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Himwich hat  vorgeschlagen, zur Behandlung der Schizophrenie die 
Anoxie anzuwenden. Dieser Vorschlag ging yon der Ann~hme aus, dab 
die gemeinsame Wirkung sowohl der Insulinshoek-, air der Cardia,zol- 
kr~mpftherapie in einer Herabsetzung des S~offwechsels ira Gehirn 
bestehe. Diese Herabsetzung soll in der Hypog'lyk~mie durch den Zucker- 
mangel, d. h. durch den Mangel des wiehtigsten Brennm~terials, im Car- 
digzolshock jedoeh dutch den schweren Krampfzustand,  vor allem abet 
durch einen yore Stiils~and der A~mung verursa.chten Sauerstoffmangel 
hervorgerufen werden. Der Gedanke, diese Theorie durch die Anwendung 
der reinen Anoxie experimenteI1 zu sttitzen and therapeutisch auszu- 
nfi~zen, Jag ~uf der Hand.  In  einer im Jahre  t938 ersehienenen .~'beit 
haben Hi.mwich, Alexander und Lipetz fiber 5 Fi~lle yon mit  Anoxiimie 
beha.ndelter Schizophrenie beriehCet.. Ebenfalls Himwich und Alexander 
berichten in einer noch nicht ersehienenen, yon M a x  Miiller auf Grund des 
h'[anuskriptes besproehenen Stndie fiber 12 F~.lle yon einer Krankheits- 
dauer z~,ischen 2 Monaten und 5 Jahren, wovon bei 4 Fitllen eine voile 
l%emission, bei 7 Fallen eine Besserung erreieht wurde, und bloB 1 Fall 
ohne Erfo]g behandelt wurde. 

I m  Jahre  1939 versuchten Fraser und Reitmann, anf frfihere ArbeiCen 
Himwichs und Damesheks sowie Gellhorns gestfitzt, die Anwendnng der 
Anox~imie in 4 Fiillen, jedoch ohne Erfolg. 

Himwich und seine Mitarbeiter begannen damit, reinen Sauerst0ff ein- 
a~men zu ]assen, womit ein Atmungssaek yon 5 Liter Inhal t  geffillt wurde. 
Dann wurde der Sauerstoff durch reinen Stickstoff verdrgngt, so dab der 
Pat ient  nach kurzer Zeit ,,beinahe reinen Stiekstoff einaVmen muBte". 
Fraser und Reit.mann gaben dutch 2 l~iin. 3,5% Sauerst, off, dann dutch 
weitere 3 - - i  Min. 2 %. Die anfangliehe hShere Sauerstoffdosis war nOtig, 
um das Erstiekungsgeffihl zu mildern. Die Anoxie stellte sieh me~s~ nach 
einer Dauer der 2% Sauerstoffeinatmung yon 1,5 bis 2 l~iin, ein. 

* Wir haben diese Versuchsreihe auf Auregung sei~ens des Herrn Prof..Benedek 
ausgefiihrt. Ffir die iJberlassung des Apparates sind wir den Herren Prof. Burger 
und Mdth~ zu ])ailk verpflichtet. 
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Wir verwendeten zu unseren Versuchen den zur Stiekstoffmonoxyd- 
l~arkose konstruierten Dr~igerschen Apparat. Wir begannen ebenfalls 
mit einem Gasgemiseh yon 3,5% Sauerstoffgehalt; nach 2 Min. setzten 
wir etwa in der Halfte der Falle den Sauerstoffgehalt auf 2 % herab, wah- 
rend wit in den fibrigen Fallen nach Ablauf der 2 Min. nunmehr reinen 
Stickstoff reichten. Die Dosis yon 2% Sauerstoff verursachte gegenfiber 
dem letztgenannten Verfahren keinen merkbaren Unterschied. Es sei 
hier erwahnt, dab Fraser und Reitmann, die einen ahnliehen Apparat 
benfitzten, zwischen dem auf der Ehlstellseheibe ablesbaren Sauerstoff- 
geha]t und dem zur Kontrolle mittels chemischer Analyse des gereichten 
Gasgemisches ermittelten Gehalt keinerlei vei'wertbare I)ifferenz beob- 
achten konnten. Bei unseren Fallen ergab sich eine einzige technische 
Sehwierigkeit, namlich die Fixierung der Maske; hierbei ergaben sieh bei 
nicht kooperativen Patienten betrachtliche Unannehmlichkeiten. Das 
qualende Geffihl der Dyspnoe k6nnte mit einem ~berch'uckapparat viel- 
leicht bis zu einem ge~dssen Grade vermieden werden. Bei unserem 
Apparat ergab sich als ertr/~gliches Minimum ein Naehschub yon etwa 
16 Liter pro Minute. Bei Selbstversuchen ffihlten wir auch bei solchem 
Verfahren nach etwa 1 Min. bereits einen recht unangenehmen Druek 
am Brustkorb. Zur Aufhebung des Anoxiezustandes gaben wir wieder 
reinen Sauerstoff; dadureh kehrt naeh den Erfahrungen der Autoren, 
bei night allzuschwerer Anoxie, das BewuBtsein in 0,5 Min. wieder. 
Der Abbrueh des Versuehes ist sowohl nach Himwich and Mitarbeitern, 
als nach Fraser und Reitmann indiziert bei einer Pulsfrequenz yon fiber 
140, bei unregelmaBigem Puls, sowie bei StSrungen des Atmungs- 
rhythmus. 

Unsere Falle sind in Tabelle 1 zusammengestellt. 
Die Klassifizierung der Falle je nach Krankheitsdauer und Remission 

geschah nach der aui der Wiener Klinik bei der Insulinshocktherapie 
und Seinerzeit auf unserer Klinik bei der Cardiazolbehandlung verwendeten 
Skala: )d~ute Falle (I) mit einer Krankheitsdauer his zu 1/~ Jahr, sub- 
akute (II) bis zu 1 Jahr, chronische Falle (III) fiber 1 Jahr und chronische 
Falle mit einem schubweisen Verlaui (IV). Volle Remission (A), gute 
Remission (B), soziale Remission (C), nieht gebessert oder gar ver- 
schlimmert (D). 

Der Verlauf der Anoxie selbst ergab ziemlich abweehslungsreiche 
Bflder, und war aueh bei einem und demselben Patienten nut bis zu einem 
gewissen Grade bestandig. Naeh Ablauf der ersten Minute trat Cyanose 
und Taehykardie auf. In einzelnen Fi~llen trat naeh einer geringen 
Unruhe~ welche sich neben Hypernoe und Tachykardie in Wehldagen und 
Fluchtversuehen kundgab, und welehe wegen des durch die Dyspnoe ver- 
ursaehten Unbehagens kaum als eine pathologisehe Reaktion angesproehen 
werden kann, eine gewisse Erschlaffung ein. Es trat eine allgemeine 
Hypotonie auf, samtliehe Reflexe waren stark herabgesetzt und etwa in 
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der 5. Min. muBte die Behandlung infolge der Sehw/iche des Pulses ein- 
gestellt werden. Es gab auch Patienten, bei denen, wenigstens in einem 
Teil der Versuche, eine einfache Bewul]tlosigkeit mit  Hypotonie, ohne 
jede vorherige Unruhe beobaehtet werden konnte. Bei der Mehrzahl 
jedoch zeigte sieh im Anfangsstadium eine lebhafte, der Hypoglyk/~mie 
/ihnliche psychomotorische Erregung. Diese Erregtheit unterschied sich 
jedoeh yon der bei Insulinshoek beobachteten in unangenehmer ~Teise, 

Tabe l l e  1. 

Name Krankheitsform ~rankheitS-dauer l:tenfission Shockzahl Bemerkung 

C 9 ]~.S, 

P,.Z. 

T.I. 

II.J. 

F.K. 

H.A. 

S.L. 

C.I. 

S . S .  

F.J. 

R.L. 

J.F. 

K.J. 

S.P. 

Simplex 
Kataton 
Simplex 
Simplex 
Paranoid 
Paranoid 
Kataton 

Exogene Reakt. ? 
Hebephren ? 

Kataton 
Hebephren 
Hebephren 
Paranoid 
Paranoid 
Hebephren 

I 

II 

IV 

IV 

IV 

IV 

II 

I 

IV 

IV 

I 

I 

IV 

I 

D 

D 

C 
C 
C 
C 
D 

D 

D 

D 

D 

D 

D 

10 
11 

2 

10 
20 
12 
18 

21 
20 
13 

9 

21 
9 

q 

Naehher Cardiazol 
I~achher Cardiazol 
Vorher Cardiazol 
Vorher Insulin 

Naehher Cardiazol 
Vorher Insulin 

Vorher Insulin 

Vorher Insulin 
Naehher Insulin .+ 

Cardiazol - -  dar- 
auf Besserung 

indem an Stelle der dort h/~ufigen Euphorie fast immer ein peinliches 
Angstgeftihl vorherrschte. Von der 2. Min. an sahen ~4r am Gesicht 
Deliberationsreflexe in der Form yon verschiedenen polykinesischen Lid- 
reflexen. (Die oralen Reflexe, ~Je Toulouse-Vulpas, Benedek usw. konn- 
ten infolge der Maske natfirlieh nieht beobachtet  werden.) Zugleieh 
sahen wir den Greifreflex, manehmal  auch Nachgreifen. Der BewuBt- 
seinsverlust t ra t  durehsehnittlich in der 3. M_in. ein. Vet dem sieheren 
Eintreten desselben sahen wit h/~ufig Klonismen. Es kam sogar vet, dab 
der Patient  naeh adversiven Kr~mpfen noeh kooperativ war. Zugleieh 
mi t  den adversiven Kri~mpfen wurde die psyehomotorisehe Unruhe 
immer elementarer; in einzelnen F/fllen stellte sich eine Quadrupedisation, 
in anderen F/illen die yon Fraser und Reitmann besehriebenen ,,Rad- 
fahrerbewegungen" bei ruhigen Oberextremit/~ten ein. Auch in den 
Pausen der Ka'/~mpfe beobaehteten wit eine gekreuzte Tonusverteilung. 
In  tier Mehrzahl der F/ille war der Pat ient  naeh dem ersten Adversiv- 
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k r a m p f  n i c h t  m e h r  k o o p e r a t i v .  D u r e h s c h n i t t l i c h  in  der  4. bis 5. Min .  

Srat  e ine  b e v o r z u g t e  T o n u s v e r t e i l u n g  auf ,  j e d o c h  n i c h t  i m m e r  au f  b e i d e a  

T a -  

Blutbild. u der Behandlun 

Qualit. Blutbfld F Am- Blut- 
monia milch- ~euko ~ ~ 50 Ba I ~ o  I V  ~]u~ 'm.r i .  Name eyten- Ju. ~ zucker s~tnre 

zahl 
% % I % i '~ I % I % '~ ' m g - %  r a g - %  I nag-  % 

i i B . s . l  6200 ~ - 681 1 I - 1  1 1 2 8  99 22 
7400 2 ~ 162  I 1 I - I  3 l a x  ~00 29 
7800 ~- 5 1 , 2 1  1 I - I  11 21 92 I 30]~ 26 

:F.K. 7800 - -  76 1 : - -  - -  12 92 23 
6900 1 168f t I - I  1 127 96 29 
~0022 _ 1 6 2  ~ 2 _ 3 3 ~  118 ' 2618 38 

~ L 2 60 ; ~ - ~ 33 110 37 
9000 4 5 1 6 9  . 2 j - 1 2 1 1 8  1 1 2 1 1 1 3  I 32 
6200 4 2 163 I ' - - l - - I  2 129 80 20 22 

H.A.  6000 4 1 621 i - - I  ~ 30 91 28 
7000 2 4 1591 1 j - - I  2 1 3 2  100 26 

6000 ~ 4 51 7 - 2 131 95 30 
C.I .  8800 4 4 I 50 I - -  I -  I 1 i 41 95 34 

6400 1 2 I 56 I 1 I - -  [ 2 38 106 30 

8000 1 9 55 1 3 I - I -  32 10~ 30 
F . S .  8600 9 5 53 4 - -  6 23 102 38 

8000 2 6 58 5 - -  3 26 80 36 

8600 4 7 69 1 - -  2 17 96 26 
S .S .  8100 2 5 I 60 ] 1 - -  3 29 91 25 

�9 92 8 600 1 4 65 2 - -  3 25 27 

8800 1 4 7C - -  1 2 22 117 18 
J.  ~. 10100 2 2 68 1 - -  3 24 112 22 

11400 .2 4 151  I 1  l -  3 39 ]05 30 

8400 - 2 71 I ~  1 / -  25 86 33 
�9 ~ 8 1 0 0  2 ~ ~ ~ - I 5 27 90  32 I 

8060 i 1 7 I 62 1 ] -  ] 7 22 89 35 

E 9400 2 4 58 - - I 11 2~ 88 36 
S . P .  9800 3 5 50 I 2 I -  I 6 34 87 30 

8000 2 5 46 1 - -  7 34 88 33 

vor  der Behandhlng 

Calcium I~a.lium :Name 
rag- % rag- % 

T~ 

S . P .  

R . Z .  

B . S .  

S . P .  

I~.Z.  

11,8 

12,2 

11,4 

10,4 

8,0 

8,4 

29,4 

26,2 

29,8 

24,5 

31,3 

32,0 
I 290 

275 

Nach tier Behandltmg 

Calcium Kalium Cholesterin 
rag- % rag-% rag- % 

13,0 

13,8 

11,4 

11,4 

9,6 

11,8 

38,3 

29,8 

27,6 

20,6 

27,3 

25,9 

220 

250 

185 

225 

285 

235 
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S e i t e n  zug l e i eh  u n d  be i  w i e d e r h o l t e n  B e h a n d l u n g e n  n i e h t  i m m e r  a u f  

d e r s e l b e n  Sei te .  H i e  u n d  d a  t r a t e n  sp/~ter a u e h  d i s soz i i e r t e  a d v e r s i v e  

b e l l e  2. 

B l u t b i l d .  Nach t i e r  B e h a n d l u n g .  

L e u k o -  
c y t  (~n- 

z a h l  

12000 
11400 
10500 

11000 
17200 
15100 

7 6 0 0  
12000 
10600 

7600 
9400 
8600 

7200  
15200 

8400 

8800 
10000 
10600 

11400 
'9600 

11800 

11200 
18400 
15600 

12600 
13000 
11300 

10400 
10600 
9600 

J u .  S t .  
% % 

5 i 
9 

12 "2 

lO i 

7 

6 - -  

3 3 

lO i 

7 
4 - -  

5 6 

5 4 

8 

12 2 

Q u a l i t .  ]31utbi l4  

Se.  E o .  B a .  
% % % 

51 4 
47 T 
41 - -  

71 1 
53 
48 ~ 
62 2 
60 2 
62 - -  

45 - -  i 
50 ~ 
48 
40 ~ 
55 
43 

57 53 
41 
42 7 

43 
48 2 . - -  
59 3 - -  

57 - -  - -  
55 - -  
69 1 - -  

57 2 - -  
43 . 1 - -  
48 2 1 

61 1 - -  
49 
38 3 __ 

5Io.! Ly. 
% % 

1 38  
~ 4o 

4~ 
~ 23 

2 30 
26 

~ 27 

~ 47 
40 

2 34 

6 40 
34 

~ 50 

1~ : 15 
27 

5 35 

2 46 
36 
34 

24 
37 
24 

30 
22 
36 

4 2O 
- -  43 

2 45 

B l u t -  
z u c k e r  

r a g -  % 

110 
121 
118 

l l 0  
114 
109 

123 
114 
134 

125 
124 
104 

112 
118 
l l 4  

121 
119 
107 

165 
99 

128 

114 
121 
116 

108 
116 
102 

l l 4  
107 
112 

A m m o n i a  
i m  Urin 

r ag -  % 

45 
41 
39 

36 
38 
42 

22 
30 

138 

21 
26 
57 

38 
31 
79 

28 
43 
99 

38 
58 

140 

3O 
29 

110 

29 
38 
3O 

29 
37 

i 65 

B l u t -  
m f l c h s t i u r e  

r a g -  % 

94 
68 
73 

37 
59 
'38 

71 
54 
52 

40 
62 
40 

36 
51 
36 

62 
92 
86 

39 
4O 
54 

37 
54 
39 

38 
39 
64 

52 
61 
37 

K_r/~alpfe auf .  I n  d e r  P h a s e  d e r  b e v o r z u g t e n  T o n u s v e r t e i l u n g  u n d  d e r  

z u r  g l e i c h e n  Z e i t  a u f t r e t e n d e n  t o n i s c h e n  S t r e ckk r i~mpfe  s a h e n  w i t  ffir  

A u g e n b l i c k e  a u c h  s c h o n  e ine  v o l l s t ~ n d i g e  :~ref lexie  e i n t r e t e n .  A u f  d ieses  

S y m p t o m  k o n n t e  b e s o n d e r s  d a n n  g e r e c h n e t  w e r d e n ,  w e n n  b e r e i t s  disso-  

z i i e r t e  a d v e r s i v e  K r ~ m p f e  e i n g e t r e t e n  w a r e n .  D e s h a l b  h a b e n  wir  n e b e n  

d e n  b e r e i t s  e r w i ~ h n t e n  I n d i k a t i o n e n  a u c h  n o c h  die  h o e h g r a d i g e  H y p o -  
r e f l ex i e  u n d  d i e  d i s s o z i i e r t e n  a d v e r s i v e n  K r A m p f e  a l s  I n d i k a t i o n e n  z u m  

A b b r u c h  d e r  B e h a n d l u n g  b e t r a c h S e t .  A u c h  be i  e i n f a c h e n  a d v e r s i v e n  

K_ri~mpfen, m e i s t  j e d o c h  e r s t  i n  d e n  s p ~ t e r e n  P h a s e n  des  V e r s u e h e s  k a m  
E n u r e s e ,  s e l t e n  a u e h  I n c o n t i n e n t i a  a l v i  vor .  N a t f i r l i c h  h a b e n  ~4r  a u c h  
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auf Puls und Atmung geachtet: der Krampfzustand muBte - -  wie oben 
gesagt - -  unterbrochen werden bei einer Pulsfrequenz yon fiber 140, bei 
arrhythmisehem Puls und bei StSrungen der Atmung. Auch bei vollst~n- 
digem Fehlen yon StSrungen baben ~ir eine Gesamtdauer der Behand- 
lung yon 6 Min. niemals fiberschritten. Trotzdem mui~te die Atmung 
in etwa 10% der F~lle durch Lobelingaben wieder in Gang gebracht 
werden. Einzelne Autoren sahen sich gezwungen, auch nach den Cardia- 
zolkri~mpfen Lobelin zur Hilfe zu nehmen; bei unserer Methode aber is~ 
die Verwendung yon Lobe]in viel dringender angezeigt. 

Das Erwaehen zog sieh nur selten fiber 1/2 Min. in die Lgnge. Nur in 
einem einzigen Falle kam es vor, dal3 dissoziierte adversive Krgmpfe 
bereits wghrend der Dosierung von reinem Sauerstoff auftraten und etwa 
1/2 Min. lang dauerten. Zwar zeig*,en einige Patienten beim Erwachen 
eine ausgesprochene Erleichterung, ist es jedoch charakteristiseh, dab die 

�9 Insulin h~ufige Euphoric vollkommen fehlte. Die Patienten klagten 
fiber Bet~tubtheit, Niedergedriicktheit, manchmal iiber Obelkeit. All 
diese Klagen liel3en innerhalb 1/e Stunde nach. (~ble Naehwirkungen 
wurden nicht beobachtet. 

_&us den obigen Besehreibungen geht hervor, dal3 die anoxs 
Kr~mpfe mit den Cardiazolkr~tmpfen lfichts gemeinsames haben; auch 
dem epfleptischen Grand mal gegenfiber bestand keine Ahnlichkeit: 
den tonischen Anspannungen fehlte das dem epileptischen AnfaU eigene 
Geprs einer elementaren Entladung; fiberhaupt standen adversive 
und Torsionselemente im Vordergrund. Auffallend war jedoch die ~]an- 
liehkeit mit dem motorischen Bflde des Insulinshocks. Als wesentliehe 
Differenz gegeniiber dem Insulinshoek wollen wir anfiihren, dal~ die ein- 
zelnen motorischen Phasen (Angyal) infolge der Gedr~ngtheit des Ver- 
fahrens zusammenf]ieBen, fast zugleich beginnen und zugleieh enden. 
St6rungen der Wahrnehmung, wie sie yon JBenedek beschrieben wurden, 
konnten ~4r in keinem Falle beobaehten. In  einem Teil der.F~lle bestand 
eine leichte retrograde Amnesie, welche jedoe h lfiemals fiber den Beginn 
des betreffefiden Versuches zurfickreiehte. 

Unsere Versuche verfolgten zweierlei Ziele: erstens sollte der Heft- 
wert des Verfahrens ausprobiert werden, zweitens sollte es mit der Insu- 
lin- und der Cardiazoltherapie verg]ichen werden. Auf die erste Frage 
kann nach den bisherigen Untersuehungen nur eine skeptische Antwort 
gegeben werden, obzwar bemerkt werden mul~, dab wir in prognostisch 
giinstigen F~llen pflichtgem~l~ Insulin und Cardiazol als bew~thrte Mittel 
verwendeten und dal~ sich unser Versuchsmaterial zum iiberwiegenden 
Tefle aus F~llen mit schlechter Prognose zusammensetzte. Es sei blol~ 
darauf hingewiesen, dab es unter 14 F~llen nur 4 gab, deren Erkrankung 
jfinger als 6 Monate alt war; dal~ ProzeBsymptome nur in 5 Fgllen nach- 
gewiesen werden konnten und da~ auch einer yon diesen nut  ein sympto- 
matisches schizophrenisches Bfld vorstellte. Die Mehrzahl unserer Fs 
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gehSrte jener chronischen Gruppe an, welche nach der 1465 Fi~lle um- 
fassenden amerikanischen Statistik Medunas und Friedmanns auf eine 
13 %ige Remissionsaussicht und nach der 1472 F~lle umfassenden europ~i- 
schen Statistik derselben Autoren auf eine 13 %ige Aussicht berechtigen 
wiirde. Wenn auch die mehrere hundert F/ille umfassende Rosssche 
amerikanische Statistik bei Insulinbehandlung in ~hnlichen F~llen fiber 
eine 50%ige Remissionsaussicht spricht, so werden diese F~lle auch 
yon einem so optimistischen Forscher wie .]lax MiiUer ffir praktisch 
unbeeinfluBbar angesehen. Es ist unbedingt hervorzuheben, dab auch 
das Remissionsergebnis unserer der 1. Gruppe angehSrenden F~lle 
hinter dem Durchschlfitt zurfickbleibt. 

In einzelnen F~llen war unzweifelhaft zu beobachten, dab hochgradig 
autistisehe Kranke unmittelbar nach der Behandlung zugi~nglich 
wurden. Andermal fiel uns auf, dab der nach dem abwechslungsweise 
gereichten Cardiazol lebhafter gewordene Patient nach der Anoxie- 
behandlung regelm~Big wieder in der Richtung zum Stupor zurfickging. 
Diese Beobachtung steht im Einklang mit Dhunjibhoys persSnlicher 
Mitteilung, der die Anoxie bei erregten Schizophrenen verwendete 
und so gute Erfolge erzielte, dab es 5fter mSglich war, ira Laufe der 
Behandiung auf Beruhigungsmittel und Dauerb~der zu verzichten. Wir 
selbst sahen jedoch gfinstigere Erfolge yon einzelnen Insulin- und 
Cardiazolshocks, und auch bei denselben Patienten, die unserer gegen- 
w~rtigen Versuchsreihe unterworfen wurden, konnten im Laufe der 
naehfolgenden hypoglyk~mischen oderKonvulsionsbehand]ung bessere 
unmittelbare Erfolge verzeiehnet werden. 

Das zweite Ziel unserer Versuehe war der Vergleich des Anoxiever- 
fahrens mit der Cardiazol- und Insulinmethode. In der obigen klinischen 
Beschreibung des Shocks wurden die wichtigsten ~i~hnlichkeiten und Diffe- 
renzen bereits angegeben. Es seien nun noeh einige humoralpathologische 
Angaben angeffihrt. Die kennzeichnendsten Zfige des humoralpatholo- 
~schen Brides des Cardiazolshocks sind: die Steigung der Leukocyten- 
zahl und die Linksverschiebung des Blutbildes nach dem Anfall (Meduna, 
Georgi und Strauss, Sorger und Ho//mann); naeh den meisten Autoren 
(Sorger und HoHmann, Jahn, Zerbini, Clemens, Meduna) stei~ der Blut- 
zucker, ebenso such das Bluteholesterin (Zerbini); such die m~chtige 
Steigung der Blutmflchs~ure nach dem Anfall ist selbstverst~ndlich 
(Meduna). Nach Geargi und Strauss ist pr~- und intraparoxysmal eine 
CMciumsteigerung und eine Kaliumabnatune nachzuweisen. - -  Unter der 
Insulineinwirkung f~llt der Kaliumspiegel und das Calcium zeigt eine 
leiehte Steigerung (Georgi und Strauss, Beiglb6ck und Dussik) ; das Blut- 
eholesterin ist nicht kennzeichnend (Georgi, Gross). ])as Blutbild zeigt 
eine Leukoeytose, eine Neigung zur Linksverschiebung und eine relative 
Lymphopenie (Heilmann, Gross, Traczynski). (Jber das Verhalten der 
Blutzuckerkurve ist hier nichts zu sagen. Die Blutmilchs~ure ist herab- 
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gesetzt (Jahn). Bei der sog. Summationsbehandlung (Georgi), welche 
darin besteht, da.f~ in einem leichten Korea Cardiazolkr/tmpfe ausgel6st. 
werden, erreicht die Blutmilchs/~ure nach einer anfi~nglichen Senkung 
oder leicht.en Steigung unter der Ein~irkung des Cardiazols eine m/ich- 
tige Steigung (Meduna). - -  Das Ergebnis /ihnlicher Untersuchungen, 
die in einem Tell unserer F/ille ausgefiihrt wurden, ist, in der 2. Tabelle 
dargestellt. 

In  nnseren F/tllen konnten wir also ebenfa]]s eine konsekutive Stei- 
gung der Leukocytenzahl mit Lymphocytose, Liuksverschiebung des 
Blutbildes, Steigung des Blutzuckers und der Blutmilchs~.ure beobachten. 
Diese Ergebnisse w/iren mit der Medunaschen Belastungstheorie, wonach 
sowohl die Insulin- als die Cardiazoltherapie als eine Belastungstherapie 
des Kohlehydratstofiwechsels Iungieren wfirde, im Einklang. Es gibt 
allerdings zu denken, da.l~ w/thrend die humoralpathologischen Befunde 
unserer F~lle mit ienen, die in anderen Shockbeha.ndlungen erhoben wur- 
den, iibereinst, immen, der schizophrene Prozel~ selbst sich bis ans Ende 
refrakt/~r verhielt. Nur nebenbei so]] das Verhalten des CMcium-, Kalium- 
und Cholesterinspiegels aufgezeichnet werden. W~hrend der Calcium- 
spiegel auch in unseren F/~llen, wie beim Insulin- und Cardiazolshock, 
eine starke Steigung aufwies, zeigte das Kalium in einem Teil der F/~lle, 
abweichend yon den anderen zwei Shocktherapien, eine Steigung. Dieser 
Umstand, ebenso wie jener Befund, daI] w/thrend der Behandlung das 
Blutcholesterin, un~bh/~ngig von den einzelnen Beha.ndlungen, steigt, be- 
darf noch einer Nachuntersuchung. Wiirde sictt dieses Verhalten im Laufe 
der sp/iteren Untersuchungen als best/~ndig erweisen, so kSnnte es viel- 
leicht mit der yon uns undDhun]ibhoy erw/~hnten erregungsherabsetzenden 
Wirkung in Zusammenhang gebracht werden: wir mtissen da nur an 
die konstante .Steigung des Cholesterinspiegels bei endogener Depression 
denken. Die anf~ngliche Steigung der Blutmilehs/~ure ist auf die Unruhe 
des Patienten zuriickzufiihren. 

Weitere theoretische Stiitzpunkte wurden in bezug auf die Shock- 
therapie yon unseren Untersuchungen nur sp~rlich und eher in negativer 
gicht, ung geliefert,. Was das anatomische Wesen der Heilung anbetrffft, 
ist in bezug auf die Shockwirkung sowohl des Insulins als des Ca.rdiazols 
vorgebracht, worden, dM] durch diese Therapie die erkrankten Zellen- 
bestandteile im Wege der Blutgef~tl]e ausgeschaltet werden kSnnten 
(St ie], Reitmann), was eigentlich eine mittelbare Anoxie bedeutet.. Die- 
selbe Annahme wird yon Angyal gemacht, yon welchem Autor die Heil- 
w@kung des Cardiazols der konsekutiven I-Iyper~mie zugeschrieben wird. 
Die Wirkung des Insulinshocks wird yon Angyal hinwiederum damit 
erkl/~rt, dab die angegriffenen Zellen in den Zusta.nd des Kohlehydrat- 
hungers geraten und bei Unterbrechung des Shocks fiber ihre gewShn- 
liche Kapazit/~t. Zucker au~nehmen. Diesem Standpunkt schliel~t sich 
auch Kitppers an. Auch Georgi halt in beiden Behandlungsarten die 
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Besehleunigung des Zellstoffwechsels, und zwar vor allem des Kohlehydrat- 
stoffwechsels ffir entscheidend. Die Gehirnzellen sollen in beiden Fiillen 
in einen Zustand der Kohlehydratverarmung und Zellmembranerregung 
geraten. In ithnlieher Weise, jedoch in erster Linie durch Vermittlung 
der vegetativen Zentren, wird der ~*irkungsmechanismus yon Ewald 
vorgestellt. Im Sinne all dieser Theorien wfirde die letzte Ursache der 
Hellung unmittelbar (beim Cardiazol) oder mittelbar (beim Insulin) in 
einem Stillstand des Oxyda~ionsprozesses der Zellen zu suchen sein. 
Wie wir bereits in der Eilfleitung sagten, diente dieser Gedanke eben als 
Anregung zu unseren anoxischen Versuchen. Dutch die nahezu 200 An- 
oxien unserer Versuehsreihe sind wir jedoch noch mehr als Loevenhart, 
Lorenz und Waters dutch i~'e im Jahre 1929 ausgeffihrten, viel weniger 
schweren Anoxien (60% Sauerstoff, 40% C02), gegenfiber einer solchen 
Vereinfachung des 5lechanismus zur Vorsicht gemahnt. Bei den Ver- 
suehen jener Autoren konnte noch die Unvolikommenheit der Anoxie 
als Gegenargument dienen; dagegen konnten wit bei unseren Versuehen 
mit einer dem Cardiazolshock gegentiber wesentlich ausgiebigeren Anoxie 
nur viel geringere Durchsehnittserfolge als mit diesem Mittel erzielen. 
Nehmen wir beim Insulin eine reaktive Steigerung des Kohlehydratstoff- 
wechsels an, so mul3 die Wirkung derselben hSher veranschlagt werden 
als die einer einfaehen Oxydation. 

Was das psychische Bild der Heilung anbetrifft, so sprechen unsere 
Ergebnisse gegen eine einfache Shockwirkung. Das psychische Bild kann 
als ein Sturz ins Nichts (Humbert, Friedmann), als Tod und Wiedergeburt 
(Westermann-Holstei]n), als mit Wiedererlangung des Be~,~ul~tseins ein- 
hergehende neue Kontaktfindung zur Objektwelt (Meierj oder als Suehen 
nach einer Stfitze (Kllisi) bezeichnet werden. All dies sollte auch in 
unseren F~llen eine Rolle spielen. W/~hrend jedoch bei Insulin und Cardia- 
zol, wo ~ih" Erfolge erlebten, irmerhalb unserer durchschnittlichen Be- 
handiungsdauer das beschriebene psychische Bfld aueh wirklich ersehienen 
ist, konnten~il" dies mit der Anoxie nich$ zustande bringen. Von Benedelc 
und Pap ~4rd betont, dab die psychische Wirkung beim Insulin eher in 
der Unterbrechung der Kontinuit~tt des BewuBtseins und in der Phase des 
Wiedererwachens des Bewul~tsehls in der Lockerung der Ichniihe der 
pathologischen Vorstellungen besteht. Damit steht unsere Beobaehtung 
im Einklang, dab die besten Heilerfolge mit Insulin bei den euphorisch, 
langsam erwachenden Patienten gesehen ~vurden: die Unsicherheit des 
Be~13tseins nach dem Shock l~$t die nicht mehr auf aktuellen Erleb- 
nissen fuBenden, nur fixierten Automatismen (fin Clerambaultschen 
Sinne) wieder dem Ich assimilieren. Diese nachtritgliche befangene 
Euphorie fehlt, e in unseren Versuchen fast ausnahmslos, und dies erldiirt 
vielleicht die geringere Brauchbarkeit des Verfahrens. 

Es sei uns noch eine Bemerkung erlaubt. Von den bisherigen For- 
schern wurde die Gefahrlosigkeit der Methode bei Einhaltung gewisser 
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Vorsichtsmal~regeln (die ~4r oben erw/~hnten) betont; ein Mitglied der 
amerikanischen Forschergruppe war jedoch Narkotiseur vom Fach. 
Auch wir selbst haben unsere Versuche mit /ihnlicher Vorsicht durch- 
geffihrt. Wir dfirfen jedoch fiber eine Sch/idigung, die unter gewissen 
Umst/~nden eintreten k6nnte, nicht ein Auge zudrficken. Gamper und 
Stiefler haben einen vom Gesichtspunkt unseres Verfahrens interessanten 
Fall beschrieben. Ein Erh/~ngter verlor das Bewulttsein und befand sich 
im Atmungsstillstand. Nachdem die Apnoe aufgeh6rt hatte, t ra t  eine 
Unruhe extrapyramidalen Charakters auf, die 20 Stunden lang a.nhielt. 
Nach 2t/igigem symptomlosem Intervall t ra t  eine schwere Chorea auf 
und der Patient starb am 9. Tage. Der histologische Befund zeigte neben 
Lichtung der dritten Zellschicht in der motorischen Rinde einen schweren 
Zellenschwund mit Gef/iSverttnderungen und kleinzelligem Infiltrat im 
Striatum. - -  Vor kurzem haben Abbot und Co urville die Aufmerksamkeit 
auf folgende Wirkung der Stickstoffmonoxyd-Narkose gelenkt: Nekrose 
in beiden Globi pallidi; fettige Degeneration ohne bestilmnte Herde in 
der l~inde ; Verdickung der Araehnoidea ; Oligodendroglia-Wucherung. 
Diese Ver/~nderungen wurden von den Autoren auf Anoxie zurfickgeffihrt. 
Ahnllch ~drd auch die Cyanvergiftung auf eine Hemmung des Oxyda- 
tionsprozesses zurfickgeffihrt: infolge einer Hemmung der Sehwermetall- 
katalyse kSnnen die Oxydationsprozesse hier nicht ablaufen (Warburg). 
Bei akuter Cyanvergiftung tinden wir Gehirnschwellung, tI~3oer/imie 
und kleine Blutungen. In einzelnen F/~llen, wo der Tod nach 24 bis 
36 Stunden eintrat, land man den yon Abbot und CourviUe bei Stickstoff- 
monoxyd beschriebenen Ver/inderungen/~hlfliche Erweichungen im Palli- 
alum. A. Meyer erhielt an Hunden, bei wiederholter Darreichung kleiner 
Cyankalidosen, ebenfalls Pallidmnerweichungen. - -  Einzelne, wie z. B. 
Altschuhl, machen auch ffir Kohlenmonoxydvergiftungen die Anox/~mie 
verantwortlieh. Bei sp/~tem Tod figuriert aueh hier die Pallidumerwei- 
chung als st/~ndiger Befund, natfirlieh neben anderen, weniger konstanten 
Erweichungen und H/~morrhagien. Die Disposit.ion des Pallldum kann 
in all diesen F~llen auf seine Armut an Capillaren zuriickgeffihrt werden 
(Hiller). Es lohnt sieh, uns hier fiir einen Augenblick der Bumke und 
Krap/schen Beschreibung der Kohlenmonoxydvergiftung zu erinnern: 
Dyspnoe, allgemeines Unwohlsein, naeh Schmerzen Apathie, welehe 
Pohlisch mit einer Palliduml/~sion in Verbindung bringt (entspricht der 
beruhigenden ~Tirkung der Anoxiebehandlung); dalm folgt ein Korea;  
oft sind Muskelrigidit/it, toldsche Kl'&mpfe der Extremit/~ten, Trismus, 
Streekkr/s und ziemlich oft auch Pyramidensymptome zu beobachten. 
Dad ganze Bild/s demnach dem Bilde der Anoxie, da.s oben besehrie- 
ben wurde. 

All diese Ums~/inde mahnen uns zur Vorsicht gegenfiber dieser Heft- 
methode. Ffigen ~4_r noch alas Angstgeffihl der Patienten hinzu, welches 
oft die Furcht  vor dem Cardiazol weir fibertrifft, dann die Kostspieligkeit 
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d e r  v e r w e n d e t e n  A p p a r a t u r ,  so sche in t  uns,  d a b  diese H e i l m e t h o d e  

e h e r  n u r  e inen  t h e o r e t i s c h e n  W e r t  b e a n s p r u c h e n  kann .  
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