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Uber elektrencephalographisehe Beobachtungen 
beim Insulinschoek. 

Von 
WOLF LUDWIG WEINLAND und GERDA WEINLAND. 

Mit 3 Textabbildungen. 

(Eingegangen am 19. M~irz 1949.) 

:Die Auswirkung der in der Psychiatrie i]blichen Schockmethoden 
auf die hirnelektrisehe Tatigkeit  sind mehrfach Gegenstand elektr- 
encephalographischer Untersuehungen gewesen. CREMERIUS und JuNG 
fanden, dal~ nach dem Elektroschock sich Frequenzverlangsamung und 
AmplitudenvergrSl~erung einstellen. Die Dysrhyt, hmien wachsen mi t  
zunehmender Schockzahl. Die EEG-Ver~nderungen nach E-Schoek 
sind geringer und yon kfirzerer Dauer als naeh chemisehen Krampf-  
mitteln. Die SchockverKnderungen bewirken eine "~hnlichkeit mit dem 
EEG,  das im Sehlaf aufgenommen wird. Hierher gehSren auch die 
BERGERschen Untersuchungen fiber den EinfluB der Narkotica und 
der BewuBtlosigkeit auf das EEG.  

Die Insulinhypoglyki~mie und SpontanhypoglykKmie ist im E E G  
5fters untersucht worden (BERGER; HOAGLAND, RUBIN und CAMERON; 
LEMERE; STRAUSS und WECHSLER, FISCRGOLD, HECAEN und B~IsAc; 
HEP~ENSTALL). Es ist bemerkenswert, wie empfindlich das normale 
E E G  ffir Blutzuckerver~nderungen ist (KoRNMtiLLER). Auch bei 
Kranken erzeugt die }Iypoglyk~mie im E E G  der Hypekapnie i~hn- 
liche Erscheinungen (GIBBS und LENNOX). Die Frequenzanalyse ergab 
eine Verlangsamung nach Insulinhypoglyk~imie (GIEBS und WILLIAMS). 
HUGGER hat  ferner kurz erw~hnt, da~ bei leichter spontaner Hypo- 
g]yk~mie eine verminderte Seitenkoordination des u-Rhythmus ein- 
tr i t t .  Beim Menschen soll nach HOAGLAND unter Insulin die ~.-Frequenz 
mit  einer zeitlichen VerzSgerung von 30 Min. um 30--40% parallel 
zum Blutzucker abnehmen. Das Bild soll yon Deltawellen beherrscht 
werden. Nach DAvis folgt die Verlangsamung der EEG-Rhythmen  mit 
einer VerzSgerung yon 10 Niin. der Hypoglykiimie. 

Die Untersuchungen fiber Insu]in in therapeutischen Schockdosen~ 
bei denen es 5fters zu epileptiformen generalisierten Krampfanfi~llen 
kommt, sind in der uns zug~inglichen Literatur  nur vereinzelt und un- 
vollst~ndig. Eine genaue Untersuchung erschien uns um so notwen- 
diger, als aus den Erfahrungen mit intravenSsen Insulininjektionen 
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abzule i ten  ist (Li tera tur  bei v. BRAUNlgfiHL), dab das In su l in  n i ch t  
zu den Krampfgf f ten  im pharmakologischen S inn  gehSrt. 

Methodik und Versuchsbedingungen. 
Die Insulinschocks wnrden an 7 Sehizophrenen nach der ~ethode yon 

v. BRAV~MiigL durchgefiihrt. Bei den Probanden wurde am Vortag sowie un- 
mittelbar vor der Insulingabe je 30 )r EI~G-Ableitung vorgenorsmen. Vom 
Zeitpunkt der intramuskul~ren Injektion an weehselten je 10 Min. l~egistrieInng 
mit 10 Min. Pause bis zum Ablauf der ersten Stnnde. Von da ab wurde w~hrend 
des Pr~komas, Komas und der Sondenffitterung bis zur Wiederansprechbalkeit 
fortlaufend registriert. Die Elektrencephalogramme wurden mit einem EEG- 
Ger~t der Firma Elektro-Frequenz Schwarzer~Alfeld, Typ I{I):Mt~S geschrieben. 
Das als Vierfachsofortschreiber entwickelte Gerfit eignet sich vermSge seines 
neuartigen Schreibsystems besonders fiir die ben6tigten ]angen Ableitezeiten. 
Die Ableitung w~hrend der Versuche erfolgte unilcolar einseitig links frontal, hoch- 
frontal, zentral, occipital je 4 cm von der Mittellinie (Punkte 1, 3, 5, 7 des X o ~ -  
lgi)LLI~Rschen Schemas) gegen eine indifferente Elektrode am rechten Ohr, nach- 
dem in Voruntersuchungen Seitendifferenzen ausgeschlossen waren. ]:)as Ab- 
greifen der Hirnpotentiale wurde mit einer an anderer Stelle beschriebenen 
ttaube (WnINLA~D) auch w~hrend der Phase motorischer lJnrnhe ermSglieht. 
Die technischen Schwierigkeiten bei der I)urchffihinng der Untersnchungen 
waren erhebliche. Die mitunter mehr als 5 Stnnden betragende fortlanfende 
Registrierung bei einem einzigen Versuch begrenzte die Zahl der Untersuchungen 
yon vornherein. Nachdem in 2 verschiedenen Insnlinschoeks an demselben 
Pat. festgestellt worden war, dal~ das EEG sich vgllig gleichsinnig verfinderte, 
w~hlten wir die Probanden derart aus, dab ein 5., 13., 16., 19., 20. und 38. 
Insulinkoma znr Registrierung kam. Die Pat. waren ferner so ansgesucht, dab in 
der Familien- nnd Eigenanamnese keinerlei Anhalt fiir eine ZugehSrigkeit zmn 
epileptoiden Formenkreis vorlag. 

Eigene Untersuchungen. 
Fall 1. Wie., Fritz, 23 Jahre. Itcbephrenie, erster Schub. Familien- 

anamnestisch Geisteskrankheitcn, jedoch ffir Krampfkrankheiten keinerlei 
Anhalt. In der Eigcnanamnese nichts Auffalliges bis zur Erkrankung im ~o- 
vember 1948. Im Januar 1949 kombinierte Pyrifcr-E-Schockkur (4 E-Schocks, 
3 Pyrifcrst613c). Beginn der Insulinkur am 27.1.49 mit 40 IE. Bei der 5. In- 
jektion mit 120 IE l. Koma, insgesamt bisher 19 Insulinschocks, davon 15real 
im Komao Im 15. Korea Auftreten eines epileptiformen generalisierten Krampf- 
an falls. 

Am 18.2.49 20. Schock, 16. Korea mit 100 IE Altinsulin intramuskul~r um 
8,55 Uhr. 

30Min. post injektionem beginnt Pat. miide zu werden; 45Min. starkesHunger- 
gefiihl; 95 Min. Myoklonismen am ~und ;  117 Min. hat die Angen dauernd often, 
~yoklonismen; 119 Min. am ganzen KSrper vereinzelt Zuckungen; 120 Min. 
Pat. liegt wieder vSllig ruhig, Augen geschlossen; 123 Min. zuckt, Augen often, 
unansprechbar; 130 Min. Prakoma, liegt vSllig ruhig; 142 Min. Korea; 163 Min. 
Sondenffitterung mit 200g Zucker; 177 Min. wieder ansprechbar. 

Fall 1, 2. Versuch. Wie., wie oben. 
Am 22. 2. 49 23. Schock, 19. Korea. l l5  IE Altinsulin um 8,55 Uhr. 

BI.Z. 96 rag- %. 

3* 
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60 Min. post injektionem, Pat. wird miide, BI.Z. 40 rag-% ; 95 Min. Myoklonis- 
men am Mund; 105 Min. Prakoma; 120 Min. Koma, B1.Z. 55 mg-% ; 143 Min. 
Sondenffitterung mit 200g Zucker; 160 Min. Pat. wieder ansprechbar. B.Z. 
62 mg- %. 

Fall 2. Alt., Albert, 26 Jahre alt, Katatonie. Familienanamnestisch weder 
Geistes- noeh Krampfkrankheiten. In  der Eigenanamnese niehts Auffalliges bis 
zur Erkrankung im Herbst 1948. Zunachst 16 E-Schocks, kombiniert mit 5.Py- 
riferstSBen. Beginn der Insulinkur am 2.2.49 mit 40 IE. l~ach der 5. Injektion 
mit 120 IE erstmaliges Korea. !nsgesamt bisher 23 Schoeks mit 19 Komata. 
Dabei traten im 4. und 15. Korea je 1 epileptischer Krampfanfall auf. 

Am 2. 3. 49 24. Schock und 20. Koma. 60 IE Altinsulin um 10 Uhr. 
B1.Z. 118 rag-%. 150 1Y[in. post injektionem. Pat. beginnt zu schwitzen, B1.Z. 
72 mg-% ; 200 Min. Prakoma, B1.Z. 50 rag-% ; 231 Min. Komabeginn; 256 Min. 
Myoklonismen, B1.Z. 30 rag-% ; 2571Vfin. i cm 3 Sympatol; 259 Min. 10 g Trauben- 
zucker intravenSs; 262 Min. Sondenfiitterung; 265 Min. Myoklonismen; 269 1V[in. 
wieder ansprechbar. B1.Z. 68 rag- %. 

Fall  3. Bro., Richard, 34 Jahre, Schizophrenie (paranoid). Familienanamne- 
stisch kein ttinweis aufGeistes- oder Krampfkrankheiten. In  der Eigenanamnese 
bis zur Erkrankung im tterbst 1948 nichts Auffalliges. Von 0ktober bis 
Dezember 16 E-Schocks, zum Teil kombiniert mit 6 Pyriferst5Ben. Beginn der 
Insulinkur mit 40 IE am 7.1.49. 1. Koma mit 130 IE beim 6. Schock. Insgesamt 
bisher 46 Insulinschocks, dabei 37 Koma~a. Ein epileptiformer Krampfanfall 
trat niemals auf. 

Am 3. 3. 49 47. Insulinschock, 38. Korea. 250 IE Altinsulin intra- 
muskular um 9,55 Uhr. B1.Z. 107 mg-%. 

113 Min. post injcktionem, Myoklonismen am Mund, Zuckungen im reehten 
Arm, B1.Z. 40mg-%; 122 ~in .  Pat. wird unruhig. Laufend Myoklonismen; 
123--240 1V[in. auBerordentlich starke motorische Unruhe, die Ableitung und 
Blutzuckeruntcrsuchung unmSglieh macht; 240 Min. Prakoma. Pat. wird ruhig; 
250 Min. tiefes Korea. B1.Z. 46 mg-%. Pat. liegt vSllig ruhig; 260 Min. Sonden- 
fiitterung mit 200 g Zueker; 267 Min. B1.Z. 54 rag-%. Pat. wieder ansprechbar. 
340 Min. BI.Z. 150 mg-%. 

_Fall g. Sep., Gisela, 25 gahre, Schizophrenie (Stupor). l~amilienanamnestisch 
fiir Geisteskrankheiten und Krampfkrankheiten kein Anhalt. In  der ]~igen- 
anamnese nichts Auffalliges bis zur Erkrankung Anfang 1947. In  Bethel noch 
keine E-Sehocks. Begirm der Insulinkur am 23. 2. 49. Bisher 11 Insnlinsehocks, 
davoa 4 Komata. 1. Korea nach der 4. Injektion mit120 IE. Bisher noch kein 
Krampfanfatl im Korea. 

Am 8.3. 49 12. Sehock, 5. Korea. 180 IE  intramuskular um 10,15 Uhr. 
B1.Z. 108 rag-%. 

80 Min. post injektionem, RStung des Gesiehts, BI.Z. 42 rag-%; 173 Min. 
Myoklonismen am Mund; 262 Min. kleine Znckungen, B1.Z. 37 rag-% ; 279 1Vl]n. 
Prakoma; 290 Min. Koma; 320 Min. Wecken mit 200 g Zucker durch I~asensonde; 
336 Min. ansprechbar. 

Fall  5. Ten., Itannelore, 15 Jahre. Pfropfhebephrenie, Familienanamnestisch 
kein Hinweis auf Geistes- oder Krampfkrankheiten. In  der Eigenanamese bis 
zur Erkrankung Anfang 1948 nichts Auff/~lliges. Im Januar 1949 8 E-Sehocks. 
Beginn der Insulinkur mit 40 IE am 8.2.49. Insgesamt bisher 25 Schocks, dabei 
12 Komat~. 1. Korea nach der 8. Insulininjektion. Bisher trat  niemals ein 
Krampfanfall im Koma auf. 

Am 9. 3. 49 26. Schock, 13. Koma mit 120 IE Altinsulin intramuskular nm 
9,30 Uhr. B1.Z. 128 mg-%. 
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150 Min. post injektionem, Pat. beginnt zu schlafen, B1.Z. 35 rag-% ; 175 Min. 
schwitzt; 178 Min. Pr~koma, Myoklonismen am Mund; 187 Min. Korea, Speichel- 
fluB, B1.Z. 44 rag- % ; 217 Min. Wecken durch Sondenfiitterung mit 150 g Zucker; 
230 Min. wieder ansprechbar. 

Fall  6. Skw., Gertrud, 23 Jahre, Schizophrenie (Katatonie). Familien- 
anamnestisch kcin Hinweis auf Geistes- oder Krampfkrankheiten. In dcr Eigen- 
anamnese bis zur Erkrankung im Januar 1949 nichts Auff/~l]iges. Im Februar 
7 E-Schocks. Beginn der Insulinknr am 18.2.49 mit 40 IE. Koma nach der 
16. Injektion am 9.3.49. Bis zum Versuchstag 14 Schocks, dabei noch kein Korea. 
Krampfanf/~lle traten nicht auf. 

Am 7.3.49 15. Schock mit 160 IE Altinsulin intramnsknlar um 9,15 Uhr. 
B1.Z. 116 rag-%. 

107Min. post injektionem, Pat. bcginnt zu schwitzen, B1.Z. 40 rag- % ; 15OMin. 
noch roll ansprechbar, B1.Z. 35 rag- % ; 250 Min. immer noch voIl ansprechbar. 
B1.Z. 48 mg- %. R6tung des Gesichts und Schwitzen haben aufgeh6rt. Der Ver- 
such wircl abgebrochen, da sich der allgemeine Zustand der Pat. wieder v611ig 
normalisiert hat. 

Das elektrencephalographische Verhalten bei den 6 beobachteten 
K o m a t a  war weitgehend iibereinstimmend. Ohne Insulin zeigten alle 
Probanden ein ganz normales EEG.  Bei 4 Pat ienten beherrschte 
ein guter ~-Rhythmus das Bild (Abb. la) .  Nur  der Fall 4 (Stupor) 
zeigte yon frontal  bis occipital eine fast  kontinuierliche/~-Produktion 
mit  sehr wenigen ~-Wellen. Dicser Unterschied in der Ausgangslage 
erwies sich als unwesentlich hinsichtlich der Ver~nderungen durch 
die sp~ter einsetzende Insulinwirkung. Diese VerKnderungcn vollzogen 
sich kontinuierlich, jedoch in allen F~llen in gleicher charakteristischer 
Reihenfolge. Unsere Darstellung folgt einem durchschnittlichen zeit- 
lichen Abstand yon der Insulingabe, wobei die oben gegebenen verschie- 
denen Daten des klinischen Brides der einzelnen Versuche zu beriick- 
sichtigen sind. Die Dauer der einzelnen Phasen war mitunter  zeitlich 
ausgedehnter, der Gang der Entwicklung der elcktrencephalographi- 
schen Ver~nderungcn war abet  stets derse]be. 

In  den ersten 15 Min. ver~ndert sich nichts. In  der 30. Min. etwa 
wird das Bild der ]angen, occipital betonten ~-Gruppen im Sinne einer 
Diskontinuit~t verschoben. Es kann streckenweise Redukt ion auf- 
tretcn. WKhrend aber noch die kiirzer und unregelm~Biger gewordenen 
~-Gruppen occipital ablaufen, beginnen sich hochfrontal 6 ]-Iz-Wellen 
abzuzeichnen (Abb. 1 b). l~ach einer a/4 Stunde etwa haben diese fron- 
talen 6-Hz-Gruppen eine gr6Bere Amplitude als die occipitalen ~-Wellen 
(Abb. 1 c). Nach 60 Min. zeigen einige einzelne dcrartige hochfrontale 
6 1LIz-Wellen eine Synehronisation bis einschlieBlich der occipitalen 
Hirnabschnit te.  Die einzelnen Abl~ufe werden ungleichm~Biger. Auch 
occipital setzt sich der 6 Hz-]~hythmus bei gleichzeitiger allgemeiner 
Ampli tudenzunahme durch. 

Nach etwa 70 Min. wechseln die groBen trKgen Abl/s zwischen 3 und 
6 Hz. ,,Sinnesreiz" bewirkt in dJeser Zeit nur noch eine ganz flfiehtige 
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und geringe Reduktion.  Interessanterweise t re ten zu dieser Zeit hoch- 
frontal  bevorzugt  vergr56erte fl-Wellen (50#V/25 Hz) auf  (Abb. ld) .  
Sie sind in kurzen Gruppen zu 3 Ablgufen den tr~gen Wellen eingdagert .  
lZ/2 Stunden nach der Insulininjektion pflegen sich 2- -6  t tz-Wellen 
(Abb. l e) mi t  sehr groSen Ampli tuden einzustellen (etwa 200ffV). 
Zeitweise werden die Potentiale unter  unseren 4 Ablei tepunkten 
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synchronisiert. Die 1--2  Hz-Wellen erscheinen zuniichst einzeln und 
noch yon einem 6 t t z -Rhy thmus  iiberlagert (Abb. 1 f). Dieser 6 I-Iz- 
t~hythmus n immt  in sinusartigen Ablgufen Ampli tuden bis zu 230 ffV 
an. Wir beobachteten dabei, dab eine Tendenz besteht  zur unmittel-  
baron Aufeinanderfolge yon zwei 6 Hz-Wellen, zwischen denen die 
~qull-Linie nicht wieder erreicht wird. Diese , ,Turmbildung" wurde 
yon uns mit  allerdings geringen Ampli tuden schon in der 30. Min. 
beobachte$. Klinisch pflegen sich in dieser Zeit Myoklonismen, zun~tchst 
am Mund, einzustellen. 

]~twa in der 100. Min. wird das Bild yon 1 Hz-, 3 Hz- und 6 Hz- 
Wellen beherrscht,  alle yon der gleichen au$erordentlichen Amplituden- 
gr6~e Der Verlauf der Potentiale ist unregelm/~l~ig und ungeordnet 
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(Abb. 2a). Wir nennen es ein ,,wogendes Bild". In dieser Phase 
kommen zuni~chst hochfrontal oder zentral bevorzugt raschere Ab- 
l~kufe yon  80--100 ~V zur Beobachtung. Die raschen AblBufe nehmen 
im weiteren an Amplitude zu, h~ufen sich und synehronisieren. Auch 
die beschriebenen tr~gen Wellen verlieren ihre sinusartige Rundung 
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Abb.  1 e. 
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Abb .  1 a- - f .  Fal l  1. E E G - V e r & n d e r u n g e n  bis z u m  P r a k o m a .  a N o r m a l e s  Bil4 v o r  de r  
I n s u l i n a b g a b e .  a - R h y t h m u s  (8 - -10  Hz)  occipi ta l  in l a~gen  am- u n 4  abschwel l enden  
Gruppen .  b 30 rain pos t  i n j ek t i onem.  Die P r o d u k t i o n  i s t  hoch f ron ta l  a m  sti~rkstcn aus- 
gepr&gt bei mi~2iger F r e q u e n z a b n a h m e .  Occipi tal  s ind  die a - G r u p p e n  unregelm&13ig 
geworden ,  c 45 rain p0sl~ inj e k t i o n e m  einzelne 6 Hz-Ablikufc s in4 f ronto-occ ip i ta l  synchroni -  
siert ,  d 70 ra in  pos t  i n j e k t i o n e m  einzelno trikge Abl&ufe (3 u n d  6 Hz) ,  ku rze  G r u p p e n  
u m p l i t u d e n v e r g r f l 3 e r t e r  fl-Wellen haup t s~ch l i ch  hochf ron ta l  be ton t ,  e 90 ra in  pos t  
i n j ek t i onem  2 - - 6  H z - W e l l c n m i t  200 ~ V A m p l i t u 4 e .  f 100ra in .  pos t  i n j e k t i o n e m  zunhchs t  

ve re inze l t e  1 - - 2  H z  Abll~ufe, die y o n  e ine m 6 H z - R h y t h m u s  f iber lager t  s ind.  

und spitzen sich e~was zu. Es erscheinen in zunehmendem MaBe 
Spikes meist mit typischer hochfrontaler Betonung (Abb. 2b). 

In  der 3. Stunde werden die 1 Hz-Wellen seltener, an ihre Stelle 
t re ten 3--8 Hz-Wellen mit ebenso groBer Amplitude in ungleichmaBiger 
Folge. Dazwischen finden wir hochfrontal betonte Krampfstrom- 
einzelabl~ufe vom klassischen Typ der Spikes und Waves. Klinisch 
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befinden wir uns im pr~komatSsen Stadium. Der l~Tbergang zum tiefen 
Koma BuBert sieh im E E G  darin, dab eine Verflachung der einzelnen 
Formelemente eintritt.  Es sind nach wie vor tr~ge AblBufe mi t  groBen 
Amplituden. Wir bezeichnen sie als ,,amorphes Bild". Scharf profi- 
liert sind nur noch die Spikes, die Krampfst.romeinzelablB~fe und das 
oben als Turmbildung beschriebene gedoppelte 6 Hz-Potential.  Wir 
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beobaehteten auch das Auftreten 2- und 3father Spikes vor nur einer 
ansehlieBenden Wave (Abb. 2 e). 

Nach der Unterbrechung des Komas wird der Gang der gesehilderten 
Entwieklung riickl/s durehschritten (Abb. 2 d). Die Wiederansprech- 
barkeit fgllt meist mit einem elektrencephalographischen Bild zu- 
sammen, wie wir es etwa 1 Stunde nach der Insulingabe sahen. Die 
riicklgufige Entwieklung vollzieht sich innerhalb weniger Minuten und 
ist deshalb weniger instmktiv.  

In  der 7. yon uns beobachteten therapeutischen HypoglykBmie 
gelang es nicht, einen Schock zu erzielen (Fall 6). Die Patientin war 
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4 Stunden nach der Injektion noch bei vollem Bewugtsein. EEG- 
Vergnderungen vollzogen sich anf~ng]ich nach dem geschilderten 
Prinzip, blieben dann abet auf dem etwa 60--80 Min. post Injektion 
sonst erzielten Zustand stehen. Die Frequenzerniedrigung unter- 
schritt nicht 3 Hz, die AmplitudenvergrSgerung erreichte keine der 
sonst iiblichen Ausmal~e. KrampfstrSme t ra ten nicht auf. Es stellten 
sich nur wenige kleine raschere Ablgufe hochfrontal ein. 

l~oo~v 

' J I - -  

F 
Abb.  '2 e. 

! �9 

l Se/r 
I { 

Abb. 2 d. 

Abb. 2a--d. Fal l  1. Das EE G im Prgkoma, Korea undnaeh dem "Weeken. a 105 rain posl, 
in jekt ionem 1,3 und 6 Hz-Xegellen yon fast gleieher abnormer Gr61~e (200/~V). ,,Wogendes 
B i ld " .  b 140 Min. post in jekt ionem unregelrngl~ige Ablgufe yon vorwiegend 1 und 3 Hz, 
einzelne K r a m p f s t r S m e  ( ~ b e r g a n g  yon  P r g k o m a  zu Korea) .  c 160 Min. pos t  i n j e k t i o n e m  
t r g g e  Ab]gufe  groBer A m p l i t u d e ,  , , amorphes  Bi ld" .  1VXehrfache in G r u p p e n  g e o r d n e t e  
Spikes (tiefes R:oma). d 7 Min. nach  Z u c k e r g a b e :  ~ b e r g a n g  des a m o r p h e n  Bi ldes  zu  

prof i l ier ten  F o r m e n .  

In unseren Versuchen wurde halbstiindlich der Blutzucker kontrol- 
liert. (Nach der Methode HACEDOR~-JENssE~.) Es zeigte sich, dab das 
AusmaB der Frequenzerniedrigung nut  annghernd parallel zum Ab- 
sinken des Blutzuckers ver]guft (Abb. 3). Hinsichtlich der Krampf-  
strSme scheint jedoeh die absolute HShe des Blutzuckers unwesentlich. 
Im Fall 6, bei dem kein Schock ausgel6st wurde, sank der Blutzucker 



Iron~a~ 

70ot~vE 
occiplel 

r 1,Yek I 

WoLf LVDwrG WEI~LAND und GERDA WEINLAND: 

auf 35 mg- %, ohne dal3 Krampfstrtme auftraten. Im Fall 3 betrug der 
Blutzuckerwert im Koma 46 rag-%, wKhrend echte Krampfstrom- 
einzelabl~ufe auftraten. Beim gleichen Fall hatte sich das pathologi- 
sche Bild schon weitgehend zuriickgebildet, als der Blutzucker uach 
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l a u f e n d e  D a r s t e l l u n g .  / ) a s  E E  G i s t  f r on t a l  n n d  occ ip i ta l  n n i p o l a r  a b g c l c i t e t ,  s c h e m a t i s c h  
d a r g e s t e ! I t  , i n d e m  es in  15 Min.  Abs t •nden  z e i t r a f f e r a r t i g  a n e i n a n d e r g e r e i h t  w u r d e ,  
d a r u n t e r  die B l u t z u e k e r k u r v e .  I n  den  s c h r a f f i e r t e n  Te i l en  s c h w a n k e n  die B l u t z u c k e r -  
w e r t e  i n t r a i n d i v i d u e l l .  E i n z e l h e i t e n  der  E E G - V e r a n d e r u n g e n  s i n 4  d e m  T e x t  zu  

e n t n e h m e n .  

dem Wecken erst auf 54 mg-% angestiegen war. Es kann also auch 
das Frequenzverhalten nicht ohne weiteres mit dem Blutzuckergehalt 
in Parallele gesetzt werden. 
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Besprechung. 
Von einer theoretischen Erw~gung, inwieweit unsere Befunde zu 

ErSrterungen fiber die Entstehung der KrampfstrSme beitragen kSnnen, 
wird zun~chst Abstand genommen. 

Die tr~gen Schwankungen (3--6 ttz) yon vergrSBerter Amplitude, 
wie sie in unseren Befunden in einem gewissen Stadium das Bild 
beherrschen, sind mit den Ko~MffLLERschen f-Wellen wohl gleich- 
zusetzen. Nach ihm sind sie als ein Vorstadium eines Spike- und 
Wave-Bildes anzusehen, jedoch besteht ein Sprung yon den tr~gen 
Wellen zum Auftreten der Spikes und Waves. Sie dfirfen als Ausdruck 
eines erhShten Erregungszustandes gewertet werden. Mit dem Auf- 
treten der Spitzenschwankungen wird dann plStzlich eine hShere 
Stufe im Pathomechanismus des abnormen Geschehens ersichtlich. 
Spikes und Waves sind der Ausdruck einer ErhShung der Krampf- 
bereitschaft. Zu einer direkten pathologischen Ver~nderung der 
Rindenfunktion treten Einflfisse subcorticaler Art. Nach unseren 
Untersuchungen ergab sich ein fliei~ender (~bergang. 

MoRvzzI schreibt dem palaeocerebellaren System und dem Corpus 
striatum (METTLER, GEREBTZOFF) eine Hemmang der motorischen 
Rindenti~tigkeit zu. Nach Versuchen an Affen soll die Hemmung durch 
den Nucleus caudatus und den Thalamus ausgefibt werden (DussER 
DE ]~ARRENNE und McCuLLOCH). Im AnalogieschluB dazu kSnnten wir 
uns vorstellen, dab die wi~hrend der 1. Phase des Insulinschocks gefun- 
dene Frequenzerniedrigung und Amplitudensteigerung als Ausdruck 
einer pathologischen Rindenfunktion in Z usammenhang mit der Hypo- 
glyk~mie gebraeht werden dfirfte. Das Auftreten yon Krampfpoten- 
tialen im Pr~koma und Koma kSnnte entsprechend als eine Auswir- 
kung subcorticaler Beteiligungen gedeutet werden. 

Andererseits erscheint es uns auch denkbar, dab mit fortschreitender 
H)Toglyk~mie der Stammhirnzentren eine progrediente Enthemmung 
der Rindents einsetzt (,,amorphes Bild"). Die Entwicklung der 
Krampfpotentiale aus zunachst kleinen (unter 80 #V) raschen Abls 
bis zum Auftreten vollentwickelter KrampfstrSme lieBe sich auch dieser 
Vorstellung einordnen. 

Die fehlende Synchronie der tri~gen Wellen, ihr scheinbar nnorgani- 
sierter Ablauf im Koma wit auch die mitunter atypische lokalisierte 
Betonung der Spikes stellen ffir das Kernproblem noch keine ent- 
scheidenden Kriterien dar. Wir neigen zun~chst dazu, einem sub- 
co1~icalen Steuerungsausfall corticaler Impulsentstehung den Vorzug 
zl~ geben. 

Zusammen/assung. 
])as Verhalten der Hirnrindenpotentiale wurde fiber der fron- 

talen, hochfrontalem, zentralen und occipitalen Region 4fach unipolar 
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fo r t l au fend  wfihrend 7 Insu l inschocks  reg is t r ie r t .  Es  zeigte sich, dab  
g le ichar t ige  Ver i inderungen  u n t e r  Insu l insehockwi rkung  bei  a l len 
P r o b a n d e n  au f t r a t en .  

Nine kon t inu ie r l i ehe  E n t w i e k l u n g  ff ihr t  fiber eine erhebl iehe  F re -  
quenzern iedr igung  bei  g le iehzei t iger  A m p l i t u d e n s t e i g e r u n g  zu e inem 
a m o r p h e n  Bi ld  im t iefen In su l inkoma .  Gleiehzei t ig  t r e t e n  an e inem 
b e s t i m m t e n  P u n k t  der  E n t w i e k l u n g  rasehere  Abli iufe  auf, die sieh zu 
eeh ten  hoehf ron ta l  b e t o n t e n  K r a m p f p o t e n t i a l e n  vom T y p  Spike  und  
W a v e  im Pr~ikoma ~ ausbi lden .  

] )as  A u f t r e t e n  der  K r a m p f s t r S m e  ist  n i eh t  yon  der  abso lu ten  HShe  
des B l u t z u e k e r s  abhSngig .  

Die  e l ek t r eneepha log raph i schen  Ver i inderungen  s ind n i eh t  yon  
der  ve rab fo lg t en  In su l inmenge  abh~ngig.  I s t  die ind iv idue l l  ver-  
sehieden l iegende Sehoekdosis  er re ieht ,  laufen die E E G - V e r ~ n d e r u n g e n  
naeh  dem darge leg ten  P r inz ip  ab.  

Die  Anzah l  der  vo rangegangenen  Insu l insehoeks  und  K o m a t a  is t  
fi ir  den  Ab l~u f  der  Ver~tnderungen im E E G  w~hrend  des Sehoeks 
gleiehgfil t ig.  

Als  eine Auswi rkung  der  fo r t s eh re i t enden  Sehoekzahl  auf  das  
no rma le  E E G  der  P r o b a n d e n  zeigte  sich eine m~gige  F requenze rn i ed r i -  
gung der  ~.-Gruppen bei  g le iehzei t iger  A m p l i t u d e n s t e i g e r u n g  sowie 
eine ger inge Tendenz  zu ungleichmiiA3igen Abl/~ufen. 
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