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In  Anbetraeht  der verbreiteten Anwendung der Shoekbehandlung 
in den letzten Jahren erscheint das Material, das zur Beurteilung der 
anatomisehen Veranderungen, die diese Behand]ungsmethode herbei- 
fiihren kann, bisher vor]iegt, erstaun]ich bescheiden. Obwohl das reich- 
liehe tierexperimentelle Material die Bewertung des klinischen Materials 
ergi~nzt und erleichtert, darf man doeh darin einig sein, dab das human- 
pathologisehe Material noeh vSllig unzureichend ist als Grundlage flit 
die Beurteilung der Wirkung von Insu]in- nnd Cardiazolshoekbehandlung 
auf den mensehliehen Organismus und der Gefahren, die diese Behand- 
lung herbeifiihrt. Wir waren daher der Meinung, dab es yon Interesse 
sein kSnnte, das uns yon den Herren Direktoren G]essing, Hgirne und 
Ling]aerde in liebenswiirdigster Weise zur Verffigung gestellte Material 
ngher zu bespreehen. Gleichzeitig sprechen wir diesen Herren unseren 
besten Dank ffir die ffir uns so wertvolle Zusammenarbeit  aus. 

Aus der ziemlich spiirliehen Literatur  geht hervor, dab das Zentral- 
nervensystem in auffallender Weise der Sitz yon Vers bei 
Todesfi~llen nach Insulinshoek ist. Es handelt sieh hier in erster Linie 
um teils subpiale, teils perivasculs Blutungen bald in der grauen 
und weif3en Substanz der Hemisph~ren, bald im Gehirnstamm (Salm, 
Leppien und Peters, Cammermeyer). Zweitens treten Parenchymveriinde- 
rungen auf, teils in Form mehr diffuser Nervenzellvers ~ r -  
schiedener Ar t ,  teils a]s massivere Vergnderungen in der l~inde 
(,,pseudolamingre" Ausf~lle - -  Cammermeyer, Kastein, Leppien und 
Peters) und im Corpus striatum (Cammermeyer) und schlieBlich in 
Form einer, in der l .  Brodmann-Schicht besonders augenfi~lligen dif- 
fusen Gliawucherung. 

Wie zu erwarten war, st immen diese Veri~nderungen im wesentliehen 
mit denen fiberein, die Ehrmann und Jacoby, Wohlwill, Bodechtel, Sehleus- 
sing und Schuhmacher, Baker und Lu]kin, Wol]l und andere bei Dia- 
betikern, die im hypoglyks Shock starben, fanden. 

1 Vortrag, gehalten auf der Tagung der norwegisehen Psychiater in Oslo, Juni 1939. 



Pathologisch-anatomische Ver~nderungen. 63 

Die experimentelIen Untersuchungen yon Stie/und Tokay, Kastein und 
anderen haben in grol]em Umfange ~hnliche Veri~nderungen des Zentral- 
nervensystems, wie oben besehrieben, ergeben. Wir wollen indes night 
n~her auf diese Untersuchungen eingehen. 

~ber die Veri~nderungen in den fibrigen Organen gibt H. E. Schmid 
eine ausgezeichnete ~bersicht, in weigher auch auf die Literatur ver- 
wiesen wird. Pathologische Vers scheinen in erster Linie 
in den Verdauungs-, Atmungs- und gewissen innersekretorischen Organen 
vorzukommen. So fanden Ehrmann und Jacoby bei Diabetikern, die in 
hypoglyki~mischem Shock starbcn, Blutungen in der Ventrikel- und 
Darmschleimhaut, w~hrend die Leber, nach Timmers und Kasteins 
Untersuchungen, fettreicher als normal erscheint. Experimentell sah 
Schmid in der Leber bei Fischen eine starke Umwandlung yon Glykogen 
in Fett  mit einer ~kuten Fettinfiltration als Folge. Die Ver~nderungen 
in den Atmungsorganen bestehen teils in Blutungen (Ehrmann und 
Jacoby, Timmer), tells in pneumonischen Infiltra~en und Abscessen als 
Folge yon Aspiration (O'Neill u. a.). Hinsichtlich der endokrinen 
Organe haben eine Reihe yon Verfassern (Schmid) festgestellt, dal~ eine 
Vermehrung der eosinophilen Elemente der Hypophyse zu finden ist, 
was auch Timmer und Kastein betonen. Ebenso stellt Schmid u. a. 
im Pankreas eine Zunahme der Langerhansschen Inseln, sowohl an Zahl 
als GrSl]e lest. Sehliel~lich sind die Iqebennieren Sitz ausgeprs 
Ver~nderungen; und zwar sowohl im Mark (Goormaghtight und Elaut) 
als in der Rinde, an der ]etztgenannten Stelle in Form einer starken 
Verarmung an Lipoiden (Kahn und Mi~nzer). Sehmid konnte diese 
weitgehende Lipoidverarmung in seinen Experimenten nicht bests 
land aber ,,eine gewisse fleckige Buntheit der Rinde derart, daI~ stellen- 
weise mehr •eutralfette, stellenweise mehr Fetts~uren vorhanden sind". 

Selbst wenn man einr~umt, dal~ es bcim humanpathologischen 
Shockmaterial nieht immer leicht ist, festzustellen, in welchem Umfange 
die nachgewiesenen Veriinderungen auf die Behandlung zuriickzufiihren 
sind, so lassen die vorliegenden Mitteilungen doch keinen Zweifel darfiber, 
dal~ die Shockbehandlung unmittelbar tier eingreifende, ja letale krank- 
hafte Vers verursachen kann. 

Der Zweck der gegenwi~rtigen Mitteilung ist die Vertiefung unserer 
Kenntnisse fiber Art und Umfang dieser krankhaften Ver~nderungen. 
Hat man die eingreifenden Ver~nderungen gesehen, die eine Shock- 
behandlung verursachen kann, so liegt auch die Frage nahe, ob die 
Shockbehandlung stets yon anatomisehen Veri~nderungen begleitet wird 
oder nicht. Die Antwort auf diese Frage mull notwendigerweise schwer 
ins Gewicht fallen, wenn das Balancekonto der Shockbehandlung ab- 
gesch]ossen wird. 

Eine andere Frage, die bereits Gegenstand umfassender Diskussion 
gewesen ist, ist die Ursache der pathologisch-anatomischen Vers 
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rungen. Eine Reihe yon Forsehern (Stie] und Tokay, Bodechtel, Peters, 
Cammermeyer u. a. m.) ffihren die Ver/~nderungen auf eine Kreislaufst6rung 
zurfick. Andere (z. B. Wohlwill) sind geneigt, dem Insulin eine direkte 
toxische Wirlcung auf die Gewebe zuzuschreiben. Dag die Shockbehand- 
lung yon bedeutenden Kreislaufst6rungen begleitet ist, 1/tBt sich nicht 
1/~nger bezweifeln. Ob man daneben auch yon einer direkten toxischen 
Wirkung sprechen kann, ist noch eine offene Frage; es ist jedoch von 
groBem Interesse, in dieser Verbindung die Aufmerksamkeit auf die 
Untersuchungen der amerikanischen Forscher Olmsted und Logan, Holmes, 
Wortis, Dameshelc und Myerson, Gellhorn u. a. zu lenken, die die Ab- 
hgngigkeit des Nervenzellenstoffwechsels vom Glucosezugang zeigen. 
Bei abnehmender Blutzuckermenge werden die oxydativen Prozesse 
in den Nervenzellen gehemmt, Weil und seine Mitarbeiter spreehen yon 
,,intracellul/~rer Anox/~mie" und sehen hierin die Ursache der Gehirn- 
ver/~nderungen. 

Auf diese Fragen werden wit nach der Beslorechung unserer eigenen 
Untersuchungen zurfickkommen. 

D a s  M a t e r i a l .  

Wie aus Tabelle 1 hervorgeht, besteht unser Material aus 7 Fgllen, 
2 Frauen und  5 Mgnnern, im Alter zwischen 35 und 45 Jahren. 6 der 
Patienten litten an Schizophrenie, 1 an depressiver Psychose. Sie waren 
1--16 Jahre krank gewesen. 6 der Patienten starben bei der Insulinkur, 
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der 7. wghrend einer Curdiazolbehandlung. Die Behandlung hat  6 bis 
82 Tage gedauert mit 5 48 Behandlungstagen und mit 3 - 4 0  Shock- 
anfgllen. Die gesamte Komazeit variierg bei dem einzelnen Patienten 
zwisehen 3 und 60 Stunden und die gesamte angewandte Insulinmenge 
sehwankt in den einzelnen Fgllen zwisehen 180 und 10 100 Insulin- 
Einheiten (I.E.). Wir wollen nun die einzelnen Fglle betraehten: 
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Casus I. Der erste Fall, O. ]3. F., soil nur ganz kurz erwahnt werden, da er 
yon Cammermeyer ansffihrlieh behandelt worden ist 1. Es handelt sich um einen 
37j~hrigen Mann, der seit mehreren Jahren an Schizophrcnie geli~ten hatte. Am 
17. 3.36 wurde eine nach untenstehendem Schema durchgefiihrte Insulinshock- 
behandlung begonnen. 

17. 3. 3 6 : 2 0  I.E. 2 3real ~iiglich. 1 8 . 3 . 3 6 : 3 0  I�9 3real t/~glich. 19. 3. 36: 
40 I.E. 3real t/iglich. 20. 3. 36:50 I.E. 3real t~glich. 21 .3 .36 :60  I.E. 2real tiiglich 
(Korea). 2 3 . 3 . 3 6 : 7 0  I.E. (Korea). 24. 3. 36 :70  I.E. (Korea). 25, 3. 36: Ted. 

Nach der Injektion am 24. 3. bekam der Patient  Kr/~mpfe, die nach und nach 
den Charakter eines ,,Status epilepticus" annahmen. Erst naeh energischer Glucose-, 
Cardiazol- und Adrenalinbehandlung kam der Patient 10 Stunden nach der In- 
jektion wieder zu sich. Im Laufe der Nacht und am nichsten Morgen hatte er 
leich~e klonische Kri~mpfe. Unter zunehmenden Symptomen der Atmungsorgane 
starb er etwa 36 Stunden nach der letzten Insulininjektion. 

Obduktion 12--15 Stunden p .m.  ausgeftihrt. 
Bei der makroskopischen Untersuchung wurden zerstreute bronchopneumo- 

nisehe Infiltrate in der rechten Lunge gefunden. Die Leber zeigte einige gelbweiBe 
Flecke an der Schnittfl/iehe. ])as Gehirn wog 1500 g. Die weichen Hi~ute hyper- 
/~misch, etwas 6dema~Ss, milchartig gelleckt, mit begrenzter Blutung in der rechten 
Frontalregion. Im iibrigen nichts Sicheres bei der generellen Untersuehung. 

Mikroskopische Untersuchun9 der Organe. Imnqen: Zerstreut beobachtet man 
einzelne Alveolen und kleine Bronchien mi~ einem Exsudat yon Leukocyten und 
Fibrin�9 Milz: l~ormaler Befund. Leber: Fleckenweise bedeutende Vakuolisierung 
der Zellen, zum Tell auch mi~ verwischten Zellgrenzen und schlechter Kernfiirbung. 
Sudanschnitte zeigen deutliche verbreitete Fettdegeneration. Nieren: Im Sudan- 
schnitt ist eine leichte fleckenweise Fettdegeneration der Zellen einzelner Tubuli 
zu sehen. Nebe~nieren: Erhebliche Variation im Lipoidgehal~, man finde~ Stellen, 
die ganz h'ci yon Lipoid sind, umgeben yon Flecken mit  erh6htem Lipoidgehalt. 
Pankreas: Zeigt vollstindig verwischte Zellgrenzen und keine Kernf/~rbung, doeh 
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weder ce]lul~re noeh vasculire Reaktion�9 Langerhanssche Inseln sind nicht zu sehen. 
Im Sudanschnitt sieh~ man reichliche Fet~trSpfchen in den Zellen. 

Die mikroskoloische Untersuchung des Gehirns ergab in Thioninpripargten der 
Frontal-, Occipital- und Temporalregion Rindenver~inderungen yon wechselnder 
Intensit~t. Die am leichtesten ergriffenen Gebiete sind durch Nervenzellver/inde- 

1 Cammermeyer: Z. Neur. 163. - -  2 insulin in internationalen E~nheiten. 

A r c h i v  f i i r  P sych ia~ r i e .  134. 111. 5 
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rungen yore iseh/~mischen Typus eharakterisiert. Am ausgesprochensten is~ die 
isch~tmische Homogenisierung der Nervenzellen im Sommersehen Sektor (Abb. 1). 
In den starker affizierten l~indengebieten ist ein deutlicher Ausfall yon Nerven- 
zellen zu beobaehten. An einzelnen Stellen, wie um den Sulcus front, sup. sin. 
und um den Boden einzelner Furehen der reehten Oecipitah'egion, hat der Ausfall 
einen ,,pseudolamin~ren" Charakter, w/~hrend es sich an anderen Ste]len um kleinere 
ha]bmondfSrmige Ausf/~lle in der 2. und 3. Schieht handelt. Die subpiale Zone der 
1. Brodmannschen Schieht ist der Sitz einer ]eichten Gliawucherung, die fiber den 
Windungskuppen am ausgesproehensten ist. 

Abb. 1. tIipDocampusrind_e. Isch/~mische Zellverhndei~ungen und Nervenzellenattsfall 
im ,Sommerschen Sektor (links). Bei $ l~bergang in das resistente Band (rechts). 

Thioninf~rbung. 

In  den Basalganglien ist sowohl der Nucl. caudatus als das Putamen der Sitz 
einer umfassenden Erbleiehung in den zentralen Absehnitten, teils durch Ausfall 
der kleinen Nervenzellen, tells durch herabgesetzte F/~rbbarkeit der Grundsubstanz 
bedingt. Die groBen Nervenzellen sind besser erhalten, wenn auch zum Tel] mit 
verblichenem, homogenisiertem Cytoplasms. Die Makroglia zeigt leichte pro- 
gressive Ver/~nderungea. 

Das Endothel in den Capillaren und kleinen Adern zeigt ]eieht geschwollene 
Kerne. Die Adern sind blutfiberffillt, besonders in den abgeblaBten Gebieten, 
und es sind einige intrameningeale Blutergiisse sowie perivascul/~re Blutungen in 
der Rinde, in den Ba~alganglien und besonders im I-Iypothalamusgebiet zu sehen. 

In  Mesencephalon, Pons, Cerebellum und Mednlla oblongat~ sind keine sicheren 
krankhaften Veranderungen nachgewiesen. 

Zusammen/assung und Kommentar. 

Der Pa t i en t  hat  W/~hrend der Dauer  der K u r  yore 1 7 . 3 . - - 2 4 . 3 .  ins- 
gesamt 7 Behandlungstage  mi t  3 Shocks gehabt  u n d  eine Gesamtmenge 
Insu l in  yon  340 I .E.  bekommen.  Er  s tarb et, wa 36 S tunden  nach der 
]etzten Insul in in j  ektion. 
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Bei der ana tomisehen Unte r suchung  wurden leichte Bronchopneu-  
monie, verbrei tete  Fe t tdegenera t ion  in  der Leber, erhebliche Varia t ion 
des Lipoidgehaites der Zellen der Nebennierenr inde ,  sowie verbrei te te  
degenerat ive (?) Ver/~nderungen irn Pankreas  naehgewiesen. Das Gehirn 
zeigt in  Rinde  u n d  S t r i a tum Ver/inderungen,  die infolge ihrer Ar t  sowie 
ihrer Lokal isat ion als kreist~ufbedingt anzusehen sind. Perivasculs 
und  in t rameningea le  B lu tungen  weisen in  die gleiehe Rich~ung. 

Den Gehi rnvers  muB wohl in  diesem Falle das grSBte 
Gewicht als Todesursaehe beigemessen werden, die Bronchopneumonie  
und  die Fe t tdegenera t ion  in der Leber kSnnen  aber auch eine Rolle 
gespielt haben.  Was die nekrot ischen Prozesse im Pankreas  betrifft ,  
so sind diese wohl k a u m  in  ihrer Gesamthei t  in t ra  v i t a m  ents tanden .  
Wahrscheinl ich haben  w i r e s  hier mi t  verh/~ltnismg$ig leiehten degene- 
ra t iven  Ver/s zu tun ,  die durch die postmortale  Autolyse 
akzentuier t  worden sind. 

Casus I I .  H. It., 35 Jahre, geisteskrank seit seinem 18.~19. Jahre. Haupt- 
symptom: Stupor mit katatonen Unruheperioden yon lstiindiger his lt/~giger 
Dauer. W~hrend der Unruheperioden, die mit ungef/ihr 14t/~gigem Zwischenraum 
auftreten, hat der Patient stark halluziniert. In der letzten Zeit hat er best/indig 
zu Bert gelegen. Er hat ein kr~nkliches Aussehen, ist blafi und mager. Am 17.6. 37 
begann eine Insulinkur, die nach folgendem Schema durchgefiihrt wurde: 

17.6.37 40 I.E. 18.6. 80 I.E. 19.6. 120 I.E. (Krampfanfall und nachfol- 
gendes Erbrechen.) 20. 6. - - .  21 .6 . - - .  22.6. 140 I.E. 23.6. 160 I.E. 24. 6. 180 
I.E. 25. 6. 200 I.E. 26.6. 220 I.E. 27. 6. - - .  28.6. 240 I.E. 29.6. 260 I.E. 
30. 6. 280 I.E. 1 .7 .300I .E.  2. 7. 320 I.E. 3.7. 340 I.E. 5. 7. 360 I.E. 6.7. 
380 I.E. 7.7. 400 I.E. 4. 7. - - .  8. 7. 420 I.E. (Shock. Erbreehen naeh dem 
Erwachen.) 9.7. 420 I.E. (Shock). 10. 7. 420 I.E. (Nach 2 Stunden Krampf- 
anfall, mit Cyanose und schlechter Respiration. Unterbrechung durch Zucker- 
wasser per Sonde-~ Adrenalin. Am 1Wachmittag [um 16 Uhr] neuer Krampf- 
anfall. :Bekam Adrenalin und Zuckerwaser.) 12.7. 420 I.E. (Kein Shock.) 13. 7. 
420 I.E. gegeben um 74~ Uhr. (Urn 1030 Uhr starkes Schwitzen, leichte Kr/tmpfe. 
Um 11 Uhr Shock. Um 1145 Uhr Zuckerwasser per Sonde, urn 121~ Uhr waeh. 
Urn 13 Uhr schl/tfrig. Kr/impfe, erhielt Adrenalin -4- Zucker. Um 1330 Uhr blal], 
feuchtkalt, reichliches blutgef/~rbtes Erbrechen. Um 1345 Uhr bekam er 20 g 
Glucose intraven6s und reagierte sofort auf Anrede. Im Laufe des Nachmittags 
blal~, matt und schl/~frig, bekam zweimal Glucose intravenOs, hatte aber um 
174~ Uhr einen schweren Krampfanfall, wonach sich die Situation ver/inderte. 
Es folgten schwere Krampfanf/ille mit halbsttindige Zwischenraum und der 
Patient lag komatOs da. Er erhielt reichliche herzanregendem Mittel. Glucose 
~ntravenSs sowie Tropfklistier. Die Iframpfanf/~lle wiederholten sich jedoch regel- 
m/~13ig und mit grol3er tIerzschw~che verbunden. Am 14.7. um 025 Uhr war der 
Tod eingetreten.) 

Obd~tktion 121/2 Stunden post mortem. Bei der makroskopischen Untersuchung 
zeigte sich ein etwas schlaffes tterz. Gewicht 375 g. Die Lungen reich an'Flfissig- 
keit und blutfiberfiillt, aber iiberall lufthaltig. Die Leber (1140 g) etwas spr6de, 
gelbgefleckt. Pankreasgewicht 90g, schlaffe Konsistenz. Ventrikel und D/~rme 
zeigten bedeutende I-Iyper~mie saint Blutungen in den Schleimh~uten, am deut- 
lichsten im proximalen Teil. ])us Gehirn wog 1470 g. ttyper/tmisch mit milch- 
artiger Verf/~rbung der H/~ute in der Frontah'egion, am st/trksten in der Regio 
praecentralis. Mehrere intrameningeale Blutergfisse in der Frontal- und OccipiSal- 

5* 
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region sowie lings der Fissura Sylvii auf der linken Seite. Sonst keine krank- 
haften VeI'~nderungen bei der makroskopisehen Untersuehung zu bemerken. 

Mikroskopische Untersuchun 9. Herz: NormMer Befund. Izangen: Etwas 0dem- 
Ilfissigkeit in einzelnen Alveolen. Thyreoidea: Normaler Befund. 2Vebenniere: 
Bedeutende Unterschiede im Lipoidgehalt mit vollst/~ndigem Sehwund an einzelnen 
Stellen. Ventrikel: Sehr diinne Sehleimhaut mit wenigen Driisen und diffuser 
Lynlphoeyteninfiltration. In einer Eeke des Pr&parates erhebliehe Infiltration 
polynukleirer Leukoeyten, die besonders die Mueosa und Submueosa durehsetzen, 
wo augerdem etwas 0dem zu sehen ist. Die cellulite Infiltration ersgreekt sieh 
dureh die 1Vfuseularis, es ist aber kein Belag auf der Serosaseite. Pankreas: Fleeken- 
weise ganz verwisehte Zellkonturen und fehlende Kernfirbung, doeh keine eellul~re 
Reaktion an diesen Stellen. Die LangerAanssehen Inseln sind klein, spirlieh vor- 
handen und sehleeht erhalten, sogar an den Stellen, wo das iibrige Parenehym 
unver~ndert ist. Im Fettgewebe um den Pankreas herum sieht man an ein paar 
Stellen ein leiehtes 0dem und etwas Leukoeyteninfiltration. 

Die mikroskopisehe Untersuehung yon Nissl-, H/imatoxylin-Eosin-, va~ Gieson- 
und Sudanpriparaten aus den versehiedensten Teilen des Geh@ns ergibt folgendes 
Resultat: In der Regio pontis sieht man mehrere perivaseulire BhLergtisse sub- 
ependymal im vorderen Teile der Fossa rhomboidea. Sehnitte aus der Gehirnrinde 
zeigen subpiale Blutungen; sonst sind keine sieheren krankhaften Verinderungen 
naehzuweisen. 

Zusammen/assung und Kommentar.  

W i h r e n d  der Kur ,  die yore 16.6. bis 13 .7 .37  dauerte,  wurde der 
Pa t i en t  mi t  insgesamt 6120 I .E.  Insul in ,  auf 22 Tage verteil t ,  behandel t .  
Die Shockdosis war 420 I .E.  Der Zus tand  hielt sieh ws der K u r  
unvers  

Die Befunde bei der Obdukt ion  in  diesem Kasus  waren n ieht  sehr 
bedeutend.  Sie bes tanden  in  Hyper/ imie saint  zers t reuten in t ramenin-  
gealen, perivascul/~ren Blutergiissen im Gehirn, etwas LungenSdem u n d  
tleckenweisem Schwund der Lipoide in  der Nebennierenr inde.  Vor- 
herrsehend war die akute  Gastritis,  die jedoeh anseheinend zu keiner 
Peri toni t is  gefiihrt hat.  Die erheblichen nekrobiot isehen Vorggnge im 
Pankreas  sind wohl haupts~ehlieh dureh postmorta le  Autolyse bedingt ,  
es waren abet  einige reakt ive Vergnderungen vorhanden,  leiehtes 0 d e m  
u n d  etwas Leukocyteninf i l t ra t ion  im Fet tgewebe u m  den Pankreas .  
Diese Veri~nderungen kSnnen  wohl ebensogut  eine Reak t ion  auf die 
bedeutende akute  Gastri t is  sein. I rgendeine anatomisch iiberzeugende 
Todesursaehe liegt also in diesem Kasus  nieht  vor, da die akute  Gastri t is  
allein, ohne peritoneMe Kompl ika t ionen ,  den Tod k a u m  erkl~ren kann.  

Casus I l l .  C.E.A.,  38 Jahre, unverheirateter Elektriker. Eine Sehwester 
geisteskrank. Der Patient hielt sieh 5 Jahre in USA. auL Bei der Rtickkehr 1924 
war er krank, interessenlos, verschlossen, mit wunderlichen Ideen. Ras~los, perioden- 
weise stumpfsinnig, glaubte sieh beeinflugt. Am 7.12.26 in die psychiatrisehe 
Abteilnng Ullevaal aufgenommen, am 3.1.27 ins Dikemark Asy] iiber~iihrt. Bei 
der Aufnahme war er reizbar, abweisend, selbstzufrieden, meistens benommen, 
dazwischen explosionsartige Ausbrfiche mit Sperrungen. Somatiseh: Uberwiegend 
athletiseher Typus. Troekene , desquamierende Haut. Fibrill&re Zuekungen der 
Zunge, geringe Krifte in den oberen Extremiti~ten. Einzelne defekte Zihne, chro- 
nische Tonsillitis. (Defokalisiert im Laufe des Jahres 1927.) 
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Psychiseher Status. Orientiert, gute Auffassung. Gedgchtnis und Urteilskraft 
defekt. Schlechte Konzentrationsfi~higkeit, verl~tngerte Reaktionszeit. Fiihlt sich 
erstarrt, ver/indert, beeinflul3t. Spaltungsgeffihl--der K6rper an einer, die Seele 
an einer anderen Stelle. Geh6rshalluzinationen. Hat Krankheitsgefiihl. K~'itik 
aber fehlt g/~nzlich. Wa.R. + im Blur am 18.1.27. Thyroxin- und Bulbocapnin- 
kur 1927. Zustand wi~hrend des Aufenthaltes etwas wechselnd. Periodenweise 
stupor6s. Dazwisehen etwas wacher, beteiligt sich an ]eichteren Arbeiten. Im 
April 1927 neue Thyroxinkur ohne grOBere Wirkung. Veto 6. l l  bis 14.12. 27 
Cardiazolkur, im ganzen 52 ccm auf 12 Injektienen verteilt. 7 Shocke. Keine er- 
hebliche Wirkung. Am 15. 2.38 Insulinkur nach beifolgendem Schema: 

15.2.38 20 I.E. 16.2. 40 I.E. 17. 2. 60 I.E. 18.2. 80 I.E. 19.2. 100 I.E. 
(Zuckungen). 20.2. - -  21.2. 120 I.E. 22.2. 140 I.E. (Shock.) 23.2. 140 I.E. 
(Shock.) 24. 2. 140 I.E. (Shock.) 25. 2. 140 I.E. (Shock.) 26.2. 140 I.E. (.Shock.) 
27. 2. - - .  28.2. 140 I.E. (Motorische Unruhe in der pr~tkomat6sen Periode, mehr 
oberfli~chlicher Shock.) 1.3. 140 I.E. (Motorisehe Unruhe, oberfl~ehlicher Shock.) 
2.3. 140 I.E. (Shock.) 3.3. 160 I.E. (Shock, Zuckungen.) 4. 3. 160 I.E. (Protra- 
hierter Shock. Lag bewuBtlos bis 8.3. Am 14. 3. TemperaturerhShung, hervor- 
gerufen durch Phlegmone um Rima internates herren. Am 15.3. Erbrechen, davon 
die letzten kaffeesatzartig. Temperatur zwischen 38 und 40 variierend. Mors am 
24.3.38. 

Obduktion 14 Stunden post mortem. Die makroskopische Untersuehung zeigte 
ein etwas schlaffes tIerz. Eine grol]e Perforation durch die Speiser6hre mit Ent- 
leerung des Ventrikelinhaltes ins Mediastinum. Ventrikel adherent an der Um- 
gebung sprSde und diinn, beim ~Ierausnehmen zerrissen. GroBer AbsceB in Nares. 
Hirngewicht 1525 g. Bedeutende Hyper~mie der weichen I-Igute. Die Windungen 
etwas breit, abgeflacht. Die Adern der Basis diinnwandig, ohne Zeichen yon Arterio- 
sklerose. 

Mikroakopische Untersuchung der Organe. Herz: In einzelnen Muskelzellen 
findet man hyaline TrSpfchen. Der Sudanschnitt zeigt keine Fettdegeneration. 
Lungen: Normaler Be~und. Leber: NormMer Befund. Nieren: ~Tormaler Befund. 
2r Anffallend lipoidarm mit groBen Gebieten we Lipoide, ganz fehlen 
(Abb. 2). Magen: Schleimhaut diinn, zerfressen, zum Tell ohne Epitheldecke. 
An einze]nen Stellen eine leichte Lymphocyten- und Granulocyteninfiltration, 
doeh weder 0dem noch Blutung oder Reste einer Blutung. Der Rupturrand zer- 
fressen ohne wesentliche reaktive Ver&nderungen. Kein fibrinSser Belag auf der 
Peritonealseite. Pankreas: Hier und da sieht man Gebiete mit verwischten Zell- 
grenzen, aber keine cellulgre Reaktion an diesen Stellen. Xeine Fettdegeneration. 
Die Langerhansschen Inseln sind klein und schleehterhalten. Die mikroskopische 
Untersuchung des Gehirns (Nissl-, Sudan- und Spielmeyer-Prgparate) ergab keine 
sicheren Vei'~tnderungen auBer etwas Pigmentatrophie und Ausfall yon Nerven- 
zellen im Nucleus dentatus sowie perivascul/ire Lymphocyteninfiltration um ein 
paar Adern des Pens herum. 

Zusammen]assung und Kommentar. 

Die Insu l inkur  dauerte  veto 15.2. bis 4. 3., w/~hrend welcher Zeit  
der Pa t i en t  16 Behandlungs tage  hat te ,  10 Shocks durchmachte  und  
eine Gesamtmcnge Insu l in  yon 1860 I .E.  erhielt. Nach der 10. I n j ek t ion  
fo]gte ein protrahier ter  Shock. Ted  20 Tage sparer un te r  dem Bilde 
eines septischen Zustandcs.  

Bei der ana tomischen  Unte r suchung  wurden leichte Ver/ inderungen 
der Herzmusku la tu r  nachgewicsen, ebenso erhebliche Unterschiede im 
Lipoidgehalt  der Nebennierenr inde ,  eine subakute  Gastritis, degenerat ive 
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Ver/~nderungen im Pankreas  sowie eine groBe Phlegmone  mi~ Absceg-  
b i ldungen  in der  Glutealregion.  

Bei  d iesem P a t i e n t e n  is t  wohl  die wicht igs te  Todesursache  in der  
ausgedehn ten  Ph legmone  der  Oluteal region zu suchen. M6glieherweise 
h a t  auch die subaku te  Gas t r i t i s  eine gewisse Rolle  gespielt ,  i ndem sie 
in der  l e tz ten  Lebensze i t  des P~ t ien ten  reichliehe kaffeesatz~r t ige  Er -  
brechen verursachte ,  Die Vers  des Magensaekes  waren  bei  

Ab b. 2. Nebenn ie remdnde .  3 .usgesproehene  L i p o i d a r m u t .  L ipo ide  n u t  s te l lenweise  (unten> 
v o r h a n d e n .  Oben  i m  Bi lde  Nebenn ie r enkapse l .  Z e i c h n u n g  n a c h  Sudan - t t /~ma toxy l in l0 r / i pa r a t .  

der  mikroskopisehen  Un te r suchung  n ieh t  besonders  deutl ich,  was abe r  
al ler  Wahrsehe in l i ehke i t  nach  der  bedeu tenden  in den Sehle imhguten  
vorgegangenen  p o s t m o r t a l e n  Verdauung  zuzusehreiben ist.  Die degene-  
r a t i ven  Ver / inderungen im Pankreas  werden  im wesent l iehen als post -  
m o r t a l  en t s t anden  aufgefagt .  

Casus I V .  M. B., 42 Jahre alter Fuhrmann. 1914 ungef~hr 1 Jahr im Asyl 
wegen Depression. War dann gesund bis naeh dem Tode seiner Frau 1936, wo 
er wieder sehwermtitig wurde. Es entwiekelte sieh eine Depression mit Angst, 
Selbstvorwtirfen und Selbstmordtendenzen. Vom 8.1. his i1 .1 .38  Thyroxinkur, 
die den Basalsto{fweehsel yon -- 13,6 bis zwisehen -b 18,4 und -k 52,4 steigerte. 
Am 28.2.38 wurde eine naeh untenstehendem Schema dnrchgeftihrte Insulinknr 
begonnen : 

28.2,38 20 I.E. 1,3. 40 I.E. 2.3. 60 I.E. 3.3. 80 I.E. 4. 3. 100I.E. 5.3. 
120 I.E, (Shock. Erwaehte nicht nach Znckerwasser per os. Wurde mit Glucose 
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intraven6s [30 ccm] geweckt.) 6.3.  - - .  7.3.  120 LE.  8.3.  120 I.E. (Grol]e Unruhe.)  
9.3.  140 I.E. (Erwachte nicht  nach Zuckerwasser, aber gleich nach 40 ccm Glucose 
intravenSs.) ]0 .3 .  140 I.E. l l .  3. 140 I.E. 12.3. 140 I.E. 13.3. - - .  14.3. 140 I.E. 
15. 3; 140 I.E. (Nicht erwacht 3/4 Stunde nach Zuckerwasser, 40 ecru Glucose 
intravenSs. 16.3. 160 I.E. 17.3. 180 I.E. 18.3. 200 I.E. (Erwachte nicht  naeh 
Zuekerwasser. Geweckt mi t  40 ecm Glucose intraven6s.) 19.3. 200 I .E.  20.3.  - - .  
21.3.  200 I.E. 22.3. 200 I.E. 23.3.  200 I .E.  24.3.  200 I.E. 25. 3. 220 I .E.  26.3.  
220 I.E. 27.3.  - - .  28.3.  220 I.E. 29. 3. 220 I.E. 30. 3. 220 I.E. 31.3.  220 I.E. 
1.4. 200 I.E. 2.4.  180I .E.  3 . 4 . - - .  4 .4 .  200 I.E. 5.4.  200 I.E. 6.4.  200 I.E. 
(Erwachte nicht  nach Zuckerwasser. Geweckt mit  40 ccm Glucose intraven6s.) 7. 4. 
200 I.E. 8.4.  200 I.E. 9. 4. 200 I.E. 10. 4. - - .  (~ehrere  Selbstmordversuche.) 1]. 4. 
200 I.E. 12.3. 200 I.E. (Sehr 
starkes Schwitzen. Kcin ordent- 
licher Shock.) 13.4. 220 I.E. 
14. 4 - -18 .4 .  - - .  (Ostern.) 19.4. 
180 I.E. (Starkes Schwitzen. 
Kein Korea.) 20.4. 200 I.E. 21.4. 
200 I.E. 22.4.  220 I.E. 23.4.  
220 I.E. 24.4. - - .  25.4. 240 I.E. 
(Der Pa t ien t  wurde sehr blab 
naeh Eingabe yon Zuckerwasser. 
Im voraus ha t te  man auf fibliehe 
Weise aspiriert.  Bei der Aspira- 
t ion kam nichts,  es ist aber 
angeftihrt,  dab man,  ehe die 
LOsung in den Schlauch gegossen 
wurde, Magenger~usehe gehOrt 
hat te .  Eine Viertelstunde sparer 
wurde er cyanotisch, erbrach 
sehaumenden Mageninhalt.  Es 
wurden reichlich I-Ierz- und  Re- 
spirat ionsst imulantia gegeben. 
Einige Stunden kfinstliehe Re- Abb. 3. Nebennicrenrinde. MAttlerer Lipoidgehalt mit 
spiration; er s tarb aber unter  fleckenweisem Sehwund (bei $ ). Sudan-t:I/ilnatoxylin- 

zunehmenden Atmungsbe- pr/~parat. 
schwerden. Die Obdukt ion ergab 
sehweres Lungen6dem. Bei derselben wurde ads der Trachea 15 ccm leicht ge- 
fleckte, schwach gelbliche Fltissigkeit aspirier~, aus dem Magen 20 ccm Magen- 
inhalt.  Die Untersuchung beider Proben zeigte saure Reakt ion auf Lackmus. 
Blutspur  in beiden. I n  der  Probe aus der Trachea waren 507 nag-% Glucose und 
0,116% Iq. I m  Ventr ike lpunkta t  1216 rag-% Glklcose und  0,133% N. Eine etwa 
20%ige GlucoselOsung wurde angewandt.)  

Obduktion 21 Stunden post mortem. Makro~opische Untersuchung: Das Herz 
war gut  kontrahier t .  Ventr ikelma$ links 2,5 cm~ Im Mediast inum land man  eine 
infil trierende B h t u n g  in einem Gebiete yon ungef/ihr I{indskopfgr61]e. Keine 
Affektion der in der N~Lhe liegenden Gef/~Be naohzuweisen. Erhebliche Blutiiber- 
ftillung in sgmtIiehen Organen, sonst aber nichts  zu bemerken bei der malu'oskopi- 
schen Untersuchung.  Das Gehirn war gro$, etwas 5dematSs, Gewicht 1685 g. 
Die oberflgchlichen Adern hyper/imisch. Einzelne fl/~chenfSrmige subpiale Blut- 
ergtisse in der Zentral-  und  Occipitalregion; sonstb keine s iehtbaren patho]ogisehen 
Ver/~nderungen bei der makroskopisehen Untersuchung.  

Mikroskopische Untersuchung der Organe. Leber, Lungen, Mi]z, 1Yieren, Hypo- 
physe, Pankreas  zeigen keine sieheren pathologischen Ver/~nderungen, abgesehen 
yon etwas I-Iyper~mie an einzelnen Stellen. Magen: Bedeutende Lymphocyt-  
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infiltration der Schleimhaut, kein 0dem, etwas Becherzellenmetaplasie. Neben- 
nieren: Variation in Lipoidinhalt der Ilinde, mit fast g/~nzlichem Schwund an einigen 
Stellen (Abb. 3). 

Bei der mikroskopischen Untersuchung des Gehirns (Nissl-, Sudan- und Spiel- 
meyer-Pr~parate) land man im Cerebellum eine Liippchensklerose 5--6 L/~ppehen 
umfassend, die mit den Spitzen zueinunder un~en in einer der tiefen Furchen des 
Kleinhirns lagen. In dem sklerosierten Gebiet sind a]le nerv6sen Elemente ver- 
schwunden. Keine lipoiden Zerfallsprodukte in den Sudanpr/~paraten desselben 
Gebietes. Sonst keine krankhaften Veranderungen, auBer einigen perivaseul~ren 
Blutergiissen im ~Tuc. caudatus. 

Zusammen/assung und Kommentar.  

Der P a t i e n t  h a t  w/thrend der  Daue r  der  K u r  vom 28.2 .  bis 25 .4 .  
insgesamt  45 Behand lungs tage  gehab t  und  eine Gesamtmenge  Insu l in  
von 7820 I .E .  bekommen.  E r  h a t t e  5 ha lbe  und  35 vollst/~ndige Shocks 
du rchgemach t  mi t  einer  gesamten  K o m a z e i t  von e twa 60 S tunden ,  
als die Kompl ika t ion ,  die zum Tode fi ihrte,  e in t ra t .  Die ana tomische  
Unte r suehung  enthfil] te in diesem Fa l le  eine Gastr i t i s ,  wechselnden 
L ipo idgeha l t  in den  Zellen der  Nebennie renr inde  sowie eine L/~ppchen- 
sklerose im Kleinhi rn .  Le tz te re  is t  sieher /~lteren Datums .  Dieser  F a l l  
is t  unkla r .  Ke iner  der  verschiedenen Organbefunde  k a n n  mi t  Bes t immt -  
heir  als Todesursache  b e t r a c h t e t  werden.  Zweierlei  MSglichkei ten s ind 
zu bespreehen.  Die eine be t r i f f t  die Frage ,  ob der  P a t i e n t  den Ers t iekungs-  
t o d  ges torben  ist,  weil  er Fl i i ss igkei t  in die Luf t r6hre  bekam.  Die kli-  
nischen Angaben  kSnn ten  da rauf  deuten,  da  er 15 Min. nach  E ingabe  
von Zuckerwasser  s tarb.  Der  Bronchia l inha l t  war  jedoch sauer,  so d a b  
die Flf iss igkei t  en tweder  asp i r ie r t  oder  viel leicht  zum wesent] iehen Tell  
nach  dem Tode dah in  gekommen  sein kann.  Die behande lnden  Arz te  
waren  sich auch sieher darin,  dab  der  zur  Zuekere ingabe  benu tz t e  Schlauch 
im Magen und  n ich t  in der  Trachea  lag. E in  zweites,  was Aufmerksam-  
ke i t  verdient ,  i s t  die grol]e inf i] t r ierende Blu tung  im Medias t inum.  
Diese k a n n  sehr wohl  als Todesursaehe  aufgefaBt werden,  doch haben  
wir  hier  die unbefr ied igende  Tatsache ,  dab  der  Obduzen t  ke inen  Aus- 
gangspunk t  dieser B lu tung  l inden  konnte .  Die nachgewiesene Gas t r i t i s  
war  eine ganz gewShnliche chronische Gastr i t i s ,  die in keiner  Weise  
Beziehung zur  Insu] inbehand lung  zu haben  braucht .  Wie  dem aueh 
sein mag,  erscheint  es naeh  den Befunden  doch wahrscheinl ich,  dab  die 
Insu l inbehand lung  an  und  Ifir sich in diesem Fa l l  den Tod  n icht  ver-  
sehuldet  hat .  

Casus V. B.W.O. ,  38j~hriger Btirstenbinder, wiederholt wegen Diebstahls 
bestraft, ist seit~ ungefiihr 9 Jahren krank, stGupor6s, abweisend, gesperrt, butte 
einzelne sehwere Unruheanf/ille, w/~hrend deren er wahrseheinlieh halluzinierte; 
versucht Inventar zu zerstOren und schimpft furchtbar. Vom 18.11 37 bis 13.1.38 
Cardiazolkur, 13 Shocks, ohne sonderliche psychische Besserung. Am 14. 3. 38 
wurde eine Insulinkur angefangen, die mit einigen l~ngeren Unterbrechungen yon 
zusammen 3 Wochen naeh beifolgendem Schema bis 3.6.38 fortgesei~z$ wurde. 

14. 3.38 20 I.E. 15. 3. 40 I.E. 16.3. 60 I.E. 17.3. 80 I.E. 18.3. 100I.E. 
19.3. 120 I.E. 20. 3. - - .  21.3. 140 I.E. (Motorisehe Unruhe, sehwitzt etwas.) 22.3. 
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160 I.E. (Motorische Unruhe, starkes SchwRzen.) 23. 3. 180 I.E. (Grol3e nloto- 
rische Unruhe.) 24. 3. 200 I.E. (Motorische Unruhe.) 25. 3. 220 I.E. (Erster Shock, 
klonisehe Zuckungen, starkes Sehwitzen.) 26.3.220 I.E. (GroBe motorische Unruhe.} 
27.3. - - .  28.3. - - .  29.3. 240 I.E. 30. 3. - - .  1.4. 240 I.E. (Starkes Schwitzen, 
motorische Unruhe.) 2. 3. 260 I.E. (Grol3e motorisehe Unruhe und Schwitzen.) 
3 .4 . - -19 .4 .  - - .  (Pause wegen Wunden an den KnSchehn infolge Reibung gegen die 
FuI3riemen.) 20. 4. 40 I.E. (Motorische Unruhe.) 21.4. 60 I.E. 22. 4. 80 I.E. 
23.4. 100 I.E. (Starkes Sehwitzen.) 24. 4. - - .  25.4. 120 I.E. (Motorische Un- 
ruhe.) 26.4. 140 I.E. (Klonische Zuckungen.) 27. 4. 160 I.E. (Grol3e mo~orische 
Unruhe.) 28.4. 180 I.E. (Klonische Zuckungen, starkes Schwitzen.) 29.4. 200 I .E.  
(Motmrische Unruhe, klinische Zuckungen.) 30. 4. 220 I.E. (Motorische Unruhe, 
klonische Zuekungen, starkes Schwitzen. 1.5. - - .  2. 5. 220 I.E. (Klonische Zuk- 
kungen.) 3. 5. 220 I.E. (Motorisehe Unruhe.) 4. 5. 240 I.E. (Motorische Unruhe, 
angestrengtes Atmen.) 5. 5. 260 I.E. (GroBe motorische Unruhe, klonische Zuk- 
kungen.) 6.5. 280 I.E. (Klonische Zuckungen, starkes Schwitzen, Glucose intra- 
ven5s.) 7. 5 . - - ]1 .5 .  - - .  (Pause wegen etwas Blutes im Ventrikelinhalt. 12.5. 
60I .E.  (Grol3e motorische Unruhe, starkes Schwitzen.) 13.5. 120I.E. (Grol3e 
motorische Unruhe, starkes Schwitzen.) 14. 5. 180 I.E. (GroBe motorische Unruhe, 
starkes Schwitzen.) 15. 5. - - .  ]6.5.  220I .E.  (Angestrengte Atmung, starkes 
Schwitzen und Speichelflul3.) 17.5. 38 - - .  18.5. 240 I.E. (Starkes Schwitzen.) 19.5. 
260 I.E. (Epileptiformer Anfall 2 Stunden naeh der Injektion. 1 ccm Adrenalin 
+ Glucose intravenSs.) 20. 5. 240 I.E. (GroBe motorisehe Unruhe und Schwitzen.} 
21.5. 260 I.E. (Grol3e motorische Unruhe und Schwitzen.) 22. 5. - - .  23. 5. 300 I .E.  
Starkes Schwitzen, angestrengte Atmung.) 24. 5. 300 I.E. (Starkes Schwitzen, 
angestrengte Atmung. Glucose intravenSs.) 25. 5. 320 I.E. (Klonische Zuckungen.) 
26.5. - - .  27. 5. 340 I.E. (GroBe motorisehe Unruhe und Schwitzen. 28.5. 360 I .E.  
(Grol3e motorische Unruhe und Schwitzen, klonische Zuekungen.) 29.5. - - .  30. 5. 
380 I.E. (GroBe motorische Unruhe.) 31.5. 400 I.E. (Grol3e motorische Unruhe, 
starkes Schwitzen.) 1.6. 420 I.E. (Starke klonische Znckungen, cyanotisch, ] ccm 
Adrenalin.) 2. 6. 440 I.E. 3.6. 460 I.E. Um 7 Uhr Insulin, um 9 Uhr motorische 
Unruhe, um 10 Uhr sehr starkes Schwitzen, fiel um l l  Uhr in Shock. Er bekam 
um 1230 Uhr Zuckerwasser per Sonde, zeigte jedoch 20 Min. sp~tter, um 125~ Uhr 
kein Zeichen yon Erwachen, im Gegenteil, der Puls wurde schneller und ober- 
fl/~ehlicher, die Atmung aussetzend und der Patient wurde blal3, cyanotisch. Um 
1255 Uhr bekam er 150 ccm Glucose intravenOs + 3 ccm Coramin intravenSs 
+ 1 ccm Lobelin und 1 ccm Adrenalin intramuskul~r. Trotz diescm wurden Puls 
und Atmung fortgesetz$ schlech~er und man sah gleichzeitig eine sch/~umende 
Flfissigkeit aus dem Munde kommen. Der Patient wurde daher aufgerichtet und 
auf den Kopf gestellt. Hierbei kam etwas Flfissigkeit aus dem Munde, worauf man 
sofort mit  kiinstlicher Atmung begann. Gleich naehher erholte sich der Patient  
etwas, die Atmung wurde etwas besser, der Puls war aber wei~erhin schnell un 
welch. Diese leichte Besserung des Zustandes dauerte jedoch nicht lange, der 
Patient begann allmahlieh sehr unruhig zu werden, mit ziemlich krgftigen toni- 
schen Kr~mpfen fiber den ganzen KSrper. Trotzdem er weiterhin ziemlich grol~e 
Mengen Glucose intravenSs und sehr viele herzanregende Mittel, Adrenalin sowie 
ktinstliche Atnmng bekam, wurde sein Zustand immer schlechter und um 154s Uhr 
konnte man weder den Puls fiihlen noch mit Sicherheit die HerztSne hSren. Um 
1530 Uhr war man v611ig klar darfiber, dal3 der Tod eingetreten war. 

Obdu/ction 19 Stunden post mortem. Die makroskopische Untersuchung zeigte 
ein Herzgewicht yon 315 g. Das Iterz war sehr schlaff und schleeht kontrahiert, 
die Lungen grol], schwer, mit reichlicher Flfissigkeit. Gewicht der Leber 1350 g, 
fleckenweise leichte Gelbfgrbung. Magen zeigte tIypergmie der Schleimhaut, 
doch keine Blutungen. Die weichen t tgute des Gehirns waren hyper~misch, be- 
sonders in den frontalen Regionen. Sonst war nichts weiter bei der makroskopi- 
schen Untersuchung zu bemerken. 
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Mikroskopische Untersuchung der Organe. Herz: An einer Stellc des Peri- 
kardiums befindet sieh ein kleines begrcnztes Gebiet mit Leukoeyteninfiltration 
und Fibrinbelag, sonst niehts Bemerkenswertes. Lungen: In den Alveolen etwas 
l)demflfissigkeit, sonst kein Exsudat. Milz: NormMer Befund. Leber: Leiehte 
Vakuolisierung der Zellen, im Sudanschnitt sieht man etwas Fettdegeneration. 
Nieren: Normaler Befund. Nebennieren: Fleekenweise etwas unregelm/~Bige Ver~ 
teilung der Lipoide in der Rinde. Pankreas: An mehreren Stellen bedeutende 
Zerst6rung der Zellenkonturen sowie schlechte Kernf~rbung, doeh keine leuko- 
eyt~re ]~eaktion an diesen Stellen. Im Sudansehnitt keine Fettinfiltration. Hypo. 
physe: Die Zellen sind gut erhalten, es scheinen aber auffallend viele eosinophile 
zu sein. 

Die mikroskopische Untersuchung des Gehirns (Nissl-, Sudan- und Spielmeyer. 
Pr~parate) zeigt Leukostase in einigen der kleinen Adern tier Gehirnrinde. Im 
reehten Sehwanzkern sind die Adern hyper~miseh und um einige herum sieht man 
perivaseul~re Blutergtisse. Im fibrigen sind keine krankhaften Veriinderungen 
beobaehtet worden. 

Zusammen/assung und Kommentar. 

W s  der  Daue r  der  In su l inkur  v o m  14. 3. bis 3 .6 .  h a t t e  der  
P a t i e n t  48 Behand lungs tage  mi t  8 Shocks a n d  einer t o t a l en  K o m a z e i t  
yon  71/2 S tunden .  E r  h a t t e  eine Gesamtmenge  Insu l in  yon  10 100 I .E .  
b e k o m m e n  als er 81/2 S tunden ,  nach  der  l e tz ten  I n j e k t i o n  s tarb .  

Ana tomisch  sind in d iesem Fa l l e  nachgewiesen eine begrenzte  Peri-  
kard i t i s ,  le ichtes LungenSdem,  einige F e t t d e g e n e r a t i o n  der  Leber ,  un- 
gleiche Ver te i lung der  Lipoide  in der  Nebennierenr inde ,  degenera t ive  
Vers  im Pankreas ,  Eosinophi l ie  in der  t I y p o p h y s e  und  le ichte  
Anzeichen yon  Kre i s laufs tSrung  im Gehirn.  

I m  ganzen s ind die nachgewiesenen Ver / tnderungen bei  d iesem Casus 
auffa l lend gering, sowohl im Gehirn  als in  den  i ibr igen Organen.  Die 
leichte  Pe r ika rd i t i s  war  begrenzt  und  wurde  bei  der  makroskop i schen  
Un te r suchung  i ibersehen und  ihr  k a n n  daher  k a u m  wei tere  Bedeu tung  
als Todesursache  beigelegt  werden.  Auch  die sonst  gefundenen ger ingen 
Vergnderungen ,  wie d ie  F e t t d e g e n e r a t i o n  in der  Leber ,  der  f leckenweise 
L ipo idschwund  in den Nebenn ie ren  u n d  die Zunahme  der  eosinophilen 
Zellen in der  t t y p o p h y s e  k6nnen  in bezug auf das  E i n t r e t e n  des Todes  
keine l~olle gespiel t  haben.  W a s  die im Pankreas  nachgewiesenen nekro-  
b io t i schen Vorggnge betr i f f t ,  so werden diese im wesent l ichen als post-  
m o r t a l  en t s t anden  aufgefagt .  

Casus VI. B.K.  9, 37 Jahre. Schizophrenic. 3 Kinder. 1. Geburtszangen- 
eklampsie. Lier Asyl v0m 24. 11.28 bis 1.6.29, 6.1.31 bis 6.9.32, 14. 2.33 bis 
12. 2.39 (Nots). Still, verschlossen, nerv6s, sehlaflos, ~ngstlich, zerfahren, t t6rt  
Stimmen, sieht h~gliche Dinge - -  eine Stimme sagt ihr, sic solle ihre Kinder er- 
tr/~nken, t~edete yon ,,Strick um den tIals", wollte sieh ein Messer versehaffen. 
I~edet flfisternd mit starrem Ausdruek. Inzwisehen Anf~tlle yon Um'uhe, muB 
gehalten werden. 

6. I. 38 bis 7.3.38 machte die Patientin sine Cardiazolkur mit insgesamt 
21 Shocks durch. Wghrend der Kur trat  bedeutende Besserung ein, sic wirkte 
wach und in ihrer Umgebung interessiert, war abet' aueh weiterhin etwas zerfahren 
und rastlos. Schon 1 Woehe nach der Kur gfiekfall. Da kein Zeichen yon Besse- 
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rung, neue Cardiazolkur vom 13.10.38 bis 17.12. 38, mit 20 Shocks ohne nach- 
weisbure Besserung. Am 3.2.39 wurde die Insulinkur nach beifolgendem Schema 
begonnen: 

3.2. 39 20 I.E. (Kein Koma.) 4. 2.40 I.E. (Korea 35 Min., starke Myoklonien.) 
6.2. 40 I.E. (Koma 55 Min.) 7.2. 40 I.E. (Koma 70 Min. GroBe Unruhe in der 
pr/ikomatSsen Phase, glitt auf den Fugboden nieder trotz Gtirtel und Fugriemen.) 
8.2. 40 I.E. (Korea 64 Min., groBe pr~komat6se Unruhe. Verz6gertes Erwuehen 
nach 100 ccm Glucose per Sonde und 35 ccm intraven6s.) 

Nuch dem Erwachen zeigte sich bei der Patientin eine totale linksseitige Itemi- 
plegie mit Schiefe im Gesicht, Sprachbesehwerden und vollst/~ndiger Parulyse 
des linken Armes sowie Parese des linken Beins. Sehnen- und Abdominalreflexe 
k6nnen ]inksseitig nicht hervorgerufen werden. Die Patientin kommt den ihr 
gestellten Aufforderungen naeh. Am 9.2. ist der Zustand unver/indert. Spinal- 
fliissigkeit blutig. Der Zustand bleibt an den fo]genden Tugen fast unver~tndert. 
Am 12.2.39 starb die Patientin p15tzlich um 21 Uhr. 

Obduziert etwa 20 Stunden post mortem. Ma]~roskopische Untersuvhung: 
I-Ierz und Lungen erguben makroskopisch normalen Befund. Die Schleimhaut 
des Magensackes und der D/trme zeigten keine Blutungen, keine ttyper/imie. Ge- 
wicht der Leber 1570g, etwas verwischte Zeichnungen. Pankreas und Nieren 
makroskopisch normal. Mikroskopische Untersuchung der Organe. Thyreoidea: 
Fleckweise etwas Kolloidschwund, sonst nichts zu bemerken. Leber: Leberzellen 
gut erhalten, keine Vakuolisierung. Nieren: Norma]er t/efund. Nebennieren: 
Zellen gut erhalten, keine erh6hte Pigmentmenge, der Lipoidgehalt zeigt nichts 
Auffal]endes, der Sudanschnitt ist jedoch nicht untersueht worden. Pankreas: 
Totaler Schwund der Zellkonturen sowie gunz fehlende Kernf~rbung. Die Ver- 
~nderung ist diffus verbreitet, ist aber yon keiner leukocyt/~ren Reaktion, Hyper- 
~mie oder Blutungen begleitet. Gehirnbe/und: Gewicht des Gehims 1470 g. Sturke 
]-Iyper/~mie in der rechten Par;etalregion mit sp~rliehem Blutergug l~ngs der Pia- 
adern. Bei 0ffnung der Seitenventrikel zeigte sich die Fliissigkeit leicht blutgef/~rbt. 
Aus dem vorderen Horn des rechten Seitenventrikels fiel ein ungefiihr mandel- 
groges, weiches, loses Blutgerinnsel heraus. Bei der Aufteilung in frontale Scheiben 
sieht man im Murk des Frontallappens in H6he des Genu corporis callosi mehrere 
kleine Blutungen. Auf der n~chsten Scheibe hat man den Eindruck einer Erwei- 
chung des Murkes dorsolateral und lateral yore Caput nuclei caudati. (Der vorher- 
gehenden Bouin-Fixation wegen ist es schwierig~ don Umfang der krunkhaften 
Ver~nderungen mit Sicherheit festzustellen, sie scheinen sieh aber nach dem Boden 
der Fiss. Sylvii bin zu erstrecken.) Caput nuclei cauda~i ist nach dem Ventrikel 
zu mit einem 4--5 mm dicken Blutgerinnsel bedeckt. Es ist nicht mSglich, mit 
Sicherheit zu entscheiden, ob es sieh um eine intruventrikul~re oder subependymale 
Blutung hande]t. 

In den folgenden beiden Scheiben (zus~mmen etwa 4 cm dick), ist das Striatum- 
gebiet ganz aufgeweieht, zum Tei! ausgefallen; die Inselrinde aui3erhalb ist jedoch 
besser erhalten. Weiter sieht man in der Zentralregion auf der rechten Seite eine 
sieh gunz bis in den Boden der Furche erstreekende subpiale Blutung. 

Am Schnitt dutch den hinteren Teil des Temporallappens befindet sich eine 
Blutung (hgmorrhagischer Infarkt) in der Rinde, die don Sulc. temp. sup. begrenzt. 
Das umgebende Gewebe scheint etwas weicher als normal zu sein. MSglicherweise 
ha.ndelt es sich hier um den caudalen Ausl/~ufer der Erweiehung in der Striatum- 
region. 

In der linken Hemisphere erscheint das Inselgebiet auf dem Frontalsehnitt in 
HShe des Corp. mum. verd~chtig weich, ohne dug mit Sieherheit festzustellen ist, 
ob bier pathologische Ver/~nderungen vorliegen. 

Schnitte durch den Pons enthiillen viele Blutungen in den zentralen Teilen. 
MSglicherweise ist auch eine subependymale Blutung vor den Striae acusticae 
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an der reehten Seite vorhanden,  Im Kleinhirn sind bei der makroskopischen Unter-  
suehung keine k rankhaf t en  Veri~nderungen zu sehen. 

Mikrosl~opische Untersuehung. Die !fntersuehung der Sehnit te  aus versehie- 
denen Teflon der  rechten Hemisph~ire zeigt sehon bei Bet raehtung mit  blofiem Auge 
eine Rindennekrose yon bedeutend gr6Berem Umfang,  Ms es die makroskopisehe 

Abb. 4. Frontallapt)en. Rindennekrose reohts (Gyr. front, ins nn(1 reed.). An der Orbital- 
fliehe (unten) l~bergang in normaler Rinde. 3~ai'k auch in grogem Umfang mitbetroffen. 

Thioninpriparat. 

Untersuehung vermuten  lieB. In  der Frontalregion (Abb. 4) finder man  eine totale 
Nekrose der t~inde der Gyri front,  reed. et  inf. mi t  kleineren Rindenver~tnderungen 
in den ~bergangszonen zum oberon Teil der K o n v e x i t i t  auf der einen a n d  zur 
OrbitMfliehe auf der anderen Seite. Wie weft sich die Rindennekrose im FrontM- 
lappen nach hinten  ansdehnt ,  I/~gt sich an den vorliegenden Schni t ten n ieht  mi t  

Abb. 5. Temporallappen. Ausgedehnte Nekrose mit erhaltener Rinde rechts nnd links. 
Thioninfirbung. 

Sieherheit  erkennen, doch nach einem Schnit t  aus der Zentralregion zu urteilen, 
seheint die totale Nekrose an  der vorderen Begrenzung des Gyr. praeeentrMis auf- 
zuhOren. 

Auf dem Sehnit t  des Temporallappens (Abb. 5) bemerkt  man  ~hnliehe Rinden- 
ver inderungen.  Die I~inde ist fiber mehrere Windungen tota l  erbleicht, ohne dab 
sieh der genaue Umfang des Sehadens auf Grundlage des vorliegenden Sehnit t-  
materials mi t  Sieherheit  feststellen liBt.  

Die Rindennekrose ha t  moistens den Charakter  einer isehimisehen Nekrose. 
Nu t  auf sehr begrenzten Gebieten, wie m n  den Sule. temp. sup. herum, begegnen 
wir dem Bilde eines h imorrhagisehen  Infarktes.  

Bei n~herer Untersuchung der affizierten Rindengebiete bem.erkt man an den 
meisten Stellen ein vollst~ndiges Versehwinden der Nervenzellen, whhrend die 
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gli6sen Elemente zum gro/3en Teil erhalten sind, wenn auch mit  schwgcherer F~r- 
bung a]s normal.  Das auffallendste am histologisehen Bild ist jedoch, auBer den 
kleinen, zum Tell s tark  gewucherten Rindengef/~/3en mit  verdickten intensiv ge- 
f~rbten Wanden,  ein feiner, blauer Streifen, der fibera]l die Oberflgehe der nekroti-  
schen Rinde markiert .  Bei s tarker  VsrgrSl3erung zeigt es sich, dal3 der  Streifen 
~us mehreren Reihen yon Makroph~gen besteht ,  die im Begriffe zu sein schejr~en, 
yon der Oberflgehe in die Rinds  einzudringen, wo'ste fast  fiberall die auBere ttiilfte 
der molekularen Schieht in Besitz genommen haben  (Abb. 6). 

An einzelnen Stellen der nekrotischen Rindengebiete sieht man einige unregs1- 
m~tl]ig begrenzte, perivasculgr geordnete t t aufen  dichtliegender, intensiv gefiirbter 
Kerne. Die Kerne sind ziemlich verschieden in ~ GrSl3e und  Form. Die meisten 

Abb. 6. VergrSl~erte Ansschnitte arts Abb. 4 ~3it normgler (links) und nekrotischer ~inde 
{rechts). Piainfiltration, ~r in J~rodmann I ,  OapillarenwancI- 

verctickung und totaler Nervenzellenansfall. 

repr~sentieren s tark  segmentierte Granulocytenkerne,  man sieht aber auch Lympho- 
cytenkerne und  monocyten~hn]iche Formen. In  Sudanpr~paraten zeigt es sich, 
dab diese I-Iaufen dichtliegende, ganz feine, anscheinend im Cytoplasma der Zellen 
eingelagerte sudanophile Granula enthal ten.  Aueh in den M~krophagen, die iiberall 
in den nekrotischen Gebieten die aul3srsts Sehicht der Rinds  einnehmen, finder 
man sudanophile KSrnchen, die meistens ganz fein, als Zeiehen daftir, dab es sich 
bier um junge Stadien yon KSrnchenzel]en handelt .  Die Markseheidenpraparate 
zeigen, abgesehen yon Blu tuagen hier und da, keine wesentlichen Vergnderungen 
an  der Rinde. 

In  dsr Peripherie der nekrotischen Rindengebiete finder man sine Zone yon 
wechselnder Breite, wo die patho]ogischen Vergnderungen weniger ausgesprochen 
sind. Hier  stSBt man auf Nervenze]len, die naeh der  normalen Rinde zu allmghlich 
z~hlreicher und  besser erhal ten sind. In  diesem Grsnzgebiet  ist die Rindennekrose 
oft partiell, zum Tell mi t  pseudolamin~rer Verbrei tung und in erster Linie ist  bier 
die I I I .  Schicht affiziert, w~hrend die Zellen der fibrigen Sehichten meistsns srha]ten 
sind, wsan sie aueh mehr  oder weniger ausgesprochene pathologische Vergnde- 
rungen zeigen. 

Bet rachten  wir nun  das den nekrotischen Rindengebieten entsprechends Mark, 
so zeigt es sich, dal] die pathologischen Ver/~ndernngen an  mehreren Stellen die 
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Grenze zwisehen Rinde und Mark iibersehreiten. Sehon in den 2gissl-Prg~paraten 
kann man sowohl im Stirn- als auch im Sehlifenlappen Markverinderungen sehen, 
die sieh tells dutch Erbleietmng des M~rkes, felts dutch eine metaehromatisehe 
F~rbung desselben iugern (Abb. 4 und 5). Besonders tier eingreifend sind die 
Veranderungen ira Stirnlappen, we Erbleiehung und Blutungen ganz bis ins Cen- 
trnm semiovale siehtbar sind (Abb. 4). In den Markseheideprip~raten beschrinken 
sieh die Ver/mderungen auf nnregelm/~Bige streifen~6rmige Erhellungen. In den 
Sudanpr/~paraten wurden keine lipoiden Zerfallsprodukte imMark nachgewiesen. 

W/~hrend die Ver/~nderungen in der reehten ttemisphgre, sowohl was Umfang 
als Intensit/~t betrifft, hochgradig sind, k6~men die siehtbaren Ver/tnderungen der 
linken gemisphgre als beseheiden bezeiehnet werden. Nur in begrenzten Gebieten 
des Sehl/~fenlappens lassen sieh Ver/tnderungen naehweisen, die zu keinem massiven 
Zellausfall geftihrt haben; die Ieiehteren Nervenzellenver/inderungen werden im 
Sinne einer begirmenden iseh/~misehen Ver/~nderung aufgefaBt. 

Die BasMganglien haben auf der renhten Seite Ver/~nderungen gleieher Art, 
wie in der I-Iemisph~renrinde beschrieben. 

Im Pons sieht man mehrere, zum Teil ziemlieh groge ]31utungen in den Kernen, 
wie aueh dorsal zu denselben. 

D~s Cerebellum zeig~ keine sieheren krankhaften VerSxaderungen, aueh nieht 
die Medulla oblonga~a, abgesehen yon einer ziemlieh starken Lymphoeyteninfil- 
tragion um eine einzelne kleinere Ader herum. 

Zusammen/assung und Kommentar. 

W~hrend der yon. 3 . 2 . - - 8 . 2 . 3 9  dauernden Insulinkur bekam die 
Patientin insgesamt 180 I.E. Insulin auf 5 Tage verteilt. Sie hatte 
4 Shocks mit einer Gesamtkomazeit yon 31/2 Stunden. Bei der anatomi- 
sehen Untersuehung wurden ausgedehnte Verinderungen im Pankreas 
und im Gehirn nachgewiesen. Die erstgen~nnten werden im wesentlichen 
Ms auf postmortMer Autolyse berubend aufgefaBt. Die Gehirnver~tnde- 
rungen bestehen in einer Erweichung, die grofie Teile des reehten Stirn- 
lalopens, d~s Stricture mit auBerhMbliegender Insulinrinde sowie die 
anstoBenden Tdile des Tempor~llappens umfaBt. Dazu kommen Blu- 
tungen im Pons, in tier rechten Bas~lganglienregion und an einzelnen 
Stellen der weichen H&ute. DaB die Todesursache in diesem FMle in 
den Gehirnver~nderungen zu suchen ist, erseheint wenig zweifelhaft. 
Sehwieriger ist dagegen, die Ursaehe dieser Vers festzustellen 
mit Ausnahme dessen, dab sie auf eine KreislaufstSrung zuriiekzufiihren 
sind. Stiitzpnnkte fiir Embolie liegen nieht vor. Dg liegt es niher, an 
Thrombose oder funktionelle KreislaufstSrung zu denken. Gegen letztere 
M6gliehkeit sprieht vielleicht die ziemlieh seharfe Begrenzung der Lg~ 
stonen naeh der Umgebung zu. Sowohl d~s histologisehe Bild Ms aueh die 
Ausbreitung der L~s[on l~Bt es wohl an{ wghrscheinliehsten erseheinen, 
daB eine Venenthrombose vorhegt, mit Sieherheit l~tfit sich jedoch ~uf 
Grundlage des vorliegenden Materiales diese Frage nieht beantworten. 

Casus VII. G.J., 45 Jahre alt. Die Patientin wurde erstm~lig um 15.7.18 
~ufgenommen und ~m 16. !1 desselben J~hres entlassen. Wieder aufgenommen 
um 2.8: 34, starb ~m 5.2.39. 
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Die Patientin war w/~hrend ihres Aufenthaltes im Krankenhause periodenweise 
sehr unruhig und schwierig, schimpfend und 1/irmend. In  ruhigen Perioden ver- 
h/~ltnism/~]ig verntinftig, doch stets halluzinierend. Brauchte h~ufig Sehe]tworte 
und grobe, obszSne Ausdriicke. Zeigte in den letzten Jahren sexuelle Tendenzen 
anderen l~ gegeniiber. Am 14. 1.39 begann eine Pentrozolbehandlung, die 
nach beifolgendem Schema fortgesetzt wurde. 

14. 1.39 6 ccm Pcntrozol. 17.1.39 6 ccm Pentrozol. 19.1.39 6 q- 8 ccm 
Pentrozol. (Sehr unruhig, schlug mit  dem Kopf gegen die Bettkante. Keine auBere 
L/~sion nachweisbar.) 21 .1 .39  8 ccmPentrozol. 24. 1.39 8 ccm PentrozoL 26.1 .39 
8 ccm Pentrosol. (Erbrechen. Behandlung abgebrochen, nach zus. 50 ecru Pentrozol.) 

Bei der somatisehen Untersuchung am 26.1. war die Temperatur am Morgen 
37,9 ~ I~ichts zu bemerken an Fauces, Herz, Lungen, Abdomen. Normale Reflexe. 
An den folgenden Tagen war die Patientin soporSs, still. Puls und Tcmpcratur 
steigcnd. S ie  starb am 5.2. 39 unter dem Bride einer Bronehopneumonie. 

Obdu]ction etwa 24 Stunden post mortem. Ma]croskopische Untersuchung: 
Der nntere Lappen der rechten Lunge in kleinen Partien fibrSs be]egt und mit der 
Brustwand verwaehsen. Der ganze Lappen ist ziemlich lest, sehr blutfiberffillt 
und auf der Schnittfl/~chc sieht man eine Reihe kleinerer, fester, hellerer Knoten, 
die etwas hervorragen. In  beiden Bronehien etwas eitriger Schleim. Das t terz:  
normaler Befund. Die Leber wicg~ 1450 g, ist etwas weicher als gewShnlich mit  
mehr hervortretenden Zeichnungen als normal (Degeneration ?). Der Verdauungs- 
kanal, die Urinwege- und Geschleehtsorgane zeigen keine bestimmten krankhaften 
Ver~nderungen. 

Das Gehirn wirkt 5demat6s, Gewicht 1395 g. Die weichen I~I/iute sind an ein- 
ze]nen Stellen 5dematSs und die Cerebrospinalfliissigkeit ist reichlicher als normal. 
Nach Entfernung des Cerebellums durch Durchschneiden des Gehirnstammes 
vor dem Pons erscheint die Unterfl/~che beider Schlgfenlappen mehr oder weniger 
deutlich graubr/iunlich verf~rb~ yon den Temporalpolen ab und riickw/~rts im 
Umfange yon 6- -8  cm. Dieser 1VfiBf&rbung entsprechend ist die Gehirnkonsistenz 
deutlich weicher als in der Umgebung. ~ach  der Spaltung des Corp. call. und 
ni~hcrer Untersuchung der einzelnen Hemisph/iren erweist sich die beiderseitige 
Erweichung als grob symmetrisch und yon grSBerer Ausdehnung als zuerst an- 
genommen, da sich die erweichten Gebiete auf beiden Sciten vorne auf dem Stirn- 
lappen fortsetzen. Hier nimm$ die Erweichung den mittleren Teil der Orbital- 
fli~che ein and l/~Bt sich welter verfolgen auf die Medianfl/~che l~ngs der Unterseite 
yore Rostrum corp. call. und fund um das Genu corporis callosi ein ganz kleines 
Stiick rfickw/~rts in den Gyrns cingu]i. Bei Teilung des Gehirns in frontale Scheiben 
bemerkt man, dab die Rinde fiber groBen Teilen der erweichten Gebiete der Sitz h/~mor- 
rhagischer Infarktc ist, die sich zum Tell in das darunterliegende Mark erstrecken. 
Auch der hintcre, basale Tell der /nselr inde hat  auf beiden Seiten h&morrhagische 
Infarkte, die mit  denen auf den Unterfl/~chen dcr Schl/~fenlappcn zusammenzu- 
h/~ngen scheinen. In  anderen Teilen der erweichten Gebicte ist die Rinde blaB, wie 
bei einem isch~mischen Infarkt.  

Es zeigt sich, dal3 die affizierten Gebiete im wesentlichen folgende Windungen 
auf beidcn Seiten umfassen; den rostralen Teil des Gyr. cinguli, des Gyr. s u b -  
callosus und die Area parolfac~oria, des Gyr. rectus, den I-Iippocampus mit  dem 
anstoBenden Teil des Gyr. hippocampi sowie den hinteren, basalen Teil der Rinde 
der obersten Temporalwindung. 

In  den fibrigen Teilen des Gehirns wurden bei der makroskopischcn Unter- 
suchung keine krankhaften Ver/inderungen nachgewiesen. 

Mikroskopische Untersuchung. In  Nissl-Schnitten (Abb. 7) yon den oben- 
erw/~hnten erweichten Rindengebieten (mittlere Frontalfl/~che, Orbitalfl/iche, ttippo- 
campusregion und Insula) bemerkt man einen fast fiberall vollstKndigen Schwund 
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der Nervenzellen. AuBer den gew6hnlichen Formen yon Gliazellen enth/~lt die 
~inde runde E]emente mit  deutliehem, wenn aueh nicht besonders stark gef/~rb$em 
Cytoplasma und runden, intensiv gefi~rbten Kernen. Bei starker Vergr6gerung 
erweisen sie sieh als KOrnchenzellen, die an einzelnen Stellen in solchen l~engen 
anftreten, daft sie das histologische Bild vollsti~ndig beherrschen. In  den Sudan- 
pr/iparaten zeigt es sich, dab das Cytoplasma ganz feine sudanol0hile K6rnehen 
en th i l t  und die Ze]len treten deutlieh als junge Stadien der K6rnchenzellen hervor. 
Sie sind ziemlich unregelmiBig fiber die Rinde verteilt und haben teilweise deutlieh 
perivascul/ire Lokalisation. 

Die kleinen Rindenadern treten sehr hervor auf Grund einer starken Verdiekung 
ihrer W/~nde. Einzelne yon ihnen zeigen eine perivascul/~re Lymlohocyteninfiltration. 
Diese tr i t t  aber in den t t iu ten ,  welche die affizierten Rindengebiete und angren- 
zenden Partien decken, noeh deutlicher hervor. Besonders in einigen der Furehen 

linden sieh erhebliche perivasculire 
Lymlohoeyteninfiltrate. 

Aus den Markscheidenpr/ipa- 
raten geht hervor, dab die Rinden- 
ver/~nderungen an mehreren Stellen 
auf das subcortieale Mark, welches 
eine deutliehe Anfhellung zeigt, 
iibergreifen. K6rnchenzellen und 
sudanophile Degenerationsprodukte 
kommen im 1~ark nieht vor. 

AuBerhalb der obengenannten 
nekrotisehen Gebiete zeigt die Ge- 
hirnrinde geringe Ver/~nderungen. 
In einigen l~iaadern der Zentral- 
region tr i t t  leichte Lymphocyten- 
infiltration anf, ebenso urn eine 
Ader in der Area striata auf der 
linken Seite. In  der Area striata 
der rechten Sei~e sieht man auBer- 
dem ein kleines begrenztes nekroti- 
sehes Rindengebiet. 

Abb. 7. FrontallaPloen. Zwischen ++links ischi- In den Basalganglien scheinen 
mische Rlndennekrose mit himorrhagischer 

Infarzierlmg bei b. Thioninlor/iparat. einige der kleinen Striatumzellen 
ausgefallen zu sein und die groBen 

Zellen sehen nicht ganz normal aus. Ihr Aussehen erweckt den Verdacht be- 
ginnender isch~mischer Ver/inderung. 

Anf einem Sehnitt dutch die Peduncuti cerebri l inden sich einige groBe Glia- 
sterne, die zum Teil wie N~uronophagien aussehen. An anderen Stellen finder man 
Zeichen einer loerivaseul~ren Gliose. 

In  der Bonsregion an der Ventrikelwand Anzeiehen einer leichten Ependymitis 
und um einzelne Adern herum ein wenig diffuse Lymphocyteninfiltration. 

Das Cerebellum zeigt keine sicheren krankhaften Ver/~nderungen. 
Sowohl in der Med. oblongata als in der Med. spinalis sieht nlan Gliasterne in 

tier weiBen sowie in der grauen Substanz. In  den letzteren l~/illen scheint es sieh 
zum Tell um Neuronophagien zu handeln. 

Die O]iva inf. ist stark verbliehen, die einzelnen Zellen sind sehr tigroidarm mit 
sudanolohilem Cytoplasma und exzentriseh belegenen loyknotischen Kernen. 

Um einzelne Adern der Pia herum kommt zum Tell ziemlieh starke Lympho- 
cyteninfiltration vor. 
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Zusammen/assung und Kommentar. 

Unter einer Cardiazolkur, die vom 14.1. bis 26 .1 .39  dauerte, bekam 
der Pat ient  im ganzen 50 ccm Cardiazol, auf 6 Tage verteilt, und hatte 
6 Shocks. 

Die inneren Organe wurden nicht mikroskopiert, doch laBt die makro- 
skopische Untersuchung keinen Zweifel darfiber, dab eine rechtsseitige 
Bronchopneumonie vorlag, wie auch der Leberbefund auf eine Degene- 
ration deutet. Die schwersten Ver~tnderungen sind jedoch im Gehirn 
zu sehen, welches der Sitz einer bilateralen symmetrischen Erweichung, 
die mediobasalen Teile der Frontal- und Temporallappen umfassend,- 
ist. t3ber die Ursache dieser Erweichung lal~t sich nichts Bestimmtes 
sagen. Ihre bilaterale Verbrei tung dttrfte wohl die M6glichkeit einer 
Embolie ausschliel~en. Aus demselben Grunde wtirde es h6chst eigen- 
ttimlich sein, wenn thrombotische Vorgange die Ursache sein sollten. 
t3brig bleiben dann die funktionellen KreislaufstSrungen als die wahr- 
scheinlichste Erklarung. 

Die unmittelbare Todesursache ist wohl die akute Bronchopneumonie 
gewesen. 

Diskussion. 

Wit wollen zuerst die 6 Insulinshocktodesf/~lle, wo eine allgemeine 
Untersuchung der Organe vorliegt, betrachten und die Besprechung der 
t t irnbefunde bis zuletzt aufschieben. 

Wie aus unserer Beschreibung hervorgeht, haben die Obduktions- 
befunde in diesen 6 Fallen yon dem einen zum anderen etwas variiert. 
Dies war auch zu erwarten, da die Krankengeschichten bei den einzelnen 
Patienten auSerst verschieden waren. Die Lungen zeigten eine leichte 
Bronchopneumonie in einem Falle (Casus I), LungenSdem in 2 F/~llen 
(Casus I I  und V). Das Herz hat  eine leichte parenchymatSs e, Degene- 
ration in einera Falle (Casus I H )  gezeigt, eine begrenzte Perikarditis 
in einem anderen (Casus V). Die Leber zeigte Fettdegeneration in 
2 Fallen (Casus I I  und V). Die Milz hat  keine Ver/~nderungen gezeigt 
und die Nieren nut  eine sehr leichte Fettdegeneration ia einem Falle 
(Casus I). Die Nebennieren zeigten in 5 Fallen erhebliche Unterschiede 
im Lipoidgehalt der Rindenzellen. Casus VI  ist in dieser Hinsieht nicht 
vollstandig untersucht worden. In  einigen Fallen war die totale Lipoid- 
menge nicht besonders herabgesetzt, in anderen (vor allem Casus IH)  
war der Lipoidgehalt auffallend gering, bei allen aber wiederholte es sich 
als gemeinsames Gepr/~ge, daI3 die Lipoide fleckweise verschwunden 
waren. Der )/fagensack zeigte Hyperamie  und Zeichen yon akuter his 
chronischer Gastritis in 3 FAllen. In  2 derselben (Casus I3[ und I H )  
war die Gastritis yon Bedeutung, im Casus IV wahrscheinlich ein zu- 
f~lliger Befund. I m  Pankreas hat  man in 5 F~llen degenerative Ver- 
/~nderungen gefunden, davon ganz erhebliche in Casus 3[, 3[I, IV und VI, 
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geringere in Casus I I I .  Wahrscheinlich sind die Vergnderungen in 2 dieser 
Fglle (Casus I und I I )  teilweise intravital  entstanden. Schliel~lieh land 
man in einem Fa l l e  Vermehrung der eosinophilen Zellen in der Hypo-  
physe. (Nicht untersueht in 4 Fgllen.) 

Mehrere dieser Befunde stimmen m i t  friiheren anatomischen Beob- 
achtungen bei Todesf/~llen naeh Insulinshock fiberein. Dies gilt yon der 
Fettdegeneration in der Leber (Kastein, Timmer), yon den fleekweisen 
Versehiedenheiten im Lipoidgehalt der Nebennierenrinde (Timmer) und 
v o n d e r  Vermehrung der eosinophilen Zellen der Hypophyse  in dem einen 
diesbeztiglich untersuchten Casus. Ferner sind akute Vergnderungen 
im Magen and Darm in Form yon t typergmie und Blutungen von 
Ehrmann und Jakoby beschrieben. Dagegen scheinen akute Ent-  
ziindungserscheinungen im Magen, die besonders in unseren Casus I I  
und I I I  auftreten, yon frtiheren Forsohern nieht beobachtet  worden 
zu sein. 

Es ist vielleieht sehwierig, eine Erkls daffir zu geben, auf welche 
Weise die beobachteten Ver~nderungen entstanden sind. Hinsichtlich 
der Fettdegeneration in der Leber diirfte wohl die Erklgrung Schmids 
richtig sein: Umwandlung yon Glykogen zu Fet t  mit  akuter Fettdegene- 
ration als Folge. 

Die Vers in den Nebennieren sind, aller Wahrscheinlich- 
keit naeh, yon untergeordneter Bedeutung und k6nnen kaum eine 
wesentliehe Herabsetzung der Funktionen verursacht haben. 

Die Ver~tnderungen im Magensack sind yon praktischem Interesse. 
Erstens zeigen die Patienten, bei denen Shoekbehandlung angewandt 
wird, recht oft akute Magensymptome mit  wiederholtem und blutigem 
Erbrechen. Hier liegt die Annahme nahe, dal~ Gef~l~vers 
das Prim~re bei dieser Affektion sind und da[~ sie vom Zentra-lnerven- 
system ausgelSst werden. Sekund~r kommt  dann die Entziindung dazu, 
wie in unserem Casus I I ,  wobei oberfl~ehliche Nekrosen zur Infektion 
der Ventrikelwand fiihren kSnnen. 

Besonderes Interesse kniipft sich an die im Pankreas beobaehteten 
Veranderungen. Die mikroskopische Untersuchung dieses Organs im 
Sektionsmaterial ist zwar sehr wenig befriedigend auf Grund der ver- 
h~ltnisms schnel] eintretenden postmortalen Autolyse, die Obdnktioi1 
wurde aber in diesen Fs ziemlich bald nach Eintr i t t  des Todes aus- 
gefiihrt und trotzdem waren die degenerativen Ver~nderungen so deut- 
lich, wie man sie im allgemeinen bei Autopsien selten finder. Vertri t t  
man nun die Auffassung, dal3 die Ver/~nderungen wesentlieh durch die 
postmortale Verdauung bedingt sind, so ist zu betonen, da[t die sehwersten 
Ver/~nderungen in. den beiden Fs Casus I und VI, hervortraten,  
wo die Bauehspeieheldriise vSllig strukturlos war. In  diesen F~tllen 
bemerken wir auch die schwersten Vers im Zentralnerven- 
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system. Es ist nun die Frage, ob diese beiden Dinge in Beziehung zu- 
einander gesetzt werden kSnnen, ob n~mlich die postmortale Eigen- 
verdauung in ,,cerebralen" F~t]len mehr hervortr i t t  als in anderen. 

Bei 2 FAllen haben wit jedoeh, wie erw~hnt, St/i tzpunkte daf/ir, 
dab einige der Ver/~nderungen intravital  entstanden sind, und zwar in 
Casus I und I I .  In  Casus I zeigte sieh eine bedeutende Fettinfiltration 
der Pankreaszellen neben verwisehter Struktur.  Es ist daher m5glich, 
dal~ dieselben degenerativen Prozesse, die bei diesem Casus in der Leber 
vorhanden waren, sich aueh im Pankreas entwickelt haben, und da6 
die Struktur bei der postmortalen Autolyse weiter verwischt worden ist. 
In  Casus I I  wurde eine geringe cellul~re Reaktion im Fettgewebe um 
das Pankreas festgestellt. Es liegt hier nahe anzunehmen, dal~ die Ver- 
~tnderungen in Beziehung zu der erheblichen akuten Gastritis gesetzt 
werden kSnnen und durch die kol]atera]e Zelleninfiltration und das 
0dem, welche die Gastritis begleiten, bedingt sind. In  keinem Falle 
haben wir im Pankreas vaseul~re Ver/~nderungen gefunden, die zur 
Erkl~rung der degenerativen Prozesse dienen kSnnten und es ist unwahr- 
scheinlieh, dal~ d~s Insulin in irgendeiner Weise als Antigen wirken und 
eine allergische Reaktion mit  Wirkung auf das Pankreas hervorrufen 
kann. I m  Gegensatz zu mehreren friiheren Forschern haben wir keine 
besonders zahlreiehen und grol]en Langerhanssehen Inseln naehweisen 
kSnnen. Dies steht vielleicht mit  den ausgesprochenen nekrotisehen 
Prozessen in unserem Material in Zusammenhang. 

Hinsichtlich der fibrigen endokrinen Organe haben wir in einem Falle 
etwas Schwund der Kolloide in der Thyreoidea, in einem anderen eine 
Vermehrung der eosinophilen Zellen in der t iypophyse  gefunden, so wie 
aueh Houssay, Schmid u. a. gezeigt haben. In  bezug aaf  diese beiden 
Organe haben wit jedoeh nut  2 F~]le untersucht, so dal~ wit uns hier 
nut  auf die Festste]lung der Beobaehtung beschrs mfissen. 

Wir wenden uns nun den Gehirnver~nderungen zu. Ein Bliek auf 
Tabelle i sagt uns sofort, dab nut 3 Fglle (Casus I, VI  und VII)  aus- 
geprggte Veriinderungen des Gehirns zeigen. In  den 3 F~llen (Casus I I ,  
IV und V), wo die Gehirnaffektion mit  =~ bezeichnet ist, ]agen Hyper-  
~tmie und perivascul~re Blutungen, doeh keine siehere Parenehym- 
beseh~digung vor. Diese perivascul~ren Blutungen sind woh] als eine 
agonale Erseheinung aufzufassen (Bjarne Dahl), es ist abet bier yon 
gewissem Interesse, dal~ dieselben in 2 der F~lle besonders im Schwartz- 
kern ausgesproehen waren, einem Gebiet, das sowohl in Casus I als VI 
der Sitz eingreifender Vergnderungen ist. 

Vergleiehen wir nun die 3 F~]le mit  ausgesproehenen Gehirnver~nde- 
rungen miteinander, so unterscheidet sich Casus I yon VI  und VII ,  die 
untereinander weitgehend iibereinstimmen. Mit seinen isch~tmisehen 
Nervenzellenver/~nderungen und ,,pseudo]aminaren" Rinden~usf~llen 

6* 
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bietet Casus I ein Bild, wie es bei funktionellen KreislaufstSrungen 
Mlgemein ist, und erinnert in vieler Hinsieht an den yon Lepl~ien und 
Peters beschriebenen Fall. 

Wenn Casus VI und VI I  ein yon Casus I so verschiedenes Bild 
haben, so ist dies zum Tell auf den Zeitfaktor zuriickzufiihren, indem 
die Patienten in den beiden erstgenannten F/s noeh mehrere Tage 
nach dem letzten Shock lebten, wghrend in dem letzten Falle nur 
36 Stunden his zum Eintritt  des Todes verliefen. Es ist abet wenig wahr- 
scheinlieh, dab dieser Faktor allein den Untersehied der histologisehen 
Bilder bedingt. DaB es sieh aueh in Casus VI und VII  in erster Linie 
um KreislaufstSrungen handelt, erseheint wenig zweifelhaft; indessen, 
wie in den vorstehenden Kommentaren zu den einzelnen F/~llen bemerkt, 
ist die Annahme, es handle sigh hier um eine fun ktionelle Kreislauf- 
stSrung, nieht unmittelbar einleuehtend. Ob nun funktionelle Ver- 
inderung oder eine Thrombose die KreislaufstSrung verursacht haben, 
aul jeden Fall ist dieselbe in CasuS VI und VI I  sicher viel eingreifender 
gewesen als in Casus I: Darin sind wir geneigt, die wichtigste Ursache 
des Untersehiedes in den histologisehen Bildern zu sehen. 

Soweit aus der uns zug/inglichen Literatur zu ersehen ist, sind friiher 
- -  ausgenommen vielleieht in Kasteins Fall - -  keine so ausgedehnten 
Gehirnver/~nderungen bei Insulin- oder Cardiazolshockbehandlung, wie 
in unserem Casus VI und VII,  beobachtet worden. Die Frage liegt nun 
nahe, ob bei diesen Patienten spezielle Verhiltnisse vorlagen. Wie aus 
Tabelle 1 hervorgeht, ist keiner yon ihnen einer besonders intensiven 
Behandlung unterworfen gewesen. Indessen gibt das Krankenjournal 
in beiden Fillen die Auskunft, daft die Patienten wihrend der Behand- 
lung sehr unruhig gewesen sind. IJber Casus VI heiBt es, daft die Pa- 
tientin am Tage vor dem letzten Shock in der pr/~komatSsen Phase 
trotz der l~iemen auf den FuBboden niederghtt, w/~hrend der Patient 
in Casus VI I  naeh dem dritten Shock hinteniiber fiel und n i t  dem Kopf 
gegen die Bettkante sehlug, ohne doeh sichtbare Wunden zu bekommen. 
Nun ist es Tatsaehe, da$ selbst verh/~ltnismiftig leiehte Kopfverletzungen 
mitunter zu vaseul/s bedingten Fernl/s im Gehirn fiihren kSnnen 
(Neubiirger und v. Braunmiihl) und es liegt wohl Grund genug zu der 
Annahme vor, dab das Zentralnervensystem unter Shock besonders 
vnlnerabel ist. Ausgeschlossen ist es daher nieht, dab die Verletzung in 
diesen F/~llen eine Rolle gespielt hat. 

Wit haben obenstehend die Gehirnverinderungen vielleicht etwas 
einseitig als Folgen y o n  KreislaufstSrungen betraehtet. Ebenso wie 
Lel)pien und Peters, Cammermeyer u. a. wollen wir aber nieht die M6g- 
lichkeit ausschlieBen, dab neben dem vasalen ein toxiseher Faktor mit- 
gespielt hat, wie es Kastein geltend maeht. Vor allem erscheint es uns, 
dag die einleitungsweise erwihnten Untersuehungen der Forscher Olm- 
sted und Logan, Holmes, Wortis, Dameshelc und Myerson, Gellhorn u. a., 



bei Todesf~llen nach Insulin- und Cardiazolshockbehandlung. 85 

die die Abhi~ngigkeit der Nervenzellen yon Glucose ffir ihre oxydat iven 
Prozesse zu zeigen scheinen, in hohem Grade die Annahme einer 
toxischen Grundlage der pathologiseh- anatomischen Veri~nderungen 
stfitzen. 

Versuchcn wir jedoch, das vorliegende Material yon diesem Gesichts-  
winke] aus zu betrachten, so stol]en wir sofort auf die Schwierigkeit, 
dab die Ver~nderung in einzelnen F~llen - -  wie in unserem Casus VI  - -  
einen ausgepr~tgt fokalen Charakter triigt. Dies v o n d e r  Pathoklisen- 
lehre aus zu erkli~ren, dfirfte kaum zu etwas fiihren, unter anderem weft 
die Lokalisation dcr Veri~nderungen yon dem einen zum anderen Falle 
ziemlieh stark variiert. Da die Nervenzellen- sowie die Adernver~nde- 
rungen und die zugunsten einer toxisehen Pathogenese (Wohlwill, 
Kobler, Kastein u. a.) angeffihrte Gliawucherung mituntcr  zu fchlen 
scheinen, so halten w i r e s  nicht ffir berechtigt, auf anatomischer Grund- 
lage die Insulinshockver~ndcrungen als toxisch bedingt aufzufassen. 
Wir mfissen indessen zugeben, dal~ das yon den genanntcn Forschcrn 
vorgelegte experimentelle und physiologische Material stark zugunsten 
dieser Auffassung spricht, ebenso wie diese Forscher durch ihre Arbeiten 
die erste rationelle Grundlage ffir das Versts und den weiteren Aus- 
bau der ganzen Shocktherapie gesehaffen zu haben seheinen. 

I m  gegenw~rtigen Zeitpunkt ist es schwierig, die anatomischen und 
physiologisehen Daten unter einen Gesichtswinkel zu bringen. Von den 
anatomischen Tatsachen ausgehend, ist es aber natfirlich, Kreislauf- 
stSrungen als die wesentliehe Ursache der nachgewiescnen Gehirn- 
veri~nderungen zu betrachten. Wie letzten Endes die KreislaufstSrungen 
entstanden sind, bleibt jedoch immer noch eine ungel5ste Frage. 

Hinsichtlich der Lo]calisation der Gehirnli~sionen erscheint die Gehirn- 
rinde am meisten ausgesetzt, danach die Basalganglien, w~hrend alas 
Kleinhirn und der hintere Tell des Gehirnstammes weniger betroffen 
zu scin scheinen. Nach unseren F~llen zu urteilen sind innerhalb der 
Gehirnrinde die Frontal- und Temporallappen Sitz der st~rksten Vcr- 
i~nderungen. 

Wir sind nicht imstande, auf Grundlage der fiber unsere 7 Patienten 
vorliegendcn Aufkls auf vorausgegangene gemcinsame Zfige oder 
Umst~nde hinzuweisen, die Bedcutung ffir den tSdlichcn Ausgang gehabt 
haben kSnnen. Wirft  man einen Bliek auf Tabelle 1, so ist ein Umstand 
auffallend, dab n~mlich die schwersten Gehirnveri~nderungen nach 
Insulinshock bei den beiden Fi~llen (Casus I und VI) gefunden wurden, 
die die geringste totale Insulinmenge und ebenso die kleinsten Maximal- 
dosen erhalten haben. Dies zeigt, dal~ andere Umst~nde als das Insulin 
an und ffir sich das Entscheidende waren. 

Zum Sehlul~ kommen wir auf die eingangs berfihrte Frage zurfick, 
ob man annehmen mu6, dab die Shockbehandlung stets bleibende 
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anatomische Veranderungen herbeifiihrt. Dies scheint, naeh unserem 
Material zu urteilen, nicht der Fall zu sein. Selbst da, we die grSftten 
Gesamtmengen und Einzeldosen angewandt wurden, kSnnen sich die 
pathoIogiseh-anatomischen Befnnde in den parenchymatSsen Organen 
auf Verinderungen reversibler Natur  beschrinken. In dieser Verbindung 
dfirfte es yon Interesse sein zu erw~hnen, da~ das Gehirn eines Pa, tienten, 
der wahrend einer Cardiazolshoekbehandlung plStzlieh an Ileus starb, keine 
krankhaften Veranderungen zeigte, auBer einer diffusen Gliazellver- 
mehrung in einem begrenzten Gebiete der Substantia retieularis medullae 
oblongatae i 

Zusammenfassung der Ergebnisse. 

Die Untersuchung yon 6 Insulinshocktodesfi~llen und 1 Cardiazol- 
shocktodesf~ll hat folgende Ergebnisse gebraeht: 

1. 3 der Falle (I, VI, VIi) m/issen als Gehirntodesfalle charakterisiert 
werden. In einem Falle (III) starb der Patient an Septikopyamie, in 
einem (IV) an Erstiekung (?), in den/ibrigen 2 Fallen (II und V) war die 
Feststellung einer Todesursaehe sehwierig. 

2. In einem Falle (I) best~nden die Gehirnver~inderungen in ischimi- 
schen veranderungen der Rinde - -  zum Teil mit ,,pseudolaminr/~en" 
Ausfallen - - ,  Erbleiehung im Striatum saint leiehter, diffuser Glia- 
wucherung und geringen Gef/~Bverinderungen, in den beiden anderen 
Fallen (VI und VII) in verbreiteter ischamischer Rindennekrose in den 
Frontal- und Temporallappen, teflweise mit  hamorrhagiseher Infar- 
zierung. In Casus VI waren ferner eine hamorrhagisehe Erweiehung 
des reehten Striatum saint Blutaustri t ten in die weiehen Haute  und den 
Pens, in Casus VII  zerstreute Gliasternehen im Mark und vereinzelte 
Neuronophagien vorhanden. 

In den fibrigen 4 Fallen waren nur vereinzelte subaraehnoideale u n d  
perivasculare Blutaustrit te saint t typeramie festzustellen. Die Gehirn- 
ver/inderungen werden als die Folge von KreislaufstSrungen aufgefal]t. 

3. In den iibrigen Organen sind die Veranderungen variierend. Am 
meisten konstant treten sie im Pankreas hervor (werden, als wesentlieh 
dureh postmortale Autolyse hervorgerufen, aufgefaBt) und in den Neben- 
nieren (fleckenweise lipoidarme Rinde). AuBerdem waren in 2 Fallen 
akuter Gastritis und daneben in samtliehen Fallen kleinere Ver/~nderungen 
in anderen Organen vorhanden. In welehem Umfange die Verande- 
rungen in direktem Ursachenverhaltnis zum Insulin stehen, ist un- 
gewiB. 

4. Langwierige Insulinbehandlung und groBe Insulindosen brauehen 
keine bleibenden Verinderungen am Zentralnervensystem und an den 
inneren Organen zu maehen. 

1 Das Cehirn ist uns freundlichst yon Herrn Direktor Dr. O. Odegaard zur 
Veffiigung gestellt worden. 
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5. D ie  s c h w e r e n  V e r ~ n d e r u n g e n  t r a t e n  be i  u n s e r e m  M a t e r i a l  i n  t ie r  

e r s t e n  Z e i t  d e r  B e h a n d l u n g  u n d  n a c h  r e l a t i v  k l e i n e n  I n s u l i n d o s e n  auf .  

I n d i v i d u e l l e  U m s t ~ n d e  s c h e i n e n  m e h r  a ls  d a s  I n s u l i n  a n  u n d  f i i r  s ich  

f i i r  d e n  k a t a s t r o p h a l e n  A u s g a n g  e n t s c h e i d e n d  zu  se in .  
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