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Der Einf i ihrung der Insul inshocktherapie  danken  wir - -  abgesehen 
yon  deren therapeut ischem Wer t  bei der Behand lung  der Schizophrenie 

eine Fiille yon  Studien-  und  HorschungsmSglichkeiten auf den ver- 
schiedensten medizinischen Gebioten. I n  dem hier geschilderten Behand-  
lungsverlauf  sahen wh" transi torische StSrungen cerebraler Natur ,  die 
nich$ nur  yon  In$eresse fiir die Hirnpathologie  sind, sondern die im 
welteren noch al]gemein-physiologisehe Probleme der unmi t t e lba ren  und  
mi t t e lba ren  Insu l inwi rkung  auf das cerebrale Geschehen beriihren.  
Gleichzeitig zeigten die bier besehriebenen F~tle, wie umfassend und  
wohldefiniert  solehe StSrungen sein kSnnen  und  wie sie sich dennoch 
im Verlaufe yon  wenigen S tunden  restlos zurfiekbflden. 

Wir  begilmen mit  einem kurzen  Auszug aus der Krankengesehichte  
unseres Haupt fa l les :  

Gisela T., ~.4 Jahre, seit 8 Jahren bei Bauern im Dien~t. Kein Anhaltspunkt 
fiir encephalitische Erkrankung in der Kindheit. Soweit Patientin UllS dariiber 
aussagen konnte, sei sie seit jeher Rechtsh~nderin gewesen, habe ~ls Kind den L6ffel, 
den Griffel usw. gleich in die rechte Hand genommen. Allerdings erfuhren vdr yon 
r Verwandten, dab es dieser gelegentlich aufgefallen sei, dab die Patientin bei 
tier Arbeit in tier Bauernwirtschaft verschiedene landwirtachaftliche Gergte statt 
in die rechte in die linke Hand nahm m~cl trotzdem die Arbeit tadellos durehfiihrte. 
Eine ,,ausgesproehene Linksh~nderin" sei P~tientin jedoch nicht gewesen. Soweit 
wir an der Klinik mit den iibliehen, bekannterweise nicht verlaBliehen Tests dies- 
beztigliche Untersuehungen anstellen konnten, sprach das Prtifungsergebnis 3 : 1 
ffir Rechtsh~ndigkeit. 

Ia  der Sehule war P~tieatin eine gute Sehiilerin; seit dem 14. Lebensjahr war 
sie in der Bauernwirtschaft tatig. Bis vor 4 Jahren war 1)atientin ganz unauifallig, 
lebte ailerdings ziem]ieh zuruckgezogen. Am 6.11.33 lief die kleine I~iehte der 
Dienstgeberin dutch eigenes Verschulden in die yon Gisela T. bediente Futter- 
maschine und verungltickte dabei tSdlich. Seither ma.chte sich die Patientin Vor- 
wiirfe, dal] sie an dem Tode des Kindes schulcl sei und ~ui]erte sich immer wieder, 
dab die Dorfleate dariiber spr~che~ und tier h(einung seien, dal~ P~tientin an dem 
Unghicksfall schuldtragend sei. Diese Ideen h~be sie sich nicht ausreden lassen. 

Am Jahrestag des Unglfickes - -  6. 11.37 - -  pIStzliches Auftreten eines Ver- 
wirrtheitszustandes mit hoehgradiger motorischer Unruhe und Halluzinationen 
religi0sen Inhaltes, der die Uberstellung tier Patientin an die Klinik notwendig 
machte. Hier bot die Kranke das Bild eines katatonen Erregungszustandes, war 
~ul]erst unruhig, zeigt~ pathetisch-ekstatisehe Haltungen und Gesten. Aus dem 
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etwas abspringenden Duetus entnehmen wir folgendes: ,,Ich bin gesund . . . .  Ich 
liege im Bett wie das Herz Jesu, was mich erl6st hat . . . .  das Herz Jesu . . .  ich hab 
reich betroffen gefiihlt.. ,  ich hab reich ftir eine Stinderin gefiihlt . . . .  jetzt film 
ich reich befreit durch das Herz J e s u . . . "  Patientin gibt zu, Stimmen zu h6ren, 
meint, sic sei die unbefleckte Empfi~ngnis. Sie k6nne alle anderen Menschen heilen 
und vom Sterben befreien usw. 

Somatisch. PSR. und ASR. links spurweise lebhafter als reehts, sonst keine 
Besonderheiten. Bezfiglich der Liquorbefunde vor und wi~hrend der Behandlung 
s. sparer. 

Vater der Patientin war von 1908--1910 wegen iiberwertiger Ideen und Ver- 
folgungswahn in ungarischer Anstalt interniert. Seit 1910 zu Hause. Er sei aber 
ein Sonderfing, sei zu keiner Arbeit zu gebrauehen, trinke jetzt Viel. Zwei Gesohwister 
d~r Patientin an Osteomyefitis tnberculos~ gestorben. Soweit erhebbar, keine 
Linkshander in der Familie. 

]Die Insul inshockbehandlung der Pa t i en t in  dauer te  vom 13 .11 .37  bis 
19. 2. 38. Pa t i en t in  ha t  insgesamt 55 Shocks durchgemacht .  Sei t  
dem 2. Shock zunehmende  Beruhigung,  Pa t i en t in  h6rte abe t  welter  
S t immen,  und wurde am 2 1 . 2 . 3 8  ungehefl t  tier Anst, al t  , ,Am Ste inhof"  

tiberstellt .  Der  erste lnsul inshock t r a t  auf eine Dosis yon 70 E I  1 auf;  im 
wei teren Behandlungsver lauf  kam es auffal lend rasch zu einer  Sensi- 
bilisierung, so dal~ wir schlie~lich mi t  Dosen  yon  30- -35  E I  ein tiefes 
Korea  erzielen konn~en. Da  der  Versuch, nach der  Salcelschen Modi- 
f ikat ion im Zustande der  t iefen Somnolenz Zucker  zuzufi ihren kein  thera-  
peutisches Resu l t a t  brachte ,  wurden  sparer  wieder  tiefe Komazus t / inde  
gesetz~. Der  Shockver lauf  selbst war  in keiner  Wcise atypisch.  Es 

folgt  nun eine kurze ~3bersicht des Shockver laufes :  
1--2 Stunden naeh der Injektion Sehweil3ausbruch und Beruhigung, naeh 

2--21/~ Stlmden Somnotenz. 3 Stunden nach der Injektion ist Patientin nieht mehr 
anspreehbar, zeigt aber auf Ansprache und Berti]armlg noeh Zeichen unkoordinierter 
Abwehr. Naeh 31/~---4 Stunden Komabeginn; es kommt zu allgemeiner Hypotonie, 
mit noeh vorhandenen Sehnenreflexen, beiderseits stumme Sohle. Nun treten 
anfallsweise Streekkr~mpfe auf, zuerst in den Beinen. In der 4.--5. Stunde Streeker- 
starre der UE, HAufigerwerden der Streckkrgmpfe der OE. 

Sehon w~hre~d der Somnolenz wurden gelegentlich deutfiehe Innervat~ons- 
differenzen im FaeiaIisgebiet beim Bulbusdruekvorsue hbeobachtet, haufiger zu- 
ungunsten der linken Seite. Ebenso kormten geringe zeitliche Unterschiede im 
Schwinden der Fluchtreaktion beim Bestreiehen der Ful]sohle (naeh 3--31/2 Stunden) 
und im Auftreten des Babinsl~isehen Reflexes (naeh 4 Stunden) beobachtet werden. 
Im Shock zeigto Patientin keine bevorzugte Seitenlage; sie lag am Rfieken, doeh 
war der Kopf in den versehiedenen Shocks leicht nach der einen oder der anderen 
Seite gewendet, und zwar h~ufiger nach finks. Das erste Hgl 2 Korea wurde am 
20. 11.37 bei einer Dosis yon 70 EI erreicht. 

Am nachsten Shocktage, am 23. 11., wird Patientin bei gleiehbleibender Dosis 
naeh 5 Stunden 10 Min. gen~ihrt. Da naeh 25 Min. die Atmung stridor6s wird, 
aul~erdem das Koma keine Zeichen yon Riiekbildung zeigt (beide Cornealreflexe 
noch stark abgeschw~cht, Babinski beiderseits positiv, keine spontane Motifit~t, 
keine l~eak-Vion allf Reize), bekommt die ]~a~ke um 12 Uhr 20 Min. 140 ccm 
Osmon 3 intravenSs. Schon w~hrend der Injektion treten die ersten Spontan- 
und Abwehrbewegungen auf, die jedoch ausschfieBlich auf die rechten Extremiti~ten 

x EI  = Einheiten Insulin. - -  2 Hgl = Hypoglyk~mie, hypoglyk/~misch. -- 
3 Osmon = 33% DextroselSsnng zur i.v. Injektion. 
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besehri~nkt bieiben. Die l~nke K6rperhiilfte ]iegt schlaff du, linker Arm und Iinkes 
Bein sind vollst~ndig gels und fallen nach passivem Emporheben sehlaff auf die 
Unterlage zuriick. Bei Bulbusdruck und sp~ter beim Spreehen zeigt sich eine links- 
seitige Facialisparese (mit Mitbeteiligung des Stirnastes). Anf Stichreize, die die 
linke KOrperh/~lfte treffen, kommt es nicht nur zu keiner Abwehr, sondern auoh 
nich~ zu den geringsten Sehmerz~uBerungeu. 

Allmi~hliob nehmen die Spontanbewegu~gen rechts zu, die Patientin beginnt 
sieh naeh links zu w$Izen, dabei sind die Augen halb gesehlossen, die Bulbi stehen 
in Mittelstellung, Pupillen rech~s gleioh links, mittelweit, reagieren ziemlich prompt 
a~f IAcht. Bei4erseits keine Pyramidenzeichen. Reflexe anni~hernd seitengleich, 
beiderseits FuBklonus. Wenige Augenblieke sp~ter wird das linke Bein spontan 
schon etwas angezogen, die Bewegung hat jedocla nut gan~ geringe Exkursion. Die 
linken :ExtremiSaten sind noeh immer ganz seMMf, such reeht~ ist der Tonus noeh 
etwas herabgeset~t. 

I_lra 12 Uhr 27 l~lin, kommen such VgS, lzbeweg-angen nach reehts llinzu, die 
l~ulbi gehea reran naeh rechts, dann ~olgen Kopf und K6rper. Nun folgen for~- 
laufenc[ Ws abwechselnd nach links und rechts, die Bulbi bleiben in 
Ffihrung. Keine Reflexdifferenz an den UE, an den OE sind die Reflexe reeh~s 
etwas sts Ms links. Um 12 Uhr 35 Min. setzen im linken Arm die ersten Spon- 
tanbewegtmgen in ganz geringem Ausma6 ein, die Atonie ist im Abnehmen, linker 
Arm und linkes Bein haben sehon deutliehen, wenn auch noah herabgesetzten Tonus. 
Im Bereieh des reehten Faeialis tretenMuskelzuekungen auf. Blinzelreflex reehts + ,  
Iinks ~. Vonder linken K6rparseite her auch bei stark~ten Stichreizen keine Ab- 
wehr trod keine Sehmerz~uflermag erzielbar. Die Wi~i~bewegangen nelxmen beider- 
seits ab. Bei der vorgenommenen Lumbalpunktion flie6t in Seitenlage kein Liquor 
ab, obwohl die Nadel einwandfrei his in den Subduralraum vorgedrungen ist. 

Um 12 Uhr 42 Min. werden beide linken Extre~aiti~ten sehon sponta~ bewegt; 
das Ausmal3 der Bewegung ist bering, es ist ein teichtes Anziehen und Wieder- 
s~recken des Beines, sowie ein leichtes Beugen mit naehfoIgender Streckung des Ell- 
bogengelenkes im linken Arm. W~hrend es hei Stiehreizen im Bereieh der reehten 
K6rperh~lfte zu stiirmiseheu Abwehrbewegtmgen kommt, reagiert die Kranke attf 
Stiehreize links noah immer iiberhaupg nieht. Die Frage, ob sie essen wolle, bejaht 
sie deutlich. Die Kranke kann um 12 Uhr 45 Min. ~ 25 Minuten naeh der 0smon- 
injektion, 50 Minuten naeh der Sondenn~hrung - -  sehon essen, kauen und sehlueken, 
die linksseitige Faeia]isl&hmtmg nimmt allm~hlieh ab. Patientin macht einen 
m/helen sahlairigen Eindruek, lehnt s~eh naeh reehts an die Scbultar der Schweater, 
die ~ulhi schauen nach rechts. Die Iinken Extremit/~ten werden imraer mehr zu 
Spontanbewegungen benutzt, mat dem linken Arm greift P~gientin bereits naeh dem 
Teller. Blinzelreflex beiderseits §  AuI Stichreize links noeh immer keine Abwehr, 
abet Schmerz~ul3erungen. Die Kranke iBt ganz automatenhaft un4 meehaniseh. 
Sobald das Blech des Tellers in die Ns des Mundes kommt, sehnappt sie danach 
wie naeh einem LS:~fel. Aueh bei direkter :Prigung At~reflex positiv. Zwangsartiges 
Greifen naeh Gegenst~tnden mit der reehten Hand, Patientin 1M~t abet sofort 
wieder los, ohae getastet zu haben, l~ugktonus beiderseits, keine :Pyramiden- 
zeichen. Patientin left sich nach dem Essen ermattet hin, schI~ft ein. 

Um 13 Uhr I0 Min. ist die linksseitige Facialisparese noeh naehweisbar; im 
Bereieh der linken Extremit~ten kommt es wohl zu Spontan-, nicht abet zu Abwehr- 
bewegungen. Die Kranke ist anspreehbar, zeigt keine aphasisehen Symptome, sic 
ist ruhig und zugi~nglieh, klagt fiber Kopfsehmerzen und Mattigkeit. 

Um 14 Uhr 30 l~{in, bteibt der linke FaciMis nut spurweise zuriiek. ]3eim Vor- 
streeken der Arme Sinkgendenz links, Fuilklonus beiderseits, links mehr als reehts, 
keine Pyramidenzeiehen. Patientin ist aus dem SehIaf geweekt worden, is~ 
ansprechbar, befolgt leiehte Attf~r~ge, i~t aber noeh ~tark d6sig. 8ie gibt an, 
Berfil~ung reehts und finks gleiah zu spiiren, wehrt beiderseits keine Stichreize ab.  
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Schlgft. nach der Untersuchung gIeich wieder ein. Bet der ngehsten Untersuehung 
um 17 Uhr sind samtliche Symptome der Lahmung und Sensibilit~tsst6rlmg voll- 
standig geschwunden: Patientin ist ruhiger als sonst, ist auch zug~nglich, gibt zu, 
Stimmen zu h6ren usw. 

Zusammenfassend l~Bt sieh fiber diesen Insulinshock der Patientin 
sagen, dab nach 5sttindiger Dauer der Hgl (bet einem in keiner Weise 
atypisehen Shoekverlauf) im Ansehlu/3 an die Unterbreehung dureh 
Sondenn/ihrung zun/s eine auffallend geringe Tendenz zur Riick- 
bildung der somatischen Shoeksymptome zutage trat. Auf i. v. Zucker- 
zufuhr kam Patientin zwar wieder zum BewuBtsein, es zeigte sich jedoeh 
sins Dissoziation in der Rfiekbildung der soma.tischen Shockersehei- 
nungen zwischen linker und rechter Seite: Die Patientin zeigte eine voll- 
stgndige Lghmung der linken K6rperseite, verbunden mit Hemian~Lsthesie 
sowie linksseitigeHemianopsie. Wghrend die Motilitgt der reehten KSrper- 
h~i.lfte nach tier Osmonzufuhr rasch wieder hergestellt wurde, und aueh 
schon die ersten Stichreize rechts deutiiche Abwehrbewegungen zur t~olge 
hatten, stellten sich links erst 7 Min. nach der Injektion zungchst im 
Bein die ersten geringgradigen Spontanbewegungen ein. Nun kam es 
zu einem Stadium, in dem Wglzbewegungen das Bild beherrsehten. 
Zuerst setzten sie nach links ein, dann auch nach reehts, wobei die Bulbi 
die Ffihrung fibernahmen. Erst 15Min. nach des Osmoninjektion 
setzten die ersten Spontanbewegungen im linken Arm ein. Nach 22 Min. 
kam es im Bereich der linken Extremits zu rhythmischen Beuge- 
und Streckbewegungen; die Sensibilit&tsstSrung ffir alle Qualitaten Melt 
noch an, die Hemianopsie und die .Facialisl4hmung bildeten sieh znrfick. 
Wghrend der ganzen Zeit keine wesentliche Reflexdifferenz. Erst 
5 Stunden nach der Sondennghrung war die vollstgndige Restitution der 
St5rungen srreieht. Wiehtig hervorzuheben ist, dab Patientin an diesem 
Tage sowie auch an den ngehstfolgenden Tagen das erstemal seit ihrer 
Aufnahme an der Klinik ruhig und zuggnglieh war und sogar Krankheits- 
sinsicht zeigte. Sie gab an, geisteska-ank gewssen zu sein wie ihr Vater, 
es komme ihr aueh jetzt noch so vet, als miii3te sie sich vor allen Gegen- 
stgnden des Zimmers ffirchten. E s  set ihr eben allerhand zu Kopf ge- 
stiegen usw. 

Bet t~ortsetzung tier Behandlnng kam es nun noch einige Male zu derart 
massiven Halbseitenerscheinungen, fiber die wir mSglichst kurz referieren 
wsllsn: 

Am 29. 11., im 5. Shock, wird der Shock 4 Stunden 5 iVlin, nach der Injektion 
yon 45 EI urn 11 Uhr 40 Min. - -  ira Stadium allgemeiner ttypotonie ohne 8~reck- 
krgmpfe-  durch Sondenn~ihrung un~erbrochen. Wghrend der Riickbildung des 
Komas zeigt sich eine vollst~ndige reohtsseitige I-Iemiplegie, den Arm mehr als das 
Bein betreffend, sowie reehtsseitige Facialisl~hmung. Babinski beiderseits,.reehts 
deutJdeher als links. Links bereits prompte Fluchtreaktion bet Stichen. An den UE 
teiehte Herabsetsung des Tonus reehts, an den OE Tonus rechSs gleich Iinks. Die 
Spontgnbewegungen setzen ira linken Arm ein, Abwehrbewegungen auf Stichreize 
sind weiterhin nur yon der linken KSrperseite hsr erzielbar. BIickl~hmung nach 



Zur Frage der hirnpathologisehen Erseheimmgen des Insulinshocks. 637 

rechts. 10 M.in. nach der N~hrung kann beiderseits noch kein Blinzelreflex aus- 
gelSst werden. Patientin dreht den Kopf naeh rechts und links, blickt ausdruckslos, 
ohne eigentlich zu sehauen, die BuIbi gehen niemals naeh rechts, bei Linksbliek 
zeigt sich horizontaLrotatorischer Nystagmus. Zwangsgreifen links. Nun kommt 
es bei Stichreizen in die rechten Extremit/~ten zu einem leiehten Zur~ekziehen des 
linken Beines, bzw. zu ungesehickten Abwehrbewegungen mit dem Iinkea Arm, 
die erst nach langer Latenz einsetzen. Stiehreize, die die linke K6rperseite betreffen, 
15sen zwar unkoordinierte, abel- prompte l~tucht- und Abwehrbewegungen ans. 
Patientin legt sieh in rechte Seitenlage, die Bliekl~hmung ist gesehwunden, der 
Blinzelreflex ist links auslSsbar, rechts fehlend. 

Um 12 Uhr - -  20 M_in. naeh der N/~hrung - -  sind die Bulbi in Reehtsstellung, 
pendeln nach oben u nd naeh unten, wobei eine Dissoziation beider Bulbi zutage 
tritt. H~ufig Konvergenzimpulse. Objekte fixiert Patientin noeh nicht. Patientin 
hat mitt!erweile 50 cem Osmon i. v. bekommen. Um 12 Uhr 50 Min. ist die rechts- 
seitige Facialisl~hmung weitgehend zuriiekgegangen; bei Stichreizen links prompte 
Abwehr, bei Schmerzreizen am reehten Arm St6hnen, am rechten Bein Wegziehen 
desselben. Beiderseits Babinski q-. Jetzt Linkslage. Unartikulierte Schreie. 
Patientin kann noeh nieht schlueken. Kein Zwangsgreifen, kein Atzreflex. 
Patientin bekommt weitere 110 ccm Osmon i. v., sehl~ft ein. W~hrend der Besuchs- 
zeit iBt sie mit Untersttitzung der AngehSrigen, spricht jedoeh nieht und befolgt 
keine Auftrage. 

Um 17 Uhr- Temperatur 38,4; Sinktendenz des reehten Armes, sonst keine 
Zeiehen yon Parese mehr. Keine Pyramidenzeiehen. Sensibilit/~t rechts ~ links 
o.B. Patientin ist aphasiseh, hat nur den Spraehrest ,,auweh", den sit in logor- 
rhoiseher Weise immer wiederholt. Auf Anspraehe keine ~nderung im Ablauf der 
LogorrhSe. sparer kommt zu den fortgesetzten Auweh-Rufen noch das Wort 
, , Ich. . .  i e h . . . "  dazu. Die Patientin sehmiegt sieh dann an die 1%~. an: , ,Du. . .  
du . . .  ich . . ,  auweh . . . "  Eine Weile sp~.ter: ,,Ieh soil . . ,  solle.. ,  auweh . . . "  
(Spreehen Sie naeh: ,,Ieh babe Hunger") : ,,Ieh . . . .  i ch . . ,  habe. . ,  abe. . ,  auweh.. 
auweh. . . "  Etwas sparer erwei~ert sich der Spraehrest um ein Wort, das im ur- 
sprtinglichen Duetus der Psychose h/~ufig vorkam und inhaltlich eine grebe Rolle 
spielte: , , Ieh. . .  ich . . .  Unschuld.. .  auweh.. ,  auweh . . . "  u s w . -  Leichte Anf- 
tr/~ge am eigenen K6rper wie Zunge zeigen, Augen schlieBen, werden belolgt. 
Zwisehendurch sprieht Patientin ohne Unterbrechung: ,,Ieh will nicht.,  auweh.. .  
Unschuld.." usw. - -  Sie weint zwanghaft, bei jedem ,,Anweh" b~umt sieh der 
KOrperleicht auf, dabei wird die linke Schulter hSher gezogen als die reehte. Die 
Patientin streckt dann beide Arme vor, bewegt sie gleichzei~.ig, wobei im Ablauf der 
Bewegungen deutlieh katatone Z/ige hervortreten. Beim Vorzeigen yon Gegen- 
st~nden wiederholt sie nur immer wieder stereotyp die in ihrem Sprachrest zur Ver- 
ftigung stehenden Worte. Im Laufe des Examens zeigt es sich, dab bei der Priifung 
nach Benennung vorgezeigter Gegenst~nde die LogorrhSe zuriicktritt; Patientin 
fixiert die Objekte, sueht deutlieh nach Worten. Wird der Gegenstand weg- 
genommen, so kommt wieder der logorrhoisehe Sprachrest zur Geltung. Bei der 
Praxiepriifung kommt es nur zu suchenden Handbewegungen in der Luft, wobei 
die linke Hand mehr ~ls die reehte beniitzt wird. Eine ZiindhoIzsehachteI nimmt 
sie z. B. zwisehen ihre gefalteten Hgnde, die sie nun in katatoner Art aufw/~rts hebt, 
um sit dana pathetisch wieder sinken zu Iassem Mit der Z~ndholzsehachteI weft] 
sie sonst weiter nichts anzufangen. Dabei unverandert fortlaufende Variationen 
des Spraehrestes. Gesehriebene Ziffern, Buehstaben, Worte und kurze S/~tze fixiert 
sie zwar, dreht aber das verkehrt gehaltene Blatt nicht urn. Aueh vorgezeigte Bilder 
fixiert sie, dabei keine Zeiehen des Erkennens. Mit einem riehtig in die Hand 
gegebenen Blei weiB sie niehts anzufangen. Dabei keine Unterbrechung der Logor- 
rhOe. Der Ductus ist nun ungef/~hr wie folgt: ,,Auweh... wichil. . ,  sell ich.. will 
ich . . .  Unsehuld . . . ich  will . . ,  meine Mutt i l . . .  meine Mutt i l l . . .  auweh.. ,  meine 
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l~IuttilI..." BfinzeIreflex finks +,  reehts O. GegenstS, nden, die nach reehts lain 
wandern, schaut Patientin nach. Von links her vorgezeigte Gegenst/~nde ergreift 
sie wesentlieh prompter, yon reehts her auftauchende nur z6gernd un4 naeh langer 
L~tenz. 

Am Abend ist Patientin aphasiseh-psyehotisch, der Sprachschatz ist noeh 
gering, die Bewegungen sind welter kataton. Mit Gegenstanden hantiert sie ~fieht. 
Blh~zelretlex beiderseits -~. Nach~s ist Patientin unruhig, schlaflos, am nhchsten 
Tage psyehotisch erregt, keine Aphasie mehr naehweisbar. 

Bei Durchsicht  dieses Shockprotokolls fs uns  ehle Reihe yon  Unter -  
schieden im Yerhal ten der Pat ien~in gegeniiber jenem Zus tand  auf, den 
sic nach der ers ten (hnksseitigen) Hemiplegie bet .  Wh, k o m m e n  sp/~ter 
noch darauf  zuriick. Trotz mehrfachen Osmongaben  daue r t en  die motor/- 
schen Sr w~hrend etwa 5 S tunden  an,  die Aphasie blieb bis 
zum n/~chsten Tage bestehen. 

Am 2. 12. kommt es nach weiterer Dosisreduktion auf 25 EI naeh 4I/2 Stunden 
noeh zu keinem Korea. Die Patientin erweist sieh jedoch als aphasiseh. Sprach- 
rest- ,,Jessas..sesse.." Sie kann nicht kauen, schiebt den eingespeiehelten Bissen 
im 5Iunde herum, ohne ihn zu zerkleinern, kann ihn deshalb auch nieht sehlucken, 
ist nut imstande Fliissigkeiten zu trinken. Blinzelreflex beiderseits -k, keine Parese. 
~ber m/indlichen Auftrag kann Patientin auch die einfachsten Hantierungen nicht 
vollftihren, ~ermag jedoch vorgezeig~e Arm- und H~ndbewegungen (ohne 0 bjekt) nach 
Art einer Echopraxie tadellos nachzumachen. Bekommt Osmon i .v.  Nachmittags 
ist Patientin aphasiseh, dabei logorrhoisch: ,,Jesssesse, sesse, warum.. ,  warum . . . .  " 
als Sprachrest. Die Kranke ist dabei ~uflerst unruhig und lgrmend, zeigt katatone 
Bewegungen. Sie benennt weder Gegenst~nde, noch vollffihrt sie Au~tr~ge. :Nur 
spontane Hantierungen mit Teller und Becher gelingen, sonst ist Patientin noch 
aPraktiseh. Kann sehon kauen. Temperatur 38,4. 2 Sttmden spa~er ist sie 
ruhiger, die Aphasie ist gesehwunden. Patientin ist abet wenig zug&nglich, bringt 
fiber Ansprache ihre Wahnideen in zusammenhanglosem Ductus vet. Tempe- 
ratur 37,7. 

Die n~chsten Shocks (30--35 EI) verliefen ohne Besonderheiten. Im 10. Shock, 
am 13.12., zeigt sich schon vor Eintritt des ](omas eine geringere Motilit~t der 
linken ]~xtremit~ten. 4 Sttmden nach tier In]ektion yon 35 EI liegt Patientin in 
Rtickenlage, Hypotonie aller 4 Extremit~ten. Auf Bulbusdruck linksseitige Faeialis- 
parese aller 3)~ste erkennbar, wesha]b um I0 Uhr 45 Min. die Sondenn/~hrung 
erfolgt. Zusband welter unver~,ndert. Babinski beiderseits +.  Um 10 Uhr 55 Min. 
gehen Kopf und Bulbi nach rechts; bei passiver Kopfdrehung nach links gehen die 
Bulbi in nystaktisehen Schl/~gen knapp fiber die Mittellinie nach links. Die rechte 
Hand beginnt sich zu bewegen, greift zwangsweise immer wieder ins Gitter des 
Bettes, riittelt daran, l/~Bt es nicht los. Bei Stiehen ins reehte Bein Fluehtreaktion, 
das Bein wird an den Kbrper angezogen und wieder abgestoBen, die Fluchtbewegung 
wird spontan mehrmals weiter iteriert. Bei Stichen in den rechten Arm erfolgt fort- 
]aufend ein stereotypes Rtitteln am Gitter. Die finken Extremitaten liegen sehlaff 
da, es kommt hier zu keiner Reaktion auf Stiehreize. Patien~in ist noeh soporSs, 
ist noch nieht anspreehbar, versucht auch noch nicht sieh anfzusetzen. 

11 Uhr: 90 ecru Osmon i. v. Linksseitige Faeialisparese aller 3 Xste, die finken Ex- 
tremitaten liegen noch immer bewegungs]os und schlaff da. BeiBer/ihrung des linken 
Beines kommt es zu einem Bewegungssturm im rechten Bein, dieses wird immer 
~ieder angezogen und abgesto/3en, iibersehreitet jedoch nie die K6rpermediane, so 
dab keine Abwehrreaktion im Sinne des WegstoBens der Untersucherhand effolgen 
kann. Nun treten spontan stereotype Armbewegungen in der rechten OE auf, 
Patientin klopft sich fortw~hrend mit der reehten Handfl/~che auf die reehte Brust- 
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seite. Die Pupillen sind row., reagieren prompt und ausgiebig auf Licht. Blinzel- 
reflex rechts + ,  finks ~.  Beim passiven Heben des Kopfes wird das rechte Bein 
angezogen und wieder abgestoBen. Diese Bewegungsfolge wiederholt sieh stereotyp 
etwa 5real. Ebenso bewirkt passive Kopfdrehung naeh reehts oder naeh links gleieh- 
sam als reflektorische Reaktion stereotype Tretbewegungen im rechten Bein, Greif- 
zwang rechts. Sobald die Patientin die Hand der Ref. ergriffen hat, hglt sie sic 
krampfhaft lest und bewegt sic in ann~hernd frontaler Ebene yon rechts zur Mitte 
zu und etwas nach links, dann wieder zurfiek. Dieses wiederholt sich fortlaufend 
in stereotyper Weise. Des rechte Bein bleibt ruhig. Diese automatische Bewegungs- 
folge des Armes bei gleichzeitigem Greifzwang bleibt so lange bestehen, als Patientin 
die Hand der Ref. umfaBt h~lt. 8obald diese ihre Hand wegzieht, folgt die Hand der 
Patientin nach Art einer Magnetreak~ion der Untersucherhand, um dann noch 
einige 1V~le unter bestindigen Greifimpulsen stereotyp in der Luft hin- und her- 
bewegt zu warden. Naehher sinkt die Hand der Patientin naeh reehts ab, ergreift 
des Gitter am Bertrand, bteibt ruhig liegen. Nun treten im bisher ruhig ausgestreckt 
gelegenen reehten Bein ohne ~ul]eren l~eiz Tretimpulse auf, des reehte Bein wird in 
automatischer Bewegungsfolge unnnterbrochen angezogen und immer ~deder ab- 
gestoBen. Sobald die Ref. ihre Hand ins rechte Gesichtsfeld der Patientin bringt, 
1/~l]t die Kranke ihre reehte Hand veto Gitter los und folgt der Hand der Ref. 
wie einem 1V~agnet nach. Die Bulbi fotgen nun den Bewegungen der Patientenhan4 
aueh fiber die Mittellinie hinaus nach Sinks, aber nieht in Endstellung. Der Kopf 
bleibt ruhig in Mittellage. Die Patientin greift mit ihrer Rechten zwanghaft naeh 
der Untersucherhand, bewegt sie in der oben besehriebenen Weise wie ein Pendel 
bin und her, d~bei kommt der reehte Arm jetzt schon welter nach Sinks. In dem 
Moment, in dem die rhythmischen Pendelbewegungen des reehten Armes einsetzen, 
sistieren die Tretbewegungen des rechten Beines, lessen sieh aber dutch Wegziehen 
der Untersucherhand usw. prompt wieder hervorrufen. - -  Bei gleichbleibender Ver- 
suehsanordnung gelingt es noch weitere 5 Male, dieses Abwechseln und gegenseitige 
Siehabl6sen der I-[yperkinesen im rechten Arm und reehten Bein hervorzurufen. 
Patientin ist zwar nicht mehr komatSs, sie ist jedoch noch nicht anspreehbar, 
sondern befindet sich in einem SOl0Or6sen Zustande. 

Um 11 Uhr 10 Min. wird Patientin erst anspreehb~r, beantwortet die an sie 
gestellten l%agen kurz und richtig; anf die Frage, welcher Tag heute sei, antwortet 
sie ,,Montag", erg~nzt dann spontan zur Reihe: ,,Dann komm~ Dienstag, Mittwoch 
. . . .  " usw. Sie z~hit die Wochentage anf, immer wieder yon vorne beginnend. 
Erst dureh die Z~dsehenfrage nach ifirem Namen, gelingt es, diese spraehliehe l~eihe 
zu unterbrechen. Unaufgefordert spricht Patientin tiberhaupt nichts. Die lirdcs- 
seitige Hemianopsie bildet sieh allm~hlich zuriick. Die BnIbi gefien nach links 
schon in Endstellung, doch kommt es d~nn zum Auftreten yon I-Iorizontalnystagmus. 
Fundi: bds. o. ]3. Keine Pyramidenzeichen. - - N u n  kommt es bei Stichen am linken 
Thorax zu Abwehrbewegungen mit der reehten Hand, bei Schmerzreizen am linken 
Bein zu ataktisch-dysmetrischen Abwehrbewegungen des rechten Beines. Die linken 
Extremitgt~n werden zurAbwehr nicht beniit~t. Wghrend die Patientin fiberAuftrag 
prompt die rechte Hand reieht, werden die linken Extremit~ten anch fiber energische 
Aufforderung nicht bewegt. Erst um 11 Uhr 17 Min. kommt es nach Zwieken ins 
linke Bein unter,,auweh"-Rufen zu einem Zurfickziehen und Wiederstrecken desselben, 
Kopf nnd K6rper drehen sieh raseh nach links, in der rechten OE kommt es zu 
Bewegungsstereotypien. Linksseitige Facialisparese nur mehr angedeutet. Leichte 
Auftr~,ge am eigenen K6rper werden, sowoit sie nicht die linken ExtremitY, ten be- 
treffen, befotgt. Noch framer keine sprachtiehen Spontan~ul~erungen, nur antworten 
auf Fragen. Um 11 Uhr 20 Min. werden bei Stichreizen der linke Arm bzw. das 
tinke Bein schon weggezogen, die Spontanbewegungen der linken Extremitaten 
setzen erst um 11 Uhr 25 Min. ein. Patientin il3t mad trinkt, hat keine Zeiehen yon 
Aphasie oder Apraxie, die Bewegungen tragen katatones Gepr~tge. Patientin ist 
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zwar ruhig, bringt jedoch fiber Ansprache massenhaft Wahnideen hervor. Um 
1t Uhr 50 lg/n. ist nut mehr eine Sinktendenz des tinken Armes und beim Gehen 
geringeres Pendeln des linken Armes vorhanden. - -  Nachmittags ist Patientin ziem- 
lich ruhig. Kein Fieber. 

Bemerkenswer t  an  diesem Shockver lauf  scheint  - -  um es kurz  hervor-  
zuheben - -  die a l lm~hliche Res t i t u t i on  der  Motor ik  der  r eeh ten  Ex t r emi -  
t ~ t e n  mi t  besonders  deut l ieher  Auspr~gung i t e r ie render  motor i seher  
Ersche inungen  vom Charak te r  der  bei Mit te lhi rn-  und S tammgangl i en -  
ls  beobaeh te t en  Unruhebewegungen.  I n  Para l le le  dazu  gesell t  
sieh naeh  erfolgter  BewuBtse insres t i tu t ion  fiber Anspraehe  das  Auf t r e t en  
sprachl icher  Reihenle is tungen,  die nur  mi t  M/ihe geb rems t  werden 
kSnnen,  wi~hrend P a t i e n t i n  unaufgeforder t  i i be rhaup t  n ichts  spr ieht .  
E r s t  nach  e twa 1/2stiindiger La tenz  setzen die e rs ten  Spon tanbewegungen  
in den  l inken Ext remi t i~ ten  sin, zue r s t  i m  Bein und dann  im Arm.  Hie r  
fehl t  j edoch  die Phase  subeor t iea ler  i t e r a t i ve r  motor i scher  Ersche inungen:  
Wenige  Minuten  nach  dem Auf t r e t en  des e rs ten  F luch t -  und Abwehr -  
bewegungen setzen auch die Wi l lk i i rbewegungen  sin, wobei  n ieh t  e inmal  
eine besondere  A tax i e  oder  Dysme t r i e  zur  Beobaeh tung  k o m m t .  Nach  
1 S tunde  sind nur  mehr  ganz geringe Res te  der  l inkssei t igen Parese  
nachweisbar .  

A n  H a n d  dieses Shockprotokol les  gel ingt  es ferner,  die R~ckbf ldung  
der  Bl ick lahmung,  der  Sensibil i t i~tssterung sowie der  Hemianops ie  zu 
verfolgen, ohne dab  hierbei  Besonderhe i ten  he rvorzuheben  w~ren. 

W/~hrend der n/~chsten Shocks - -  bei einer Dosis yon 30--32 EI  - -  wurde niehts 
Bemerkenswertes beobachtet, nur erfolgte seit ungef/~hr dem 25. Shock im Anschlul] 
an die I~fickbildung des Komas nach der N/~hrung sin ganz kurzes Stadium motori- 
scher Unruhe, das sieh in W~lzen, unkoordiniertem Treten und Strampeln der Beine 
/~uBerte, wobei beide KSrperhalften in ann~hernd gleichem Ausmal]e beteiligt waren. 
Diese motorisehe Unruhe leitete in katatone Bewegungsbilder fiber; aus den an- 
f~nglich unartikulierten Lauten entwiekelte sich sin psyehotischer Ducms fibliehen 
Inhaltes. Dieses Stadium ,,aktivierter Psychose" (Sakel) hielt etwa 5--10 Min. 
an, dann wurde Patientin zug~nglieh, war anfangs leich~ hypom~nisch. 

Am 23.12. kommt es 21/~ Stunden nach einer Injektion yon 32 EI zum Auftreten 
sines epileptiformen Krampianfalles, beginnend mit Bl~sse, konjugierter Deviation 
der Bulbi naeh links, Kopfdrehung nach links, tonischer Kontraktion des ]inken 
Facialisgebietes, Kerperdrehung nach links, dann klonische Zuckungen, die links 
beginnen, auf die rechten Extremit~ten iibergehen und so symmetrisch werden; 
Dauer der Klonismen etwa 1/~ MJn. Noeh w~hrend derselben Osmon i .v .  Keine 
besondere Cyanose. Iqachher ist Patientin benommen, verd~mmert, abwehrend, 
kann erst etwas sparer selbst essen. Nachmittags ist Patientin ziemlich ruhig. 

W i t  konn ten  bier  einen ep i lep t i formen Anfal l  beobachten ,  der  ein- 
deu t ig  rechtsh i rn ig  begann,  um dann  in einen genera l is ier ten  ku rzdaue rn -  
den  tonisch-klonischen K r a m p f a n f a l l  i iberzulei ten.  - -  Der  wei tere  
Behandlungsver lauf  (Dosis 30- -36  EI )  ergab noch 2real  besonders  hervor -  
zuhebende  Beobach tungen :  

Im 27. Shock am 8.1.38 erfolgt 5 Stunden nach einer Injektion yon 36 EI  
die Sondennghrung, die jedoch wegen stark r6chelnder Atmung unterbrodhen 
wird. Patientin bekommt deswegen sofort 30 ccm Osmon i .v. ,  erwacht darauf 
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prompt, zeigt" jedoeh eine komplette L/ihmung der linken K6rperseite, wobei im 
Faciafisgebiet nile 3 ~ste mitbetroffen sind. Nunmehr treten, /~hnlich wie am 
13. 12. 37, iterierende motorisehen Stereotypien der rechten Extremit/~ten auf, 
wobei anfangs die K6rpermediane gleichsam eine Grenze bfldet unde s  niemals 
z. B. zu Tretbewegungen des reehten Beines links yon der K6rpermittellinie kommt 
usw. - -  Bliekl~hmung nach links. ]~ber Auftrag, naeh links zu sehauen, meint Patien- 
tin, sie k6nne das nieht, und gebraucht als Ausrede, sie miisse wegen des starken 
Speiehelflusses spueken (25 MAn. nach der N/~hrung). Gleichzeitig besteht links- 
seitige Itemianopsie, die sich allmghlieh zuriiekbildet. Anosognosie/~hnliche Reak- 
tion leicht angedeutet: Die Kranke zeigt fiber VerIangen nicht die linke Hand, 
sondern beriihrt nut die linke Schulter; erst fiber oftmaliges Wiederholen des ent- 
sprechenden Auftrages f/~hrt sie z6gernd mit ihrer Rechten den linken Arm entlang 
bis zur Hand hinunter (,,Warum bewegen Sic denn nicht das linke Bein ?"). ,,Ich 
beweg so alle zwei." Auf Stichreize im Bereiche der linken Extremit~ten keine 
Abwehrbewegungen. Beiderseits keine Pyramidenzeiehen. - -  Auff~llig war 
diesmat wieder, dab das fibliche postkomat6se hypomanische Stadium ausblieb; 
Patientin war ausgesprochen zug/~ngIich, eher leicht depressiv. 11/2 Stunden nach 
der N~hrung waren nur mehr geringe Reste der linksseitigen St6rungen vorhanden. 
5 Stunden sparer waren s~mtliche Herdsymptome restlos verschwunden. Tem- 
peratur naehmittags 17 Uhr 37,4, abends 20 Uhr 37,6. 

Da dieses Protokoll  im wesen~/ichen iden$isch mi t  den am 2 3 . 1 2 . 3 7  
erhobenen Befunden  ist, erfibrigt sieh eine n/~here Bespreehung des- 
selben. 

Am 20. 1.38 im 34. Shock, kommt es 4 Stunden 5 Min. nach einer Injektion yon 
38 EI za einem sehweren epileptilormen Anfall mit Linksdeviation zuerst der Bulbi, 
dann des Kopfes und sp~ter des K6rpers mit den Extremit~ten. Dabei Aussetzen 
der A~mung gegen Ende des Anfalles. Patientin bekommt 50 cem 0smon i. v., naeh- 
her Sondenn/~hrung. Unmittelbar nach Aufh6ren der Cyanose sind beide Pupillen 
lichtstarr, rechSs ist Babinski vorhanden, links F/~cherph/~nomen; wenige Augen- 
blieke sp/i.ter iat beiderseits nur mehr F~cherphEnomen naehweisbar. Urn 11 Uhr 
8 Min., 3 Ylin. nach Sistieren der l(__r/s keine Pyramidenzeichen mehr. Bei 
Stichreizen Fluchtreflex und Zurfickziehen des linken Beines, rechts keine ~'lueht- 
bewegungen. Die rechten Extremit~ten fallen nach passivem Emporheben sehlaff 
anf die Unterlage zurfiek. 11 Uhr 10 MAn. unartikulierte Laute, Reehtsdrehung des 
K6rpers, Anziehen beider Beine. Liehtreaktion der Pupillen noch immer unaus- 
giebig. Um 11 Uhr 15 Min. ist Patientin noeh unanspreehbar, um 11 Uhr 20 M_in. 
6ffnet sic fiber Anruf die Augen, schaut herum, apperzipiert jedoeh anseheinend noch 
nicht. Sie schreit mehrmals ,,An weh !", w/~lzt sieh dann nach links, legt sich dann 
wieder in Riiekenlage, um sich gleieh darauf neuerlieh nach links zu walzen. 

(Geben Sic die Hand !) Die Kranke gibt die Linke in ataktiseh-unkoordinierter 
Weise. Sehl/~ft in linker Seitenlage sin. Sie wird wieder erweekt und as wird ihr 
ein Kamm vorgezeigt. (Was ist das?) , ,War. . .  wat . . . .  das . . ,  as is . . .as is . . .  
war . . . .  ". Bei Blick nach rechts frequenter feinsehl/tgiger Horizontalnystagmus. 
BIinzelreflex finks -b, rechts O. Optokinetischer Nystagmus nach links q-, nach 
reehts O. Positive Lichtreaktion der Pupillen. Linkslage des Kopfes und K6rpers 
bevorzugt. Auf Stiehreize werden die linken Extremit~ten prompt weggezogen. 
Rechts erfolgt wohl starke Schmerz~uBerung, wie unartikuliertes Briillen, ,,Au 
weh"-Rufen, doch kein Wegziehen der Extremit/~ten. Prompte Zuweudung auf 
akustisehe Reize naeh beiden Seiten. (Tasehenlampe vorgezeigt: ,,Was ist das?") 
, ,War. . .  was . . . .  eine . . . .  " (Schmerzen ?) ,,Ja". (Wo ?) , ,Da . . . "  (Zeigen Sie ?) 
,,Ira Dezeber . . . .  a ~"uter . . . .  wos.. ,  a wonzu...  Abend . . . .  " 11Uhr 25iV l in. 
Blinzelreflex beiderseits Jr. Patientin spricht ganz durcheinander: ,,A Gugelhupf... 
a Friedhof.. ." Die Artikulation ist noeh stark verwasehen, zwischendurch sehreit 
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Patientin immer wieder ,,An weh . . . .  ". Immer mehr psychotische Elemente 
mischen sich in die sprachlichen Xut]erungen: ,,tterz Jesu . . . .  Unschuld..." usw. 
Zum Schreiben, zum Ausfithren yon Auftr~gen ist Patientin nicht zu bringen. Auf 
Stichreize zieht sie nut die linken Extremit~tten weg. Etwa 1/2 Stunde spg~er sind 
s~mtliche hirnpathologischen St6rungen geschwunden, Patientin ist aber noch 
lange Zeit unruhig und psychotisch. Keine Temperaturerh6hung. 

Auch hier sehen wir nach cinem ,,sp/s Anfalt das Auf- 
treten einer ganz ktwz dauerndcn rechtsseitigen Halbseitenl/~hmung, vcr- 
bunden mit etwas 1/~nger anhaltender Sensibilit~tsstSrung und Aphasie. 
Dieses Syndrom wird gefolgt yon auffallcnd psychotischem Gehaben, 
das in starkem Gegensatz steht zu dem Benehmen der Patientin an den 
iibrigen Nachmittagcn. 

Sonst w/~re noch hervorzuheben, dab im ticfen Koma der Blutzucker- 
weft bei dcr Patientin sich um 30 rag-%, der Liquorzuckerwert um 

T a b e l l e .  

22. 11.37 21. 1 .38 
(vor  Behand -  (10 Min. 

nuch  der  
lungsbeginn)  NiihruDg) 

D r l l c k  . . . .  
P~ndy . . . .  
Nonne-Apel'~ . 
Nissl . . . . .  
Zellzahl . . . 

o ~ 1 7 6  
A_ 

0,005 
3/3 

erhSht 
+ 
• 

0,035 
3/3 

20 rag-% hcrumbewegte. Beziig- 
lich der Liquorbefunde siehe neben- 
stehende tabeIlarische Zusammcn- 
stellung : 

Danach sehen wit w~hrcnd 
des Behandlungsverlaufes tin An- 
steigcn der Eiwcil]wcrte im Liquor, 
sowie eine ErhShung des Druckes 
unmittelbar nach der Untcr- 
brechung eines ,,komplikationslos" 

vcrlaufenen Shocks. ttingegen war es am 23. l l . ,  zur Zeit da Patientin eine 
rechtsseitige Hemiplegie hatte, unmSglich, Liquor zu gewinnen, obwohl 
die Punktionsnadel sicher in den Subduratraum gelangt war. Der Augen- 
hintcrgrund zeigte sowohlim, wie nach dcm Shock keine Besonderheiten. 

Betrachten wir zusammenfassend die hirnpathologischen StSrungen, 
die dieser Fall w~hrcnd der Insulinbehandlung bot, so konnten wir 
folgendes beobachten: Insgesamt kam es 5rnal zu gang massiven Aus- 
fallserscheinungen, die auf Aul~erfunktionssetzung einer ganzen Hemi- 
sph/ire deuteron, davon waren drei durch tempor/tre L/~sion der rechten, 
zwei durch analoge St6rungen dcr linken Hemisphere bedingt. Dabei 
war jedesmal vollst/s sch]affe Halbseitenl/thmung und Hemian- 
/s Hemianopsie und Blickl/~hmung nach der Scite der ttemiplegie 
vorhanden, bci den linkshirnigen Herden auf~erdcm noch schwere apha- 
sische St6rungcn sensorischer Natur, verbunden mit St6rungen der 
Praxie, des Lesens und Schreibens und der gnostischen Leistungen. Ein 
sechstes Mal kam es ohne vorhergehcndcs Korea zum Auftreten yon 
sensorischcr Aphasie w/s und nach der Untcrbrechung der HG1, 
verbunden mit der Unf~higkcit zu kauen nach Ar t  ciner apraktischen 
St6rung; gleichzeitig crwies Patientin sich bei Hantierung mit Objekten 
apraktisch. Vollst~tndige Restitution aller St6rungen erst am Abend 
desselben Tages. 
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Ferner wurden bei der Kranken zwei epileptfforme Anf~lle beobachtet, 
jeder mit Linksdrehung yon Bulbi, dann Kopf, schlie$1ich K6rper und 
Extremit~ten beginnend, im AnschluB an einen derselben kam es zum 
Auftreten einer ganz kurzdauernden rechtsseitigen Hemiparese und etwas 
l/~nger anhaltender Hemianopsie und Aphasic. H~ufig wurde Zwangs- 
greffen an der nichtgel~hm~en Seite beobachtet, ferner war zu gleicher 
Zeit auch der Atzreflex einige Male passager vorhanden. Bevorzugte 
K6rperlage w/~hrend der Hemiplegie war anfangs R~ckenlage, sps 
legte sich Patientin zuerst nach der gesunden Seite. t tervorzuheben ist 
noch die nach mehreren dieser Shocks aufgetretene vortibergehende 
Temperatursteigerung, die wir als Ausdruck der noch gestSrten Funktion 
des W/irmezentrums betrachten k6nnen (Veff. und Flach, M. Mi~ller, 
H. Salm, v. Braunmi~hl, Kiippers, Deu]3en usw.). 

Zum Auftreten yon Wglzbewegungen kam es insgesamt 2real. Das 
erste Mal im erstbeschriebenen Shock, wobei zun~chst ein ~Vglzen nach 
der Seite tier L/~hmung zu beobachten war, sp/~ter abwechselnd mit 
Drehbewegungen des KSrpc~s um die L~ngsachse in der Richtung nach 
tier gesunden Seite. Das zweite Mal kam es am 20.1. im Anschlu8 an 
einen sog. sp/~tepileptischen Anfall zum Auftreten ausgepr/~g~er W~lz- 
bewegungen, und zwar erst zu einem Zeitpunkt, in dem die Hemiparese 
schon geschwunden war. Diesmal war es ein Ws nach der gesunden 
Seite, das zur Beobachtung kam. Da die t tgl  bei der Patientin in diesen 
beiden Shocks im Stadium der allgemeinen Streckerstarre, bzw. nach 
einem sps An_fall mit schwerer Cyanose unterbrochen 
worden war, in den iibrigcn hier yon uns beschriebcnen Shocks, welche 
StSrungcn in der Riiekbildung der somatischen Symptome aufwiesen, 
die Zuckerzufuhr schon fr~her - -  im Stadium allgemeiner Hypotonie - -  
durchgefiihrt w~lrde, kSnnen wir dicses Auftreten yon W~lzbewegungen 
als yon der erreichten Shocktiefe abh~ngig betrachten. 

Wit sehen ausgeprs und langanhaltende ~u im 
Erwachen aus dem Shock norma]erweise nicht, doch fehlen sic nur selten 
bei verz6gertem Erwachen, also in ]enen Fs wo der Shock bis knapp 
an die Grenze der Irreversibilit~t vorgeschritten war. Die motorische 
Unruhe dieser sog. , ,protrahierten" Shocks h/~lt oft durch Stunden an. 
Bei den betreffenden, trotz erfolgter Sondenn~hrung sich noch im tiefen 
Korea befindlichen Patienten sehen w/r sozusagen als Alarmsymptom oft 
generalisierte epileptische Anfs einer dem anderen folgend bis zum Status 
epilepticus crier wit k6nnen das Auftreten einer allgemeinen tonischen 
Streckerstarre verbunden mit Opisthotonus beobachten. Besonders das 
letztere Zustandsbild drs geradezu den Vergleich mit der Sherrington- 
sc:hen-Enthirnungsstarre auf. Nun folg~ bei der~rtigcn Shocks jenes 
Stadium, in dem W/~Izbewegungen (meist abwechselnd nach der einen 
oder der anderen Seite) in den Vordergrund treten, gefolgt von mehr 
oder minder rhythmisch iterierenden Beuge- und Streckbewegungen 

43 ~ 



644 Ch. Palisa: 

dcr Extremiti~ten nach Art yon Tretbewegungen. Alle diese motorisehen 
Erscheinungen von seiten des Hirnstammes sind ungemein charakte- 
ristisch fiir derartige protrahierte Shocks und k6nnen - -  bei guter kardialer 
Verfassung - -  in der Regel als prognostisch gfinstiges Zeichen der ziem- 
lich deutlich schichtweisen Wiederin/unktionssetzung yon der Gegend 
des Nucleus ruber aufw~rts gel~en. Ausfiihrlichere Protokotle derartiger 
St6rungen sind in anderen Publikationen der Verf. (gemeinsam mit 
Sakel bzw. mit Elach) enthalten, weshalb wit auf diese Arbeiten ver- 
weisen. 

Straufi, sowie Kral und Gamper haben bei der Analyse der motorischen 
Erscheinungen naeh der Wiederbelebung Erhi~ngter auf jenes Stadium 
allgemeiner Streckerstarre aufmerksam gemaeht und es der Enthirnungs- 
starre analog als Zeiehen der fehlenden bzw. gestSrten Verbindung vom 
Nucleus ruber aufw~trts gewertet. Die bei ihrem Fall w&hrend der 
choreatisch-athetotischen Bewegungsunruhe beobachtete Zwangslage 
wurde yon Kral und Gamper im Hinblick an/ die Beobachtungen yon 
Ho/] und P6tzl als Ausfallssymptom des die normale Statik garantieren- 
den Systems angesehen, ohne dab Kral und Gamper jedoch an Hand 
ihres Falles entscheiden konnten, ob hier frontale, parietale oder cere- 
bellare Einfltisse bzw. Ausfalle mal~gebend waren. Sic halten es fiir kaum 
wahrscheinlich, dal3 bereits eorticale Einfliisse vorhanden waren und 
denken an eine ungleichm/~l~ige Beeintr~chtigung des Briickenkleinhirn- 
apparates, eventuell an eine StSrung in noch tieferem Niveau. Die gleich- 
zeitig zu beobaehtenden Stellrcflexe, die sich bei Schulterdruck oder 
Kopfdrehung einstellten und in W&lzbewegungen um die Langsaehse 
~uBerten, wurden von den Autoren als Ausdruck der Funktionswieder- 
kehr des Nucleus ruber beiderseits betraehtet. 

Die bei den beiden epfleptisehen Anfi~llen unserer Patientin zur Beob- 
achtung gekommene Linksdeviation der Bulbi, gefolgt yon Linksdrehung 
des Kopfes, sparer des KSrpers mit den Extremit/tten kSnnte im Hinbliek 
auf die Ausffihrungen Pb'tzls an/ den rechten Gyrus angularis als Aus- 
gangspunkt der Anfs hinweisen. Die nachfolgende rechtsseitige Hemi- 
plegie, die - -  ebenso wie die iibrigen gleichzeitig zu beobachtenden StS- 
rungen - -  linkshirnig bedingt ist, stiinde damit durchaus nicht im Wider- 
spruch, da ja durch den An/all, der mit schwerster Cyanose und kurz- 
dauerndem Aussetzen der Atmung einherging, in/olge der dadurch ent- 
standenen cerebralen Isch~mie gleichsam neue Bedingungen im eere- 
bralen Geschehen gesetzt worden waren. Bei Fortftihrung des Vergleiches 
der Befunde bei wiederbelebten Erhi~ngten mit den Beobachtungen, die 
im Erwachen aus besonders tiefen Shocks bei Insulinpatienten gemacht 
wurden, ergeben sich, abgesehen yon den Tretbewegungen, yon den aus- 
16sbaren Stellreflexen, yon der h/~ufig vorhandenen zentralen Tem- 
peratursteigerung, weitere Analogien, besonders aueh in bezug auf die 
Bewu6tseinslage - -  hier zeigen sich Parallelen zu den F~llen yon 
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Zingerle, Goldstein und Riese, Guttmann und Herrmann - -  Anatogien, die 
aber nicht zum engeren Thema dieser Ver5ffenttichung gehSren. ~hn-  
liche Beobachtungen, betreffend die motorischen Erscheinungen bei 
temporgrer  Aul~effunktionssetzung yon der Medulla oblongata benach- 
bat ten Gebieten, bzw. nach kurzdauernder Ausschaltung der Medulla 
oblonga~a selbst, sind uns aus der Li teratur  b.ekannt. Insbesondere 
existieren zahlreiche Angaben fiber das Verhalten Erh~tngter nach der 
Wiederbelebung (Wagner-Jauregg, der als erster auf die epfleptiformen 
Krampferseheinungen besonders hingewiesen hat, lButakow, Wollenberg, 
Brie, dann Salinger und Jacobsohn usw.). Ich erinnere ferner an die 
Gerstmannschen Fs von Lawinenverschiittung, an gleichartige, nach 
Sch~deltrauma aufgetretene Zustandsbilder (Klein und Kral, Kral, 
ferner Engerth und Palisa), an nach CO-Vergiftung zu beobachtende 
Syndrome (Pohlisch sowie Stengel und ZeIlermayer). Eine nahezu vSllige 
Ident i tgt  besteht auch zwischen den Zustandsbildern nach besonders 
tiefen Shocks bzw. den Symptomen,  die unsere Patientin T. bot mit  
Fgllen von akuter  und chroniseher Pseudouritmie (Ascoli, Volhard). 
Dabei ist auch besonders auf dis Publikation yon Engerth und Winkler 
hinzuweisen, die im Fortschreiten einer Ur~mie das Auftreten yon Auto- 
matosen und elementarer Bewegungsun~uhe, dann yon erst anfallsweise 
und sps konstanter  Streekerstarre - -  also identische Symptome,  aber 
natiirlich in umgekehrter Reihenfolge - -  aufzeigen konnten. Zu diesen 
Fs geh6rt auch ein yon der Verf. beobachteter Fall, bei dem es im 
Ansehlul~ an einen epfleptischen Krampfanfal l  zu Atemstfllstand und Aus- 
setzen der Herzt~tigkeit kam. Naeh der erfolgreichen Wiederbelebung 
stellten sieh motorisch-tonisehe Erscheinungen ein, die in voller Analogie 
zu dem Verhalten der Insulinshocks standcn und wobei es gelang - -  an 
Hand  sowohl der bei der Insulintherapie gewonnenen Effahrungen, ats 
auoh der in der Literatur  bekannten oben zitierten Beobachtungen - - ,  
die lReihenfolge und Art  der zu erwartenden motorischen und ~onisehen 
Erscheinungen richtig vorherzusagen. Es ist hier nicht der Platz auf 
derartige Beobachtungen - -  hierzu geh6rt ja auch eine Reihe tefls nur 
kliniseh beobaehteter, toils pathologiseh-anatomisch verifizierter Krank-  
heitsfs bei Tumoren, Erweichungsherden usw. im System des tt irn- 
s tammes bzw. dessen Verbindungen mit  der Gro~hirnrinde (Ho// und 
Schilder, Kauder.s, PStzl, Schilder, Gerstmann sowie Gerstmann, Ho]/ und 
Schilder, van Bogaert und Scherer usw.) - -  nigher einzugehen, um so mehr 
als demn'~chst eine Zusammenstellung derartiger motorischer Erschei- 
nungen des Insulinshocks (mit besonderer Berfieksichtigung der induzier- 
baren automatisch ablaufenden Bewegungsfolgen) aus unserer Klinik 
erscheinen wird (Birkmayer und Verf.). 

Bemerkenswert ist es jedenfalls, dab wir hei der Patientin T. 
beobachten konnten, dab die Lauf- und Tretbewegungen der Beine, 
sowie entspreehende rhythmiseh alternierende Armbewegungen nut auf 
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der niehtgel/ihmten rechten K6rperseite auftraten. Wir h ab en  diese 
motorisehen Erscheinungen in Analogie zu den Erfahrungen der Literatur 
als Ausdruck der allm~thlichen Restitution und Wiederinfunktions- 
setzung der Zentren des Hirnstammes yon der 3ledulla oblongata auf- 
warts angesehen. Nun war es abet nut  die linlce Hemisphiire, die im vor- 
gelegenen Falle nach einem nicht einmal auBergewShnlich tiefen Shock 
einen derartigen l~iicl~bildungsweff .mit motorischen Enthemmungs- 
symptomen bedingte, da bei keiner der rechtsseitigen Hemiplegien der 
Patienten ahnliches an den linken Extremit~ten zur Beobachtung kam. 
In der langer auger Funktion gesetzten Hemisphere (gilt sowohl fiir die 
linke wie die fiir reehte) kam es erst naeh Minuten bis Stunden zur Riiek- 
bildung s/~mtlieher Halbseitenerscheinungen, und zwar erst zu einem Zeit- 
punkt, in dem bereits die vollst/~ndige Restitution der prim/~r inFunktion 
getretenen Hemisph/tre vorhanden war. Auffallend ist, dag sich dann die 
Restitution der sp/~ter wieder in Funktion kommenden GroIthirnhalfte 
auffallend rasch vollzog, so dab fiberhaupt keine Zeichen subcortiealer 
Enthemmung in Erseheinung traten. Fast  unmittelbar nach den ersten 
Flueht- und Abwehrbewegungen kam es aueh sehon zum Auftreten der 
ersten Willkiirbewegungen. 

Worauf diese Differenz im Auftreten der linkshirnigen subeorticalen 
motorischen Erscheinungen bei vSlligem Fehlen gleiehartiger reehts- 
hirnig bedingter St6rungen zur/iekzufiihren ist, k6nnen wir an Hand 
dieses Falles nieht entseheiden. M6g/ieh, dal~ aueh hier die ~berwertig- 
keit einer der Hemisph~tren eiue Rolle spielt, etwa in dem Sinne, dal~ die 
linke Hirnhalfte als Aktivator sowohI der kontralateralen wie der 
homolateralen Zentren des Hirnstammes Iungiert. 

Ein weiterer Unterschied, dessen Erklarung ebenfalls aussteht, ist 
in folgender Beobaehtung gegeben: W/~hrend die Patientin nach jeder 
der rechtshirnigen St6rungen auffallend ruhig und zugs war, 
wurde sie nach den linkshirnigen Herderseheinungen zugleieh mit der 
Riiekkehr der Spraehf/~higkeit sehr unruhig und psyehotiseh. Man konnte 
an Hand fortlaufender Registrierung der spraehliehen Leistungen fest- 
stellen, dab der anfi~ngliche Sprachrest immer mehr psychotisehe Elemente 
in sich aufnahm und sich sehlieBlich ein Ductus einstellte, bei dem es 
aufs erste nieht leicht zu entscheiden war, ob nieht neben der aphasischen 
noch eine schizophrene SprachstSrung aufgetreten war. Da uns bei den 
sonstigen zur Beobachtung gekommenen ausgepr/~gten insulinbedingten 
sensorisehen Alohasien nut  noch ein Fall bekannt ist, in dem ein ~ber-  
leiten der sensorisehen Aphasie in eine solche mit Ziigen aphasischer und 
sehizophrener SpraehstSrung aufgetreten war, w/~re es voreilig, aus dieser 
Beobachtung weitgehendere Schliisse ziehen zu wollen. An dieser Stelle 
miissen wit jedoch auf die Auffassung v. Angyals verweisen, der bei der 
Abgrenzung verschiedener Insulinshocktypen ein ,,paralogisches und 
sensoro-amnestisch-aphasisehes Syndrom" anfiihrt, v. Angyal sieht das 
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Wcsen dieses Syndroms in einer typischon schizophrenen Donkst6rung: 
,,Entsprechend dem Zerfall der Denkfunktion und des Erlebnisinhaltes 
wird auch die Sprache immer zusammenhanglosor: Reihenbildungen, 
Klangassoziationen, porseveratorische Tendenz treten in Erschoinung, 
dann zeff/~llt die Spraehe in immer kleinere, miteinander in keinem in- 
haltlichen Zusammenhang stehende Teile." Umgekehrt im Rfickbildungs- 
stadium: ,,Ffir diesen Aphasietyp ist dem vorherigen (ontogenetisch- 
aphasischen) gegen/iber charakteristisch, dab hier nicht die Sprache als 
Ausdrueksmittel, sondern das Denken geHtten hat, die StSrung ist also 
eigentlieh pr/~phasischen, vorspraehlichen Charakters. Hier . . . . . . . .  
fielen die h6heren logischen Prinzilaien weg, und es gelangen dadurch in 
den Denk-, ttandlungs- und Sprachfunktionen primitivere Gesetz- 
m/~Bigkeiten zur Geltung." 

Bezfiglich der Dauer der beobachteten Hordersehoinungen muff noch hin- 
zugeffigt werden, dal] die hemiplegischen StSrungen yon wenigen Minnten 
bis zu 5 Stunden anhielton, w/~hrond die aphasischen StSrungen wesent- 
]ich 1/~ngere Zoit beobachtet werden konnten, einmal mehr als 12.Stunden. 
Die Restitution aller diesen Herderseheinungen war jedesmal eine voll- 
st~ndige. Zuerst bildete sich die Blickl~hmung zurfick; in bezug auf 
die weitere Reihenfotge der Riickbfldung der motorischen bzw. sensiblen 
und sensorischen Ausfallserscheinungen liefi sich kein konstantes Nach- 
einander aufzeigen, sic bildeten sieh in jedem dieser Shocks in ver- 
sehiedener Reihenfolge zuriick. Am 1/~ngsten waren - -  wie sehon erws 
- -  die aphasischen StSrungen anhaltend. Der Umstand, dab sich die 
Bliekls regelm/~Big als erstos zm'iickbildete und dab ferner auch 
PupillenstSrungen, Dissoziation der Bulbi, Iqystagmus usw. h/~ufig beob- 
achtet werden konnte, spricht fiir clue temlaor/~re Alteration der ent- 
spreehenden Zentren und Bahnen im Hirnstamm. 

An Hand der vorangogangenen Betrachtungen kSnnen wir als sicher 
feststehend annchmen, dab es w/~hrend des hypoglyk~mischon Komas 
schlieBlich zu einer voriibergehenden, in der Regel reversiblen, mehr 
oder minder tiefgreifenden StSrung der ttirnstammfunktionen kommt, 
etwas, das wir auBor aus der Beobachtung der motorischen und toni- 
schen Erscheinungen noeh aus den vegetativen Begleitsymptomen des 
Shocks (Hypothermie, starke SchweiB-Sekretion, Massenproduktion eines 
dickfliissigen z~hen Speichels, vasomotorische Erscheinungen, Atem- 
stSrtmgen, Ver/~nderungen der Blutzusammensetzung usw, vielleicht 
schliel]lich aueh EKG.-Ver/~nderungen, die ja nach den j~ingsten For- 
schungen yon Aschenbrenner und Bodechtel cerebralen Ursprungs sein 
k5nnten) ersehliel]en kSnnen. Da nun immer wioder yon zahlreichen 
Forschern versucht wurde, prim/~re StSrungen im Gebiete des Hirn- 
stammes, besonders des Zwischenhirnes f/ir die l%thogenese der Schizo- 
phrenio heranzuziehen, k51mten wir uns durch die wohl eindeutig beweis- 
baro Einwirkung des Insulinshocks an eben dieser Stelle eine Erkt/~rung 
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ffir die therapeutisehe Wirksamkeit  der Insulinkur vorstellen. Ewald 
sieht den Wirkungsmechanismus sowohl der Insulin- wie der Cardiazol- 
shockkur in einer ,,intensiven Irr i ta t ion" der betreffenden Hirnstamm- 
zentren, wobei ffir das Insulin noch die ,,die Vitalitat steigernde und 
Krafte  vermehrende ungemeine KSrpermast"  hinzukommt. P/ister sieht 
in der Schizophrenie eine pr imer vegetative Systemerkrankung und hebt 
hervor, dab die Umstimmungs-,  Fieber-, Dauerschlaf-, Insulin- und 
Cardiazoltherapie in das vegetative Geschehen mehr oder minder tier 
eingreifen und dab dadurch die Wirkungsweise aller dieser Behandlungs- 
methoden ihre Erkls findet 1. Kiippers sieht denWirkungsmechanis- 
mus der Insulintherapie in einer,,Beeintrs des thalamo-cerebralen 
Systems, wodurch eine Abschw~chung der schizophrenen Automatismen 
herbeigeffihrt werden kann und womit der aktuellen PersSnlichkeit die 
MSglichkeit gegeben wird, ihr normales ~bergewieht fiber ihren thalamo- 
corticalen Appara t  wiederzugewinnen". 

Das Auftreten yon Hemiplegien sowie yon aphasischen, apraktischen 
und agnostischen StSrungen wahrend der Hgl ist durchaus keine Neuig- 
keit und war auch schon vor der Shockbehandlung der Psychosen yon 
gelegentliehen Insuliniiberdosierungen bei Diabetikern her bekannt  (Ravid, 
•einwein, Deicke, A. Oppenheimer, KSnigshaus, Lindsay-Miller und 
Trescher, Labbd und Boulin usw.). Sakel erwghnt in seines Monographie 
eine rechtsseitige Hemiplegie, die nach 45 Min. Dauer restlos versehwand ; 
ebenso besehreibt er das Auftreten von aphasischen StSrungen. Beides 
ffihrt er auf eine grOSere Empfindlichkeit der beim l~eehtsh~nder ffihren- 
den linken Hemisphere gegenfiber der Zellzuekerverarmung zurfick. In  
seiner Analyse der tonischen nnd motorisehen Erseheinungen des Insulin- 
shocks besehreibt v. Angyal u. a. das Auftreten yon Reflexsteigerungen, 
Pyramidensymptomen,  die beim Reehtsh~nder zuerst auf des reehten, 
bei Linkshandern und Ambidextern aber zuerst auf der linken KSrper- 
seite einsetzten. Diese Asymmetsie trete ferner noch in Tonusanomalien, 
sowie in einer entsprechenden Drehtendenz des K6rpers im l~rgkoma 
zutage, v. Angyal ffigt noeh hinzu, da~ es an Hand  des bei einzelnen 
Patienten beobachteten ,,Typwandels" klar sein mfisse, dab hies auBer 
der Rechts- und Linkshandigkeit aueh noch das Vorhandensein anderer 
Meehanismen in Betracht  zu ziehen sei. Bei der gemeinsam mit  A. Flach 
zu anderen Zwecken. durchgeffihrten Siehtung des Gesamtmaterials 
s~imtlicher yon uns an der Mannerstation yon Oktober 1933 bis Oktober 
1937 beobaehteten Behandlungsverlaufe - -  insgesamt 170 - -  konnten 
wir eine Reilie cerebral-pathologischer Befunde sammeln, l~fir das 

1 Kurz erwghnen m6chten wir bier im Hinblick auf die bereits hervorgehobene 
ithnlichkeit des schweren Insulinvergiftung mit den S~rangulationsfolgen, dab schon 
Wagner-Jauregg auf die giinstige Beeinflussung yon GeistesstSrungen nach Strangu- 
lation aufmerksara gemacht hat, eine Angabe, die sp~iter yon zahlreichen weiteren 
Autoren (zit. bei Straufl) best~tigt wurde. 
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T h e m a  dieser ~[ i t te i lung m6chte  ich jedoch nu t  die mass iven  S t6rungen  
ber t icksicht igen und  gelegent l iche kleine Di i ferenzen in bezug auf  Tonus,  
Moti]i t / i t  und  t~eflexe, sowie ku rzdaue rnde  aphasische,  ap rak t i sche  und 
Wahrnehmungss t6 rungen  des Shocks (bzw. d e s E r w a e h e n s  aus demselben)  
auBer ach t  lassen, da  ganz subt i le  Differenzen in der  t I a lb se i t en funk t ion  
ffir d ie  bier  a.ngeschnit tene F r a g e  n ich t  yon  wesent l icher  Bedeu tung  er- 
seheinen.  Der  Ums tand ,  da$  wir  in der  Somnolenz  r e l a t iv  hs aphas i -  
schen St6rungen und  nur  sel ten Paresen  begegnen,  weis t  t iberaus ein- 
deu t ig  da rau f  hin, dab  h6here und phylogene t i sch  sp/~ter differenzier te  
Le is tungen  le iehter  aff iziert  werden.  

Nach  tier S t a t i s t i k  unseres  Mater ia ls  sahen wi t  ls  daue rnde  
aphas ische  St6rungen - -  meis t  ve rbunden  mi t  anderen  H e r d s y m p t o m e n  
yon  sei ten der  ] inken Hemisph/~re - -  bei insgesamt  18 F/s Was  die 
Hemip leg ien  betr i ff t ,  konn ten  wir  bei insgesamt  6F/~llen de ra r t ige  
St6rungen regis t r ie ren;  d a v o n  bekamen  5 K r a n k e  j edesma l  rechtssei t ige,  
1 K r a n k e r  nur  l inkssei t ige Ha lbse i t en l~hmungen ;  der  von uns b ier  aus- 
f i ihr l icher  beschr iebene Fa l l  zeJgte abweehse lnd  rechts-  und l inkssei t ige 
Hemiplegien .  Bevor  wi t  auf  diesen WechseI  de r  Halbsei tenerschef l lungen 
bei  ein und derselben Pa t i en t i n  n/~her eingehen,  m6ch ten  wir  noch fiber 
die  Shoekverl/s zweier wei te rer  P a t i e n t e n  ber ichten ,  da  die dabe i  
e rhobenen  Befunde  notwendig  fiir den  Versueh einer  ErklKrung des Ver- 
ha l tens  der  P a t i e n t i n  T. erseheinen.  

Karl  N., Ingenieur, 29 Jahre, starker Raucher. Am 18. 1.37 um 6 Uhr 30 Mira 
48 EI (16. Shock)~ Shockverlauf ohne Besonderheiten. Nach 3 Stunden beginnen- 
des Koma, naeh etwa 4 Stunden Auftreten yon Streckkr/~mpfen in den OE, deshalb 
Sondenn~hrung (i0 Uhr 20 Min.). 10 Uhr 22 Min.: Die Streekkrampfe nehmen ab. 
10 Uhr 25 Min.: Beugekr/~mpfe der Arme, Streekkr~mpfe der l~iickenmuskulatur 
mit Aufbgumen des K6rpers, Kopf und Augen gerade nach vorne gerichtet, rechter 
Mundwinket h~ngt $ief herab. 10 Uhr 30 Min. : Patient setzt sich auf, sttitzt sich auI 
den Ellbogen, dreht sich in sitzender Stellung nach links, dabei Oberk6rper nach vorne 
gebeugt, linker Arm gebeugt, rechter gestreck~. PaGient beginnt spontan ,,Ah.. 
Ah. :.  ah . .  ah . .  a h . . "  zu rufen. Keine Pyraraidenzeichen. Faeialis o.B. (Wie 
geht es Ihnen ?) , ,Ah. . .  a h . . .  a h . . . "  Auf eine Reihe weiterer ~Fragen keine Ant- 
wort. D a n n :  (Geben Sie mir die ttand!) Patient vollftihrt die Geste nicht, sagt: 
,,Ja, schon geben. . ,  schon gegeben. . ."  (Sind Sie der Herr N. ?) ,,Ja". (Sind Sie der 
Herr Mtiller ?) , ,Ja." Sagt auf alle weiteren Fragen in stereotyper Weise immer 
wieder ja, be~olgt gegebene Anftr~ge nicht. Erst  urn l0 Uhr 36 Min. erfagt Patient 
na.ch neuerlicher Aufforderung die Hand zu geben, mit seiner Linken seine l~echte 
und gibt letztere so dem untersuehenden Arzt. Zum Vorstrecken der Arme ist 
Patient nicht zu bringen. Bei der Tonuspriifung zeigt sich eine leichte Tonus- 
erhShung der rechten Extremitgten. Der Kranke wiederhott nun Worte, die er aus 
der Umgebung auffgngt, produziert sprachlieh noch nichts Eigenes. Es kommt 
spS, ter zum Auftreten einer s, nosognosieartigen Reaktion auf Sehmerzreize: wird 
Patient mit einer Steeknadel krgftig in die linke Hand gestoehen, wehrt er nicht 
nut nicht ab, sondern sagt: ,,Die linke Hand ist nicht von mir, die ist yon dem da 
driiben . . . .  " Dabei zeigt er mit seiner l~eehten auf einen Mitpatienten links yon 
ihm. Um diese Zeit kamen aueh noch apraktische StSrungen zur Beobachtung. 
Erst  um 10 lJhr 45 Min. kam es ziemlieh rasch zum Schwinden der aphasisehen und 
apraktisehen St6rungen. Bei diesem Patienten waren sowohl in den friiheren wie 
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in den sp~teren Shocks wiederholt ausgepr/tgte Herderscheinungen yon seiten der 
linken Hemisph/~re zu beobachten. 

Kttrt St., Kunstakademiker, 23 Jahre. Am 24. 2. 37 urn 7 Uhr 15 M_in. 95 EI 
(11. Shock). Seit 8 Uhr 50 Min. motorische Unruhe, die fast 1 S~unde lang dauert. 
Ab 9 Uhr 55 Min. klonische Zuckungen aller 4 Extremitgten, die aber nut kurze Zeit 
anhalten. 10 Uhr 18 Min. : Schnarchende Atmung, links Spontan-Babinski, positiver 
Babinski und FuBklonus; reehts stumme Sohle. Beide Arme nach innen rotiert, 
Ieicht gestreckt, anfatlsweise Strcckkr&mpfe der OE. 10 Uhr 37 MAn.: epilepti~brmer 
A~lfall, begirmend mit Rechtsdevia~ion yon Kopf und Bulbi. Osmon i. v., 
Adrenalin s.c. Dureh 6 Min. anhaltende Parese des linken Armes. Im Er- 
wachen, 13 MAn. nach der Injektion, erste unartikulierte sprachliche XUBerungcn. 
Ungeordnete choreiforme Unrtflaebewegungen aller 4 Extremit/~ten. Patient ist 
aphasisch, zeigt starke Perseveration, weist agnostische und apraktische St6rungen 
auf. Erst um 11 Uhr 27 Min. - -  also 50 Min, x~ach der Unterbrechung .-- voll- 
s~/s ]~estitution aller Herderseheinungen. Auoh bei diesem Kr~nken kam es 
im weiteren BehandIungsverlauf noch einige MaIe zu deutIich ausgepr/~gten Aphasien 
nach der Unterbrechung des Shocks. 

Wit sehen hier bei zwei Patienten, die beide, soweit erhebbar, ein- 
wandfreie Rechtshs sind, zur gleichen Zeit Herdsymptome yon 
seiten beider ttemisph/~ren auftreten, wobei wir abet deutlich beobachten 
konnten, dal3 die StSrungen der i/nken Grol3hirnh/~Ifte fiberwiegen. Dies 
lieBe sich nieht nur aus einer sts Anf/~lligkeit der dominierenden 
linken Hemisph/~re erkl&ren, sondern ist auch sicher davon ~bh/s 
dab es eben die linke Hemisphere ist, die uns eine gr6fiere Anzahl yon 
Leistungen bzw. Lokalzeichen vermittelt. In  die Reihe der hier zu erw/~hnen- 
den :Beobaehtungen geh6rt auch der von Pisk publizierte Fall eines 
Zeitrafferph/tnomens im Erwachen aus dem Shock. Pisk nimmt dabei im 
Hinblick auf die Beobachtungen und Ausf/ihrungen yon Ho[/und  P6tzl 
an, dab bei seiner Patientin, bei der sich keine Anhaltspunkte fiir Links- 
handigkeit fanden, die reehte Hemisph/~re der Insulinwh.kung ffiiher ver- 
falle und l/roger, ausgeschaltet bzw. funktionell abgeschw~eht bleibe. - -  
Einen analogen Fall (Z.) mit Zei t lupen--und Zeitr~fferph/~nomen, Polyo- 
pien und St6rungen des Tiefensehens linden wit auch in unserem Material. 
Ferner haben wit eine Patien~in beobaeh~et, die fast jedesmal im Er- 
wachen ein r6hrenf6rmig eingeschr/inktes Gesichtsfeld, das sich auch bei 
genauerer Perimetrie als solches erwies, bot. Hier w/ire aueh eine vonGold- 
stern publizierte Beobachtung (rShrenf6rmiges Gesiehtsfeld - -  allerdings 
leider nieht perimetriseh verifiziert ~ bei insulinfiberdosierter Diabeti- 
kerin) ehlzureihen. Derartige Beobaehtungen deuten auf eine mehr 
gleiehm/tBige Sch~digung ann/~hernd symmetriseher eerebraler Gebiete 
bin. Vielleicht w/~ren besonders auf optischem Gebiete noeh eine Reihe 
derartiger F/~lle aufzuzeigen, doch sind ja gerade hier die Angaben der 
Patienten fiber diese kurzdauernden StSrungen infolge der noch vor- 
handenen Benommenheit racist nicht eindeutig genug, urn daraus mit 
Sicherheit ein hirnpathologisches Syndrom ableiten zu k6nnen. 

An Hand unseres ~a~erials l&Bt sieh eindeutig aufzeigen, dab es immer 
ein und dieselben Patienten sind, denen wir die Beobachtung massiverer 
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und l~nger anhaltender hirnpathologischer Ausfallssymptome verdanken. 
Wieweit wit bier bei diesen jungen, khrperlich gesunden Schizophrenen 
eine spezi]ische individuelle Disposition zu derartigen Herderscheinungen 
annehmen mfissen, k6nnen wit nicht entscheiden. Nur bei dem einen 
oder anderen Patienten unseres Gesamtmaterials k6rmen wir Nicotin- 
abusus bzw. beginnende Gef/iBverKnderungen arteriosklerotischer Natur  
dafiir verantwortlich machen, fiir alle die weiteren F/ille konnten wit 
keine manifeste Ursache fiir derartige Sthrungen linden; bei den letzteren 
miiBten wir eventuell an sonst symptomlos gebliebene Folgeerscheinungen 
cerebraler Sch/~digungcn encephalitischer oder traumatischer Natur  
denken, denen die Insulinvergiftung zur Manifestation verhilft. DaB die 
Hgl im Verlaufe ihrer Beeinflussung cerebralerVorgs in erster Linie an 
einem eventuell vorhandenen Locus minoris resistentiae angrei/t, zeigt be- 
sonders deutlich einer unserer F~lle (H.). Bei einem ursprfinglich manisch- 
dementen, nach Malariakur paranoid-halluzinatorisch gcv~ordenen Para- 
lytiker wurde nach Besserung der serologischen Befunde eine Insulinkur 
durchgeffihrt. Der betreffende Kranke zeigte nun sowohl im Shock, wie 
im Erwachon vor allem motorische, abet auch psychische Sthrungen yon 
ausgesprochen frontalem Gepr~ge, insbesondere abet eine Apraxie des 
Stehens und Gehens, die bei Unkenntnis der u einwandfrei 
auf isolierte Stirnhirnl/~sion schlieBen lassen konnte. Ahnliches liel]e sich 
yon einem anderen Patienten (Ja.), einem schweren Alkoholiker, sagen, 
der im Shock bzw. nach der Rfickbfldung des Komas rauschartige Er- 
regungszust~nde und delirantes Verhatten zeigte. 

Schon Elias und Goldstein haben aufgezeigt, dab durch Insulingaben 
latente cerebrospinale Herdsymptome (Tumor spinalis, l~nger zurfick- 
tiegende, bereits ausgeheilte Hemiplegien) voriibergehend wieder manL 
lest werden khnnen. Hierher geh6ren auch zwei Beobachtungen H. Uiber- 
alls, die ich kurz erw~hnen m6chte. 

52j~hrige Frau, nach Ablatio mammae wegen Carcinom, bekam wegen der Ab- 
magerung und Kachexie kleine Insulindosen. Auf je 15 EI kam es 2real zur Aus- 
bfldung einer rechtsseitigen I-Iemiparese, die sich auf i.v. Zuckerzufuhr prompt 
zurfickbildete. Im weiteren Krankheitsverlauf kam es zu einer allm~hlich zu- 
nehmenden rechtsseitigen Hemiplegie. Die Autopsie ergab eine etwa walnuBgroBe 
Ca-metastase im Bereiche der linken Frontozentratregi0n. 

54j~hrige Patientin, Rechtsh~nderin, litt jahrelang an h/~ufigen Migr~nean- 
f~llen im Bereiche der linken Sch~delhalfte, besonders frontal. Im Laufe einer 
sp/~teren Diabetesbehandtung kam es nach einer Dosis yon 25 EI zu einer viertel- 
stiindigen motorischen Aphasie, die sich noch w~hrend der Dextroseinjektion 
schlagartig zurfickbilde~e. 

Die hier zitierten Beispiele beweisen, dab die InsuIinwirkung zuerst 
an schon durch irgendeine Noxe gesch/~digten eercbralen Partien an- 
greift und erinnern damit in gewisser Beziehnng an die bekannte Herx- 
heimersche Reaktion nach Salvarsaninjektion. Elias und Goldstein haben" 
an Hand ihrer F/s die Meinung ge/iuBert, dab minderwertige Gehirn- 
partien auf die Insulinsch/idigung wohl deshalb friiher ansprechen, weft 
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sie nicht fiber die Ausgleichsm6glichkeiten des normalen Gewebes ver- 
fiigen. Mit allen diesen Beispielen in Einklang stehen auch die Beob- 
achtungen Angyals, der an Hand der hirnpathologisehen Syndrome des 
Insulinshoeks direkte , ,Shocktypen" ausgearbeitet hat, wobei er ver- 
sucht, einen Zusammenhang mit der corticalen Lokalisation des sehizo- 
phrenen Prozesses im Einzelfalle aufzuzeigen. Die dureh den sehizo- 
phrenen Prozel3 am meisten gesch~digte Hirnrindenpartie reagiere am 
st/s unter dem EinfluB des Insulins, ,,die verschiedenen Insulin- 
shoeksyndrome seien sozusagen als schizophrene Herdreaktionen auf- 
zufassen". 

Infolge der weitgehenderen /unktionalen Di//erenziertheit der linken 
Hemisphdre beim ~eehtsh(inder scheint es uns durehaus verst~ndlich, dab 
die Sch/idigungen im allgemeinen eher linkshirnige Symptome maehen. 
Eine Ausnahme dieser Regel bietet unser Patient R. Ji., der eindeutig 
Reehtsh~nder war und der w/~hrend der Insulinkur 2mat massive links- 
seitige Hemiplegien ohne die geringste aphasisehe StSrung oder sonstige 
linkshirnige Herderseheinungen naeh dem Erwaehen aus dem Korea bot. 
Anhaltspunkte fiir irgendeine eerebrale Sch/~digung ergaben sich in 
diesem Falle keine. Bei unserer Patientin T. konntcn wh" an Hand der 
fibliehen - -  a!lerdings nicht ganz verl'~l~liehen - -  Tests eher zur Annahme 
gelangen, dab Patientin Reehtsh/~nderin sei. Daffir sprachen ja auch die 
bei den reehtsseitigen Hemiplegien zu beobachtenden Aphasien und 
sonstigen Herderscheinungen. Die Patientin selbst gab an, Reehts- 
h/~nderin zu sein; eine Yerwandte machte uns allerdings darauf aufmerk- 
sam, dab die Kranke bei ihrer landwirtsehaftlichen Arbeit die linke 
Hand bevorzugt und damit aueh fiberaus rasch und geschickt han- 
tiert hatte. Ffir unseren Fall T. kgme also die MSgliehkeit einer 
Ambidexirie durchaus in Frage. 

Den Weehsel der Halbseitensyndrome kann uns diese Annahme zwar 
verst~ndlich maehen, wenn aueh nieht vollkommen erk]/~ren. Bei Dureh- 
sieht der Literatur zeigt sieh, da~ Ravid bei einem jungen Diabetiker 
vor Eintr i t t  des Komas lmal eine rechtsseitige und 2mal linksseitige 
Hemiplegien beobaehten konnte. Eine Erkl/~rung fiir dieses weehselnde 
Verhalten konnte der Autor jedoch nicht angeben. Weitere analoge 
]3efunde haben wir in der Literatur nieht gefunden. 

Bemerkenswert erseheint uns jedoeh noeh, darauf hinzuweisen, dab 
bei den meisten insulinbedingten Iterderseheinungen, die einseitig auf- 
traten, die StSrungen von seiten der linken Hemisphbire zahlenmdi/3ig weit- 
aus iiberwogen. Ein Gleiches liel3e sich bei oberfl~chlieher Ubersieht fiber 
die bei transitorisehen KreislaufstSrungen, nach Erh~ngen, naeh Kohlen- 
oxyd- und anderen exogenen Vergiftungen, die direkt cerebral einwirken, 
sowie auch nach endogenenIntoxikationen beobachteten hirnpathologiseh 
fa/3baren Ausfallserseheinungen sagen. Anseheinend dfirften auch hier 
die linkshirnigen StSrungen (beim l~echtsh/s h/s sein. 
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Das Zustandekommen derartiger hirnpathologisch faBbarer Ausf/~lle 
w/~hrend des Insulinshocks und im Abklingen desselben ist bisher noch 
keiner eindeutigen Erkl/~rung zug/inglieh, da die Anschauungen fiber das 
anatomische und physiologische Geschehen w/thrend der ~iefen Hgl noch 
zu sehr auseinandergehen. Wir wollen nur schlagwortartig rekapitulieren, 
welche Ursachen der Hgl-Shockerseheinungen bisher erwogen wurden: 

1. Das verminderte Glucoseangebot, die Itgl als solehe, bzw. die 
Gesehwindigkeit des Blutzuckerabfalls. 

2. Zuckerverarmung der Ganglienzellen. 
3. Mangel eines Leistungskohlehydrats. 
4. Dutch den Insulinshock entstandene toxische Sch~digungen, die 

wieder direkt auf die Zellen oder indirekt fiber die Gef/~ge wirken k6nnen. 
5. Yer/~nderungen im S~ure-Basengleichgewicht. 
6. Ver~tnderungen im Wasserhaushalt. (Erh6hte Wasserspeicherung 

im Gewebe, also auch im Cerebrum.) 
7. Sonstige humorale Vers verschiedenster Art. 
8. Hormonale Umstellung. 
9. Funktionelle KreislaufstSrungen im Sinne yon Angiospasmen usw. 
Ffir die Zwecke unserer Betrachtungen m6ehten wit die Reihe der 

m6gliehen Urs&ehliehkeiten enger fassen und zwei Hauptgruppen unter- 
scheiden : 

1. Schs der Ganglienzellen: a) direkt, b) indirekt dutch die 
Ver/~nderungen der Blutzusammensetzung. 

2. Kreislaufst6rungen als prim/~re Ursaehe. 
Wenn wit alle jene dutch eine exogene oder endogene Noxe hervor- 

geruienen Krankheitsbilder, die weitgehende itAanliehkeiten mit den 
Erscheinungen des tiefen Insulinshoeks bzw. der Restitution desselben 
aufweisen, zusammenfassen - -  es handelt sich bier um die naeh bes0nders 
starken epileptisehen Anf/illen, naeh Erh/ingung, nach schweren Sch/tdel- 
~raumen, naeh Lawinenversehiit~ung, naeh Vergiftung mit Kohlenoxyd, 
Barbiturs/~ure, Blei, Sehwefelwasserstoff usw., bei eehter Ur/tmie, bei 
eklamptischer und chroniseher Pseudour~mie, beiKreislaufstSrungen, naeh 
Luft- und Fettembolie zu beobachtenden Zus~andsbflder, die wir vorhin 
gr613tentefls sehon kurz erw/~hnten -- ,  so sehen wit, dab allen diesen Zu- 
sti~nden tin Faktor gemein~am ist: Die Behinderung der Sauersto//zu/uhr 
zu bzw. der Sauersto//au/nahme dutch die Ganglienzellen. im Einklang 
damit stebt der im Hgl Korea vorgefundene erh6hte Sauerstoffgehalt des 
venSsen Blutes. Ob diese mangelhafte Sauerstoffversorgung der Gan- 
glienzellen nun ihre Ursaehe in der Ganglienzelle selbst hat, oder zuni~ehst 
prims gef~13bedingt ist, k6nnen wir zwar bei einer grogen Anzahl, 
jedoeh nichr bei allen der oben angefiihrten Seh/~digungen entseheiden. 
Ffir die St6rungen des Insulinshoeks erlauben uns die m6glichen Analogie- 
schlfisse jedoeh nicht, eine der beiden MSgliehkeiten auszuschalten, hier 
kommen sie beide in Betraeht. Ebenso wie bei der Kohlenoxydvergiftung, 
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wo ja - -  abgesehen yon der Kohlenoxydh~moglobinbildung - -  sowohl 
~tSrungen der Zellatmung und [unktionell bedingte Ge[(ifisch~idigung an- 
genommen wh'd, kSnnte es sich aueh bei der Insulinvergiftung um ein 
Zusammenwirken dieser beiden letztgenannten Faktoren handeln. 

Jedenfalls warden wir bei unseren Befunden wegen der Fliichtig- 
keit der beobachteten Erscheinungen und ihrer vollkommenen Riick- 
bildungsf~higkeit an reversible, also /unktionelle StSrungen denken 
mfissen, ohne jedoch auch daYm derzeit noch nieht entscheiden zu kSnnen, 
ob es sieh um direkte Einwirkung auf die Ganglienzellen im Sinne einer 
Ze]lzuekerverarmung oder einer toxischen Schi~digung oder andererseits 
um sekund~r bedingte Beeinflussung derselben, wie sie etwa durch 
Gef~l~- und KreislaufstSrungen zustande kommen kSnnen, handelt. 

Wem~ wit ganz kurz die diesbezfigliehen bisherigen Ergebnisse der 
Literatur rekapitulieren und zuni~chst die im Tierversuche erhobenen 
Befunde erwiihnen, so linden wir schon bier die Meinungen der Autoren 
fiber die Art und die RtickbildungsmSglichkeit der cerebralen Insulin- 
shockschgden auseinandergehen. Die an Kanincben und Hunden ge- 
wonnenen Befunde yon Stie/und To]cay weisen auf eine vascul~re Genese 
der cerebralen Insulinwirkung bin. Die genannten Autoren fanden in 
der Schwere der histologisehen Befunde keine Untersehiede nach der 
Art der Verabreiehung, d. h. je naehdem ob das Insulin subeutan, intra- 
cisternal oder intracerebral gegeben wurde. Sie schliel3en daraus, dal~ 
es keine direkte 1)arenehymwirkung des Insulins gebe. Eine Parallele 
zwischen der Insulindosis, den klinisehen Erseheinungen und den histo- 
]ogischen Befunden liel~ sieh jedoch nicht aufzeigen. Allerdings zeigten 
sich die sehwersten Ver~nderungen nut  darm, wenn plStzlieh eine groGe 
Dosis verabreicht wurde; aueh war bei allen Tieren die spontane Aus- 
regulierung abgewartet worden bzw. die Zuckerzufuhr erfolgte erst zu 
einem so sp~ten Zeitpunkt, dab die Tiere nicht mebr am Leben erhalten 
werden kormten. Obwohl die Autoren ausdriicldich vor eiaer ,,Ver- 
wendung der Insulintherapie ohne spezielle Indikation" warnen, geht 
aus ihren Befunden doch nicht hervor, ob aueh bei allmi~hliehem Ein- 
schleichen der Shoekdosis und bei rechtzeJtiger Zuckerzufuhr - -  also bei 
einer Versuehsanordnung, die der eigentlichen Salcelsehen Methodik 
(s. Frostigs Richtlinien) entspreehen wfirde - -  histopathologische Ver- 
~tnderungen, die als Zeichen einer irreversiblen Schs anzusprechen 
w~ren, zu erwarten w~ren. Schereschewsky, Mogilnitz]cy und Gorjaewa, 
die schon vor den beiden ungarischen Autoren die Frage der cerebralen 
Insulinwirkung im Tierexperiment studiert batten, gelangten zu der 
Festste]lung, da~ hauptss Gef~l~stSrungen und nut  in geringem 
Grade die Insulinintoxikation selbst als Ursache der vorgefundenen 
Schi~digungen anzusprechen seien. Bemerkenswert an den Beobaehtungen 
der russischen Autoren ist, dM], w~hrend die Mehrzahl der Yersuchstiere 
nach plOtzlicher Dosissteigerung und ohne zeitgerechte Shockunter- 
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brechung unter Kramp~erscheinungen und Korea verendeten, einer der 
Hunde, der eine auffallende Insuiinresis~enz zeigte, trotz brtisker Dosis- 
erhShung keine klinischen Symptome aufwies und n~ch der TStung 
(dutch Herzstich) nur ganz unbedeutende Vers im Zentral- 
nervensystem darbot. So intcressant auch alle diese Ergebnisse sind, 
in Parallele zu der Handhabung der Sakelschen Methodik stehen sie jedoch 
alle nicht und k6nnen uns daher nicht mehr als bloBe Fingerzeige fiir 
das cerebrale Geschehen in unseren Fallen geben. Das gleiche grit auch 
ffir die yon 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 rechtzeitig durchgeffihrt werden. 
Kllnisch kam es auch hier zu motorischcn Unruhcerscheinungen, zu 
katalepsieghnlichen Haltungen und zu epfleptiformen Krgmpfen. Histo- 
logisch fanden sich nut  ganz geringftigige Ver~ndesungen, die nach Ansicht 
des Autors ,,keineswegs als Ausdruck einer irreparablen Schiidigung" zu 
betrachten seien. H. Schmid meint, dab nach entsprechend langem Zu- 
warren zwischen letztem Shock und TStung mit SicherheR eine Restitutio 
ad integrum im histologischen Befund zu erwarten sei. t3ber die Art  und 
~Teise der cerebralen Insulinwirkung zieht tier Autor an Hand seiner 
Befunde keine Schliisse. Von Bedeutung fiir diese hier angeschnittene 
Frage sind noch die tierexperimentellen Befunde yon Diinner, Ostertag 
und Thannhauser bzw. yon Di~nner, Ostertag und Liicke wegen der neben 
Gef/~Bver/inderungen, ischamischcn Fferdausfiillen zur Beobachtung 
gekommcnen Hirnschwellung. ~ .Die weitgehende l~arallelitat der oben 
zitierten, an Versuchstieren erhobcnen Befunde mi~ den beim Menschen 
nach Insulinkomatod gefmldenen cerebral-pathologischen Sch/idigungen 
ergibt sich aus der nun folgenden kurzen Zusammenfassung derartiger, 
am Menschcn gewormenen Ergebnisse. 

Wohlwill land in seinen beiden F~llen verminderten Fltissigkeitsgehalt 
des Gehirns, wobei in einem der F~lle die Gehirnsubstanz auffallend 
trocken und br5cklig war; histologisch land sich die schwere Zellerkran- 
kung Nissls, ferner das Bild der GliaamSboidose. Wohlwilt deutet  diese 
Befunde als Audruck yon Quellungsvorgangen, bedingt durch die in der 
t tgl  auftretende Alkalose und ffihrt ins Treffen, dab bei einem Fall yon 
Seifeninjektion des Uterus bei offenem Foramen ovale ebenfalls der 
Beftmd der Gliaam6boidose erhoben werden kormte. In  Bodechtels Fall 
land sich makroskopisch Hirnschwellung und ein histopathologischer 
Befund, der - -  wie des Autor hervorhebt - -  einem sp~teren Stadium der 
yon Wohlwill beobachteten Vers entspricht und identisch ist 
den bei Keuchhusteneklampsie (Husler und Spatz), bei Kreislaufst6rungen 
(Spielmeyer), nach Carotisunterbindung, nach Luft- und Fettembolie 
(Neubiirger, sowie Bodechtel und H. Miiller), bei Schwangerschafts- 
eklampsie (v. Braunmiihl, Benoit) , nach Knollenbl~tterschwammvergiftung 
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beschriebenen Vers rneint, dab die Sch/~digung sicher 
auf dem Gef/tSweg zur Auswirkung gekommen sei; da sich die Gef/~ft- 
w~nde histologisch unveri~ndert erwiesen, nirnmt Bodechtel funktioneHe 
Spasrnen oder Stasen als urs/~chliches Moment an und betont, dab auch 
das klinische Bild des Shocks rnit seinen rnehr oder rninder flfichtigen 
Herderscheinungen die Annahrne vorfibergehender zirkulatorischer 
StSrungen rechtfertigc. Er verweist dabei noch auf die Analogie rnit 
histologisehen Befunden am Epileptikergehirn, sowie auf die bioptischen 
Beobachtungsergeblfisse FSrsters bei Epileptikern. Auch die vorgefundene 
Hirnschwellung tr~t6 ja irn Gefolge yon KreislaufstSrungen auf. 

Die MSglichkeit angiospastischer Herniplegicn" als Ausdruck der 
hypoglyk~tmischen Reaktion hat schon Deicke in seiner kasuistischen 
Publikation erwogen. J. Wilder ftihrt in seiner rnonographischen Zu- 
sarnrnenstellung fiber die Zuckerrnangelkrankheit ebenfalls an, dal~ es 
sich bei derartigen StSrungen urn Angiospasmen tier Hirnarterien handeln 
kSnne. In jfingster Zeit haben Labbd und Boulin auf insulinbedingte 
tIerniplegien hingewiesen und dabei zwei Arten derselben unterschieden: 
vorfibergehende und andauernde, letztere oft mit tSdlichem Ausgang. 
Auch sic weisen auf die MSglichkeit urs/s cerebraler Angiospasmen 
bin, ziehen aber auch das eventuelle Vorhandensein eines HirnSderns bzw. 
einer ,,cerebralen Ern~hrungsstSrung ohne ni~here Definition" in Betracht. 

Ehrmann und Jakoby fanden bei einer l~eihe insulinbehandeltcr 
Korna-Diabetesf/tlle subpiale Blutungen, sowic Hyper~mie des Gehirns. 
Terbri~ggen beschrieb bei einem Fall letaler Spontanhypoglyk/~rnie 
Hyper/~mie d~s Gehirns und der Meningen, zahlreiche perivascul/~re 
Blutungen - -  die er jedoch nicht als spezifischen Befund deutet - -  sowie 
akut einsetzende Verfettung der Ganglienzellcn, wie sic Spielmeyer als 
histopathologisehes Substrat bei akuten Allgemeininfektionen, bei Ver- 
giftungen usw. gesehen und pubhziert hat. Terbriiggen nirnrnt an, dal] 
diese Ver~nderungen zun/~chst reversibler Natur seien, und durch die 
ttgl, bzw. dutch die Alkalose bedingt waren. 

Was die Todesf/~lle der Insulinshockbehandlung selbst betrifft, lassen 
die bisherigen Publikationen noch keinen einhcitlichen Schlul] zu. In 
die Reihe dieser, bis auf ihre psychischen SgSrungen gesunder Menschcn, 
gehSrt zun~chst der yon de Morsier und Mozer publizicrte Fall eines 
Morphinistcn, der irn Zuge einer EntwShnungskur ins hypoglyk~tmische 
Korna karn, an dern er nach 3t~giger Dauer verstarb. Es land sich 
Hyper/~mie des Gehirns, perivascul~r angeordnete Gliawucherungen und 
Ganglienzellver/inderungen, Befunde, aus denen die Autoren auf eine 
gefi~gbedingte Sch/s sehlieBen. Frostig und seine Mitarbeiter 
berichten fiber cinen infolgc der Insulinkur verstorbenen Schizophrenen, 
bei dem sich isch/irnisehe Erweichungsherde in der grauen Substanz 
Ianden. In dem yon Salm ver6ffengliehten Fall land Schleufiing peri- 
vasculs Blutungen im Hirnst~urnrn, isch~rnische Veranderungen der 
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Gang]~enzellen der Rinde, sowie diffuse und umsehriebene Gliazellwuehe- 
rungen. Schleu[3ing fiihrt an, dab die ZirkulationsstSrungen weitaus 
im Vordergrund stiinden und der Hgl zuzuschreiben seien, w~hrend er 
in der terminalen Pneumonie die Ursache der mehr entzfindlieh er- 
scheinenden Yergnderungen sieht. Der yon Leppien nnd Peters publi- 
zierte Todesfall zeigte makroskopisch Gehirnhyper~mie und mikroskopiseh 
perivaseuls Blutaustritte, GliaknStchen, isch~misehe Ganglienzell- 
vergnderungen nsw., ein Befund, der yon den Autoren teilweise als sieher 
kreislaufbedingt angesehen wird; die welters vorgefundenen Ganghen- 
zellver~nderungen - -  /thnhch der sehweren Zellerkrankung 2~issls - -  
kSnnten naeh Meinung der Autoren zwar auch toxischer Genese sein, 
aber in Zusammenhang mit dem iibrigen histologischen Hirnbefund des 
Falles sowie mit den Ergebnissen der Li~eratur w~re auch diese Seh/~di- 
gung als kreislaufbedingte StSrung anzusehen. Kobler land bei der Be- 
arbeitung eines Falles aus dem Material unserer Klinik Ganglienzell- 
ver~nderungen, die teils der prim~ren geizung, tells der sehweren Zell- 
erkrankung Nissls entsprechen, daneben geringgradige Gliaver~nde- 
rungen; der Autor hebt hervor, dal] er keine Gef~tl~bedingtheit aufzeigen 
konnte und betont die Ahnliehkeit seines Falles mit dem von Terbriiggen. 
Xobler bemerkt, dab es schwer sei, zu entscheiden, ob die ttgl, die 
Alkalose, die Gefgi~vergnderung oder eine sonstige we~tere MSgliehkeit 
,,die letzte entscheidende Wirkung des Insulins" sei und kommt zur 
Ansieht, da{~ bei hohen Insulindosierungen ,,unter anderem auch die 
Ganglienzelle selbst einer direkten Schgdigung dureh das Insulin aus- 
gesetzt sei, ohne dab das Gefs als Mittler dazu n6~ig w~re". 

Wie sehon hervorgehoben gestatten weder unsere derzeitigen Kennt- 
nisse der naeh Zufuhr hoher Insulindosen eintretenden humoralen, 
vaseuls und cellul~ren Vers noeh die pathologisch-ana- 
tomisehen Substra~e der zur Autopsie gekommenen Insulinshocktodes- 
fs bzw. die im Tierexperiment gewonnenen histopathologischen 
Befunde eine hinreichende Erkl~rung der Ursaehen der in unserem 
ttauptfalle, sowie in ~hnliehen F'~llen der Literatur beobachteten hirn- 
pathologisehen Ausfallserseheinungen des Insulinshoeks. Jedenfalls aber 
sehen wir, dab die vorgefundenen St6rungen bei unserer Patientin in 
ziemlieh weitgehender Parallele nicht nur zu den in der Literatur beschrie- 
benen Befunden transitorischer Hemiplegien ,,ohne ausreichenden ana- 
tomisehen Befund" - -  wie sie bei allgemeinen KreislaufstSrungen 
besehrieben wurden und dank den Forschungen Spielmeyers ihr histo- 
pathologisches Substrat gefunden haben - -  stehen, sondern auch weit- 
gehende Analogien aufweisen mit den vorfibergehenden Hemiplegien und 
Aphasien, wie sie bei wiederbelebten Erhs nach Xohlenoxydver~ 
giftungen usw. beobachtet warden. DaB diese Gemeinsamkeit sich auch 
auf die motorisehen Erseheinungen sehwererer Insulinvergiitungen er- 
streckt, haben wir schon zu Beginn unserer Ausarbeitung angeffihrt. 

A r c h i v  ffir P s y c h i a t r i e .  B d .  108. 4 4  
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Weiters besteht eine Xhnlichkeit mit  den Befunden bei chroniseher 
Pseudour~mie und bei Eklampsie. Alien diesen Zust~tnden ist aber 
- -  wie ebenfalls schon erwahnt - -  ein Grundprinzip gemeinsam: Die 
eereb~ale Isch~mie bzw. die Anox/~mie der Ganglienzellen. 

An Hand  der Ergebnisse der Literatur  k6nnen also cerebrale Angio- 
spa,mes als urs~Lchliches Moment der in unserem Falle aufge*retenen 
transitorischen Herderseheinungen gelten. (Siehe die yon Stie/und Tokay, 
Schereschewsky und Mitarbeiter,  Di~nner und Mitarbeiter, JBodechtel, 
de Morsier und Mozer, Salm, Leppien und Peters vertretenen Meinungen.) 
Versuche, die StSrungen durch gef/s Mitteln zu beeinflussen, 
waxen Ieider nieht angest, ellt worden. 

Eine weitere MSgliehkeit mii/]ten wit im Auf~reten einer passageren 
halbseitigen Hirnsehwellung im Sinne Reichardts in Erw/~gung ziehen. 
Die yon Wohlwill, Bodechtel, yon Diinner und Mitarbeiter erhobenen 
Befunde kSnnten in diesem Sinne spreehen. Fiir eine derartige An- 
nahme sprich~ in unserem Hauptfalle vor allem die Ta~sache, dab an- 
fangs s~tmtliehe Funktionen einer ganzen Hemisph/~re ausgesehaltet waren 
und durch l~ngere Zeit ausgeschaltet blieben, ein Befund der dutch die 
Annahme cerebraler Angiospasmen allein wohI nicht ausreiehend erkl/~rt 
werden kann. Naeh den Angaben tteichardts spr/~che auch die Tatsache, 
dab es in einem derartigen Zustand trotz korrekter Lumbalpunktion un- 
mSghch war, Liquor zu erhalten fiir das Bestehen einer Hirnsehwellung. 
Falls es sich bei diesen Zust/~nden der Patientin T. um eine transitorisehe 
Hirnschwellung gehandelt hat, erggbe sich eine weitgehende Analogie zu 
einem Yon Pgtzl und Sehiiller beschriebenen Fall, wo auf syphilitiseher 
Grundlage bei einer Alkoholikerin antoptisch die Sehwellung einer Groin- 
hirnhemisph~tre sowie der kontralateralen Kleinhirnhemisph~re gefunden 
wurde. ~]ber die Entstehung dieser ]-Iirnschwellung und ihrer Beziehung 
zu eventuell vorhandenen Angiospasmen bzw. zu toxisehen Stoffwechsel- 
produkten des Insulinshocks kSImen wir derzeit noeh nichts aussagen. 

Iq/~her in Erw/~gung ziehen mfiBten wir ferner eine direkt toxische 
Wirkung des Insulins au/ die Ganglienzellen, wie wir sic z .B.  yon der 
Dlaus/~urevergiftung her annehmen. Dafiir spr/s auch die Aus- 
f/ihrungen Koblers. Eine derart ige toxisehe Wirkung kSmlte auch 
durch die sehon oben erw~hnten chemischen Verdinderungen des Blutes 
wghrend des Insulinshocks bedingt sein (s. die t typothesen Wohlwills, 
Terbr@gens). Wir miissen dann in erster Linie daran denken, da$ die 
Ganglienzellen dadureh auch noeh naeh der Unterbreehung der ~ g l  
in einen Zustand versetzt seien, der es ihnen trotz erfolgter Zucker- 
zufuhr noch eine Zeitlang unmSglich roach% den f/it ihre Lebensvorg/~nge 
notwendigen Traubenzueker der Blutbahn zu entnehmen und zu ver- 
werten. Hiermit  haben wir aueh eine StSrung der inneren Zellatmung 
w/~hrend des Shocks anzunehmen. 

Es soll hiermit durehaus nicht gesagt sein, dab nut einerson allen diesen 
erw~thnten $Zaktoren am Zustandekommen solcher hirnpathologischen 
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St6rungen  schuldtragend sein soil, vielmehr m6chten  wit  eher glauben,  
dal~ verschiedene M o m e n t e  bei der Herbeif i ihrung derart iger StSrungen 
wghrend des Insul inshocks  z u s a m m e n w i r k e n .  U m  diesbeziiglieh nghere 
Aufschlfisse zu erhalten,  warden wit  uns ve t  allem dem weiteren Stu- 
d ium der Physiologie des Insul inshocks  zuwenden miissen u n d  weniger 
den Befunden,  die uns  die pathologisch-anatomisehen,  histologischen 
und  chemischen Un te r suehungen  des Cerebrums u n d  der i ibrigen Organe 
im Insul inshoek vers torbener  ] ( r anker  zeigen, da wir ja dadurch nu r  
,die Subst ra te  irreversibler Sch~digungen kennen le rnen ;  die Grenze je- 
doch zwischen Reversibi l i t~t  und  Irreversibi l i t i i t  der gesetzten S t6rungen  
k a n n  uns  an  derart igen Befunden  n ich t  eindeutig kIar werden. Daffir 
spricht  ja  auch die Verschiedenheit  der diesbezfiglich erhobenen Be~unde. 
Histopathologische Gehirnbefunde yon  w~hrend des Shocks sozusagen 
, i n t e r k u r r e n t "  (z. B. ein plStzlicher Herztod bei regelrechtem, n icht  zu 
t iefem oder zu langem Korea) Vers torbenen s tehen j a a u s .  

Zusammenfassung. 
I n  der vorl iegenden Pub l ika t ion  w i r d a n  H a n d  einer Krankengeschich te  

erstens das Auf t re ten  massiver  cerebraler Herdsymptome  w~thrend des 
Insul inshocks beschrieben und  als Besonderheit  hervorgehoben,  dal~ diese 
S t6rungen  bald die linke, bald die rechte Hemisphere  ergriffen. D a m i t  
wird zweitens auch die Frage der 6r~lichen Vulnerabiliti~t des Cerebrums 
dutch  den Insul inshock erwogen und  dr i t tens  die M6glichkeiten be- 
sprochen, die am Zus t andekommen  derart iger Ausfal lserscheinungen 
beteil igt  sein k6nn ten .  
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