Teile.” Umgekehrt im Rickbildungs-
stadium: ,Fiir diesen Aphasietyp ist dem vorherigen (ontogenetisch-
aphasischen) gegeniiber charakteristisch, dafl hier nicht die Sprache als
Ausdrucksmittel, sondern das Denken gelitten hat, die Storung ist also
eigentlich prdphasischen, vorsprachlichen Charakters. Hier........
fielen die hoheren logischen Prinzipien weg, und es gelangen dadurch in
den Denk-, Handlungs- und Sprachfunktionen primitivere Gesetz-
miBigkeiten zur Geltung.*

Bezitiglich der Dauerder beobachteten Herderscheinungen muBnoch hin-
zugefligt werden, daf} die hemiplegischen Stérungen von wenigen Minuten
bis zu 5 Stunden anhielten, wahrend die aphasischen Stérungen wesent-
lich lingere Zeit beobachtet werden konnten, einmal mehr als 12 Stunden.
Die Restitution aller diesen Herderscheinungen war jedesmal eine voll-
standige. Zuerst bildete sich die Blicklahmung zurlick; in bezug auf
die weitere Reihenfolge der Riickbildung der motorischen bzw. sensiblen
und sensorischen Ausfallserscheinungen lie§ sich kein konstantes Nach-
einander aufzeigen, sie bildeten sich in jedem dieser Shocks in ver-
schiedener Reihenfolge zuriick. Am ldngsten waren — wie schon erwahnt
— die aphasischen Stérungen anhaltend. Der Umstand, daB sich die
Blicklihmung regelmiBig als erstes zuriickbildete und daf ferner auch
Pupillenstérungen, Dissoziation der Bulbi, Nystagmus usw. hiufig beob-
achtet werden konnte, spricht fiir eine temporédre Alteration der ent-
sprechenden Zentren und Bahnen im Hirnstamm.

An Hand der vorangegangenen Betrachtungen kénnen wir als sicher
feststehend annehmen, daBl es wihrend des hypoglykimischen Komas
schlieBlich zu einer voriibergebenden, in der Regel reversiblen, mehr
oder minder tiefgreifenden Stérung der Hirnstammfunktionen kommt,
etwas, das wir auller aus der Beobachtung der motorischen und toni-
schen Erscheinungen noch aus den vegetativen Begleitsymptomen des
Shocks (Hypothermie, starke Schweil-Sekretion, Massenproduktion eines
dickflissigen zéhen Speichels, vasomotorische Erscheinungen, Atem-
stérungen, Verinderungen der Blutzusammensetzung usw., vielleicht
schlieBlich auch EKG.-Verinderungen, die ja nach den jingsten For-
schungen von Aschenbrenner und Bodechtel cerebralen Ursprungs sein
konnten) erschliefen kénnen. Da nun immer wieder von zahlreichen
Forschern versucht wurde, primire Storungen im Gebiete des Hirn-
stammes, besonders des Zwischenhirnes fiir die Pathogenese der Schizo-
phrenie heranzuziehen, kénnten wir uns durch die wohl eindeutig beweis-
bare Einwirkung des Insulinshocks an eben dieser Stelle eine Erklarung
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fiir die therapeutische Wirksamkeit der Insulinkur vorstellen. Hwald
sicht den Wirkungsmechanismus sowohl der Insulin- wie der Cardiazol-
shockkur in einer ,,intensiven Irritation‘‘ der betreffenden Hirnstamm-
zentren, wobei fiir das Insulin noch die ,,die Vitalitdt steigernde und
Krifte vermehrende ungemeine Kérpermast hinzukommt. Pfister sieht
in der Schizophrenie eine primér vegetative Systemerkrankung und hebt
hervor, dafl die Umstimmungs-, Fieber-, Dauerschlaf-, Insulin- und
Cardiazoltherapie in das vegetative Geschehen mehr oder minder tief
eingreifen und dafl dadurch die Wirkungsweise aller dieser Behandlungs-
methoden ihre Erklarung findet!. Kippers sicht den Wirkungsmechanis-
mus der Insulintherapie in einer ,,Beeintrachtigung desthalamo-cerebralen
Systems, wodurch eine Abschwichung der schizophrenen Automatismen
herbeigefiibrt werden kann und womit der aktuellen Personlichkeit die
Méglichkeit gegeben wird, ihr normales Ubergewicht iiber ihren thalamo-
corticalen Apparat wiederzugewinnen®'.

Das Auftreten von Hemiplegien sowie von aphasischen, apraktischen
und agnostischen Storungen wihrend der Hgl ist durchaus keine Neuig-
keit und war auch schon vor der Shockbehandlung der Psychosen von
gelegentlichen Insuliniiberdosierungen bei Diabetikern her bekannt ( Rawvid,
Reinwein, Deicke, A. Oppenheimer, Kémigshaus, Lindsay-Miller und
Trescher, Labbé und Boulin usw.). Sakel erwihnt in seiner Monographie
eine rechtsseitige Hemiplegie, die nach 45 Min. Dauer restlos verschwand ;
ebenso beschreibt er das Auftreten von aphasischen Stérungen. Beides
fuhrt er auf eine groBere Empfindlichkeit der beim Rechtshinder fiihren-
den linken Hemisphére gegeniiber der Zellzuckerverarmung zuriick. In
seiner Analyse der tonischen und motorischen Erscheinungen des Insulin-
shocks beschreibt v. Angyal u. a. das Auftreten von Reflexsteigerungen,
Pyramidensymptomen, die beim Rechtshdnder zuerst auf der rechten,
bei Linkshéndern und Ambidextern aber zuerst auf der linken Kérper-
seite einsetzten. Diese Asymmetrie trete ferner noch in Tonusanomalien,
sowie in einer entsprechenden Drehtendenz des Kérpers im Prikoma,
zutage. v. Angyal figt noch hinzu, dall es an Hand des bei einzelnen
Patienten beobachteten ,,Typwandels” klar sein miisse, dafl hier auBer
der Rechts- und Linkshindigkeit auch noch das Vorhandensein anderer
Mechanismen in Betracht zu ziehen sei. Bei der gemeinsam mit 4. Flach
zu anderen Zwecken - durchgefithrten Sichtung des Gesamtmaterials
samtlicher von uns an der Méinnerstation von Oktober 1933 bis Oktober
1937 beobachteten Behandlungsverliufe — insgesamt 170 — konnten
wir eine Reihe cerebral-pathologischer Befunde sammeln. Fiir das

1 Kurz erwahnen méchten wir hier im Hinblick auf die bereits hervorgehobene
Ahnlichkeit der schweren Insulinvergiftung mit den Strangulationsfolgen, daB schon
Wagner-Jauregg auf die giinstige Beeinflussung von Geistesstérungen nach Strangu-
lation aufmerksam gemacht hat, eine Angabe, die spiter von zahlreichen weiteren
Autoren (zit. bei Strauf) bestitigt wurde.
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Thema dieser Mitteilung mdchte ich jedoch nur die massiven Stérungen
berticksichtigen und gelegentliche kleine Differenzen in bezug auf Tonus,
Motilitdt und Reflexe, sowie kurzdauernde aphasische, apraktische und
Wahrnehmungsstérungen des Shocks (bzw. des Erwachens aus demselben)
auBer acht lassen, da ganz subtile Differenzen in der Halbseitenfunktion
fiir die hier angeschnittene Frage nicht von wesentlicher Bedeutung er-
scheinen. Der Umstand, daB wir in der Somnolenz relativ hiufig aphasi-
schen Stérungen und nur selten Paresen begegnen, weist iiberaus ein-
deutig darauf hin, dafl hohere und phylogenetisch spiter differenzierte
Leistungen leichter affiziert werden.

Nach der Statistik unseres Materials sahen wir langer dauernde
aphasische Stérungen -— meist verbunden mit anderen Herdsymptomen
von seiten der linken Hemisphére — bei insgesamt 18 Fallen. Was die
Hemiplegien betrifft, konnten wir bei insgesamt 6 Fillen derartige
Stérungen registrieren; davon bekamen 5 Kranke jedesmal rechtsseitige,
1 Kranker nur linksseitige Halbseitenlahmungen; der von uns hier aus-
fiibrlicher beschriebene Fall zeigte abwechselnd rechts- und linksseitige
Hemiplegien. Bevor wir auf diesen Wechsel der Halbseitenerscheinungen
bei ein und derselben Patientin niher eingehen, méchten wir noch iiber
die Shockverliufe zweier weiterer Patienten berichten, da die dabei
erhobenen Befunde notwendig fiir den Versuch einer Erklirong des Ver-
haltens der Patientin T. erscheinen.

Karl N., Ingenieur, 29 Jahre, starker Raucher. Am 18. 1. 37 um 6 Uhr 30 Min.
48 EI (16. Shock). Shockverlauf ohne Besonderheiten. Nach 3 Stunden beginnen-
des Koma, nach etwa 4 Stunden Auftreten von Streckkriampfen in den OE, deshalb
Sondennahrung (10 Uhr 20 Min.). 10 Uhr 22 Min.: Die Streckkrirpfe nehmen ab.
10 Uhr 25 Min.: Beugekrimpfe der Arme, Streckkrampfe der Riickenmuskulatur
nait Aufbdumen des Korpers, Kopf und Augen gerade nach vorne gerichtet, rechter
Mundwinke! hangt tief herab. 10 Uhr 30 Min. : Patient setzt sich auf, stittzt sich auf
den Ellbogen, dreht sich in sitzender Stellung nach links, dabsi Oberkérper nach vorne
gebeugt, linker Arm gebeugt, rechter gestreckt. Patient beginnt spontan ,,Ah..
Ah.:. ah.. ah.. ah.. zu rufen. Keine Pyramidenzeichen. Facialis 0. B. (Wie
geht es Thnen?) ,,Ah... ah... ah...* Auf eine Reihe weiterer Fragen keine Ant-
wort. - Dann: (Geben Sie mir die Hand!) Patient volifithrt die Geste nicht, sagt:
,»Ja, schon geben. . . schon gegeben. . .* (Sind Sie der Herr N. ?) ,,Ja“. (Sind Sie der
Herr Miller?) ,,Ja.” Sagt auf alle weiteren Fragen in stereotyper Weise immer
wieder ja, befolgt gegebene Auftrige nicht. Erst um 10 Uhr 36 Min. erfaflt Patient
nach neuerlicher Aufforderung die Hand zu geben, mit seiner Linken seine Rechte
und gibt letztere so dem untersuchenden Arzt. Zum Vorstrecken der Arme ist
Patient nicht zu bringen. Bei der Tonuspritfung zeigt sich eine leichte Tonus-
erhohung der rechten Extremititen. Der Kranke wiederholt nun Worte, die er aus
der Umgebung auffingt, produziert sprachlich noch nichts Eigenes. Ks kommt
spiter zum Auftreten einer anosognosieartigen Reaktion auf Schmerzreize: wird
Patient mit einer Stecknadel kraftig in die linke Hand gestochen, wehrt er nicht
nur nicht ab, sondern sagt: ,,Die linke Hand ist nicht von mir, die ist von dem da
driben. ... Dabei zeigt er mit seiner Rechten auf einen Mitpatienten links von
ihm. Um diese Zeit kamen auch noch apraktische Stérungen zur Beobachtung.
Erst um 10 Ubr 45 Min. kam es ziemlich rasch zum Schwinden der aphasischen und
apraktischen Stérungen. Bei diesem Patienten waren sowohl in den fritheren wie
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in den spateren Shocks wiederholt ausgepragte Herderscheinungen von ssiten der
linken Hemisphire zu beobachten.

Kurt St., Kunstakademiker, 23 Jahre. Am 24. 2. 37 um 7 Uhr 15 Min. 95 EI
(11. Shock). Seit 8 Uhr 50 Min. motorische Unruhe, die fast 1 Stunde lang dauert.
Ab 9 Uhr 55 Min. klonische Zuckungen aller 4 Extremititen, die aber nur kurze Zeit
anhalten. 10 Uhr 18 Min.: Schnarchende Atmung, links Spontan-Babinski, positiver
Babinski und FuBklonus; rechts stumme Sohle. Beide Arme nach innen rotiert,
leicht gestreckt, anfallsweise Streckkrampfe der OE. 10 Ubr 37 Min.: epileptiformer
Anfall, beginnend mit Rechtsdeviation von Kopf und Bulbi. Osmon i. v,
Adrenalin s, c. Durch 6 Min. anhaltende Parese des linken Armes. Im Er-
wachen, 13 Min. nach der Injektion, erste unartikulierte sprachliche AuBerungen.
Ungeordnete choreiforme Unruhebewegungen aller 4 Extremititen. Patient ist
aphasisch, zeigt starke Perseveration, weist agnostische und apraktische Stérungen
auf. Erst um 11 Uhr 27 Min. — also 50 Min. nach der Unterbrechung — voll-
sténdige Restitution aller Herderscheinungen. Auch bei diesem Kranken kam es
im weiteren Behandlungsverlauf noch einige Male zu deutlich ausgeprigten Aphasien
nach der Unterbrechung des Shocks.

Wir sehen hier bei zwei Patienten, die beide, soweit erhebbar, ein-
wandfreie Rechtshinder sind, zur gleichen Zeit Herdsymptome von
seiten beider Hemisphiren auftreten, wobei wir aber deutlich beobachten
konnten, daB die Storungen der linken GroBhirnhilfte iiberwiegen. Dies
lieBe sich micht nur aus einer stirkeren Anfilligkeit der dominierenden
linken Hemisphare erkldren, sondern ist auch sicher davon abhingig,
dafl es eben die linke Hemisphire ist, die uns eine gréflere Anzahl von
Leistungen bzw. Lokalzeichen vermittell. In die Reihe der hier zu erwéahnen-
den Beobachtungen gehért auch der von Pisk publizierte Fall eines
Zeitrafferphdnomens im Erwachen aus dem Shock. Pisk nimmt dabei im
Hinblick auf die Beobachtungen und Ausfiihrungen von Hoff und Péizl
an, daf} bei seiner Patientin, bei der sich keine Anhaltspunkte fiir Links-
héndigkeit fanden, die rechte Hemisphire der Insulinwirkung friiher ver-
falle und langer, ausgeschaltet bzw. funktionell abgeschwécht bleibe. —
Einen analogen Fall (Z.) mit Zeitlupen—und Zeitrafferphanomen, Polyo-
pien und Stérungen des Tiefensehens finden wir auch in unserem Material.
Ferner haben wir eine Patientin beobachtet, die fast jedesmal im Er-
wachen ein rohrenférmig eingeschrinktes Gesichtsfeld, das sich auch bei
genauerer Perimetrie als solches erwies, bot. Hier wire auch eine vonGold-
stern publizierte Beobachtung (rohrenférmiges Gesichtsfeld — allerdings
leider nicht perimetrisch verifiziert -— bei insuliniiberdosierter Diabeti-
kerin) einzureihen. Derartige Beobachtungen deuten auf eine mehr
gleichméBige Schadigung anndhernd symmetrischer cerebraler Gebiete
hin. Vielleicht wiren besonders auf optischem Gebiete noch eine Reihe
derartiger Falle aufzuzeigen, doch sind ja gerade hier die Angaben der
Patienten iiber diese kurzdanernden Stérungen infolge der noch vor-
handenen Benommenheit meist nicht eindeutig genug, wm daraus mit
Sicherheit ein hirnpathologisches Syndrom ableiten zu kénnen.

An Hand unseres Materials 148t sich eindeutig aufzeigen, daf es immer
etn und dieselben Patienten sind, denen wir die Beobachtung massiverer
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und linger anhaltender hirnpathologischer Ausfallssymptome verdanken.
Wieweit wir hier bei diesen jungen, koérperlich gesunden Schizophrenen
eine spezifische individuelle Disposition zu derartigen Herderscheinungen
annehmen miissen, kénnen wir nicht entscheiden. Nur bei dem einen
oder anderen Patienten unseres Gesamtmaterials kénnen wir Nicotin-
abusus bzw. beginnende GefiBverinderungen arteriosklerotischer Natur
dafiic verantwortlich machen, fiir alle die weiteren Fille konnten wir
keine manifeste Ursache fiir derartige Stérungen finden; bei den letzteren
miiBten wir eventuell an sonst symptomlos gebliebene Folgeerscheinungen
cerebraler Schidigungen encephalitischer oder traumatischer Natur
denken, denen die Insulinvergiftung zur Manifestation verhilft. Dafl die
Hgl im Verlaufe ihrer Beeinflussung cerebraler Vorgiinge in erster Linie an
einem eventuell vorhandenen Locus minoris resistentiae angreifl, zeigt be-
sonders deutlich einer unserer Falle (H.). Bei einem urspriinglich manisch-
dementen, nach Malariakur paranoid-halluzinatorisch gewordenen Para-
lytiker wurde nach Besserung der serologischen Befunde eine Insulinkur
durchgefiihrt. Der betreffende Kranke zeigte nun sowohl im Shock, wie
im Erwachen vor allem motorische, aber auch psychische Stérungen von
ausgesprochen frontalem Geprdge, insbesondere aber eine Apraxie des
Stehens und Gehens, die bei Unkenntnis der Vorgeschichte einwandfrei
auf isolierte Stirnhirnlision schlieBen lassen konnte. Ahnliches liefle sich
von einem anderen Patienten (Ja.), einem schweren Alkoholiker, sagen,
der im Shock bzw. nach der Riickbildung des Komas rauschartige Er-
regungszustinde und delirantes Verhalten zeigte.

Schon Elias und Goldstein haben aufgezeigt, dal durch Insulingaben
latente cerebrospinale Herdsymptome (Tumor spinalis, linger zuriick-
liegende, bereits ausgeheilte Hemiplegien) voriibergehend wieder mani-
test werden kénnen. Hierher gehoren auch zwei Beobachtungen H. Uiber-
alls, die ich kurz erwdhnen mdchte.

52jahrige Frau, nach Ablatio nammae wegen Carcinom, bekam wegen der Ab-
magerung und Kachexie kleine Insulindosen. Auf je 15 EI kam es 2mal zur Aus-
bildung einer rechtsseitigen Hemiparese, die sich auf i.v. Zuckerzufuhr prompt
zuriickbildete. Im weiteren Krankheitsverlauf kam es zu einer allmihlich zu-
nehmenden rechtsseitigen Hemiplegie. Die Autopsie ergab eine etwa walnufigrofe
Ca-metastase im Bereiche der linken Frontozentralregion.

54jahrige Patientin, Rechtshinderin, litt jahrelang an hiufigen Migranean.-
fillen im Bereiche der linken Schiadelhalfte, besonders frontal. Im Laufe einer
spéteren Diabetesbehandlung kam es nach einer Dosis von 25 EI zu einer viertel-
stiindigen motorischen Aphasie, die sich noch wahrend der Dextroseinjektion
schlagartig zuriickbildete.

Die hier zitierten Beispiele beweisen, daBl die Insulinwirkung zuerst
an schon durch irgendeine Noxe geschadigten cerebralen Partien an-
greift und evinnern damit in gewisser Beziehung an die bekannte Herz-
hesmersche Reaktion nach Salvarsaninjektion. Elies und Goldstein haben
an Hand ihrer Fille die Meinung geduBert, daB minderwertige Gehirn-
partien auf die Tnsulinschadigung wohl deshalb frither ansprechen, weil
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sie nicht tber die Ausgleichsmoglichkeiten des hormalen Gewebes ver-
figen. Mit allen diesen Beispielen in Einklang stehen auch die Beob-
achtungen Angyals, der an Hand der hirnpathologischen Syndrome des
Insulinshocks direkte ,,Shocktypen’ ausgearbeitet hat, wobei er ver-
sucht, einen Zusammenhang mit der corticalen Lokalisation des schizo-
phrenen Prozesses im Einzelfalle aufzuzeigen. Die durch den schizo-
phrenen ProzeB am meisten geschidigte Hirnrindenpartie reagiere am
starksten unter dem EinfluB des Insulins, ,,die verschiedenen Insulin-
shocksyndrome seien sozusagen als schizophrene Herdreaktionen auf-
zufassen®.

Infolge der weitgehenderen funktionalen Differenziertheit der linken
Hemsisphire beim Rechtshiinder scheint es uns durchaus verstandlich, dal
die Schidigungen im allgemeinen eher linkshirnige Symptome machen.
Eine Ausnahme dieser Regel bietet unser Patient R. Ji., der eindeutig
Rechtshiander war und der wahrend der Insulinkur 2mal massive links-
seitige Hemiplegien ohne die geringste aphasische Storung oder sonstige
linkshirnige Herderscheinungen nach dem Erwachen aus dem Koma bot.
Anhaltspunkte fiir irgendeine cerebrale Schidigung ergaben sich in
diesem Falle keine. Bei unserer Patientin T. konnten wir an Hand der
iiblichen — allerdings nicht ganz verldfBlichen — Tests eher zur Annahme
gelangen, daf Patientin Rechtshanderin sei. Dafiir sprachen ja auch die
bei den rechtsseitigen Hemiplegien zu beobachtenden Aphasien und
sonstigen Herderscheinungen. Die Patientin selbst gab an, Rechts-
hénderin zu sein; eine Verwandte machte uns allerdings darauf aufmerk-
sam, daB die Kranke bei ihrer landwirtschaftlichen Arbeit die linke
Hand bevorzugt und damit auch itiberaus rasch und geschickt han-
tiert hatte. Fir unseren Fall T. kidme also die Moglichkeit einer
Ambidexirte durchaus in Frage.

Den Wechsel der Halbseitensyndrome kann uns diese Annahme zwar
verstindlich machen, wenn auch nicht vollkommen erklaren. Bei Durch-
sicht der Literatur zeigt sich, daBl Rawid bei einem jungen Diabetiker
vor Eintritt des Komas lmal eine rechtsseitige und 2mal linksseitige
Hemiplegien beobachten konnte. Eine Erklarung fiir dieses wechselnde
Verhalten konnte der Autor jedoch nicht angeben. Weitere analoge
Befunde haben wir in der Literatur nicht gefunden.

Bemerkenswert erscheint uns jedoch noch, darauf hinzuweisen, daB
bei den meisten insulinbedingten Herderscheinungen, die einseitig auf-
traten, die Storungen von seiten der linken Hemisphdre zahlenmdf3iy weit-
aus tiberwogen. Ein Gleiches lieBe sich bei oberflichlicher Ubersicht iiber
die bei transitorischen Kreislaufstérungen, nach Erhéngen, nach Kohlen-
oxyd- und anderen exogenen Vergiftungen, die direkt cerebral einwirken,
sowie auch nach endogenen Intoxikationen beobachteten hirnpathologisch
faBbaren Ausfallserscheinungen sagen. Anscheinend diirften auch hier
die linkshirnigen Storungen (beim Rechtshinder) hiufiger sein.
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Das Zustandekommen derartiger hirnpathologisch faBbarer Ausfalle
wiahrend des Insulinshocks und im Abklingen desselben ist bisher noch
keiner eindeutigen Erklirung zuginglich, da die Anschauungen iiber das
anatomische und physiologische Geschehén wihrend der tiefen Hgl noch
zu sehr auseinandergehen. Wir wollen nur schlagwortartig rekapitulieren,
welche Ursachen der Hgl-Shockerscheinungen bisher erwogen wurden:

1. Das verminderte Glucoseangebot, die Hgl als solche, bzw. die
Geschwindigkeit des Blutzuckerabfalls.

2. Zuckerverarmung der Ganglienzellen.

3. Mangel eines Leistungskohlehydrats.

4. Durch den Insulinshock entstandene toxische Schidigungen, die
wieder direkt auf die Zellen oder indirekt iiber die Gefalle wirken kénnen.

5. Verdnderungen im Siure-Basengleichgewicht.

6. Verinderungen im Wasserhaushalt. (ErhShte Wasserspeicherung
im Gewebe, also auch im Cerebrum.)

7. Sonstige humorale Verdnderungen verschiedenster Art.

8. Hormonale Umstellung.

9. Funktionelle Kreislaufstérungen im Sinne von Angiospasmen usw.

Fir die Zwecke unserer Betrachtungen mdchten wir die Reihe der
moglichen Ursichlichkeiten enger fassen und zwei Hauptgruppen unter-
scheiden:

1. Schiadigung der Ganglienzellen: a) direkt, b) indirekt durch die
Verinderungen der Blutzusammensetzung.

2. Kreislaufstorungen als prim#re Ursache.

Wenn wir alle jene durch eine exogene oder endogene Noxe hervor-
gerufenen Krankheitsbilder, die weitgehende Ahnlichkeiten mit den
Erscheinungen des tiefen Insulinshocks bzw. der Restitution desselben
aufweisen, zusammenfassen — es handelt sich hier um die nach besonders
starken epileptischen Anfillen, nach Erhdngung, nach schweren Schadel-
traumen, nach Lawinenverschiittung, nach Vergiftung mit Kohlenoxyd,
Barbitursiure, Blei, Schwefelwasserstoff usw., bei echter Urdmie, bei
eklamptischer und chronischer Pseudourdmie, bei Kreislaufstérungen, nach
Luft- und Fettembolie zu beobachtenden Zustandsbilder, die wir vorhin
groBtenteils schon kurz erwihnten —, so sehen wir, dafl allen diesen Zu-
stinden ein Faktor gemeinsam ist: Die Behinderung der Sauerstoffzufuhr
zu bzw. der Sauerstoffaufnahme durch die Ganglienzellen. Im Einklang
damit steht der im Hgl Koma vorgefundene erhthte Sauerstoffgehalt des
vendsen Blutes. Ob diese mangelhafte Sauerstoffversorgung der Gan-
glienzelen nun ihre Ursache in der Ganglienzelle selbst hat, oder zunéchst
primir gefiBbedingt ist, kénnen wir zwar bei einer groBen Anzahl,
jedoch nicht bei allen der oben angefithrten Schadigungen entscheiden.
Fiir die Storungen des Insulinshocks erlauben uns die moglichen Analogie-
schliisse jedoch micht, eine der beiden Méglichkeiten auszuschalten, hier
kommen sie beide in Betracht. Ebenso wie bei der Kohlenoxydvergiftung,
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wo ja — abgesehen von der Kohlenoxydhamoglobinbildung — sowohl
Storungen der Zellatmung wnd funktionell bedingle Gefifschidigung an-
genommen wird, kénnte es sich auch bei der Insulinvergiftung um ein
Zusammenwirken dieser beiden letztgenannten Faktoren handeln.
Jedenfalls werden wir bei unseren Befunden wegen der Fliichtig-
keit der beobachteten Erscheinungen und ihrer vollkommenen Riick-
bildungsfahigkeit an reversible, also funktionelle Stérungen denken
miissen, ohne jedoch auch dann derzeit noch nicht entscheiden zu kénnen,
ob es sich um direkte Einwirkung auf die Ganglienzellen im Sinne einer
Zellzuckerverarmung oder einer toxischen Schédigung oder andererseits
um sekundédr bedingte Beeinflussung derselben, wie sie etwa durch
Gefall- und Kreislanfstorungen zustande kommen kénnen, handelt.
Wenn wir ganz kurz die diesbeziiglichen bisherigen Ergebnisse der
Literatur rekapitulieren und zunichst die im Tierversuche erhobenen
Befunde erwihnen, so finden wir schon hier die Meinungen der Autoren
itber die Art und die Riickbildungsméglichkeit der cerebralen Insulin-
shockschiden auseinandergehen. Die an Kaninchen und Hunden ge-
wonnenen Befunde von Stief und Tokay weisen auf eine vasculire Genese
der cerebralen Insulinwirkung hin. Die genannten Autoren fanden in
der Schwere der histologischen Befunde keine Unterschiede nach der
Art der Verabreichung, d. h. je nachdem ob das Insulin subcutan, intra-
cisternal oder intracerebral gegeben wurde. Sie schliefen daraus, daf
es keine direkte Parenchymwirkung des Insulins gebe. Eine Parallele
zwischen der Insulindosis, den klinischen Erscheinungen und den histo-
logischen Befunden lief sich jedoch nicht aufzeigen. Allerdings zeigten
sich die schwersten Verinderungen nur dann, wenn plétzlich eine groGe
Dosis verabreicht wurde; auch war bei allen Tieren die spontane Aus-
regulierung abgewartet worden bzw. die Zuckerzufuhr erfolgte erst zu
einem so spéten Zeitpunkt, daB die Tiere nicht mebhr am Leben erhalten
werden konnten. Obwohl die Autoren ausdriicklich vor einer ,,Ver-
wendung der Insulintherapie ohne spezielle Indikation warnen, geht
aus ihren Befunden doch nicht hervor, ob auch bei allméhlichem Ein-
schleichen der Shockdosis und bei rechtzeitiger Zuckerzufuhr — also bei
einer Versuchsanordnung, die der eigentlichen Sakelschen Methodik
(s. Frostigs Richtlinien) entsprechen wiirde — histopathologische Ver-
anderungen, die als Zeichen einer irreversiblen Schidigung anzusprechen
wéren, zu erwarten wiren. Schereschewsky, Mogilnitzky und Gorjaewa,
die schon vor den beiden ungarischen Autoren die Frage der cerebralen
Insulinwirkung im Tierexperiment studiert hatten, gelangten zu der
Feststellung, daB hauptsichlich GefiBstérungen und nur in geringem
Grade die Insulinintoxikation selbst als Ursache der vorgefundenen
Schidigungen anzusprechen seien. Bemerkenswert an den Beobachtungen
der russischen Autoren ist, da8, wihrend die Mehrzahl der Versuchstiere
nach plotzlicher Dosissteigerung und ohne zeitgerechte Shockunter-



Zur Frage der hirnpathologischen Erscheinungen des Insulinshocks. 635

brechung unter Krampferscheinungen und XKoma verendeten, einer der
Hunde, der eine auffallende Insulinresistenz zeigte, trotz briisker Dosis-
erhéhung keine klinischen Symptome aufwies und nach der Tétung
{durch Herzstich) nur ganz unbedeutende Verdnderungen im Zentral-
nervensystem darbot. So interessant auch alle diese Ergebnisse sind,
in Parallele zu der Handhabung der Sakelschen Methodik stehen sie jedoch
alle nicht und kénnen uns daher nicht mehr als bloBe Fingerzeige fiir
das cerebrale Geschehen in unseren Fallen geben. Das gleiche gilt auch
fur die von Gozzano erhobenen Befunde. Nur in den an Kaninchen vor-
genommenen Tierversuchen H. Schmids finden wir eine dem Sakelschen
Verfahren gleichartige Versuchsanordnung: keines dieser Tiere starb im
Shock, die Unterbrechung konnte rechtzeitigz durchgefithrt werden.
Klinisch kam es auch hier zu motorischen Unruheerscheinungen, zu
katalepsieahnlichen Haltungen und zu epileptiformen Krimpfen. Histo-
logisch fanden sich nur ganz geringfiigise Verdnderungen, die nach Ansicht
des Autors ,,keineswegs als Ausdruck einer irreparablen Schidigung® zu
betrachten seien. H. Schmid meint, dafl nach entsprechend langem Zu-
warten zwischen letztem Shock und Tétung mit Sicherheit eine Restitutio
ad integrum im histologischen Befund zu erwarten sei. Uber die Art und
Weise der cerebralen Imsulinwirkung zieht der Awtor an Hand seiner
Befunde keine Schliisse. Von Bedeutung fiir diese hier angeschnittene
Frage sind noch die tierexperimentellen Befunde von Diinner, Ostertag
und Thannhauser bzw. von Diinner, Ostertag und Liicke wegen der neben
Gefaflverinderungen, ischémischen Herdausfallen zur Beobachtung
gekommenen Hirnschwellung. — Die weitgehende Parallelitdt der oben
zitierten, an Versuchstieren erhobenen Befunde mit den beim Menschen
nach Insulinkomatod gefundenen cerebral-pathologischen Schidigungen
ergibt sich aus der nun folgenden kurzen Zusammenfassung derartiger,
am Menschen gewonnenen Ergebnisse.

Wohlwill fand in seinen beiden Fillen verminderten Flissigkeitsgehalt
des Gehirns, wobei in einem der Fille die Gehirnsubstanz auffallend
trocken und bricklig war; histologisch fand sich die schwere Zellerkran-
kung Nissls, ferner das Bild der Glisaméhboidose. Wohlwill deutet diese
Befunde als Audruck von Quellungsvorgingen, bedingt durch die in der
Hgl auftretende Alkalose und fithrt ins Treffen, daB bei einem Fall von
Seifeninjektion des Uterus bei offenem Foramen ovale ebenfalls der
Befund der Gliaamd&boidose erhoben werden konmte. In Bodechiels Fall
fand sich makroskopisch Hirnschwellung und ein histopathologischer
Befund, der — wie der Autor hervorhebt — einem spéteren Stadium der
von Wohlwill beobachteten Verinderungen entspricht und identisch ist
den bei Keuchhusteneklampsie ( Husler und Spatz), bei Kreislaufstérungen
{Spielmeyer ), nach Carotisunterbindung, nach Luft- und Fettembolie
(Neubiirger, sowie Bodechtel und H. Miller), bei Schwangerschafts-
eklampsie (v. Braunmiihl, Benoit ), nach Knollenblatterschwammvergiftung
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beschriebenen Verdnderungen. Bodechtel meint, daf die Schadigung sicher
auf dem GefiBweg zur Auswirkung gekommen gei; da sich die Gefaf3-
wiande histologisch unverindert erwiesen, nimmt Bodechtel funktionelle
Spasmen oder Stasen als urséichliches Moment an und betont, dal auch
das klinische Bild des Shocks mit seinen mehr oder minder fliichtigen
Herderscheinungen die Annahme voriibergehender zirkulatorischer
Storungen rechtfertige. Er verweist dabei noch auf die Analogie mit
histologischen Befunden am Epileptikergehirn, sowie auf die bioptischen
Beobachtungsergebnisse Forsters bei Epileptikern. Auch die vorgefundene
Hirnschwellung trite ja im Gefolge von Kreislaufstorungen auf.

Die Moglichkeit angiospastischer Hemiplegien® als Ausdruck der
hypoglykémischen Reaktion hat schon Deicke in seiner kasuistischen
Publikation erwogen. J. Wilder fiihrt in seiner monographischen Zu-
sammenstellung iiber die Zuckermangelkrankheit ebenfalls an, daB es
sich bei derartigen Stérungen um Angiospasmen der Hirnarterien handeln
konne. In jlingster Zeit haben Labbé und Boulin auf insulinbedingte
Hemiplegien hingewiesen und dabei zwei Arten derselben unterschieden:
voriibergehende und andauernde, letztere oft mit todlichem Ausgang.
Auch sie weisen auf die Méglichkeit urséchlicher cerebraler Angiospasmen
hin, ziehen aber auch das eventuelle Vorhandensein eines Hirnédems bzw.
einer ,,cerebralen Ernihrungsstérung ohne nihere Definition‘* in Betracht.

Ehrmann und Jakoby fanden bei einer Reihe insulinbehandelter
Koma-Diabetesfille subpiale Blutungen, sowie Hyperdmie des Gehirns.
Terbriiggen. beschrieb bei einem Fall letaler Spontanhypoglykimie
Hyperimie des Gehirns und der Meningen, zahlreiche perivasculire
Blutungen — die er jedoch nicht als spezifischen Befund deutet — sowie
akut einsetzende Verfettung der Ganglienzellen, wie sie Spielmeyer als
histopathologisches Substrat bei akuten Allgemeininfektionen, bei Ver-
giftungen usw. gesehen und publiziert hat. Terbriggen nimmt an, dafl
diese Veranderungen zunichst reversibler Natur seien, und durch die
Hgl, bzw. durch die Alkalose bedingt waren.

Was die Todesfille der Insulinshockbehandlung selbst betrifft, lassen
die bisherigen Publikationen noch keinen einheitlichen Schluf zu. In
die Reihe dieser, bis auf ihre psychischen Stérungen gesunder Menschen,
gehért zunichst der von de Morsier und Mozer publizierte Fall eines
Morphinisten, der im Zuge einer Entwohnungskur ins hypoglykémische
Koma kam, an dem er nach 3tdgiger Dauer verstarb. Es fand sich
Hyperimie des Gehirns, perivasculir angeordnete Gliawucherungen und
Ganglienzellverinderungen, Befunde, aus denen die Autoren auf eine
gefaBbedingte Schidigung schlieBen. Frostig und seine Mitarbeiter
berichten iiber einen infolge der Insulinkur verstorbenen Schizophrenen,
bei dem sich ischdmische Erweichungsherde in der grauen Substanz
fanden. In dem von Salm verstfentlichten Fall fand Schleufing peri-
vasculire Blutungen im Hirnstamm, ischimische Verdnderungen der
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Ganglienzellen der Rinde, sowie diffuse und umschriebene Gliazellwuche-
rungen. Schleufing fihrt an, daB die Zirkulationsstérungen weitaus
im Vordergrund stiinden und der Hgl zuzuschreiben seien, wahrend er
in der terminalen Pneumonie die Ursache der mehr entziindlich er-
scheinenden Verénderungen sieht. Der von Leppien und Pelers publi-
zierte Todesfall zeigte makroskopisch Gehirnhyperimie und mikroskopisch
perivasculire Blutaustritte, Gliakndtchen, ischdmische Ganglienzell-
verdnderungen usw., ein Befund, der von den Autoren teilweise als sicher
kreislaufbedingt angesehen wird; die weiters vorgefundenen Ganglien-
zellverdnderungen — &hnlich der schweren Zellerkrankung Nissls —
konnten nach Meinung der Autoren zwar auch toxischer Genese sein,
aber in Zusammenhang mit dem iibrigen histologischen Hirnbefund des
Falles sowie mit den Ergebnissen der Literatur wére auch diese Schadi-
gung als kreislaufbedingte Stérung anzusehen. Kobler fand bei der Be-
arbeitung eines Falles aus dem Material unserer Klinik Ganglienzell-
verinderungen, die teils der priméaren Reizung, teils der schweren Zell-
erkrankung Nissls entsprechen, daneben geringgradige Gliaverande-
rungen; der Autor hebt hervor, dall er keine GefidBibedingtheit aufzeigen
konnte und betont die Ahnlichkeit seines Falles mit dem von Terbriiggen.
Kobler bemerkt, dall es schwer sei, zu entscheiden, ob die Hgl, die
Alkalose, die Gefdliverinderung oder eine sonstige weitere Moglichkeit
,,die letzte entscheidende Wirkung des Insuling“ sei und kommt zur
Ansicht, daB bei hohen Insulindosierungen ,,unter anderem auch die
Ganglienzelle selbst einer direkten Schidigung durch das Insulin aus-
gesetzt sei, ohne dafl das GefaBsystem als Mittler dazu notig wire®.

Wie schon hervorgehoben gestatten weder unsere derzeitigen Kennt-
nisse der nach Zufuhr hober Insulindosen eintretenden humoralen,
vascularen und celluliren Verdnderungen, noch die pathologisch-ana-
tomischen Substrate der zur Autopsie gekommenen Insulinshocktodes-
falle bzw. die im Tierexperiment gewonnenen histopathologischen
Befunde eine hinreichende Erklirung der Ursachen der in unserem
Hauptfalle, sowie in dhnlichen Fallen der Literatur beobachteten hirn-
pathologischen Ausfallserscheinungen des Insulinshocks. Jedenfalls aber
sehen wir, dafi die vorgefundenen Stérungen bei unserer Patientin in
ziemlich weitgehender Parallele nicht nur zu den in der Literatur beschrie-
benen Befunden transitorischer Hemiplegien ,,ohne ausreichenden ana-
tomischen Befund” — wie sie bei allgemeinen Kreislaufstérungen
beschrieben wurden und dank den Forschungen Spielmeyers ihr histo-
pathologisches Substrat gefunden haben — stehen, sondern auch weit-
gehende Analogien aufweisen mit den voriibergehenden Hemiplegien und
Aphasien, wie sie bei wiederbelebten Erhingten, nach Kohlenoxydver-
giftungen usw. beobachtet wurden. Dall diese Gemeinsamkeit sich auch
auf die motorischen Erscheinungen schwererer Insulinvergiftungen er-
streckt, haben wir schon zu Beginn unserer Ausarbeitung angefiihrt.

Archiv fiir Psychiatrie. Bd. 108. 44
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Weiters besteht eine Ahnlichkeit mit den Befunden bei chronischer
Pseudourdmie und bei Eklampsie. Allen diesen Zustéinden ist aber
— wie ebenfalls schon erwdhnt — ein Grundprinzip gemeinsam: Die
cerebrale Ischémie bzw. die Anoxidmie der Ganglienzellen.

An Hand der Ergebnisse der Literatur kénnen also cerebrale Angio-
spasmen als ursidchliches Moment der in ungerem Falle aufgetretenen
transitorischen Herderscheinungen gelten. (Siehe die von Stief und Tokay,
Schereschewsky und Mitarbeiter, Diinner und Mitarbeiter, Bodechtel,
de Morsier und Mozer, Salm, Leppien und Peters vertretenen Meinungen.)
Versuche, die Stérungen durch gefallerweiternde Mitteln zu beeinflussen,
waren leider nicht angestellt worden.

Eine weitere Moglichkeit miiiten wir im Auftreten einer passageren
halbseitigen Hirnschwellung im Sinne Reichardis in Erwigung ziehen.
Die von Wohlwill, Bodechtel, von Diinner und Mitarbeiter erhobenen
Befunde koénnten in diesem Sinne sprechen. Fiir eine derartige An-
nahme spricht in unserem Hauptfalle vor allem die Tatsache, daB an-
fangs sémtliche Funktionen einer ganzen Hemisphire ausgeschaltet waren
und durch lingere Zeit ausgeschaltet blieben, ein Befund der durch die
Annahme cerebraler Angiospasmen allein wohl nicht ausreichend erklirt
werden kann. Nach den Angaben Reichardis spriche auch die Tatsache,
daB es in einem derartigen Zustand trotz korrekter Lumbalpunktion un-
moglich war, Liquor zu erhalten fiir das Bestehen einer Hirnschwellung.
Falls es sich bei diesen Zustdnden der Patientin T. um eine transitorische
Hirnschwellung gehandelt hat, ergibe sich eine weitgehende Analogie zu
einem von Pétzl und Schiiller beschriebenen Fall, wo auf syphilitischer
Grundlage bei einer Alkoholikerin autoptisch die Schwellung einer GroB-
hirnhemisphére sowie der kontralateralen Kleinhirnhemisphére gefunden
wurde. Uber die Entstehung dieser Hirnschwellung und ihrer Beziehung
zu eventuell vorhandenen Angiospasmen bzw. zu toxischen Stoffwechsel-
produkten des Insulinshocks kénnen wir derzeit noch nichts aussagen.

Niher in Erwigung ziehen miiiten wir ferner eine direki toxische
Wirkung des Insulins auf die Ganglienzellen, wie wir sie z. B. von der
Blausgurevergiftung her annehmen. Dafir sprichen auch die Aus-
fithrungen Koblers. Eine derartige toxische Wirkung kénnte auch
durch die schon oben erwihnten chemischen Verdnderungen des Blutes
wihrend des Insulinshocks bedingt sein (s. die Hypothesen Wohlwills,
Terbriiggens). Wir missen dann in erster Linie daran denken, daf die
Ganglienzellen dadurch auch noch nach der Unterbrechung der Fgl
in einen Zustand versetzt seien, der es ihnen trotz erfolgter Zucker-
zufuhbr noch eine Zeitlang unmdoglich macht, den fir ihre Lebensvorginge
notwendigen Traubenzucker der Blutbahn zu entnehmen und zu ver-
werten. Hiermit haben wir auch eine Storung der inneren Zellatmung
wiahrend des Shocks anzunehmen. :

Es soll hiermit durchaus nicht gesagt sein, dal nur einer von allen diesen
erwihnten Fakforen am Zustandekommen solcher hirnpathologischen



Zur Frage der hirnpathologischen Erscheinungen des Insulinshocks. 659

Stérungen schuldtragend sein soll, vielmehr méchten wir eher glauben,
dall wverschiedene Momente bei der Herbeifiihrung derartiger Stérungen
wahrend des Insulinshocks zusammenwirken. Um diesbeziiglich nahere
Aufschliisse zu erhalten, werden wir uns vor allem dem weiteren Stu-
dium der Physiologie des Insulinshocks zuwenden miissen und weniger
den Befunden, die uns die pathologisch-anatomischen, histologischen
und chemischen Untersuchungen des Cerebrums und der iibrigen Organe
im Insulinshock verstorbener Kranker zeigen, da wir ja dadurch nur
die Substrate irreversibler Schidigungen kennenlernen; die Grenze je-
doch zwischen Reversibilitdt und Irreversibilitat der gesetzten Storungen
kann uns an derartigen Befunden nicht eindeutig klar werden. Dafiir
gpricht ja auch die Verschiedenheit der diesbeziiglich erhobenen Befunde.
Histopathologische Gehirnbefunde von wahrend des Shocks sozusagen
»interkurrent’ (z. B. ein plétzlicher Herztod bei regelrechtem, nicht zu
tiefem oder zu langem Koma) Verstorbenen stehen ja aus.

Zusammenfassung.

In der vorliegenden Publikation wird an Hand einer Krankengeschichte
erstens das Auftreten massiver cerebraler Herdsymptome wihrend des
Insulinshocks beschrieben und als Besonderheit hervorgehoben, dafl diese
Stoérungen bald die linke, bald die rechte Hemisphére ergriffen. Damit
wird zweitens auch die Frage der értlichen Vulnerabilitit des Cerebrums
durch den Insulinshock erwogen und drittens die Moglichkeiten be-
sprochen, die am Zustandekommen derartiger Ausfallserscheinungen
beteiligt sein kénnten.
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