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imtroducere.

Tratamentul afectiunilor psichiatrice a cagtigat un mijloc
de combatere mai mult prin intruducerea insulinei. Aceastd
problemd cste de datd recentd si formeazd i astdzi o pre-
ocupere de seamd pentru majoritatea autorilor. Aceastd ideie
a tratamentului prin insulind a fost introdusid de Sakel care
inccarcd si stabileascd o conduitd in aceastd directie si in-
dicd o anumitd norma pentru a putea stabili rezultatele in-
sulinoterapiei. Intr'adevér fatd de cateva alectiuni psichia-
trice, posibilitatea noastrd de tratament era destul de
redusé si rezultatele mai-mult decat mediocre. Prin intro-
ducerea insulinei s'au obtinut rezultate incurajatoare, deter-
minand mare parte din psichiatrici si adopte acest mod de
tratament si sd persiste in periectionarea lui. Clinica Psi-
chiatricd din Cluj, de sub conducerea Diui Prof. Urechea
a introdus recent acestd metodd de tratament cu insulini,
obfindnd rezultate satisfdcdtoare. Tin sd aduc respectuoasele
mele mulfumiri Dlui Prof. Urechea pentru onoarea ce-mi
face prin acordarea permisiunii de a trata aceasta problema.
Voiu arata care a fost metoda introdusd de Sakel sirezul-
tatele obfinute, precum $i modul de a interpreta rezultatul
acestui tratament, apoi voiu reda cdteva observatiuni din
Clinica Psichiatricd din Cluj, afectiunile tratate si rezultatul
lor.



istorie.

Insulinoterapia in psichatrie a fost introdusd in 1933
de Sakel la Clinica Profesorului Potzel din Wiena. Efectul
sedativ al insulinei a fost descris pentru prima datd in 1924
de Wuth din Minich. Sakel in 1930 aplicd insulinoterapia in
toate curele de desintoxicare, exemplul lui a fost urmat in
Europa centrald de Schiifer, Ugol, Sekt si Benedek cari
au confirmat rezultatul obfinut de Sakel. Sakel suprimi
morfina la toxicomani si le injecteazd imediat insulind in-
cepand cu 20 unitafi progresand pand la 120 U. in 3 in-
jectii pe zi. In unele cazuri surveneau fenomene hipogli-
cemice cari se manifestau prin foame si tremurdturi. Intre-
buinfarea unei doze insuficiente nusuprima stdrile de nece-
sitate de morfind, Sakel a constatat cd doza de insulind este
proportionald cu doza de morfind intrebuintats. Fenomele hipo-
glicemice cari surveneau in insulinoterapia abstinentei de mor-
find au efect calmant asupra excitatilor motrice, experienfele
ulterioare fdcute cu scopul de a studia efectele insulinei asupra
fenomenelor psichice au dus la descoperirea c4 stirile schizo-
frenice in special sunt favorabil influenfate, deci diminuarea
zahdrului din sdnge §i in consecintd provocarea stdrilor
hipoglicemice au devenit principiu terapeutic. Dupd Sakel
au preluat acest tratament Clinicile §i Sanatoriile din El-
vefia, la noi in fard la Bucuresti si Cluj se experimenteazi
de céafiva ani.



METODA LUI SAKEL.

Tratamentul preconizat de Sakel constd din 4 faze, a
cdror duratd variazd dela caz la caz. Faza I incepe cu o
injectie de insulind intramusculard a jeun. Doza inifiald va-
riazd intre 12 si 25 unitdti, fiind in raport cu greutatea
corpului §i starea de nutrifie a pacientului. Bolnavul ri-
mane sub influenfa insulinei 4 ore, fdrd ai-se administra
hidrocarbonate, dupd acest timp  primeste 200 gr. zahir
in ceai sau lapte gi dupd aceasta pranzul obisnuit. Excep-
tional dacd survin iritatii motrice ‘intense, se administreaza
dupd masd o injecfie cu aceeasi dozd de insulind si aceiasi
cantitate de zahdr ca inainte de masd pentru a opri feno-
menele hipoglicemice. Doza matinald se mdreste zi cu zi
cu 5 pand la 10 unitdti cu exceptie dumineca. Adminis-
trand progresiv insulina apar fenomene hipoglicemice cari
constau in: tremurdturi, transpiratii, cdscat mai tarziu con-
vulsiuni clonice ale extremitafilor, a centurii scapulare si
ale muschilor faciali. subiectiv bolnavul afirm& o senzatie
de céldurd in tot corpul, parestezii la varful degetelor in
palmd si in regiunea gurii, uneori palpitatii $i diplopie.
Doza de insulind necesard provocdrii fenomenelor hipogli-
cemice variazd foarte mult, in unele cazuri s’au declansat
la 20 unitati la altele la 200 u., iar la un caz nu se pro-
duceau nici Ja 240 u. ‘

Dupd Sakel aceastd variatie a sensibilitdtii faid de
insulind ar fi in raport cu modificdrile umorale conditionate
de schizofrenie. Bolnavii cronici ar fi mai rezistenti fatd de
insulind decat cazurile acute. Unii autori, dar mai ales
Rathery a remarcat cd existd indivizi, rezistenti si alfij
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sensibili fatd de insulind si aceasta ar fiin raport cu varia-
tiille functiondrii glandelor cu secrefie internd, in special
hipofiza si tiroida (hipo-hipertireozd) in stadiul initial a fazei
1. survine o regulare spontand a hipoglicemiei cauzatd de
excretia majoratd a adrenalinei prin actiunea muschilor si
prin aceastd hiperadrenalinemie se produce o refacere spon-
tand in economia zahirului. In aceastd fazd se olerd bol-
navului cantitatea obisnuitd de zahdr atat la relacerea
spontand a hipoglicemiei cat si la lipsa totald a fenomene-
lor hipoglicemice.

Faza 1l. incepe cu producerea procesului numit de
Sakel soc hipoglicemic. Delimitarea acestuia de fenomenele
hipoglicemice care il preced este conventionald. Socul se
prezintd sub Il forme: Soc comatos §i accesul epileptic. In-
treruperea socului se face prin introducerea zahé&rului cu
sonda nazald, printr’o injectie intravenoasd de 20—100 cc.
a unei solufii de 33%, de glucozd sau in caz de acces epi-
leptic printr'o injectie intramusculard de un cc. adrenalina
injectdndu-se in acelas timp zahdr pand la desteptare si
dupd aceasta cantilatea obignuitd de hidrocarbonat per os.
Socul comatos este precedat de obiceiu de aparatia reflexe-
lor patologice Babinski, Oppenheim si dupd aceasta urme-
azd destul de frecvent areflexie totald. Uneori se observi
hemiplegii, afazii cari dispar in decurs de minule pani la
cdteva ore, se observd incd, atat la inceperea cat si la ter-
minarea socului o vulnerabilitate mai mare a emisferei do-
minante, la cei nestdngaci miscarile spontane inceteazi mai
repede la dreaptd, reflexele patologice se produc mai in-
taiu sau exclusiv pe partea aceasta jar disparitia lor se
face invers, hemisferul sting este primul atins iar revenirea
lui se face mai tarziu de cat acelui drept.

Durata socului comatos variaza intre 15 minute si 2
ore, momentul interventiei este in raport cu starea bolna-
vului. (paloare, frecventa pulsului, presiunea sangvin, res-
pirafie si convulsiuni) Intreruperea socului, deci trezirea
bolnavului se face dupd 6—12 minute prin introducerea
per os de zahdr §i dureazd exceptional mai mult de cat
jumdtate ord, de obiceiu la supraprelungirea socului, prin in-
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jectarea intravenoasd bolnavul se trezeste fulgerdtor dupd
cateva minute.

Forma II. A socului este accesul epileptic. Dupé Sake}
accesul epileptic ar fi in raport cu un decurs special al
hipoglicemiei, in special transpiratia si se produce brusc
fard semne prodromale un acces dz epilepsie, dupd alfi
autori n’ar exista un raport intre sistarea fenomenelor hi-
poglicemice si aparifia accesului epileptic pentru c¢d acesta
se produce uneori concomitent cu fenomenele hipoglicemice
chiar si cu socurile comatoase. Existd insa un raport intre
acces si introducerea hidrocarbonatului, pentru cd s’a ob-
servat producerea lui la bolnavii cdrora -li se administra
zahdrul prin sondd, chiar si in socul comatos dupd admi-
nistrarea de zahdr urma frecvent un acces.

Dapd alfi autori, accesul s’ar produce ocazional, cand
ne ocupdm prea intens de_ bolnavul hipoglicemic ca de
exemplu: chemare, zguduire sau examinarea reflexelor. O
explicare a genezei socului nu existd incd, Gerti May a
incercat se explice conditiile necesare producerii accesului
bazat pe cercetdrile fdcute pe cazurile din Miinssingen. In
antecedentele bolnavilor n’au 'putut gési nici simptome epi-
leptice nici ereditate epilepticd, cercetdrile sunt in curs.
Faza Ill. urmeazé fazei socului, ea dureazd cateva zile, ca
timp de amenajare, s’a constatat, cd este dispensabild si s’a
eliminat. Faza 1V. urmeazi in cazurile la cari socurile au
dus la remisiuni sau ameliordri.

Ea constd dintr'un tratament cu doze relativ mici de
insulind 10—30 u. evitindu-se fenomenele hipoglicemice si
chiar socurile. Faza 1V. se continud pand la concedierea
bolnavului. In acest tratament la dozarea insulinei s'a cre-
zut c& doza de soc odatd stabilitd poate fi mentinutd pentru
provocarea altor socuri dar s’a constatat, cd aceastd pre-
supunere e numai limitat exactd pentru cd in decursul tra-
tamentului s’a observat o sensibilizare fata de insuling,
bolnavul se sensibilizeazd la o reducere la jumétate a dozei
initiale si prezintd goc la doze la cari bolnavul n’a ardtat
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nici o reactiune. S'a cdufat si se explice aceastd sensibili-
zare prin modificarea valorii inifiale a glicemiei in urma
curei, bazati pe faptul c4 valoarea & jeun suferd oarecari
variafiuni dela luni la sambdtd, dar s’a constatat, cd aceste
modificdri'sunt inc4 in linia normale, deci acestea n’ar putea
explica sensibilizarea. Dupéd alfi autori, hrana bogatd in
hidrocarbonate ar mdri sensibilitatea fa{d de insulind, ches-
tiunea este neclarificatd, cercetdrile fiind in curs.

Durata difteritelor faze depinde de felul reactionérii
bolnavului. Faza I. Dureazd in medie 8—10 zile, Maximum
3 siptdmani in multe cazuri se produce primul soc in ziua
2-a sau.a 3-a. Faza II. Dureazd 3—4 sdptdmani, intr'un
caz a durat 2 luni jumédtate. Faza IV. depinde de starea
bolnavului si alti factori. Durata totald a tratamentului du-
reazd intre 8—14 zile si 2—3 luni.

Explicarea actiunii insulinei. Hipoglicemia prelungita
produsd de insulind diminud combustiunile organice §i inhi-
beazd reactiunile nervoase.  Functiunile psichice sunt blo-
cate de coma insulinicd, aceasta producand s§i o sideratiune
a centrilor superiori. Antagonismul adrenalino-insulinic op-
reste influxul simpatic, de aceia in timpul socului bolnavul
sd gdseste intr'o stare vagotonicd prelungitd. Socul suprima
reactiile centrilor nervosi cu lumea exterioard si posibilita-
tea lor de a reacfiona la influxul normal sau patologic.

Dupd catva timp bolnavul se desteaptd, explicarea
acestui fapt este insuficient cunoscutd, se presupune cd ar
fi datorit unei modificiri a metabolismului, unei desintoxi-
céri prin excitafiunea functiunilor hepatice, modificirii tonu-
sului vegetativ al individului sau reactiunea celulelor ner-
voase dupd incetarea prelungitd a metabolismului lor. Sunt
ipoteze cari nu permit anatomic si clinic sd dea o expli-
care definitivd.



PMODIFICARILE UMORALE
PRODUSE PRIN ADMINISTRAREA INSULINEI

Modificdrile condifionate de tratamentul cu insulind
se referd la proporfia zahdrului din singe, atitudinea leu-
cocitelor, nivelul calciului, colesterina, reactiunea de scé-
dere a globulelor din sdnge si plasmolabilitatea. Indiferent
de doza de insulind administratd apare in prima ord dupd
injec{ie o leucopenie, in unele cazuri valorile leucocitelor
raman neschimbate sau oscileazd pufin si dupd acestea
in toate cazurile se produce o leucocitozd intensd care
dupa 2 ore dela injectic suferd oscilafiuni mari. In general
se observa dupd o ord un tablou sangvin simpaticotonic
conditionat prin o secretie de ‘adrenalind. Modificdrile sur-
venite in economia calciului, observate inaintea curei sunt
reprezantate printr’o diminuare a Ca sangvin, in timpul
curei se observd o ridicare a nivelului de caiciu indiferent
dacd a intervenit o remisiune, o ameliorare sau nici o
influentd.

Dupd injeclia de insulind se constatd o diminuare
mai accentuatd decat inaintea curei. In cazurile cu remi-
siune totald s’a constatat o cobordre relativd a calciului,
aceastd scddere este mai pronunfatd fafd de cazurile nein-
fluentate de insulind. Nivelul cel mai scdzut de calciu se
constatd in comd. Au fost cercetate 12 cazuri, la 3 sa
constatat o remisiune totald, 3 indreptdri si 6 fard ame-
liordri, la cele cu remisiune §i ameliorare s’a constatat
inaintea curei nivelul calciului normal, la cele f4rd ame-
liorare calciul era mult sub normal. O alti diferentd s'a
constatat in fluctuatiunile zilnice, cazurile cu remisiune
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totald nu ardtau inaintea i in cursul curei fluctuatiuni
mari, nici cele cu ameliorare la inceputul curei nu ardtau
‘fluctuafiuni, dar in cursul tratamentului prezentau oscila-
tiuni mari, Cazurile fira ameliordri la inceput aveau un
cotient normal §i pe urmé oscilau foarte mult. Dupa unii
autori s’ar produce in comd procese de naturd fizico-chi-
micd la nivelul membranei celulare cari ar miri permea-
bilitatea celulei, chestiunea nu este pusd incd la punct.

Colesterina suferd diminudri §i augumentdri, fard sd existe
un raport intre ea si celelalte reactiuni clinice, referitor la
p]asmolabi!itatea si aceasta s’a constatat in timpul socului.
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INFLUENTA VITAMINEI B, SI B,
ASUPRA SOCULUI INSULINIC
DIN TRATAMENTUL MANIEl, MELANCOLIE],
SI SCHIZOFRENIEI

Silberschmidt a fdcut cercetédri asupra importantei vi-
taminei B, si B, in metabolism. El a arétat stransa relafiune
dintre lipsa vitaminei B si metabolismul hidrafilor de car-
bon. S’au fdcut experienfe pe organe izolate dela animale
in carentd de vitamina B, si's’a gésit o scddere a schim-
bului de oxigen, a aciditafii si o ridicare a methylglioxa-
lului. In sangele, urina si lichidul cefalo-rachidian ale ani-
malelor lipsite de vitamina B, s'a g#sit o mérire a sub-
stanfelor cetonice.

Dupéd Holmes metabolismul oxigenului din substanta
cenusie a creerului dupd administrare de dextrozd se méa-
reste si dupd insulind scade in mod esential. De asemenea
Damerskek, Mayerson si Stephson au putut ardta o scad-
deie a intrebuintérii oxigenului in creer in gocul hipogli-
cemic prin acest confinut redus in oxigen al creerului
Vogt — Moller a arédtat marea asemdnare dintre convulsiu-
nile produse prin lipsa vitaminei B, si metilglioxal cu cele
produse prin insulind. Barrenschen, Braun i Dregus dupd
turburéri ale metabolismului hidratilor de carbon cu mono-
iodurd sau prin hiperinsulinemie au putut ardta in muschi
metilglioxal si glucozd.

Rermarck a ardtat ca metilglioxalul intireste convul-
siunile insulinice, se observd deci o paraleld intre avita-
minoza B, si hiperinsulinemie.
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Dup# Sast i Verzar capsula suprarenald are dease-
menea un rol important in rezorbtia si intrebuintarea hidra-
tilor de carbon. Turburirile produse prin monoiod se reduc
prin administrarea de hormon capsular, dupd Verzar re-
zorbtia si folosirea hidrafilor de carbon se produce prin
fosforizare.

Primejdiile socului insulinic in tratamentul maniei,
melancoliei si schizofreniei survin repede, s’au publicat 4
cazuri mortale din 250 de cazuri, deci o mortalitate 1.6
la sutd.

Timpul de intrerupere al stirii de soc este important.
Sakel nu asteaptd cu hrana mai mult de 5 ore dupa in-
jectie si nu lasd sd dureze mai mult de 1!/, ord coma hi-
poglicemicé adéanca.

Din experientele pe animale s’a constatat, cd socul
hipoglicemic prea mult prelungit poate sd dispard dupd un
interval mai mare, de aceia pe langd turburarca in meta-
bolismul oxigenului trebuie s& ne géndim si Ja o oarecare
utilizare a zaharului.

O influenfare a acestei stdri reversibile prin B,—B,
si hormonul suprarenal pare indicatd. Administrarea de
betaxin sau a unei emulsii de drojdie produce o destep-
tare mai rapidd dupd 20—30 minute nemai fiind nevoic
de injectia de zahdr. Vitamina B, este indicatd, cercetirile
asupra tratamentului pregatitor cu vitamina B sub forma
de drojdie sau betaxin sunt in curs.

Alte date asupra simptomelor hipoglicemice si influ-
entarea lor prin vitamind trebuesc cercetate.
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DIFICULTATI St COMPLICATIUNI.

Insulinoterapia intampina dificultdti nu numai prin
diferita sensibilitate, ci si prin sensibilizarea ivitd in cursuj
curei $i mai ales, faptul cd suntem insuficient orientati
asupra genezei, atdt a fenomenelor hipoglicemice, cat si a
socului, aduce um nou momeni de neclaritate si incalcula-
bilitate. S’a constatat, cd intre fenomenele hipoglicemice
si nivelul zahdrului din sadnge nu existd nici un raport di-
rect, reducerea zahdrului-din sange sub 60 la suti este
urmatd de o reactie clinicd, dar s’a vazut cd o hipoglice-
mie de 30/, nu produce fenomene clinice si cd acestea se
ivesc la doze mari de insulind cari numai pot reduce za-
hédrul din sange. B

Curba socului hlpogllcemlc nu coincide cu depresiunea
curbei zahdrului din sange, ci in momentul aparitie socului,
curba zahdrului se ridicd. Nivelul zahdrului din sange nu
ne oferd nici un punct de bazi din care am putea deduce
fenomenele hipoglicemice cari s’ar declanga, mai probabil
cd simptomele hipoglicemice nu se reduc la hipoglicemie,
ci la contractfiunea produsd prin hiperadrenalinemia con-
pensatoare primard sau secundard condifionatd de hipogli-
cemie. Dupd Kugelmann se produc palpitafii cardiace,
tremurdturi i opresii datorite adrenalinei, sldbiciune, tran-
spirafii ca o urmare a hipoglicemiei.

Dup4 unii autori, convulsiunile sunt condifionate de
adrenalin, dupd alfii, de depresiunea zahdrului din sange
si mai ales de viteza de reducere a zahdrului. Survin mai
rar colapsuri, convulsiuni ale glotei, varsdturi, deasemenea
este posibil sd se producd »gocul de urmare« care este o
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hipoglicemie produsa spontan dupa Introducerea hydrocar-
bonatului mai ales atunci cand o parte a lichidului zah.aros
se elimind prin varsaturi. Este impOrtfmt raportul. d¥ntre
hipoglicemie §i funcfia inimii. Turburdarile a‘para.tulul_ circu-
lator au rol important atat in diabet catsi in hl])Ogllcemle“.
Majoritatea diabeticilor sufera de coronaroscleroza, dupd
introducerea insulinei in terapie s’a pus intrebarea dacd nu
cumva si insulina ar avea o influentd daundtoare fie cd ar
exercita o influentd toxicd asupra miocardului sau asupra
vaselor, fie cd functiunea inimii suferd prin hipoglicemia
provocatd de insulind. Insulina produce o vasoconstricfie
avand un efect direct asupra vaselor pentru ca vasocon-
strictia se observd §i dupd sectionareca vagilor si dupd
atropinizare, pentru aceasta sd cere o mare precaufiune la
tratarea cu insulind a anginei pectorale si a hipertoniei.
Se citeazd un caz cu diabet grav si cu o afectiune cardiacd
care a sucombat dupd a' 3-a 'injectie de insulind, Strauss
descrie cateva cazuri, cu comi diabeticd la care s'a admi-
nistrat doze mari de insulind, §i s'a observat stiiri sincopale
produse probabil de insulini.

Schonbrunner' citeazd un caz cu diabet, arteriosclerozi
§i usoard hipotonie la care s'a produs dupi 4 zile de tra-
tament cu insulind transformairi electrocardiografice la o
hipoglicemie de 229 mgr. la sutd. Trebuie si tinem cont
dacd nu cumva transformirile electrocardiografice ar fi
produse prin lipsa de combustibil, prin hipo si anoxemie,
Biidinger a explicat multe cazuri de insfucienta cardiaca
prin turburdri in. asimilarea hidrocarbonatilor inimii, pe
cari le-a descris sub numele de »cardio-distrofie hipoglice-
micd« si le-a tratat cu glucoz, prin aceasta s'a pus baza
tratamentului intravenos cu glucoza in afectiunile miocar-
dului.. Nu este definitiv clarificatid chestiunea ci turburdrile
de. ct.l'(;ulatie in socul hipoglicemic sunt provocate direct
prin l_nSulina sau indirect prin hipoglicemie, majoritatea
autqn]or in frunte cu Schatffer, Haynal sustin c4 transfor-
rpérllfa electrocardiografice inregistrate in starea de hipog-
licemie sunt datorite actiunii directe a insulinii

: : t asupra
miocardului, alfii cred c# si

hipoglicemia are influenta
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as.upra miocardului, se crede astizi, ci insulina are in-
taietatea pentru cd s’a constatat, ci si in fazele hiper-
glicemice ale insulinoterapiei diabetului se produc trans-
formdri electrocardiografice, in schimb la hipoglicemia
spontand nu se produc. Cercetiirile ficute de Hadorn au
aratat modificari in frecvenfa pulsului,a presiunii sangvine,
a ritmului §i a electrocardiogramei.

Referitor la puls a observat de 9 ori incetiniri, de 15
ori accelerdri si 4 fard modificare. Uneori a observat o in-
cetinire §i dupd intreruperea hipoglizemiei, o tahicardie
pand la 100 care dura cateva ore. Interesant este faptul,
cd la 2 experienfe nu s'a prezentat tahicardia pentru ca
s’a administrat insulind cu glucozd pe cdnd la acelas caz
in alte 2 cxperiente fard glucozd a urmat dupd insulind o
tahicardie considerabila datoritd lipsei adrinalinemiei prin
lipsa hipoglicemiei. Presiunea sangvind se ridicd cu 10—15
mimhg. mai ales presiunea maximd cea minimdsuferd uso-
ara scadere, presiunea nu se 'mireste dacd se injecteazi
insulind cu glucozd. Modificdri electrocardiografice observate
la 26 experienfe sunt: netezirea T..—T. si T.,—T., Trans-
formédrile T. nu se pot explica prin efectele vagusului pentru
cid au fost combinate cu o tahicardie considerabild. Trans-
formdrile segmentului S. T. si ale T. sunt datorite alterdrii
miocardului, uneoxi s’a observat o prelungire a Q. T. lui
si ivirea unei unde U, aparifia acestora denotd o alterare
a miocardului. Toate transformairile -electrosardiografice
se refac dupd 3—4 ore, incat la concedierea si controlul
facut bolnavilor dupd un tratament de sdptdmani electro-
cardiograma a fost normald. Modificérile electrocardiogramei
sunt datorite hipoglicemiei pentru c& dacd se injecteaza in-
sulind + glucoza electrocardiograma rdmand normald.

Unii autori combat aceastd afirmare, sustinand cd ad-
renalina influenteaza electrocardiograma. La Barre $i Houssa
au constatat la iepurele de casd o adrenalinemie la o can-
titate de 95 mgr. la sutd zahdr in sange cea ce denotd cd
se pot produce -hiperadrenalinemii si la hipoglicemii. Se
citeazi cateva cazuri mortale in tratamentul cu insulind
prin necroze pancreatice, scleroza coronarelor §i pneumonie.
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Tratamentul necesitd 6 precautiune foarté mare si o cong-
tiinciozitate extremd. Se impune ca tratamentul sd fie apli-
cat in spitale mari cu personal suficient §i bine inifiat in
metoda insulino terapiei. In toatd durata hipoglicemiei adeca
jumdtate ord dupd injecfie, pand jumatate ord dupd intrerupere
trebuie sd fie un medic la dispozitie, dacd setrateazd 5—6
bolnavi odatd, ar trebui sd fie prezenti 2 medici pentru a
interveni la timp. Fiecare tratament ar fi bine s& fie pre-
cedat de un examen intern inclusiv electrocardiograma.
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SUCCESELE TERAPEUTICE

Din numeroase experiente referitoare la aceasti te-
rapie se pot deduce oarecari reguli in pronuntarea prog-
nosticului, acestea fiind valabile numai pentru anumite
forme si stadii §i nu pentru toate maladiile in general
Este necesar sd ludm in considerare dacd afectiunea s’a
desvoltat pe o constitutie patologicd si dacd dupd amen-
darea simptomelor starea psihicd este 0 stare habituald
anterioard sau o stare provenitd din procedeul intrebuintat.
Frecvent se constatd cd vindecarea este aparentd, mania,
melancolia si schizofrenia persistind, bolnavul fiind numai
ameliorat si fiind capabil s& trdiascd in societate la limitd gi
sd se ocupe de profesiunea sa.

Numeroase statistici cu tendinfa de a aridta remisiuni
spontane n'au dat pand in prezent rezultate satisfdcitoare.
Dacd compardm rezultatele diferifilor cercetdtori vom ob-
tine cca 20 la sutd sau 30 la sutad remisiuni spontane. In
cazurile maladiilor cronice obfinem remisiuni de 10 la suti,
la acele acute de 50 la sutd, dar aceste rezultate au o va-
labilitate relativd.

Statistica dela Wiena ne dd pentru tratamentul ince-
put din Octombrie 1933 pand in Octombrie 1935 urmitoa-
rele rezultate: Au fost tratate 104 cazuri dintre care 58
cu o evolutie sub Y/, an §i 46 mai vechi. La cele acute
sau inregistrat 70,7 la sutd remisiuni totale, respectiv 88
la sutd apti pentru profesiune. In cazurile cronice s’au ob-
tinut 19,6 la sutd remisiuni totale putem afirma si pand la
47,8 la suti remisiuni bune pentru profesiune. Recidive
s’au constatat in cazurile acute de 8 ori, iar la cele cro-
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nice de 6 orl. Deosebiri de predispozifie a diferitelor
forme ale maladiilor psihice la fratament nu s'a constatat,
uneori s’a remarcat ci forma paranoidd a schizofreniei
" are predispozitie redusd la remisiuni spontane. Pentru ca
si obtinem o remisiune totald este nevoie ca boala sd da-
teze de 1!/, ani. Recidive nu s’au observat la bolnavii
care au fost eliberafi cu remisiuni totale. (Toate cazurile
“au stat sub control permanent prezentandu-se la 1—2 luni
la reexaminare). ' :

Se poate afirma cd numai dupd un an, starea pe care
o declardm remisiune complectd este o vindecare complect#
fard recidive. Metoda inaugurata de Sakel nu prezinta nu-
mai un experiment vast pentru cercetarea reactiunilor fizice
si psihice ci prezintd un progres mare in tratamentul maniei,
melancoliei si schizofrenie. Executarea acestui tratament ne-
cesitd un aparat technic relativ mare si o precautiune ex-
tremd.
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CAZURI CLINICE.

In Clinica Psichiatricd din Cluj au fost tratate cazurile
pe carc le reddm mai jos:

Obs. I. — S. [. 17 ani nec#s. intrd in 6. XI. 1937. An-
tecedente heredo-colaterale fard importantd, in copildrie a
suferit de orchitd dreaptd si blenoragie. Boala actuald da-
teaza de 2 luni a debutat cu logoree, indiferentd si schim-
bare de caracter. La examenul Ficut in Clinicd s’a consta-
tat, cd obiectiv nu prezintd nimic patologic, sistemul ner-
vos normal, psichic prezintd o agitatie psicho-motrice, mi-
mica veseld, orientarea in timp si spatiu nealterats, asoci-
afia de idei accelerats, afectivitatea alteratd, memoria de
evocatie este bund. S’a pus diagnosticul’ de manie. Se in-
cepe insulinoterapie in 14. XL 'cu 40 unit. se méreste doza
progresiv pand la 90 U. in 10. XIL face soc hipoglicemic
— comd din care revine prin glucozd intravenos, se scade
doza la 60 U. se produce din nou §oc, comd, se continua
pand la 17. XII. U. cdnd se comportd normal si pleacd
vindecat.

Obs. II. — G. I. 37 ani cisét. infrd in 18. 1X. 1937.
Antecedente heredo-colaterale si personale fdrd importanta.
Boala actuald dateazd de 5 zile, cu idei de persecufie. Obiec-
tiv, sistem nervos normal, psichic este depresiv, mimici
ingrijoratd, rdspunde tardiv se pune diagnosticul de melan-
colie. Orientarea in spafiu buna, afectivitatea alteratd, aso-
ciatia de idei-bund. Memoria de fixatie $i evocatie pastratad
relativ. Se incepe insulinoterapia intravenos la 24 luna IX.
cu 80 U, Bolnavul prezintd soc se administreazi insulind
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in doze descrescande pand la 2. X. cand primeste 40 U.
Prezintd $oc se administreazd aceia$'dozéi pand la 14. X.
cand se comportd normal §i pleacd vindecat.

Obs. 11I. — M. G. 24 ani necds. intrd la 13. XIL
1937. antecédente heredocolaterale far4 importantd, s’a des-
voltat greu, din copildrie a fost debil mental. Boala actuala
a debutat cu logoree agitatie psicho-motrice, neliniste in-
somnie, s'a pus diagnosticul de manie. Obiectiv. sistem ner-
vos nu prezintd nimic patologic. Psichic se constatd fugd
de idei, logoree, afectivitatea alterata, memoria alteratd, cons-
fiinta boalei nu o are. Se incepe insulino-terapie la 15. XI.
cu 40 U. intravenos bolnavul devine linistit logoreea per-
sistd la 16. XI. se da 50. U. se produce soc-comd care du-
reazi — 2!/, ore, revine fird si-i se administreze glucoz,
la 17. XI. primeste 50 U. se produce soc-comd de 2—3
ore, se continud aceiag doza pand la 30. XI. facand dupd fie-
care administrare $oc, acces epileptic, comd, la aceasta data
logoreea dispare dar se prezintd bizarerii. Se continud cu
50 U. pand la 7. XIL cand bolnavul se comportd normal
si pleacd acasa vindecat.

Obs. IV. — P. M. 20 ani necds. intrd la 18. VIIL
1935. antecedente heredocolaterale fard importan{d. Boala
a debutat cu agitatie psicho-motrice atentie fixd, ras explo-
siv se administreazd hiosciamind bolnavul se amelioreazad
si pleacd acasd la 19. VII. La 23 VI. 1936 revine in Cli-
nicd cu acelasi simptome se pune diagnosticul de dementd
precoce, se face criso-pireto-terapie, cu sanocriziné 0,05 plus
Y, levurd bolnavul este ameliorat, la 22. III. 1937. se in-
cepe insulino-terapia cu 20 U. Se mdreste doza progresiv
pand la 60 U. bolnavul prezintd transpiraii la 1V. 1937. se
administreaza 140 U. prezintd soc hipoglicemic, acces epi-
leptic care cedeazi la glucozd, la 2. 1V. 160 U. se produce
soc cu comd de 4 ore desi s’a administrat glucozad solutie
de 50 la sutd. Se face pauzd pand la 14. IV. se adminis-
treazd din nou 160 U. prezinta soc revine prin glucozd, sd
méreste. doza_]a 180 U. prezintd soc cu durati de 3 ore,
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agilatii psichmotrice, transpiratii comd din care revine prin
glucozd. Se scade doza la 100 U. se observi cd si la ace-
asta dozd prezintd transpirafii, congestii, apoi sd mareste
doza la 180 U. prezintd soc, se face o pauzd si apoi se
reea tratamentul in doze crescAnde fird si se producd socurl
pleacd acasd ameliorat.

Obs. V. -— G. M. 16 ani necds. intrd la 8 XI. 1937
antecedente-heredocolaterale §i personale fard importanta.
Boala actuald dateazd de un an, a debutat brusc cu in-
diferentd, neliniste si dromomanie. La examenul obiectiv,
a sistemului nervos nu se constatd nimic, psichic o privire
fixd, orientarea in timp si spatiu alteratd, memoria de
fixatie $i evocafie alteratd, asoc. de idei, afectivitatea alte-
rate, n'are constiinta boalei. La 10 XI se incepe. insulina-
terapie pand apare socul, la 20 XI se administreazd 110 U
fard sa prezinte soc la150 U prezintda soc-acces, comd re-
vine dupd 3 ore prin glucozd intravenos 80 cm. cub. Se
administreazd 140 pand la 15 XIl, cind nu se mai produc
socuri, la 17 XII se administreazd 150 se produce $oc. la
23 se comporta normal §i pleacd acasd.

Obs. VI. — L. M. 30 ani cédsdt. intre in Clinicd la
23 XII 1937 antecendente heredo-colaterale : Mama a su-
ferit de melancolie deasemenea si 0 mdtusd. Bolnavul a fost
debil mintal. Boala actuald a debutat cu insomnie, indis-
pozitie. La examenul obiectiv §i nervos nu s’a gdsit nimic
patologic, psichic este tacit, linistit, supdrat, orientarea in
timp buns, memoria de fixatie si evocatie bund, s’a pus
diagnosticul de melancolie. Se incepe insulino-terapie la 20
X1l cu 70 U se produce soc, acces epileptic, comd din
care revind prin 30 cm. glucozd 50 la sutd, se continud
cu 70 U fdrd soc pan# la 21 cand dupd 80 U prezintd
soc, se scade doza la 70 U care se administreazd péand la
4. 1. cand prezinta soc iar la 20 I cu 70 U nemai prezentdnd,
se face pauzi, bolnavul se comportd normal si pleacd acasd
vindecat,
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CONCLUZIUNI

1. Insulinoterapia in psichiatrie a fost infrodusd
de datd recentd, Sakel a preconizat cel dintdiu acest
fratament, indicand tehnica lui si interpretarea rezul-
tatelor obfinute in schizofrenie.

2. Explicarea acfiunei pe care o are Insulina nu
este complect elucidatd, ea fiind incd discutatd siaflan.
du-se incd in faza ipotezelor.

3. S’a constatat numai cd insulina produce modi-
ficari umorale, ale apartului cardio-vascular, fenomene
de hipoglicemie si simptome nervoase.

4. Tratamentul cu insulind se face in doze progre-
sive incepind de obiceiu cu 12—30 unitdfi.

5. S’a constatat, cd socul hipoglicemic apare dupd
doze variabile infre 50—220 unitdti, dupd gradul de
sensibilitate al individului.

6. In clinica psichiatricd din Cluj au fost trafate
cu aceastd metodd urmdtoarele afectiuni: 23 cazuri de
dementd precoce, dintre care 3 vechi, 19 cazuri de
manie si hipomanie, 4 cazuri de psichoze gripale §i 7
cazuri de melancolie. Rezultatele obfinute au fost: In
20 cazuri de dementd precoce acutd, rezulfatele au
fost bune, din cele trei cazuri vechi s'a obfinut infr'un
caz vindecare, 1 foarte mult ameliorat si 1 refractar,
in cazurile de manie sau obfinut 12 ameliordri si 7
vindecdri; 4 psichoze gripale vindecate, 7 cazuri de
melancolie vindecale si 2 ameliorate.
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Procentual in formele vechi de dementd precocé
avem : 33,3 la sutd vindecdri, in manie 36,8 la sufd
vindecdri, si 73,2 la sutd ameliordri, in melancolie
77,7 la sutd yindecari si 22,3 la sutd ameliordri.

Vézutd §i bund de imprimat.

Decanul facultatii : ) Presedintele tezei:
ss. Prof, Dr M. Sturza ss. Prof. Dr,C Urechia
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