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Die durch Insulin verursachten neurologischen Symptome sind beim
Menschen besonders seit den Mitteilungen L. ANevars® 2 bekannt.
Spitere Autoren, wie FrosTie und besonders Himwich, deuten die
RegelmiBigkeit in der Symptomenfolge wihrend der Insulinwirkung im
Sinne der phylogenetischen Organisation, da zuerst Erscheinungen zu-
tage treten, die auf den Ausfall der Hirnrinde hinweisen; dann folgen
Symptome, die auf die Aufhebung der Tétigkeit subcorticaler Zentren
zu beziehen sind.

Diese Auffassung konnte auch dadurch unterstiitzt werden, daBl der
histopathologische Prozel des Zentralnervensystems bei der Insulin-
schiidigung im allgemeinen in oro-caudaler Richtung abnimmt bzw. auf-
hort. Dabei ist aber der Prozell auch in den einzelnen entwicklungs-
geschichtlichen Segmenten diskontinuierlich (s. K6rRNY®EY). Dies schon
148t Zweifel dariiber aufkommen, daB fiir die ProzeBausbreitung und so-
mit fiir die lokalisatorische Erklirung der klinischen Erscheinungen ein
strenges Schema, wie das entwicklungsgeschichtliche, giinzlich geeignet
ist.

Auch unsere Kenntnisse beziiglich des lokalisatorischen Wertes einiger
neurologischer Herdsymptome verdnderten sich in den letzten Jahren
wesentlich. Diese Griinde haben uns dazu bewegt, im Tierexperiment zu
priifen, ob die Symptomenfolge bei der Hypoglykémie einem Leistungs-
abbau nach dem oro-caudalen Typ wirklich genau entspricht.

Bei anderen Tieren haben wir den symptomatologischen Effekt des
Natriumcyanids untersucht. Aus elektrophysiologischen Experimenten
(Warp und WHEATLEY) ist es ndmlich bekannt, dal durch das Natrium-
cyanid die elektrische Aktivitit des Zentralnervensystems ,,von oben
nach unten“ aufgehoben wird. Mithin war es zu erwarten, daB in der
Reihenfolge der Kklinischen Erscheinungen nach Natriumcyanidgabe
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ebenfalls das Prinzip des oro-caudalen Leistungsabbaues geltend ist. So
konnte einem der Vergleich mit diesen fiir die lokalisatorische Aus-
wertung der insulinbedingten Symptome fruchtbringend erscheinen. Die
beiden Stoffe haben zwar hinsichtlich der Stoffwechselvorginge ver-
schiedene Angriffspunkte, aber eben deshalb diirfte die Gegeniiberstellung
bzw. Vergleichung ihrer symptomatologischen Effekte einen tieferen Ein-
blick gewidhren, als die alleinige Beobachtung der Erscheinungen, die
durch einen einzigen Stoff verursacht werden.

Methodik

Versuchsanordnung. Es wurden ausgewachsene Katzen von 2,5—3,5 kg Koérper-
gewicht verwendet.

Die Insulinexperimente haben wir an 21 Katzen ansgefiihrt: Nach 24 stiindigem
Hungern wurde die mehrfache tddliche Dosis (250—400 i. E. — L. Chinoin) i.v. in-
jiziert, um die Moglichkeit einer Restitution auszuschlieBen.

Die Natriumcyanidexperimente wurden an 15 Tieren ebenfalls durch intravensse
Injektion verschiedener Dosen (0,6—1,5 mg/kg) ausgefiihrt.

Bei den Versuchstieren haben wir folgendes eingehend beobachtet:

1. DieVerinderungen der spontanen Aktivititund die reaktiven Manifestationen.

2. Von den motorischen Leistungen im engeren Sinne: die Aufsetzreaktionen
(»»placing reactions* Barp und Brooxs), die Steh- und Gehfahigkeit sowie die
Sprungbereitschaft (RapEMARER), die Greif- und Jumpingreflexe (SpreeEL, MILLER
u. OppENHEMER), die Haltungs- und Stellreflexe (die tonischen Halsreflexe, die
Korperstellreflexe anf den Korper und auf die Kopfhaltung, sowie die optischen
Stellreflexe), die Eigenreflexe, weiterhin die Verdnderungen des Muskeltonus. Wir
achteten ferner auf extrapyramidale Bewegungsstérungen im engeren Sinne.

3. Von den vegetativen Funktionen priiften wir das Verhalten der Pupillen (die
,,spontanen‘’ und die bei duberer Beeinflussung eintretenden Veréinderungen), so-
wie die Speichel- und SchweiBabsonderung und die Veranderungen des Pulses und
der Atmung.

Nach den Angaben der Literatur ist ein Zusammenhang zwischen der Tiefe oder
der Dauer der. Blutzuckersenkung und der klinischen Symptome nicht zu erkennen
(ZrameRMANY). Die Geschwindigkeit des Abfalles des Blutzuckers hat keinen Ein-
fluB auf die Schwere der hypoglykimischen Erscheinungen; ebenso ist die Hohe des
Ausgangswertes bedeutungslos (ROssEL u. WuLLEN). Da das Hauptziel unserer Ex-
perimente die lokalisatorische Analyse der durch Insulin verursachten Erschei-
nungen war, diirften wir nach den obigen aus den aktuellen Blutzuckerwerten be-
ziiglich der Symptomenfolge keinen Anhaltspunkt erwarten. Deswegen haben wir
die Veranderungen des Blutzuckerspiegels auBer acht gelassen. Nach unseren Er-
fahrungen kénnen schmerzhafte Reize — wie die Blutentnahme — vor Erreichung
des tiefsten Komas die Symptomenentwicklung stéren; deswegen sind solche Ein-
griffe beziiglich der Beobachtungen nachteilig.

Ergebnisse
Die auf Insulinwirkung bei den einzelnen Tieren auftretenden Er-
scheinungen haben wir in Tab.1l zusammengestellt. Die Symptome
wurden in den senkrechten Siulen so geordnet, daf sie im groBen und
ganzen der entwicklungsgeschichtlichen Reihenfolge der Leistungen des
Zentralnervensystems entsprechen. Die genaue Bezugnahme aufneuronale
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Segmente wurde dadurch erschwert, dal es bei der Mehrzahl der Sym-
ptome nicht genau feststellbar ist, ob sie Ausfalls- oder Reizerscheinungen
sind, bzw. ob fiir ihr Zutagetreten sowohl eine Enthemmung als auch
eine Erregung verantwortlich ist..Die arabischen Ziffern zeigen die Reihen-
folge an, in welcher die entsprechenden Symptome bei den einzelnen Tieren
auftraten. So ist aus dem Uberblick der senkrechten Sdulen Uberein-
stimmung oder Inkongruenz zwischen der segmentalen Lokalisation der
einzelnen Leistungen und dem zeitlichen Auftreten der Symptome leicht
festzustellen.

Die ersten klinischen Zeichen traten nach sehr verschiedener Latenzzeit in Er-
scheinung, bei der Mehrzahl der Tiere nach 1—2, bei einigen erst nach 4—35 Std.
Nach 4-—7 Std trat der Tod ein. Zwischen der Latenzzeit, der Dauer des Bestehens
und der Reihenfolge der Symptome besteht nach unseren Beobachtungen kein Zu-
sammenhang. Aus diesem Grunde haben wir die zeitlichen Verhéltnisse bei der Zu-
sammenstellung der Tabelle auler acht gelassen.

Aus Tab. 1 ist ersichtlich, daf bei den verschiedenen Tieren Symptome
in verschiedenen Koppelungen und die so entstehenden ,,Syndrome* in
verschiedener Reihenfolge auftreten. Feststellbar ist jedoch, dafl bei der
iiberwiegenden Mehrzahl der Tiere sich als ersies Sympiom eine Ver-
dnderung des Verhallens bemerkbar macht: ihre spontane Aktivitat 148t
nach, d. h. sie werden bewegungslos, danach schlifrig, gelegentlich aber
auch unruhig, furchtsam. Allerdings konnen vegetative Symptome —
wie Harnabgang, Kotentleerung — als erste Zeichen in Erscheinung
treten. ITm allgemeinen folgen dann motorische Ausfalls- (Verschwinden
der Aufsetzreaktionen, Aufhebung der Steh- und Gehféhigkeit und der
Sprungbereitschaft, Hypotonie) bzw. Enthemmungserscheinungen ( Greif-
und Jumpingreflex, Aufziehreaktion). Meistens erst spéiter saben wir
leichte epileptische Zeichen, vegetative Symptome (Tachypnoe, Tachy-
kardie, Speichelfluf}, SchweiBausbruch, Harnabgang, Kotentleerung),
bei einzelnen Tieren ein charakteristisches heiseres Miauen und Geh-
automatismus. Die Aufeinanderfolge der erwahnten Symptome ist aber
sehr verschieden.

Im spiteren verschwinden die Haltungs- und Stellreflexe, sodann ent-
wickelt sich eine Enthirnungsstarre; weiterhin werden die tiefen Reflexe
bei vollkommener Atonie lebhaft. Vor dem Tode fallen die Lichtreaktion
der Pupillen, der Corneareflex und die tiefen Reflexe aus — im allgemeinen
in der gegebenen Reihenfolge —; schliellich geht das Tier nach lang-
samem periodischem Atmen und Bradykardie ein.

Wir miissen uns mit den allgemeinen Verdnderungen des Verhaltens
der Tiere besonders befassen. Bei der Mehrzahl folgt nach der anfing-
lechen Sommnolenz — welche durch Schlafstellung und durch LidschlufB
charakterisiert ist — eine zeitweilige Bewegungsinitiation und ein Zu-
stand erhthter Reizbarkeit. Die Tiere liegen mit offenen Augen und
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reagieren eventuell auf Schall-, Licht- und Schmerzreize mit unruhigem
Miauen. Dieses spdtere Bild erinnert an den — aus der menschlichen
Pathologie bekannten — apallischen Zustand (KrmrscEMER). In der
Periode der Enthirnungsstarre werden dann die Tiere tief komatos. Mit-
unter geht die Somnolenz ohne eine Phase erhohter Reizbarkeit all-
méhlich ins Koma iiber.

Epileptische Erscheinungen zeigen sich im allgemeinen blofi in Form
klonischer Zuckungen an den Extremitédten und im Gebiete des Facialis;
sie sind von kurzer Dauer. Nur bei zwei Tieren beobachteten wir linger-
dauernde, auf die- ganze Skeletmuskulatur ausgebreitete klonische
Zuckungen. In beiden Féllen gesellten sich zu den klonischen Zuckungen
4—5mal sich wiederholende Drehbewegungen um die Léngsachse, in
einem Fall mit einem adversiven Anfall verbunden.

Tremor, Chorea, Ballismus bzw. dhnliche Bewegungsstorungen kamen
wihrend der Entwicklung der Insulinwirkung bei keinem der Tiere vor.
Wihrend des Riickgangs der Symptome — von dem spéter die Rede sein
wird — wurde bei einem der Tiere lang andauerndes Zittern beobachtet.

Bs ist zu bemerken, dafl die Intensitéit der einzelnen Symptome
withrend des Ablaufes der Insulinwirkung schwankt. So z. B. kann die
schon einmal verschwundene ,placing reaction mit physiologischer
Lebhaftigkeit nach einigen Minuten erneut in Erscheinung treten,
um nach kurzer Zeit wieder aufzuhéren.

Das Auftreten und der Riickgang der einzelnen Symptome kann
asymmetrisch sein. So kommt es vor, dal die ,,placing reaction’ auf der
einen Seite lange Zeit hindurch auslésbar ist, auf der anderen Seite nicht.
Die Sprungbereitschaft fallt mitunter gleichzeitig in allen Extremitéten,
andere Male aber zuerst nur an den vorderen oder hinteren Extremititen
aus. '

Die durch Natriumcyanid verursachten Erscheinungen. Wie erwihnt,
erschien es uns angebracht, die Erscheinungen der Natriumcyanid-Ver-
giftung fiir die symptomatologische Analyse der Insulinwirkung von
lokalisatorischen Gesichtspunkten aus vergleichsweise heranzuziehen.
Nach iv. Natriumcyanidgabe erfolgt jedoch die funktionelle Aus-
schaltung der einzelnen Teile des Zentralnervensystems in so schnellem
Nacheinander, dafl man nur gewisse sehr auffallende Symptome regi-
strieren kann. Nach unseren Erfahrungen aber werden nach Verab-
reichung von 1,2mg/kg die ausgefallenen Leistungen stufenmiBig
hergestellt und ist das Tempo der Restitution langsam genug, um eine
ausfithrliche Beobachtung zu erméglichen.

Wihrend der Entwicklung bzw. des stufenwelsen Aufhorens der
Natrinmcyanidwirkung lieen sich in der Relhenfolge bzw. in der Sym-
ptomengruppierung unter den einzelnen Tieren keine so wesentlichen
Abweichungen wie nach Insulin bemerken. Deshalb erscheint es uns als



130 I.. MoLNAR, G. Bozsik und E. GRasTYAN:

geniigend, die auf die obengenannte Dosis auftretenden Symptome in
Tab. 2 summarisch zusammenzustellen. Zur Ergénzung sei bemerkt, daf
die Wirkung bei den einzelnen Tieren von verschieden langer Dauer war.

Tabelle 2. Die durch Natriumcyanid bedingten Symptome. Die unter 1—d4vorgezihlten
sind wdkrend der Ausbtldung, die unter 5—8 wihrend der Riickbildung zu beobachten

Stadien und

Lokalisation 1 Symptome ‘\ Wirkung
|
T
1 | Wegen der raschen Entwicklung symptomato-
I logische Analyse unmgoglich
2 | Tachy- und Hyperpnoe, Tachykardie
Diencephalon
3 Enthirnungsstarre mit Apnoe — Maximal er- s?ﬁﬁn
Mesencephalon | weiterte, lichtstarre Pupillen — Fehlen des Kornea- chung
bzw. Pons | reflexes
4 Vollsténdige Atonie — Lebhafte tiefe Reflexe —
Oblongata bzw.| Angedeutete fasciculire Zuckungen in der Gesichts-
Medulla spin. | muskulatur — Verschwinden der tiefen Reflexe
1 . —— | — —
5 Enthirnungsstarre — Enge, aber auf Licht
Mesencephalon | reagierende Pupillen — Tonische Halsreflexe
6 . Generalisierte Hypotonie — Hyper- und Tachypnoe,
Diencephalon ! Tachykardie — SpeichelfluB, Harnabgang, Kotent-
; leerung — Greifreflex (eventuell Jumpingreflex und Riick-
Aufziehreaktion) bildung
7 Fehlen der ,,contact placing reaction* — Ataxie
Cortex (Grof3- |
Kleinhirn ?) ‘
8 Geordnetes Verhalten J

Ferner mochten wir darauf hinweisen, dafl sich auf die ganze Skelet-
muskulatur ausbreitende epileptische Erscheinungen in keinem Falle
beobachtet wurden. An 3 Tieren haben wir langdauerndes Zittern an den
Extremitéten, sowie athetosedhnliche Bewegungen bemerkt.

Besprechung der Ergebnisse

Schon ein fliichtiger Uberblick iiber die Symptomenfolge nach Insulin-
gabe (Tab. 1) iiberzeugt uns davon, daB Erscheinungen seitens corticaler
und subcorticaler Zentren sich vermischen und daB deren zeitliche Auf-
einanderfolge nur annihernd einem Abbau der Funktionen des Nerven-
systems nach phylogenetischen Schichten entspricht. Entspriche die
LeistungseinbuBle der entwicklungsgeschichtlichen Organisation, so
miifiten zuerst corticale Ausfallszeichen auftreten (wie Ausfall der
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,,contact placing reaction®, bzw. der optischen Stellreflexe). Demgegen-
iibersind Verdnderungen des Verhaltens bzw. vegetative Erscheinungen die
ersten Symptome. Diese sind nicht ausschlieBlich auf den Funktionsausfall
von Rindengebieten zu-
riickzufithren, sondern
mit gréofierer Wahrschein-
lichkeit auf eine Funk-
tionsinderung des Zwi-
schenhirns oder dieses und
des Frontallappens zu-
gleich.

Nach operativer Entfer-
nung des Stirnpols der Katze
wurden zwar Veranderungen
des Verhaltens registriert
(kataleptische =~ Symptome:
Barris, bzw. Hyperaktivitat:
MacoUN u. Ranson), die An-
gaben sind aber nicht ein-
deutig. Nach unseren eigenen
Erfahrungen hat die Abtra-
gung der motorischen oder
der vor ihr liegenden Rinde
oder die Abtragung des gan-
zen Stirnhirns einschlieflich
des motorischen Gebietes Ver-
dnderungen des Verhaltens,
wie sie unter Insulinwirkung
eintreten, nicht zur Folge.
Dagegen kann man — in
Anlehnung an die Beobach-
tungen von HEss — anneh-
men, daB beim Zustande-
kommen und der Organisation
der oben erwihnten Verin-
derungen des Verhaltens das
Diencephalon die Hauptrolle
spielt.

Zur Kldrung dieser Fra-
ge haben wir an 2 Tieren

mitabgetragenen Frontal- ~ Abb.1. Ausmab der Resektion der Frontallappen bei zwei
1 A . Katzen. ¢ Ein Teil des linken Gyrus sigmoideus post. blieb
appen (Abb. 1) Imsulin-  juriick, doch ist auch dessen weiBe Substanz ziemlich zerstort.

experimente ausgefiihrt, b Vollige Entfernung der Frontallappen

im einen Falle 6, im

anderen 7 Tage nach der Operation. Nach Exstirpation der Stirnlappen
war die Aufsetzreaktion in allen MExtremitédten bereits ausgefallen.
Abgesehen hiervon aber haben wir im Insulinkoma keine Abweichung



132 L. MorLx4R, G. Bozsig und E. GRASTYAN:

vom groflen Durchschnitt in der Entwicklungsfolge der Erscheinungen
bemerkd.

Von den Symptomen des zweiten Stadiums ist der Ausfall der ,,con-
tact placing reaction mit dem Ausfall des motorischen Cortex zu er-
kldren (BARD u. Brooxs). Der gleichzeitig auftretende Greifreflex da-
gegen ist — auf Grund unserer Untersuchungen — nicht auf die Auf-
hebung der Tatigkeit der Rindengebiete zuriickzufiihren, sondern er be-
weist die Lésion subcorticaler Hemmungselemente (MoLNAR und GRAS-
TYAN), eventuell den Erregungszustand anderer subcorticaler Zentren
(GrASTYAN u. MoLw4Rr¢). Das Fehlen der Sprungbereitschaft weist da-
gegen auf die Funktionsaufhebung weiter caudal gelegener Zentren hin
(MaenUs, RADEMARER). Zur Erkldrung der Steh- und Gehunfihigkeit
gibt es zwei Moglichkeiten. Da diese Symptome mit einer Ataxie
beginnen, kann man an eine Stérung der Kleinhirntiitigkeit denken.
Es ist aber auch nicht ausgeschlossen, da8 es sich um einen Erregungs-
zustand des im Hypothalamus gelegenen adynamischen Zentrums (Hzss)
handelt, eventuell um eine Funktionséinderung sowohl der GroBhirn-
rinde als auch des Kleinhirns und des Hypothalamus. Die moto-
rischen Enthemmungszeichen® 17, die vegetativen Symptome (HEess)
und die epileptiformen Erscheinungen (HUNTER u. JASPER, sowie
Houxnter) sind alle mit der Funktionsinderung des Dienzephalons
zu erkliren. Wir kommen mithin zu dem Schluf, dafl die Sym-
ptome des zweiten Stadiums als Leistungsausfall bzw. -dnderung
sowohl der Hirnrinde, als auch subcorticaler Zentren zu deuten sind
und keineswegs den Ausfall einer einzigen phylogenetischen Schicht
darstellen.

Im folgenden Stadium sind als Symptome Ausfallserscheinungen ver-
schiedener Gebiete des Mesencephalons (Aufhebung der Korperstell-
reflexe auf den Korper und auf die Kopfhaltung sowie der Sprungbereit-
schaft, Enthirnungsstarre) zu beobachten, denen sich mitunter corticale
Ausfallserscheinungen (Aufhebung der optischen Stellreflexe) anschliefen
konnen.

Was die Enthirnungsstarre betrifft, so nimmt WARD an, daB das bul-
bare Suppressorfeld infolge des Ausfalls seiner oralen afferenten Ver-
bindungen gelihmt wird, dagegen das Bahnungsfeld im lateralen Hauben-
gebiet der Briicke von den Hirnnervenkernen und vom Riickenmark
ausreichende Impulse erhilt, um die internunzialen Zellen der Vorder-
hérner des Riickenmarks zu beeinflussen.

Die Entwicklung des Komas in diesem fortgeschrittenen Stadium weist
darauf hin, daB nur der vollstindige Funktionsausfall des sogenannten
Bahnungssystems (Moruzzz u. Macoun) zur endgilltigen Bewult-
losigkeit fithrt.



Anderungen der motorischen Funktionen des Zentralnervensystems der Katze 133

Das Erlgschen der oberflichlichen Hirnnervenreflexe, die generalisierte
Atonie und die Steigerung der Eigenreflexe weisen auf die Ausschaltung
supranucledrer Einfliisse und des tonusregulierenden Systems des Hirn-
stammes sowie auf die Enthemmung der Riickenmarkstétigkeit hin. Die
Aufhebung der Eigenreflexe schliefllich 148t sich als Zeichen voll-
kommener funktioneller Lihmung des Riickenmarks auffassen.

Wenn wir die Symptome des ersten Stadiums der Insulinwirkung (Ver-
langsamung der Spontanaktivitit und der reaktiven AuBerungen, vege-
tative Zeichen) als Funktionsinderung des Diencephalons, bzw. des
Diencephalons und der Frontallappen bewerten, so erscheint es zu sche-
matisch, die ganze Insulinwirkung einem einfachen oro-caudalen Funk-
tionsabbau des Nervensystems zuzuschreiben.

Gewisse Kerngruppen des Hypothalamus spielen bekanntlich eine
Rolle in der Regulation des Zuckerhaushalts. Mithin erscheint es wahr-
scheinlich, daB entweder die hohe Insulindosis selbst oder die nach-
folgende Stérung des Kohlenhydratstoffwechsels zu Beginn der Wirkung
durch diesen physiologischen Apparat einen ausgleichenden Mecha-
nismus auslost. Da aber die Funktionsinderung dieser vegetativen Ge-
biete mit somatischen AuBerungen parallel geht (THOMPSON u. BacH,
GRASTYAN u. Mitarb.?), kann man sich vorstellen, da3 die Verdnderung
des Verhaltens im ersten Stadium Folge einer Funktionsdnderung dieser
Zentren ist. Deshalb brauchen wir die Erklirung der anfinglichen di-
encephalen Symptome nicht in histologisch greifbaren Verdnderungen zu
suchen. Beim Insulintode — wie im allgemeinen in den anoxisch-vasalen
Prozessen — finden wir in den vegetativen Gebieten in der Umgebung
des III. Ventrikels keine oder nur verhiltnism#Big geringfiigige histo-
logische Verinderungen (s. KorRNYEY). Es ist daher anzunehmen, daf
die vegetativen Erscheinungen nicht einfach durch eine deletéire Wirkung,
sondern auch durch eine Stérung des funkitonellen Gleichgewichtes der
vegelativen Zentren hervorgerufen werden.

Vom zweiten Stadium ab schreitet der Funktionsabbau in oro-
caudaler Richtung fort. Jetzt wirkt sich die allgemeine oxydative
Stérung des zentral-nervisen Gewebes durch Einschrinkung der Lei-
stungen aus.

DaB wihrend der Insulinwirkung diencephale Symptome, wie aus
unseren Beobachtungen hervorgeht, zweimal zutagetreten, weist in
gleiche Richtung. Anfangs treten sie — wie erwihnt — in Form organi-
sierter Storungen des Verhaltens (Verminderung des Antriebs, Angst,
Unruhe), spiter in Form einfacher Enthemmungszeichen (Greif- und
Jumpingreflex, Aufziehreaktion) auf. Die ersten Zwischenhirnsymptome
schreiben wir — nach obigem — der Funktionsdnderung eines speziellen
Regulationssystems, die spiteren einer Enthemmung zu.
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Wie wir schon erwdhnt haben, lassen sich nach Verabreichung des
Natriumcyanids nur die Erscheinungen der stufenférmigen Erholung der
Funktionen klinisch verfolgen. Man kann aus dem Vergleich der Sym.-
ptome, die durch die beiden genannten Stoffe verursacht wurden, keine
unmittelbaren Aufklirungen gewinnen. Es ist doch festzustellen, dafl
die vorgezdhlten Symptome und die Reihenfolge, in der sie unter der
Insulinwirkung auftreten bzw. wihrend der Erholung nach Natrium-
eyanidwirkung verschwinden, im groBlen und ganzen iibereinstimmen.
Nur die ersten Insulingsymptome — die Verénderung des Verhaltens bzw.
die vegetativen Zeichen — haben wir nach Natriumcyanidgabe nicht
beobachtet (s. Tab. 2). Dieser symptomatologische Unterschied kénnte
nur zum Teil mit der Verschiedenheit im Tempo und Intensitidt ihrer
Wirkung erklirt werden (die Aufhebﬁng der Natriumecyanidwirkung
geht némlich viel rascher vor sich als die Entwicklung der Insulin-
wirkung). Unserer Meinung nach diirfte dieser Unterschied seine Er-
klirung in der oben ausgefithrten doppelten Natur der Angriffspunkte
des Insulins finden, und unsere Beobachtungen wahrend der Natrium-
cyanidexperimente scheinen uns fiir die Unterstiitzung der obigen Vor-
stellung geeignet.

Unsere experimentellen Resultate stehen mit denen von Beob-
achtungen beim Menschen im Einklang. Die aus Mitteilungen ANcvarLs?
und Frostics bekannten Erscheinungen des ersten und zweiten
Stadiums — ebenso wie die tierexperimentellen Beobachtungen
— lassen sich aus einer Tﬁ,tigkeitsveré,nderuﬂg des Diencephalons
oder aus einer gleichzeitigen Titigkeitsverinderung von Dience-
phalon und Cortex zurickzufithren. Die Moria, die psychomotorische
Unruhe (ANayvarl), die Schlifrigkeit, die gleichzeitig erhthte Schweil3-
und Speichelsekretion (Frostic) machen es sehr wahrscheinlich,
daB das Diencephalon eine wichtige Rolle spielt. Die Symptome der
weiteren Stadien entsprechen einem oro-caudalen Leistungsabbau
auch beim Menschen. Die Enthirnungsstarre und die gleichzeitig
oder schon frither bestehende Areflexie (s. bei ANeYaL!) weisen
darauf hin, daBl die Funktionen auch beim Menschen nicht ginz-
lich der phylogenetischen Schichtenfolge entsprechend aufgehoben
werden.

Aus der zeitlichen Symptomenfolge erhellt, da der Ausfall der Placingreaktion
und das Auftreten des Greifreflexes — wie schon erwdhnt — nicht zu gleicher Zeit
auf beiden vorderen Extremitéiten erfolgt. Das asymmetrische Auftreten der Pyra-
midenzeichen und des Greifreflexes hat schon Axgyar?® hervorgehoben und brachte
es mit der Hemisphirendominanz, d. h. mit der Handigkeit in Zusammenhang. In
fritheren Experimenten haben wir festgestellt (GRasTYAN u. MorLvARS), dal auch
bei der Katze eine Handigkeit besteht; es ist deshalb méglich, dafl der asymme-
trische Ausfall der Placingreaktion auch bei der Katze mit der Extremititen-
dominanz in Verbindung steht.
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Zusammenfassung

Aus Experimenten an 38 Katzen geht, entsprechend den Angaben der
Literatur, eine RegelmiBigkeit in der Symptomenfolge wihrend der
Ausbildung der Insulin- und wihrend der Riickbildung der Natrium-
cyanidwirkung hervor. Zwar 148t sich im allgemeinen nach Insulingabe
eine oro-caudale Aufhebung der zentral-nervisen Funktionen feststellen,
jedoch miissen die initialen Symptome auf eine diencephale Regu-
lationsstérung zuriickgefithrt werden. Wahrend der Restitution nach
Natriumeyanidgabe kehren die Leistungen in einer dhnlich segmentalen
Reihenfolge wieder, jedoch naturgemdB in caudo-oraler Folge. Die Sym-
ptome des ersten Stadiums der Insulinwirkung — Stérungen des Ver-
haltens, vegetative Zeichen — sind durch eine korrektive Funktion di-
encephaler Zentren bedingt, die an der Regelung des Kohlenhydratstoff-
wechsels teilnehmen. Sie fehlen bei der Natriumeyanidvergiftung. Hierin
gibt sich der Unterschied im Wirkungsmechanismus beider Substanzen
kund. Im Gegensatz zur Oxydationshemmung unter Natriumecyanid
spielt bei der Insulinwirkung der Mangel an verbrennbarem Stoff die
Hauptrolle, wenngleich dabei auch die Zellatmung gehemmt ist.
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