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Uber das Verhalten des Blutzueckers nach
intrastomachaler Zucekerzufuhr unter den Bedingungen
des therapeutischen Insulinkomas und die Beziehungen

desselben zur Funktion des BewuBtseins*®

Von
H. BAYREUTHER

Mit 2 Textabbildungen

{ Eingegangen am 8. November 1955)

Seit der Einfithrung der Insulinbehandlung endogener Psychosen
konnte bisher keine einheitliche Anschauung dariiber entwickelt werden,
welche therapeutischen MaBnahmen bei den sogenannten Insulin-
zwischenféllen, also bei den Zusténden am zweckmiBigsten sind, in denen
das Erwachen gestort ist. Es schien uns daher von Interesse zu unter-
suchen, unter welchen Bedingungen sich die Funktion des BewuBtseins
wieder einstellt.

YVersuchsanordnung

Nach etwa 4stiindiger Einwirkung der zur Herbeifithrung des Vollschockes er-
forderlichen Altinsulinmenge (durchschnittl. 140 B) und nach etwa eine halbe
Stunde bestehendem Vollschock wurde eine Zuckerlosung durch Magensonde ver-
abreicht und das Verhalten des Blutzuckers (Blz.) — gemessen nach HacEpORN-
JENSEN — fiir eine weitere halbe Stunde verfolgt. Hierbei wurde besondere Sorgfalt
auf die Ermittlung der Blz.-Hohe im Zeitpunkt des Erwachens gelegt. ,,Erwachen®
wurde in dem Zeitpunkt angenommen, in dem der Patient in der Lage war, das Ver-
sténdnis zugerufener Worte durch entsprechende Antworten oder Handlungen unter
Beweis zu stellen. Dieser Zeitpunkt 148t sich klinisch mit hinreichender Genauigkeit
bestimmen.

Als Versuchssubstanzen wurden verwandt:

1. Rohrzucker (handelsiiblicher Zucker, Disaccharid),

2. Glucose (Dextropur der Fa. Maizena in Hamburg, Hexose),

3. Stérke (Penetrose der Fa. Maizena, Polysaccharid).

Diese Substanzen wurden in 11 warmen Wassers geldst und in 3 Stufen dosiert
(200 g, 100 g und 50 g der Substanz in der Losung), wodurch zu hohe, fiir die Re-
sorption unginstige Konzentrationen vermieden wurden.

Fiir die Resorption dieser Substanzen, die im Darm erfolgt, gelten nach Verzar
folgende Verhéltnisse: Kohlehydrate werden in jedem Falle als Hexosen resorbiert
wobei fiir Glucose die pro Zeiteinheit resorbierte Menge von der Gréfie der resorbie-
renden Oberflache und nicht, wie bei den iibrigen Hexosen, von der Konzentration
der Lésung abhangig ist. Die Fructose, die bei der Resorption des Rohrzuckers eine

* Mit Unterstiitzung der deutschen Forschungsgemeinschafs,
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Rolle spielt, nimmt in ihrem Verhalten eine Mittelstellung ein, insofern als hier im
Gegensatz zur Glucose die Aufnahme auch von der Konzentration der Losung
abhéngig ist.

Die Tab. 1 gibt eine Ubersicht iiber die Versuche und iiber die dabei beobachteten
Versager, d. h. diejenigen Fille, bei denen wahrend der Beobachtungszeit das Er-
wachen ausblieb.

Tabelle 1
ing de r%l;,zlathe Erwachen k Versager
200 g Rohrzucker . . . . . . . 108 95 13=12 9
200 g Traubenzucker . . . . . 73 64 9=1239,
100 g Rohrzucker . . . . . . . 24 | 21 3=12,59
100 g Traubenzucker . . . . . 28 ’ 26 o 2= 1l %
100 g Starke . . . . . . . .. 32 ( 27 5 =15,6 9
50 g Rohrzucker . . . . . . . 29 1 12 =41,49
50 g Traubenzucker . . . . . 28 17 11 = 39,49

Die Tabelle zeigt, dafl gemessen an den Versagern die therapeutisch brauchbare
Menge bei 50 g bereits unterschritten ist.

Bhutzuckerkurven

Bei den oben genannten Versuchen betrigt die jeweils vor Beginn der
Zuckerzufuhr gemessene, als Blz.-Ausgangswert bezeichnete Blz.-Kon-
zentration im Mittel 30 mg-9%,. Abweichungen hiervon finden sich in bei-
den Richtungen in abnehmender Haufigkeit bis etwa - oder — 15 mg-9%,,
ohne daB diese aus dem klinischen Bild sicher erkennbar gewesen wiren.
Da die Hypoglykéimie stets mehrere Stunden wihrt, ist die Annahme
berechtigt, dal} sich in den Korperzellen — eine dem Blz.-Spiegel ent-
sprechende — Verarmung an freier Glucose, also ein Glucose-Defizit
einstellt. Verfolgt man die weitere nach Zuckerzufuhr einsetzende
Blz.-Bewegung, so 148t sich ein in seinen AusmalBen recht wechselnder
Anstieg feststellen, wobei kurzfristige Schwankungen in einem Bereich
von etwa 30 mg-9%, die Anstiegsrichtung verzerren. Werden diese Schwan.-
kungen durch Zusammenfassung mehrerer Kurven ausgeglichen, so
lassen sich innerhalb des Kurvenverlaufes 3 Phasen unterscheiden: In
den ersten 3 min, in denen die Magenentleerung in Gang kommen mu#,
ist der Anstieg gering. Danach setzt ein steiler Anstieg ein, der etwa 10 min
anhilt und dann immer flacher wird, so dafl im ganzen ein leicht s-férmig
gekriimmter Kurvenverlauf entsteht. Der Blz.-Zuwachs pro Zeiteinheit
in der 3. flachen Phase betragt nur noch ein Zehntel des Maximalanstieges.

Von der im Verlaufe dieses Anstieges erreichten Blz.-Konzentration
hiingt die Weckwirkung ab, insofern als nur in den Féllen Erwachen
eintritt, in denen der Blz. auf mehr als 45 mg-9%, ansteigt. Bei den Ver-
sagern wird ein entsprechender Anstieg vermifit und diese Grenzkonzen-
tration nicht erreicht oder nicht lange genug iiberschritten. Werden unter
Mittelwertbildung alle Blz.-Kurven der erfolgreichen Versuche und der



Uber das Verhalten des Blutzuckers nach intrastomachaler Zuckerzafuhr 331

Versager zusammengefaf3t und (wie in Abb. 1) einander gegeniibergestellt,
50 zeigt sich, daB die Mittelwertkurve der Versager die Konzentration von
45 mg- 9, innerhalb der Versuchszeit nicht erreicht. Es muBl demnach fir
das BewuBtsein eine Schwellenkonzentration angenommen werden, deren
Uberschreitung erst die Funktion des BewuBtseins erméglicht.

Bz 8/z.
my mg%
90 90 +
80 " ~Mittl. Blz~Hohe beim Erwacten
r (Blz-AvFwachzeitkurve)
70 70t N Mith, Blz-Anstieg
) e (erfolgreiche Versuche)
v o
60 6ol

(S

50+ / L
45 - - =

(Versager)

k3
<
T

40

4
30 _.Z_g/

»
P+/+
.

¥
T

Streuung der Havfigket der Aufwach-Blz-IMessungen

| | } i 1 I { L H
200 5 10 15% 200 5 i 36 min 35
Hisfigkeit der o,
Messungen %
ol
S St
x5 p
o3& 5 4
'E 2 /+ I
®Y L ! | o o st ]
g 5 10 5 a0 25 30 min 35

Strevung der Hiufighert der Aufwachzelt-Messungen

Abb. 1. Gegeniiberstellung der Ergebnisse der Versuche nach Verwendung von 200 g Rohrzucker und
200 g Traubenzucker. -+ auf Rohrzucker zu bez. Messungen. o auf Traubenzucker zu bez. Messungen

Demzufolge liegen alle ,,Aufwachpunkte oberhalb dieser Konzen-
trationsschwelle. Die Anordnung der Punkte 148t erkennen, daB zum
Erwachen in kurzer Zeit ein steiler Anstieg und ein hoher Blz.-Gehalt
gehdren; je geringer der Anstieg um so niedriger der Blz.-Gehalt und um
so langer die Zeit bis zum Eintritt des Erwachens. Wenn man die Auf-
wachpunkte unter Bezugnahme auf die Anstiegsrichtung mittelt, so er-
hilt man die in Abb. 1 eingezeichnete Kurve, die das Verhiltnis zwischen
Blz.-Hohe und Zeit im Moment des Erwachens bei einem mittleren Aus-
gangswert von 30 mg-9% angibt und als Blutzucker-Aufwachzeitkurve
(BAZK) bezeichnet werden kann. Aus ihrem Verlauf kann geschlossen
werden, daBl durch steilen Anstieg im Wege eines groBen Konzentra-
tionsgefiiles zwischen Blutbahn und Nervenzelle das Glucose-Defizit
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der letzteren schneller ausgeglichen wird als durch einen flachen Anstieg.
Als Glucose-Defizit im Sinne der Versuche und in bezug auf das BewuBt-
sein wére somit jene Glucosemenge zu betrachten, die erforderlich ist, um
die Konzentration innerhalb der Nervenzelle auf den kritischen Wert von

etwa 45 mg-9, aufzufiillen.

Besteht die Annahme eines Defizites und einer Schwelle zu Recht, so
muB der Verlauf der BAZK vom Blz.-Ausgangswert abhéingig sein, da
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Abb. 2. Die Blz.-Hohe beim Erwachen in Abhingigkeit
vom Blz.-Ausgangswert. (Mittelwerte aus 60 Versuchen
mit 200 g Dextropur, 29 Versuche mit tiefemn Blz.-Aus-
gangswert, 31 Versuche mit hohem Blz.-Ausgangswert)

dieser einen MaBstab fir
das Defizit darstellt. Zu
diesem Zwecke wurden die
Versuche mit hohem und
tiefem Ausgangswert zu-
sammengefallt, die BAZK
errechnet und in Abb. 2
gemeinsam dargestellt.

Hierbei tritt eine Ver-
schiebung der BAZK in
Richtung der Zeitachse
ein. Das bedeutet, dafi zum
Erwachen bei gleicher Blz.-
Hoéhe nach tiefem Aus-
gangswert eine lingere Zeit
bzw. bei gleicher Zeit eine
héhere Blz.-Konzentration
erforderlich  ist. Dieser
Unterschied ist bei kurzen
Zeiten am  deutlichsten
meBbar,

Sollen verschiedene Substanzen hinsichtlich ihrer Wirkung bei der
Unterbrechung des Komas miteinander verglichen werden, so stehen
hierfiir die folgenden MeBmethoden zur Verfiigung:

1. Die Errechnung der mittleren Aufwachzeit,

2. die Errechmung der mittleren Blz.-Hohe beim Erwachen, (diese
rechnerischen Mittelwerte entsprechen nicht den Maximalwerten, die in
Abb. 1 und 2 als haufigste Aufwachzeit und als hiufigster Aufwach-Blz.
wiedergegeben sind. Sie sind aber zur Auswertung besser geeignet, da
brauchbare Maximalwerte eine grofilere Anzahl an Versuchen voraus-

setzen),

3. die Errechnung des mittleren Blz.-Anstieges,

4. die Errechnug der BAZK.

Ein Vergleich der Ergebnisse setzt jedoch einen gleichen Blz.-Ausgangs-
wert voraus. Diese Voraussetzung ist bei den Versuchen, die in Tab. 2

zusammengefallt sind, erfullt.
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Tabelle 2
B "
2 22|88 F! B|Z¢ ittlerer Ansti
| mittlere | s 5 - § g E | A E " ir?l;rg_ozs s
ing Aufwachzeit "gz; S ;‘a"m" - %;"E ;;‘.,: §
IECIE EIEETEL J] | —-—
22|28 |58 |(3E|593 |58
S< | Bz |22 |ES|Ew 841 nach
min min |mg-%|mg-%| B ‘ Std ]‘mg-%i 5min glominlwmin
200 Rohrzucker . | 163 | 14 67,1] 65 | 145/4.17(3L5] 10| 25| 36
200 Traubenzucker 158 | 14 1 674) 65 | 1444.19/31,0| 10 | 26 } 37
100 Rohrzucker . 16,1 11 1 68,0\ 67 | 146 | 418295 12 23 37
100 Traubenzucker 16,3 19 [ 65,0, 58 | 146 | 4.17 31,0 11 | 27 ’ 37
100 Starke . . . ¢ 17,0 | 13 65,0] 63 | 143 4.16 31,0| 17| 16 | 25
50 Rohrzucker \ 194 . 16 |66,0] 63 | 130]4.20|31,5| 11 | 23 \ 30
50 Traubenzucker | 15,0 l 12 64,0 65 | 121|4.15!32,0] 15 \ 26 | 31
| [ : | :
200 Rohrzucker . | Versager| — | — | — | 134|4.12 \ 2900 0 3| 7
200 Traubenzucker - Versagerl — | — ! — | 143421, 30,0] 1 ‘ 5| 4

Wie aus Abb. 1 der Tab. 1 und 2 eindeutig hervorgeht, kann zwischen
der klinischen Wirkung der Glucose (einem Monosaccharid) und der des
Rohrzuckers (einem Disaccharid) kein Unterschied festgestellt werden.
Dies 148t sich nur dadurch erkldren, dal die zur Verfiigung stehende Zeit
ausreicht, um durch encymatische Spaltung des Disaccharides eine die
Resorptionskapazitidt des Darmes erschépfende Menge an Hexosen bereit-
zustellen. Der Fructoseanteil diirfte auf Grund der deutlich kleineren
Resorptionsrate (u. a. CorI u. Cori, WILBRANDT u. Laszr, VERzAR) und
der fiir die Peripherie (ZB-Gehirn) bedeutungsvollen ,,competitiven
Inhibition durch Glucose (SLEIN, Corl u. CorI) nicht wesentlich ins
Gewicht fallen. Auch bei einer Verminderung der Dosis — die allerdings
zu einer Zunahme der Versager fithrt — wird ein eindeutiger Unterschied
zwischen den beiden Zuckerarten nicht erkennbar.

Tabelle 3. Versuche ohne vorherige Magensaftentfernung wnd nach Magensaftentfernung
(mit 200 g Rohrzucker)

[ .| DMittlere Bla.-Anstiegs- |

£ & 8 | geschwindigkeit (Blz-Zu- | w @
2 I S 8 wachs innerhalb von jeweils| g A
2% 2k 2 ! 5min, Ausgangswert =0) | 28 | £€
L= | 2T | < in mg-% L Sg ] 28
= =} | e o I BB L E
22| £5 | 5B — E3 | £%
| =5 | A= [ mE nach = - =R
| B | 8td | me% | Smin ’ 10min |15min | min | mg-%
ohne vorherige ’ ‘ | i \ ‘
Magensaft- | f | ‘ ;
entfernung . . . | 158 N N B A TR
nach vorheriger ‘ | | | ‘ | i
Magensaft- | ‘ | | 1 ‘ \
entfernung . . . | 133 | 417 | 30 14 | 28 ’ 40 | 148 | 66
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In diesem Zusammenhang wurde gepriift, ob der zur Zeit der Zucker-
zufuhr in groflen Mengen vorhandene, stark saure Magensaft fir die
Magenentleerung oder die Resorption von Bedeutung ist. Wie in Tab, 3
am Beispiel von Rohrzuckerversuchen demonstriert wird, ist eine Ent-
fernung des Sekretes auf die charakteristischen Gréfien ohne EinfluB.
Eine Spaltung des Disaccharides unter der Saureeinwirkung spielt bei
den gegebenen chemischen Bedingungen keine Rolle. Es steht daher zur
Spaltung des Disaccharides in resorbierbare Hexosen nur der Darmsaft
zur Verfligung.

Insulinwirkung

Um iiber die Bedeutung und Wirkung des Insulins fiir die Versuche an
Hand der zur Messung geeigneten charakteristischen Gréflen etwas aus-
sagen zu konnen, wurden die Versuche nach folgenden Gesichtspunkten
zusammengefalit:

1. Héhe der Insulindosis,

2. Einwirkungsdauer der einzelnen Insulingaben,

3. Gewdhnung an die Insulinzufuhr im Verlaufe der Kur,

4. Kumulation der Insulinwirkung im Verlaufe einer Woche, also
wihrend einer ununterbrochenen Periode von Behandlungstagen,

5. die Beziehungen zwischen der Insulinwirkung und dem Blz.-Aus-
gangswert.

Die Ergebnisse werden in Tab. 4 wiedergegeben.

Tabelle 4. Die Bedeutung des Insulins fiir die charalteristischen Grifien
des Aufwachvorganges. (Versuche unter Verwendung von 200 g Traubenzucker)

[ R Mittlere Blz.-Anstiegs-
& g | ¥ |geschwindigkeit (Blz.-Zuwachs| . N
< 8| & | innerhalb von jeweils 5 min, g )
° PR E Ausgangswert = 0) 2'§ E"g
: 22|88 |55 nach ERRER
\ E | Std jmg-%| 5min | 10min | 15min | min |mg-%
|
Insulindosis | niedrig (50—100 E) \ 78 14.15| 30 14 s 32 4] 14,0 | 66,0
’ hoch (190 u. m.) 298 1 4.25| 38 4 14 38 13,3670
Ins.-Einwirkungs- | kurz (bis 4 Std) 114 | 3.41| 33 12 26 33 14,8 65,5
zeit (Schockdauer) | lang (lingerals 4Std) | 186 | 4.48| 33 10 24 32 |15,1165,1
Schocks Anfang der Kur ‘128 14.18| 35 ¢ 10 24 32 14,4 67,0
(1—7. Sch.) ’
Ende der Kur 128 | 4.20) 27 13 29 38 14,71 66,0
(20. Sch. n. m.)
Schocks der Montag 136 [ 4.16| 32 16 29 39 13,5 167,0
Wochentage Freitag 176 | 4.15| 30 7 21 32 15,0 | 65,0
Blz.-Ausgangswert | tief (10-—30 mg-%,) | 154 | 412} 20 15 30 42 17,21 63,6
hoch (30—50 mg-9,) | 113 |4.12| 40 7 20 32 14,3 67,2
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Zunidchst wurde untersucht, ob die absolute Héhe der verabreichten
Insulindosis von Bedeutung ist. Hierbei zeigte sich, dal} selbst bei vier-
facher Dosis eine Verdnderung der charakteristischen GroBen nicht er-
kennbar wird. Dieses Ergebnis ist nicht tiberraschend, wenn manbedenkt,
daB bei dieser Versuchsanordnung zwar absolut verschiedene, jedoch
wirkungsgleiche Insulindosen verglichen wurden. Die absolute Dosis lag
bei gleicher klinischer Wirksamkeit bei verschiedenen Patienten zwischen
50 und 500 E. Es kommt demnach auf eine relative Insuliniiberdosierung
an, die jedoch bei dieser Einteilung nicht erfalt wird.

Ahnliches gilt fiir den Vergleich der Insulineinwirkungszeit. Auch hier
werden klinisch gleiche Zustinde verglichen, die jedoch zu ihrer Ent-
stehung verschieden lange Zeiten und verschieden hohe Insulindosen
bendtigten. Es finden sich somit z. B.in der Gruppe mit langen Schock-
zeiten vorwiegend ,,schlechte Schocker, d. h. Patienten, die innerhalb der
iiblichen Zeit — wohl infolge relativer Insulinunterdosierung -— nicht
die erforderliche Schocktiefe erreichten und daher spiter Zucker zu-
gefiihrt bekamen. Auch in dieser Gegeniiberstellung sind somit die
charakteristischen GroBen trotz unterschiedlicher Insulindosierung véllig
gleich.

Vergleichen wir nun die ersten Schocks einer Kur mit den letzten der-
selben, so zeigt sich, daB bei gleicher Insulindosierung ebenfalls gleiche
charakteristische Gréfen gemessen werden. Eine Kumulation oder Ge-
wohnung an die Insulinzufuhr tritt demnach beim Aufwachvorgang nicht
ein.

Anders als bei den bisher aufgezéhlten Gegeniiberstellungen verhaltery
sich die charakteristischen GréBen, wenn wir die Schocks der einzelnen
Wochentage, also diejenigen einer ununterbrochenen Behandlungsperiode
zusammenfassen. Der Ausgangswert liegt am Montag am héchsten und
sinkt im Laufe der Woche deutlich ab, wihrend die mittlere Schockdauer
nicht alizu unterschiedlich ausfillt. Ermitteln wir nun die mittleren Insu-
lindosen, so stellt sich heraus, daB die Verdnderungen des Ausgangswertes
und der mittleren Anstiegsgeschwindigkeit mit der Erhohung der mitt-
leren Insulindosis parallel laufen, insofern als der steigenden Dosis ein
Fallen des Ausgangswertes und der Anstiegsgeschwindigkeit entspricht.
Die extremen Werte stehen sich am Montag und am Freitag gegeniiber.
Die Samstagswerte fallen aus der Reihe heraus; dies erkliirt sich dadurch,
daB die Behandlung am Samstag absichtlich nicht so intensiv durch-
gefithrt wurde, wie an den iibrigen Wochentagen. Die einzelnen Zahlen-
werte fiir die charakteristischen GroBen sind in Tab. 5 zusammengefat.
Dieses Ergebnis kann nur mit einer relativen Insuliniiberdosierung er-
klirt werden, die durch eine Steigerung der Dogis im Verlaufe der Be-
handlung zustande kommt. Interessant ist in diesem Zusammenhang die
Tatsache, daB} nicht nur die Nachschocks, sondern in gleicher Weise die
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Tabelle 5. Die Schockdaten fiir die einzelnen Wochentage
(unter Zusammenfassung der Versuche mit 200 g Trauben- baw. Rokrzucker)

: Mittlere f Mittlere Blz.-Ausgangs- } Anstieg in mg-%
Wochentag Insulindosis |  Schockdauer wert | nach 15 min

B { sta mg-% | mg-%
Montag . . . . 129 4.24 33 39
Dienstag . . . . 137 4.18 30 37
Mittwoch . . . 157 ‘ 4.15 31 37
Donnerstag . . 151 4.18 | 25 ‘ 43
Treitag: . . . . 164 ' 4.15 29 28
Samstag . . . . |- 128 \ 4.21 33 32

Tabelle 6. Die Verteilung der Nebenwirkungen auf die einzelnen Wochentage

Montag Dienstag | Mittwoch | Donnerstag ! Freitag | Samstag

% % % % % %

Insulinanfille . . . 20,5 12,8 ‘ 10,3 15,4 20,5 20,5
Zuckungen . . . .| 1L0 148 | 180 162 196 | 204
Nachschocks. . . . 7,9 15,9 12,7 22,2 } 15,9 25,4
Aufwachstorungen . 9,7 1 18,1 13,1 1 221 18,9 18,1

Insulinanfille im Laufe der Woche zunehmen (wie Tab. 6 zeigt). Unter
Zuckungen sind hier jene Klonismen zu verstehen, die sehr hiufig einem
generalisierten Insulinanfall vorausgehen.

(Die Insulinzwischenfille waren nicht haufig genug, um einen etwaigen
Zusammenhang untersuchen zu konnen.)

Es gelingt jedoch erst eindeutig, die relative Insuliniiberdosierung zu
erfassen, wenn man die Auswertung allein vom Blz.-Ausgangswert vor-
nimmt. Hierbei zeigt sich, dafl die tiefen Ausgangswerte Folge einer im
Durchschnitt fast um 509, hoheren Insulindosierung bei gleicher Schock-
dauver sind. Bei der Beurteilung der mitileren Anstiegsgeschwindigkeit
muf beriicksichtigt werden, dafl die Ausgangswerte vom spiteren An-
stiegsverlauf abweichen, weil in ihnen alle gleichgerichteten kurzfristigen
Schwankungen, sowie Mefifehler enthalten sind, so da3 der tiefe Ausgangs-
wert zu tief und der hohe zu hoch errechnet wird. Von der 5. min an
laufen jedoch die beiden Anstiege {wie in Abb.2 dargestellt) annihernd
parallel, nur um einen zeitlichen Betrag gegeneinander verschoben.
Dieser Verschiebung — und nicht dem Ausgangswert entsprechend —
andert sich auch die mittlere Aufwachzeit fiir beide Gruppen insofern,
als die Versuche mit tiefem Ausgangswert im Mittel 3 min linger bis zum
Erwachen benotigten als diejenigen mit hohem. Dies ist leicht verstind-
lich, wenn man bedenkt, dal zum Auffiillen eines Glucose-Defizites der
Nervenzelle bei gleicher Zufuhrgeschwindigkeit von einem tiefen Aus-
gangswert mehr Zeit beansprucht wird. Da sich die BAZK nur in
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Richtung der Zeitachse verschiebt, kann geschlossen werden, daf
sich die kritische Grenze in Abhidngigkeit von der Insulindosis nicht
verdndert hat.

Die Insulinwirkung 146t sich demnach wie folgt definieren: Nur die
relative, d. h. die auf die individuelle Empfindlichikeit bezogene Insulin-
dosierung greift in den Aufwachvorgang ein. Sie bewirkt bei gleicher
Einwirkungszeit einen tieferen Ausgangswert und somit bei gleicher
Blz.-Hohe eine lingere Aufwachzeit. Eine Verdnderung der kritischen
Grenze durch Insulineinwirkung 146t sich nicht wahrscheinlich machen.

Da sich diese Insulinwirkung nur durch statistische Auswertung er-
mitteln 1486, miussen fiir den Ablauf des einzelnen Versuches noch weitere,
jedoch durch die Versuchsanordanung nicht erfafibare Bedingungen von
Bedeutung sein. So ist fiir den einzelnen Versuch die vom Darm resor-
bierte Zuckermenge ebensowenig zu ermitteln wie die Verteilung der im
Blut enthaltenen Glucose auf die verschiedenen Organe und Organ-
systeme, sowie auch die Richtung der endokrinen Regulation.

Zusammenfassung

Zur Unterbrechung des Insulin-Vollschockes wurden per Sonde Trau-
benzucker- und Rohrzuckerlosungen gegeben und der Verlauf der Blz.-
Kurven danach bis zum Erwachen verfolgt. Der Blutzucker im Voll-
schock betrug im Mittel 30 mg-9%,. Die Zuckergabe fithrte zu einem
Anstieg des Blz., dessen Ausmall sehr wechselte, ohne dafl hierfiir die
Insulindosis mit Sicherheit verantwortlich gemacht werden konnte. Der
Unterschied muf} daher in erster Linie auf wechselnden Bedingungen bei
der Resorption beruhen. Die Ausschaltung dieser Unregelméifigkeiten,
sowie der vermutlich endogen regulatorisch bedingten Blz.-Schwankun-
gen erfordert eine statistische Auswertung. Infolge der Hypoglykamie
besteht ein Glucose-Defizit innerhalb der Nervenzellen, das vermittels
einer Blz.-Erhohung ausgeglichen werden muf3. Hierbei mufl zur Herbei-
fithrung der Funktion des BewuBtseins innerhalb der Nervenzelle eine
Schwellenkonzentration von 45 mg- %, tiberschritten werden.

Es 1Bt sich eine Beziehung zwischen Blz.-Hohe und dem Erwachen
angeben, wenn der Anstieg des Blz.-Gehaltes und der Blz.-Ausgangs-
wert — also die Bedingungen der Verteilung des zugefithrten Zuckers
innerhalb des Korpers — beriicksichtigt werden. Die relative, also auf
die Insulinempfindlichkeit bezogene Dosierung wirkt sich auf das Glucose-
Defizit aus. Sie wird daher im Blz.-Ausgangswert erkennbar. Eine Ver-
dnderung der Schwellenkonzentration wird durch die Insulindosierung
nicht herbeigefiihrt.

Ein Unterschied in der Wirkung von Traubenzucker und Rohr-
zucker konnte bei Bestimmung der zum Vergleich geeigneten Kriterien
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(mittlere Aufwachzeit, mittlere Blz.-Hohe beim Erwachen, mittlerer
Blz.-Anstieg und Blutzucker-Aufwachzeitkurven) nicht gesichert wer-
den. Die therapeutisch wirksame Menge ist bei 50g bereits unterschritten.

Bedingungen, die zu einer Veréinderung der kritischen Konzentrations-
schwelle und somit zum Insulinzwischenfall fithren, konnten bei der an-
gewandten Methode nicht herausgearbeitet werden.

Die Herbeifiihrung eines ausreichenden Blz.-Anstieges ist erstes Gebot
der Therapie. Wenn 10 min nach Zuckerzufuhr durch Sonde keine
Zeichen der Aufhebung der Hypoglykémie erkennbar sind, ist eine intra-
vendse Glucosezufuhr notwendig, da dann eine unzureichende Resorp-
tion angenommen werden mulf.
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