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~ber Insulinsuieid tins morphologiseher Sieht 
Von 

W. ZSCHIESCHE 

Mit 3 Textabbildungen 

(Eingegangen am 27. Dezember 1961) 

Unter  den Todesf/~llen dutch Hypoglyk/~mie linden sieh relativ selten 
aueh Suicidversuehe mittels Insuliniiberdosierung. Diese scheinen, kasui- 
stischen VerSffentlichungen naeh zu urteilen, im letzten Jahrzehnt  
zugenommen zu haben. Ihre Zusammenfassung mit  Beriicksiehtigung 
pathologisch-anatomischer diagnostiseher Gesiehtspunkte erscheint uns 
daher bereehtigt. 

Morphologisehe Untersuchungen von Insulintodesf/fllen erfolgten bis- 
her fast aussehlieBHch unter neurologisehen und psychiatrisehen Frage- 
stellungen (HoEPKEI~, PENTSCH]~W U.a.). Die Untersuehung extracere- 
braler Ver/~nderungen ist demgegenfiber vernachl/~ssigt worden. Ihre 
Beurteilung mug sieh daher grSl~tentefls auf Befunde aus Tierversuehen 
stiitzen. - -  Xtiologiseh fiberwiegen Todesf/~lle infolge Insulinschoek- 
therapie, endogenem Hyperinsulinismus bei Tumoren oder Leber- 
sch/~den sowie Todesf/~lle bei insulinbehandelten Diabetikern. Die zu 
erhebenden Befunde sind also meist Folgen rezidivierter hypoglyk/~mi- 
scher Zust/~nde. Geben hierbei anamnestische Erhebungen und patho- 
logisch-anatomische Befunde meist eindeutige Hinweise auf die Todes- 
ursache, so ist die Diagnose des Insulintodes in Suicidf/~llen weitaus 
schwieriger, denn diesen liegt eine einmahge Insuliniiberdosierung zu- 
grunde, die nur geringe morphologisehe Ver/~nderungen erwarten 1/~l~t, 
da ausgepr/~gte Befunde h/~ufig erst naeh wiederholtem Insulinsehoek 
auftreten. 

Anhand eines eigenen Falles und der einschl/~gigen Literatur  sollen 
die MSglichkeiten einer morphologisehen Diagnostik des Insulintodes 
geprfift werden. 

Eigene Beobachtung. Auszug aus der Krankengesehichtel: 69j~hrige Frau. Seit 
1943 Diabetes mellitus. 1949--1958 Insulintherapie mit h~ufiger ~eueinstellung 
bei leichter Insulin-Intoleranz. Seit 1958 auf 32 E Depot-Insulin t~glich eingestellt. 
Seit 1954 essentielle Hypertonie (RI~ systolisch 180--200 mm Hg) bekannt. An- 
geblieh nie hypoglyk~misehe Schoeks aufgetreten. - -  Am 3.11.59 Selbstinjektion 

1 Ffir die ~berlassung der Krankengeschichte bin ich Herrn Dr. vo~ I)E~ 
TRAPPIng, Chefarzt des Kreiskrankenhauses Sangerhausen, zu grol~em Dunk ver- 
pfliehtet. 



Ober Insulinsuicid aus morphologischer Sicht 35 

yon 1600 E Depot-Insulin. Nach etwa 8--12 Std Einlieferung ins Krankenhaus in 
bewu~tlosem Zustand. Bei der Aufnahme toniseh-klonisehe Kr~impfe. Sehwaehe 
Reaktion der Pupillen auf Licht. Reflexe normal. Leichte Lippencyanose. Keine 
0deme. Puls 88/min. RR 160/80 mm Hg. In der Annahme eines Coma diabetieum 
zun~ehst Injektion yon 60 E Altinsulin. Die ansehliel~ende Blutzuckerbestimmung 
ergab ein Coma hypoglycaemicum (40 mg-%). Trotz intensiver Glueosezufuhr 
(insgesamt 110 g) nur vorfibergehend Erwaehen aus dem Korea. Exitus letalis 
nach 60 Std Komadauer. Genauer Krankheitsverlauf s. Abb. 1. - -  Die Suieid- 
absicht wurde yon der Patientin w~hrend ihres kurzen Erwaehens aus dem Koma 
zugegeben. 

Die Obduktion erfolgte 8 Std post mortem. 
Auszug aus der Sektionsdiagnose (S.-Nr. 1476/59). Zeichen des Diabetes 

mellitus: LipomatSse Pankreasatrophie. Cholesterinose der inneren F1/~ehe der 
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A b b .  1. Ze i t l l che r  X r a n k h e i t s v e r l a u f .  K u r v e  : B l u t z u c k e r v e r l a u f .  S e n k r e c h t e  S~ulen  : 
t h e r a p e u t i s c h e  G l u c o s e z u f u h r .  D i e  Z e i t s p a n n e ,  i n  d e r  d ie  P a t i e n t i n  be i  Bewul~ tse in  w a r ,  

i s t  d u r c h  e i n e n  w a a g e r e c h t e n  S t r i c h  a n g e d e u t e t  

Sch~delkalotte. Zentrale Leberverfettung (mikr.). Zahlreiche Injektionsstellen 
frischerer und ~lterer Natur in beiden Oberschenkeln. - -  Hochgradiges weiehes 
HirnSdem (Hirngewieht 1520 g) mit Abplattung der Hirnwindungen und cere- 
bellarem Druckkonus. HerdfSrmige 0demnekrosen der Marklager (mikr.). Gun- 
glienzellnekrosen in AmmonshSrnern und Cerebellum (mikr.). HerdfSrmige tterz- 
muskel- und Lebernekrosen (mikr.). - -  Fleckige BlutverteilungsstSrungen in der 
Leber. Ektasie der Harnblase. Akute Dilatation der reehten I-IerzhShlen und der 
herznahen gro•en Venen. Blutffille yon Leber, Nieren und Mesenterialgef~l~en. 
Disseminierte petechiale subpleurale und intrapulmonale Blutungen. 

Zeichen der essentiellen Hypertonie: Hypertrophie des linken Herzventrikels 
(basale Kammerwandst~rke 1,4 era), geringer auch des linken Herzvorhofes. All- 
gemein Arteriosklerose: Stenosierende zentrale und periphere Cerebralarterien- 
sklerose mit Status laeunaris der Stammganglien. Stenosierende Coronararterien- 
sklerose mit disseminierter feinfleekiger Myokardfibrose. Arterio-arteriolosklero- 
tische Narbung beider Nieren. Beetartige, mit st~rkerer Lipideinlagerung einher- 
gehende Arteriosklerose der gesamten Aorta, im abdominalen Teil verkalkend und 
ulcerierend. NodSse Arteriosklerose der grol~en Halsarterien, der Extremit~ten- 
arterien und der A. lienalis. 

Hauptleiden : Diabetes mellitus. Insulinsuicid mit Coma posthypoglycaemicum 
naeh klinischer Angabe. Essentielle ttypertonie und allgemeine Arteriosklerose. 
Todesursache: Zentrales Kreislaufversagen. 

Die Organteile wurden  in  Formal in  und  Formolalkohol,  das Gehirn in 
Formal in  fixiert. Die Unte r suchung  des Gehirns erfolgte an Grol~schnitten. 

3* 
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Fo lgende  F / i rbungen  und  Reak t ionen  wurden  vorgenommen:  H E ,  EvG,  
Goldner,  Azan,  Gomori ,  PAS,  Sudan  I I I ,  am Gehirn  zusatzl ich Nissl, 
He idenha in  und  Kranz ler .  

Gehirn. Im ~arklager beider GroBhirnhemisphgren und des Kleinhirns linden 
sich die Zeichen eines hochgradigen allgemeinen 0dems mit Erweiterung der peri- 
v~sculgren Raume, fleekfSrmigen, meist pericapillgr gelegenen 0demherden und 
einzelnen -nekrosen. Auffallend ist eine wechselnd st~rke Aufquellung der Mark- 
scheider~ rait fleckigen Entm~rkungsherden yon unregelmggiger Begrenzung und 
deutlieher Auffaserung des Neurilemms in diesen Abschnitten (Abb. 2). Keine 

Abb. 2. S.-Nr. 1476/59, 69 Jahre, weiblich. Perivasculi~rer 0dem- und Entmarkungsherd 
im M~rklager des Grol~hirns. Heidenhain, Vergr. 80 : 1 

Myelinkugeln. Pericapillar Nachweis gemgsteter Gliazellen. Fleckf6rmige Blut- 
ffille der C~pillaren und Venen mit einzelnen subcortical gelegenen Blutungen per 
diapedesin. Feintropfige Verfettung der Capillarendothelien. Geringe st~ubchen- 
fSrmige Verfettung und Lipofuscinose der Ganglienzellen in Groghirnrinde und 
Stamraganglien. In den Ammonsh6rnern im Sektor h2 herdf6rmiger Ganglien- 
zellschwund neben frischen Ganglienzellnekrosen (schwere und homogenisierende 
Zellerkrankung Nissls) mit Neuronophagien. Im Kleinhirn Diminuierung der 
Purkh@schen Ganglienzellen mit frischen Ganglienzellnekrosen (homogenisierende 
Zellerkrankung Nissls). Keine gli6sen Strauchwerkbildungen. - -  Stenosierende 
periphere Cerebral~r~eriensklerose mi~ herdfSrmiger perivaseul~rer Gliose und 
gliogenen FettkSrnchenzellen. Subpial zahlreiche Corpora amylacea. 

Leber. HerdfSrmige, ausgesprochen sektorartige Nekrobiosen und Nekrosen 
der zentrolobuli~ren und intermedigren Lgppchen~bschnitte. LSsung der nekroti- 
schen Zellen aus dem Parenehymverband und stellenweise angedeuteter zen~raler 
Liippchenkollaps. Stiirkere Ansammlung neu~r0Philer Granulocyten in den Sinu- 
soiden und Disseschen R~umen im Bereich der Nekroseherde (Abb. 3). Sti/rkeres 
0dem. ttochgradige grobtropfige zentrolobulgre Verfettung. Verfettung der 
Kupfferschen Sternzellen. Blasiges Kern6dem sowie vereinzelt Kernpolymorphie 
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und Mehrkernigkeit der Leberzellen. Verfettung der Gefgl?endothelien. Keine 
Vermehrung der Kupfferschen Sternzellen. Stenosierende Arteriosklerose. 

Linlcer Herzventri/cel. Stenosierende periphere Coronararteriensklerose mit herd- 
fSrmiger perivaseulgrer Fibrose. Geringe Hypertrophie der I-terzmuskelfasern mit 
Kernpolymorphie derselben. Einzelne frische Fasernekrosen ohne mesenehymale 
Umgebungsreaktion. Diffuse stgubchenf6rmige Faserverfettung. Verfettung der 
Capillarendothelien. 

Hypophyse. Amphophilie mit 1Jberwiegen der eosinophilen und basophilen 
Zellen bei Verminderung der ehromophoben Zellen. Zahlreiehe Cytoplasmg- 
vacuolen der ersten beiden Zellformen sowie vermehrter Kolloidgehalt. 

Abb. 3. S.-Nr. 1~76/59, 69 Jahre, weiblich. Leberzellnekrosen mit rcaktiver Leukocytose. 
Toxisebes :KernSdem. Goldner, Vergr. 205:1 

Nebennieren. Umbau der ~inde im 8inne einer progressiven Transformation 
mit Versehmglerung der Zona re~ieuluris und glomerulos~. Feine aufgesplitterte 
Lipidtropfen der gu~eren Zona ~aseicul~ta mit Reduktion doppelbreehender Fett- 
substanzen. 

An den iibrigen Organen lieBen sieh keine diagnostiseh wesentlichen Befunde 
erheben. Eine differenzierte Beurteilung der Langerhanssehen Inseln des Pankreas 
war infolge eingetretener Autolyse nicht mehr mSglieh. 

Aus  der  L i t e r a t u r  s ind uns un te r  EinschluB der  eigenen Beobach tung  
21 Fgl le  yon Insul insuic id  bekann t  geworden,  dazu  ein Mordversuch 
durch  Insu l inapp l ika t ion .  Eine Zusammenst~ellung d e r s d b e n  mi t  den 
wesent l ichs ten  Angaben  g ib t  die Tabelle .  Erwartungsgemgl~ h a n d d t  es 
sieh in allen Fgl len  um einen Personenkreis ,  dem die perikulSse Wi rkung  
hoher  Insul indosen  b e k a n n t  ist,  16mal n m  Diabe t iker ,  3real um Arz te  
und  2real  um Verwandt~e yon  Diabe t ikern .  Auch der  e rwghnte  Mord- 
versuch wurde  yon einem geschul ten Krankenpf l ege r  ausgef~ihrt. In te r -  
essanferwmse haben  zwei der  ~ r z t e  noch zusgtzl ich P h a n o d o r m  bzw. 
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Autor 

1927 S~CHE!~ . . . .  

1 9 3 4  B E A R D W O O D  . . 

1939 BEAttDWOOD u.a. 

1939 B~ARDWOOD U.a. 

1 9 3 9  B E A R D W O O D  u . a .  

1939 SCHIILT~ U. 
O S T E R T A G  

1949 VOGL u.a. 

1951 GiiLZOW 

1952 JosLII~ u.a. 

1952 JOSLI~ u.a. 

1954 ]BLoTNER 

1955 KOLLMEIER u.a~. 

1956 BOULII~ u.a. 

1956 BOULI~ u.a. 

1956 BOULII~ U.a. 

1958 WORKS u.a. 

1959 DOMART u.a. 

Tabelle 

~ e  ~ 
s e h l e c h t ,  

Alter 

31 

50 J 

2 J. 
2]J. 

3 J. 

6~J .  

3 J. 

2o J. 
21 J. 

4o j. 
2dJ. 
57 . 
332J. 

5 : J .  

6 J. 

PeJ? - 
s o I l e n  - 
kreis 

Diabe- 
tiker 

Diabe- 
tikerin 

Diabe- 
tiker 

Diabe- 
tikerin 

Arzt 

Xrztin 

Diabe- 
tiker 

Diabe- 
tiker 

Diabe- 
tikerin 

Diabe- 
tikerin 

Arzt 

Diabe 
tikeri~ 

Diabe 
tikeriI 

Diabe 
tikeriI 

Diabe 
tikerir 

~ousin~ 
einer 

Diabe 
tikerii 

~V[ann 

einer 
Diabe 
tikeriI 

Snicidale 
I-Dosis 

20E A.I.  

400E A.I.  

490E D.I.  

etwa 
450E D.I.  

? 

600E A.I.  

2000 E D.I.  

400E A.I.  

.9 

240E ,9 

2O0E ? 

etwa 
1300E D.I.  

150E ,9 

420E D.I.  

1200E ? 

200E A.I.  
100E D.I.  

500E D.I.  
200E A.I.  

A u s g a n g  

Heilung 

Heilung 

Heflung 

Heilung 

Heilung 

Tod 

Heilung 

Tod 

Tod 

~erebraler 
Sehaden, 

Woehen 
sparer 
Tod 

Heilung 

Heilung 

cerebraler 
Schaden 

Heilung 

Heilung 

Heilung 

cerebraler 
Schaden 

Bemerkungen 

diabetische 
Gangr~n linke 
Zehe, Lues I I I  

Psycho- 
neurotiker 

Psycho- 
neurotikerin 

zuss 
10 Tabletten 
Phanodorm, 
Hebephrenie 

Angina peetoris 

rezidivierende 
Hepatitis mit  
Neigung zu 

hypoglyki~mi- 
sehen Schocks 

zus~tzlich 
Morphin 

Alkoholismus, 
2 Jahre spi~ter 
Laenneesche 

Lebercirrhose 
festgestellt 
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Autor 

1959 DEROBERT 

1960 LINDGREN 

1960 BOU~ u.a. 

1960 ZSCttlESCtIE 

1958 BIRKINSHAW u.a. 

Tabelle (Fortsetzung) 

Ge-  
sehlecht, 

Alter 

1 

50 J. 
44~J. 

6 J. 
3 : J .  

Per- 
sonen -  
kreis 

I ) i a b e -  

tiker 
Diabe- 
tiker 

Diabe- 
tiker 

Suieidale 
I-Dosis 

1 

3200 E D.I. 

400--800 E 
D.I. 

Bemerkungen 

1 Die Literatur fiir diese Angaben war uns Mder nicht zuggnglich. 

Morphium genommen, offensiehtlieh in der Absieht, die siehtbaren 
Symptome (Kr/~mpfe, Pupillenreaktion u. a.) des Insulinsehoeks zu ver- 
sehleiern (BLoTNSR). Die suieidale Insulindosis lag zwisehen 20 und  
3200 E Alt- bzw. Depotinsulin, im Durchsehnitt  bei 800 E. Letzterer 
ist damit  wesentlich h6her als die t6dliehen Dosen bei Insulintodesf/illen 
aus anderer Ursaehe. Die in den letzten Jahren verwandten suieidalen 
Dosen liegen h6her als in den ersten 20 Jahren naeh Entdeekung des 
Insulins. Seehs Suieidversuche endeten letal (28,6%), 13 Fglle mit  Hei- 
lung (61,1%) und 2 Falle mit  eerebraler Defektheilung. Bemerkenswert 
sind die langen Zeiten bis zum Eintr i t t  einer/~rztlichen Behandlung (im 
Durchschnitt  12 Std). 

Die anatomischen Befunde beim Insulintod lassen sich aus der 
Pathophysiologie des Insulinschocks ableiten, wobei Ausheilungszust/inde 
auBer acht bleiben sollen. Pathogenetisch stehen beim akuten IIyper-  
insulinismus zwei Vorg/~nge im Vordergrund: 

1. die Substratmangelhypoxydose mit  ihren sekund/~ren Erschei- 
nungen; 

2. endokrine Regulatiosst6rungen im Sinne einer Gegenregulation. 
Hinsichtlich des vergleichenden morphologischen Erscheinungsbildes 

verschiedener Hypoxydoseformen sei auf zusammenfassende Darstel- 
lungen verwiesen (BUCHNER, BECKER). Die pathologiseh-anatomischen 
Befunde sollen hier lediglich unter dem Aspekt der diagnostischen MSg- 
lichkeiten er6rtert werden. Entsprechend dem pathogenetisch wirk- 
samen Faktor  des 02-Mangels stehen bei der Substratmangelhypoxydose 
anatomisch Ver/tnderungen der Organe mit  einem hohen 02-Verbrauch 
(Gehirn, tterzmuskel, Leber) im Vordergrund. Histologisch finden sich 

A u s g ~ n g  

Heilung 

Heilung 

cerebrMer 
Sehaden, 
4 Wochen 

sp/~ter 
Tod 
Tod essentielle 

Hypertonie 

Tod durch anschlieBendes Ertrgn- 

Diabe- [600E D.I. 
tikerin 
240 E 

ken in der Badewanne. M6rder (Ehemann) 
Krankenpfleger yon Beruf 
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Zellverfettungen, -nekrobiosen und -nekrosen. Besonders instruktiv 
lagt sich die Abhangigkeit der Vulnerabi]itat vom 02-Bedarf am Gehirn 
verfolgen (I{IMWICH, BENETATO). In abnehmender Starke sind hier 
Ammonshorn, Kleinhirnrinde, GroBhirnrinde, Nucleus caudatus, Thala- 
mus, Medulla oblongata, Mittelhirn und Rfickenmark betroffen. Nekro- 
sen der Leber, deren O2-Verbrauch etwa dem des Gehirns entspricht 
(~RBSLSH), sjnd beim Ins~linsehock im Vergle~eh zur hypoxamisehen 
Hypoxydose (ALTMANI~) kaum beobachtet worden. Lediglich OSTEI~TAO 
hat bisher, unseres Wissens als einziger, in einem entsprechenden Fall 
Leber- und Nierennekrosen besehrieben. Allerdings lag hier gleichzeitig 
noch eine Phanodormeinwirkung vor. 0ffensichtlieh besitzt die Leber 
eine unterschiedliche Empfindlichkeit gegenfiber den verschiedenen 
Hypoxydoseformen (vgl. BECKEI~). Bemerkenswert ist in nnserem Fall 
die erhebliche leukocytare l~eaktion im Bereich der Lebernekrosen. 
Nach STOCKINGER U. a. soll es unter Insulin zu einer Verlagerung yon 
Granulocyten ins Splanehnicusgebiet kommen. Bekannt ist der Nach- 
weis yon Herzlnuskelnekrosen, die als Zeichen einer relativen Coronar- 
insuffizienz in der Insulinhypoglykamie klinischen Beobaehtungen ent- 
spreehen. Weiterhin linden sich bei Substratmangelhypoxydosen zahl- 
reiche Verfettungen, besonders der Leber, der Endothelzellen der Blut- 
eapillaren und der Ganglienzellen. t~eaktionen des RES, wie sie yon 
D / 3 ~  u.a .  im Tierexperiment besehrieben worden sind, konnten in 
unserem Fall nicht naehgewiesen werden. 

Indirekte Folge der Substratmangelhypoxydose sind Permeabilitats- 
stSrungen der GefaBe (Ho~PK~I~, BARTELItEIMEI~) und Elektrolytver- 
sehiebungen (KERI~). Als morphologische Auswirkung finder sieh eine 
allgemeine ~3demneigung, besonders am Gehirn, mit Befunden, wie sie 
im eigenen Fall typisch vorhanden waren (s. oben). Subdurale Blutungen 
(GOLzow) sowie Blutungen der inneren Organe (EH~MANN U.a.) und 
der Retina (GI~ALNICI~) sind ungewShnlich und z. T. Folgen des zentralen 
Kreislaufkollapses bei Insulinsehock. 

Die Zeichen einer endokrinen Gegenregulation sind in Fallen yon 
Insulinsuicid aus zeitlichen Griinden meist nur gering ausgepragt. Im 
Vordergrund stehen hierbei Zeichen der erhShten Aktivitat des Hypo- 
physenvorderlappens und der Nebennieren, wie sie in unserem Fall 
vorgelegen haben. Am Pankreas k6nnen in prolongierten Fallen Insel- 
zellnekrosen auftreten. 

Die morphologischen Befunde bei den versehiedenen Hypoxydose- 
formen sind weitgehend unspezifisch und in ihrer Manifestation im 
Einzelfall, z. B. bei der Substratmangelhypoxydose, yon mehreren Fak- 
toren abhiingig : 

1. yon der Schnelligkeit des Eintritts der Hypoglykamie, ihrer Tiefe 
und ihrer Dauer. Wichtig ist hierbei die Art des verwandten Insulin- 
pri~parates (Alt- oder Depot-Insulin); 
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2. yon der Koinzidenz anderer hypoxydotiseher Faktoren;  
3. yon der Wirksamkeit  endokriner Gegenregulationen. 
Durch eine Summation hypoxischer Effekte aggravierend ist vor 

allem ein vorbestehender Diabetes mellitus, der mit  einer latenten 
Hypoxie im Sinne einer Wirkstoffmangelhypoxydose einhergeht. Das 
Auftreten irreversibler Ganglienzellver/~nderungen bereits naeh dem 
ersten Schock dfirfte in unserem Fall auf eine solche Kombination hin- 
weisen, denn im Tierexperiment treten sie friihestens nach dem dritten 
Insulinschock auf (HOEPKER). J~hnliche Summationszustgnde sind be- 
sonders zu beachten, fails Insulinsuicid mit  der Applikation yon Barbi- 
turaten oder Morphium einhergeht (s. SCH~ZLTE und OSTEaTAG, Br~oT- 
~SIr Die delet~re Wirkung der mangelnden Glykogenreserve der Leber 
bei Diabetes mellitus zeigt sich in unserem Falle in dem Auftreten 
yon Lebernekrosen, da hierdurch eine Kompensat ion der im Insulin- 
schock herabgesetzten kritischen Itypoxiesehwelle der Leber ausbleibt 
(EI~SL6~). 

Die mangelnde Spezifit/it der morphologisehen Befunde bei Substrat- 
mangelhypoxydose ersehwert bei unbekannter  Anamnese die post- 
mortale Diagnostik erheblieh. So wird ein Teil der Gehirn- und endo- 
krinologisehen Ver/~nderungen bei einem begleitenden Diabetes mellitus, 
wie in unserem Falle, diesem zur Last zu legen sein. Nicht immer sind 
alle erw~hnten Befunde ausgepri~gt. Oft ist aul3er einem Hirn6dem bei 
Insulintod kein weiterer Befund zu erheben (PE~TSCgEW). Auf keinen 
Fall darf jedoeh auf Grund fehlender pathologiseh-anatomiseher Ver- 
/inderungen ein Hypoglyk/imietod postmortal  ausgesehlossen werden. 

Die exakte Diagnose des Insulinsuicids kann nut durch den quantitativen 
chemisehen Nachweis des ttormons am Injektionsort erfolgen. Hierzu sei auf die 
Arbeiten yon BIRKII~St:[AW U. 8~., WEII~GES U. WSRl~EI% verwiesen. Die Unter- 
suchung des Glykogengehaltes der Leber bzw. des Glucosegehaltes yon Blur oder 
Liquor cerebrospinalis ist ffir die Diagnose einer Hypoglyk~mie post mortem 
nicht beweisend (vgl. NAUMA~, BI~KI~S~AW u. a.). 

Dutch die Synopsis morphologischer Befunde und anamestischer 
Angaben kann eine Verdachtsdiagnose des Insulinsuieids m6glich und 
dadurch eine weitere gezielte chemisehe Untersuchnng indiziert sein. 
Eine endgfiltige Beweisfiihrung ist der alleinigen pathologisch-anatomi- 
schen Untersuchung verwehrt. 

Zusammenfassung 

Unter Einschlul3 einer eigenen Beobachtung werden 21 F/~lle yon 
Insulinsuicid aus der Literatur zusammengestellt. Die ErSrterung der 
morphologischen Befunde erfolgt unter dem Gesichtspunkt patho- 
physiologischer Vorg/inge wiihrend der Hypoglyk/~mie. Hierbei stehen 
Verfettungen, Nekrobiosen und Nekrosen in Gehirn, Leber und tterz- 
muskel sowie Zeichen der endokrinen Gegenregulation im Vordergrund. 
Unter  EinfluB verschiedener Faktoren, z. ]3. eines vorbestehenden 
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D i a b e t e s  mel l i tus ,  t r i t t  e ine A b w a n d l u n g  des  m o r p h o l o g i s c h e n  Xqui -  

v M e n t b i l d e s  de r  S u b s t r a t m a n g e l h y p o x y d o s e  ein. Die  MSgl ichke i t  e iner  

beweiskri~ft igen m o r p h o l o g i s c h e n  D i~gnos t i k  des  a k u t e n  Hypoglyk i~mie-  

todes  i s t  d a h e r  beg renz t .  
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