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Die Epilepsieforschung der letzten 20 Jahre hat ihre Entwicldung 
nicht nur den Bemiihungen um die K1/s der Pathogenese, ira be- 
sonderen der Humoralpathologie, sondern vor allem auch der Anwendung 
der Konstitutionslehre und der Herausarbeitung des Anlagebegriffs zu 
verdanken. Wenn man allerdings die Vielzahl yon anatomischen, 
physiologisch-chemischen und klinischen Untersuchungen zur Patho- 
genese der Epilepsie und des Krampfanfalls iiberblickt und mit den 
wenigen konstitutionsbiologischen Arbeiten vergleicht, so wird man 
zweierlei feststellen miissen: Einmal mul~ mall M a u z  zugeben, dal~ der 
Anlagebegriff, der Schliissel zum Epilepsieproblem, durch die unbio- 
logische und unproduktive Alternative ,,entweder anlagebedihgt oder 
erworben" in eine ganz untergeordnete Stellung verwiesen war. Dariiber 
hinaus gewinnt man aber auch den Eindruck, dab die experimente]l- 
pathogenetischen und die konstitutionsbiologischen tPorschungsrichtungen 
- -  mit einzelnen Ausnahmen - -  nebeneinander hergegangen sind, ohne 
sich gegenseitig geniigend zu ber/icksichtigen und zu einer mSglichst 
ganzheitlichen Betrachtungsweise zu erg~tnzen. Die stoffweehsetphysio- 
logischen, chemischen, serologischen und anatomischen Untersuchungen 
waren im allgemeinen nur auf das humorale, hormonale und cerebrale 
Geschehen beim Krampfanfall und im Organismus des Krampfkranken 
gerichtet. Die Bedingungen nnd Einfliisse aber, die yon der Konstitution 
ausgehen und far die Vorg~nge beim Krampfanfall und im Epilepsie- 
kranken nicht gleichgiiltig sein kSnnen, ~sind dabei nur wenig beachtet 
worden. Auf der anderen Seite lassen die konstitutionsbiologischen 
Untersuchungen gewShnlich wieder die Beziehungen zu den Erkenntnissen 
der pathogenetischen Forschung vermissen. GewiB kSnnte man ein- 
wenden, dab die Grundbedingungen des Krampfanfalls im wesentlichen 
immer die gleichen sind, dab es also belanglos ist, ob der S~urebasen- 
haushalt, der hormonale Apparat, das Vasomotorium usw. vor und im 
Anfall bei einem leptosomen oder dysplastischen, einem ,,enechetischen" 
oder einem thymopathischen Epileptiker besondere StSrungsformen 
erkennen l~A]t. Dieser Einwand mag berechtigt sein, wenn man nur 
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den einzelnen Anfall, also das Symptom der Krampfkrankheit, ana- 
lysieren will. Man kalm aber das Symptom, vor allem das fiihrende 
Symptom einer Krankheit, wie es der Krampfanfall bei der Epflepsie 
nun einmal ist, nieht isoliert fiir sich betrachten, sondern nur im Zu- 
sammenhang mit dem konstitutionellen Boden, auf dem er erwgehst 
und yon dem er nicht zu trennen ist (gemeint sind hier natiirlieh nieht 
die gugeren Kennzeiehen des Anfalls, die gelegentlieh Rfiekschliisse auf 
seine Ursaehe und damit aueh auf die Bedeutung der Konstitution 
erlauben, sondern die inneren Regulationsst6rungen, aus denen heraus 
er zustande kommt). 

Konstitution und Krampfvorgang unterliegen nieht Gesetzen, die 
sieh unabhgngig voneinander vollziehen, sondern .die Konstitution be- 
einfluBt jewefls die Dynamik des AnfMlsgesehehens und wahrseheinlich 
aueh die besonderen pathogenetisehen Voraussetzungen fiir das Zustande- 
kommen des Anfalls selbst. Diese Annahme setzt etwas voraus, was 
eigentlich erst bewiesea werden muB. Es wird die Aufgabe dieser Arbeit 
sein, nach Zusammenhgngen zwisehen Konstitution und Krampf- 
bereitsehaft bei Epileptikern zu suehen und die Frage zu beantworten, 
ob und in weleher Weise die Krampfbereitsehaft (Kb.) yon konstitu- 
tionellen Einflfissen bestimmt oder mitbestimmt wird. Vorerst soll nur 
darauf hingewiesen werden, dag der Einflug der Konstitution auf die 
Gestaltung und den Ablauf k6rperlieher und psyehiseher Erkrankungen 
unbestritten ist. Es braucht unter anderem nur an die Erfahrungen 
Bostroems fiber die besondere Widerstandsfghigkeit des pykniseh- 
thymopathischen Konstitutionskreises gegeniiber psyehotischen Pro- 
zessen und auch k6rperlichen Erkrankungen erinnert zu werden. Was 
die Epilepsie anlangt, so hat Stauder in seiner Monographie fiber Kon- 
stitution und Wesensgnderung der Epileptiker dargelegt, wie weitgehend 
das eine der beiden Hauptsymptome der Epilepsie, die Wesensgnderung, 
yon konstitutionellen Faktoren abhgngig ist. Es wgre nicht einzusehen, 
warum nieht aueh das kSrperliche Krankheitsgesehehen bei der Epilepsie, 
das sieh in der jeweiligen Kb. und den aus ihr erwachsenden Anfgllen 
~iu6ert, den Einwirkungen der Konstitution unterworfen sein sollte. 

Von diesen Gedankenggngen ausgehend, k6nnen wir ganz allgemein 
vermuten, dug z.B. eine Epflepsie bei einem Dysplastiker anders ab- 
laufen wird als bei einem Leptosomen; bei einem konstitutionell Nerv6sen 
oder vegetativ Dystonen werden vielleieht vasomotorisehe St6rungen 
eine besondere Rolle in der AnfMlsgenese spielen; bei einem dysplastisehen 
Epileptiker kSnnen mSglieherweise wieder hormonale Vorggnge im 
Vordergrund der Anfallsbedingungen stehen. 

In dem Krankheitsbild, das sieh aus Krampfanfgllen in bestimmter 
Periodizitgt und yon pathogenetisehen Faktoren versehiedener Wertigkeit 
sowie aus mehr oder weniger deutliehen psyehisehen Vergnderungen 
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zusammensetzt, haben wir den Ausdruck des gegenseitigen Aufeinander- 
wh'kens yon Konstitution und Krankheitsgeschehen vor uns. 

Wenn wir uns hier an die erbbiologisehe Betrachtungsweise Luxen- 
burgers halten wollen, so miissen wir in dem ,,epileptisehen Syndrom" 
das Ergebnis des Kri~ftespiels zwischen Anlage, d.h. el0ilelotischem 
Genotypus, - -  oder anders: den dem epileptischen Merkmalskomplex 
zugrunde liegenden Gen-Wirkungen (Conrad) - -  und Umweltbedin- 
gungen sehen. Je nach der Penetranz dieser Anlage und dem Wirkungs- 
grad der Umwelteinflfisse wird das epfleptische Krankheitsbfld entweder 
der aus praktischen Erfordernissen aufgestellten Gruppe der erblichen 
(,,genuinen") oder nichterbliehen (,,symptomatischen") Epilepsien bzw. 
der neuerdings gesehaffenen ,,Zwischengruppe" (Conrad), den ,,provo- 
zierten Epilepsien" (Stauder) oder den ,,symptomatischen Epflepsien 
mit erblicher Belastung" (Nchreek) zuznordnen sein. 

In der Gesamtheit der kSrperlichen und seelischen Verhaltungs- 
weisen, mit denen der Organismus nach seiner Struktur und seinem 
Funktionsplan auf die krankmachende Ursache reagiert - -  gleichviel 
ob diese ihren Sehwerl0unkt im epileptischen Genotypus oder in exogenen 
Einfliissen hag - -  prggt sick die Konstitution des Krampfkranken a.us. 
Die yon ihr ausgehenden Einfltisse sind yon dem Anfallsvorgang und 
der besonderen Gestaltung der epileptischen Erkrankung nicht zu trennen, 
auch nicht bei der erworbenen Epilepsie. Wir heben das hervor, weil 
Mr auch sog. symptomatische Epilepsieforme n in den Kreis unserer 
Untersuchungen einbezogen haben. 

Bevor auf die Beziehungen zwisehen Konstitution und Kb. n~her 
eingegangen wird, sell versucht werden, diese beiden Leitbegriffe der 
vorliegenden Arbeit so zu bestimmen, dab ihre sp/ttere Verwendung 
keine Unklarheiten aufkommen l~13t. Diese Gefahr besteht bei dem 
Begriff Konstitution, der jetzt im allgemeinen ziemlieh einheitlich ge- 
handhabt wird, nicht so sehr wie bei dem der Kb., den man zwar hi~ufig 
,,als eine Etikette fiir eine Unbekannte" (Conrad) gebraueht, aber 
kaum jemals nach pathophysiologischen Gesichtspunkten definiert 
~indet. 

Unter Konstitution verstehen wir in allgemeiner Formulierung mit 
Kretschmer die ,,Summe aller individuellen Eigens.ehaften, die ihren 
Sehwerpunkt in der Anlage haben, die ira Kern erbmgBig bedingt sind". 
Dieser Konstitutionsbegriif deekt sieh im wesentlichen mit dem, den 
Krehl auf die einfache Formel gebracht hat: ,,Konstitution ist die Be- 
schaffenheit des Org~nismus, die er zu irgendeiner Zeit sch~digenden 
Einfliissen darbietet". Es ist im Grunde der Konstitutionsbegriff der 
alten Klinik, auf den man zuriickgekommen ist, nachdem es sich als 
praktisch undurchfiihrbar und auch als unfruchtbar erwiesen hat, die 
Forderung yon Bauer und Tandler zu erfiillen, ngmlieh Konstitution 
mit Genotyp gleichzusetzen und giles, was das Leben hinzuffigt, als 
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,,kondition~l" davon abzutrennen. Wenn wir von Konstitution sprechen, 
meinen wir also nicht die ,,Erbkonstitution", d.h.  die ,,Summe der 
auf dem Gesamtgenotypus beruhenden Verhaltungsweisen und Merkmale" 
(Luxenburger) allein, sondern die Erbkonstitution mit den durch Um- 
welteinfliisse hinzutretenden erworbenen Eigensehaften. 

Aus Grtinden der Klarheit erscheint es grundsgtzlieh und auch im 
l~ahmen unserer Fragestellungen angebraclit, zu betonen, dab der 
lsrankheitsspezi]ische Genotypus aus dem Begriff Konstitution weg- 
zudenken ist. Die Konstitution kann wohl bestimmte Anomalien des 
Stoffweehsels, des hormonalen Zusammenspiels usw. umfassen, sie 
sehlieBt aber nicht den Vorgang der ,,Krankheit" im engeren Sinne 
ein. Damit es zur Krankheit kommt, muB sich die Anlage zum epi- 
leptischen Syndrom erst im konstitutionellen Milieu entfalten. Zu der 
Konstitution ist demnaeh niehts zu reehnen, was schon dem Krankheits: 
geschehen selbst angehSrt, worauf z.B. auch Krehl hinweist. 

W ie aus dem oben Gesagten deutlieh wird, ist es notwendig, unter 
Konstitution nicht nur eine morphologische, sondern gleich~eitig eine 
funktionale Einheit, etwa ira Sinne der Definition yon Keiter ~ls ,,Ge- 
samtheit der Reaktionsf~higkeiten eines Organismus in einem bestimmten 
Zeitpunkt", verstanden zu wissen. Der erste grundlegende Ansatz zu 
diesem funktionalen Konstituti0nsbegriff stammt wohl yon Friedr. 
v. Kraus, dessen Definition uns gerade im Hinbliek auf die in der Kon- 
stitution wurzelnde Dynamik des Anfallsgesehehens und die vegetativen 
I~egulationsvorgs bei der Epilepsie yon Bedeutung erseheint. 
Kraus sieht in der Konstitution ,,die vermSge ~ller Vorkehrungen zur 
Selbstregulierung gews Stabflitgt als resultierende Leistung der 
Erhaltungsfunktion am ganzen Organismus". Auch die neueren Formu- 
lierungen des Konstitutionsbegriffes (W. Jaensch, W. Schulz, Roessle, 
Curtius und Siebeck) ruben im wesentliehen auf der Krausschen An- 
schauung. 

Der yon Kraus gebrauehte Begriff der ,,Selbstregulierung" fiihrt uns 
zu dem der Kb. Bevor wir die Kb. als solche zu definieren suehen, 
miissen wir kurz darlegen, als was wir den Krampfanfall selbst, funktional 
gesehen, auffassen. Das s Bild, das der groBe epileptische Anfall 
bietet, ist das einer stiirmischen, element~ren, zentral-motorischen 
Xrise mit Aufhebung des BewuBtseins und einer Reihe yon vegetativ- 
nerv6sen StSrungen. Die vor dem Anfall hgufig bestehenden subjektiven 
MiBempfindungen werden im allgemeinen mit dem Anfall beseitigt. 
Die Kranken empfinden den Anfall daher vielfach als Befreiung yon 
einem ihnen unbehagliehen Zustand, wenn erst die dem Krampfvorg~ng 
folgende kSrperliche ErschSpfung voriiber ist. DaB es auch andere 
Epileptiker gibt, denen der Anfall keine Entsp~nnung, sondern besonderes 
Unbehagen versehafft, weiB jeder, tier gewohnt ist, ~uf die subjektiv 
wahrgenommenen Erscheinungen bei den K ranken vor und naeh den 
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Anf~]len zu uchten. Auf solche postparoxysm~len StSrungen, bei denen 
konstitutionelle Einfliisse eine Rolle zu spielen scheinen, wird spgter 
noeh einzugehen sein. 

Auch ohne Kenntnis der stoffweehselphysiologisehen Ver~tnderungen, 
die dem Anfall vorangehen, und die sich in und naeh ibm abspielen, 
dr~ngt sieh jedenfalls, wie Bum/ce sagt, ,,der Eindruek auf, der Krampf 
miisse auf der Entladung eines allmghlich angeschoppten krankhaften 
Zustandes" beruhen. 

Wit betonen an dieser Stelle, dab hier wie s~uch bei der spgteren Durlegung 
der Untersuchungsergebnisse immer nur der grol]e motorische Anfall gemeint ist. 
Die D~mmerzust~nde und sonsi~igen Formen der BewuBtseinsstSrungen ohne 
Krampferscheinungen, die j~ p~thogenetisch und funktionell wahrscheinlich etwas 
ganz ~nderes darstellen gls die eigentlichen Krampfanfglle (Stauder), sind nicht 
in den Kreis unserer Uhtersuchungen aufgenommen worden. Es wird d~her auch 
bewu~t yon Kramp]bereitschaft, nicht' yon Anfallsbereitschaft schlechthin ge- 
sprochen. 

Das, was der Arzt aus der einfachen klinischen Beobachtung schJie~t, 
was sehoh die alte Medizin vorausgeahnt hat, und was der Kranke 
selbst wohl nmnehmal dunkel empfindet, ist durch die Ergebnisse der 
stoffwechselphysiologischen Untersuchungen vor, in und naeh dem 
Anfall als erwiesen anzusehen: Der Krampfanfall stellt einen Ausgleichs- 
vorgang, einen Regulationsversuch des Organismus auf bestimmte 
StoffwechselstSrungen hin dar. Wir brauchen hier nieht auf die be- 
kannten Ver~nderungen des Wasser-, Mineral-, EiweiB-, S~ure-Basen- 
haushalts und die weniger bekannten Funktionsanomalien des endo- 
krinen Systems einzugehen, die in der prgparoxysmalen Phase vor 
sich gehen und durch den Anfall grSl~tenteils wieder ausgegliehen werden. 
Wir diirfen uns auf den ttinweis beschr~tnken, dal3 nach allem, was 
wir wissen, die anfallsfreie Phase dutch ein Uberwiegen der vagotonen, 
,,trophotropen" (Heft) oder assimilatorisehen Stoffweehsellage gekenn- 
zeiehnet ist, die der Organismus dureh sympathikotone, ,,ergotrope" 
oder dissimilatorische Umsteuerungen auszugleichen versucht. Wir 
folgen hier der Darstellung yon Selbach, der den epfleptisehen Anfall 
als ,,plStzlieh eintretende Gesamtumsehaltung" in ergotroper Riehtung 
auffa~t, die immer dann einsetzt, wenn die schw~eheren Ausgleichs~ 
bestrebungen des Organismus im trophotropen Intervall vers~gen. 
Dieser elementare sympathikotone Umsteuerungsvorgang, den auch 
Frisch friiher sehon als solchen gekennzeiehnet hat, stellt eine intensive 
Leistungssteigerung des gesamten Organismus und gleiehzeitig eine 
,,Schutzfunktion gegen eine einseitige Steuerung des Zellstoffwechsels" 
dar (Selbaeh). 

Nach dieser Hypothese, die auf unserem Wissen yon den Stoff- 
wechselvorggngen bei der Epilepsie (Georgi, de Crinis, Friseh) und den 
vegetativen Funktionen fiberhaupt (Eppinger, Heft, Dale) aufgebaut 
ist, lgge dem Krankheitsgeschehen bei der genuinen Epilepsie eine ,,Fehl- 
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steuerung mit p~rtieller Unterwertigkeit des sympathischen Systems" 
zugrunde (Selbach). Ob diese vegetutive Fehlsteuerung nun auf einer 
degenerativen I-Iirnanl~ge, einer ererbten Fehlentwieklung des Ges~mt- 
organismus, in endokrinen AnlagestSrungen oder auf Mlem zus~mmen 
beruht und wieweit sie bei der symptom~tisehen Epilepsie dutch exogene 
Ver~nderungen bedingt oder mitbestimmt wird, m~g dahingestellt 
bleiben. Naeh Selbach sollen sieh die vegetativen Bedingungen des 
Anfallsgesehehens bei der genuinen von denen bei der symptomatisehen 
Epilepsie nur dadureh unterseheiden, dab jene den gesamten Stoffweehsel 
betreffen, w~hrend diese auI 5rtliehen Ver~nderungen im ehemiseh- 
physikalischen Zustande der Nervenzellen und GefgBe dureh Tumoren, 
Hirnnarben usw. beruhen sollen. Diese These bedarf aber wohl noeh 
der Stiitzung dureh vergleiehende stoffweehselphysiologisehe Unter- 
suehungen bei den versehiedenen Epilepsieformen. Fiir uns geniigt es 
vorerst zu wissen, dab wit im vegetativen System, dem Umschalt- 
apparat und Mittler des stoffweehselphysiologisehen und hormonalen 
Gesehehens, einen Indicator voruns  haben, der nns den Krampfanfall 
als e]ementaren t~egulationsvorgang erkennen 1/iBt. 

Aus dieser Darlegung der' neueren Auffassungen veto Wesen des 
Krampfanfalls ergibt sieh eigent]ieh sehon, was unter Krampfbereitschaft 
bei der Epilepsie zu verstehen ist. Allgemein formuliert ist die Krampf- 
bereitsehaft die Summe alier ererbten und erworbenen Eigenscha]ten des 
Organismus, die unter bestimmten Voraussetzungen zu einem Kramp]an/aI1 
/iihren. Erbbiologiseh gesehen k6nnen wir die Krampfbereitsehaft an- 
sehen als die Summe der kSrperliehen Vorg/inge, in denen sieh die 
krankhafte Erbanlage unter dem EinfluB bestimmter Umweltreize 
(Luxenburger), z.B. der Pubert/~t, sonstiger innersekretoriseher und 
Stoffweehsels des LebensMters usw. manifestiert. Vom 
pathophysiologischen Standpunkt aus betraehtet und unter Beriick- 
siehtigung des oben Gesagten ist die Krampfbereitschaft Ausdruck des 
gesamten Sto//wechselgeschehens beim Kramp[kranlcen, 8oweit es dutch ein 
~)berwiegen der assimilatorisehen, vagotonen (trophotropen) Vorgdinge im 
an[alls/reien lntervall bestimmt ist und eine zentrale Umsteuerung nach 
der dissimilatorisehen, sympathicotonen (ergotropen) Richtung in Form 
eines Kramp]an/alls notwendig macht. Streng zu trennen yon dieser 
Krampfbereitscha]t, die nur unter Mitwirkung einer entsprechenden 
Anlage zu denken ist, ist die Krampf/dhigkeit, die eine allgemeine Eigen- 
schaft des mensehliehen und tierischen Gehirns darstellt, n/s das 
VermSgen, auf einen geniigend starken Hirnreiz mit Krampfersehei- 
nungen zu reagieren. 

Mit dieser Betraehtungsweise der Kb. unter dem Gesiehtspunkt der 
vegetativen Steuerungsvorg/~nge wird die Krampfbereitsehaftsphase in 
den Vordergrund des Krankheitsgesehehens bei der Epflepsie geriiekt, 
w~hrend dem Anfall selbst nur noeh die Rolle einer Resultierenden der 
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Kb., eines Indicators ffir den Grad der vegetativen 1%egulationsstSrung 
Und ftir das Ergebnis der Ausgleichsbestrebungen des Organismus zu- 
kommt. 

Es is~ selbstverst/~ndlich, dal] die Krampfbereitschaft keine kon- 
stante GrSBe darstellt. Sie ist nicht nur unter Epileptikern fiberhaupt 
ganz verschieden ausgepr/~gt, sondern sie sehwankt auch beim Einzel- 
menschen w~hrend des ganzen Lebens in einem gewissen 1%hythmus, 
wie man aus der klinischen Erfahrung weiB, und wie Carl Schneider 
in seinen Untersuchungen fiber die krampfarmen und krampfreichen 
Lebensphasen zahlenm~Big naehzuweisen versucht hat. Wenn wit yon 
den Schneidersehen Phasen, deren Allgemeingfiltigkeit wohl noch nieht 
erwiesen ist und yon Gruhle bestritten wird, absehen, so haben wir uns 
die  Krampfbereitschaft als eine Kurve vorzustellen, die im Laufe des 
Lebens allm~hlieh absinkt, aber gewisse Erhebungen in den Zeiten der 
endokrinen Umstellung (Pubert~t, Klimax), bei vielen Kranken auch 
w~hrend des Schlafes aufweist, in dem ja nach Heft die assimflatorischen 
Vorg~nge fiberwiegen. 

Als einfachstes MaB ffir den Grad der Krampfbereitschaft gilt uns 
die Hs der Spontan~nf/flle des Epileptikers. Man wird d~gegen 
einwenden kSnnen, dab dieses MaB unbestimmt und damit ffir wissen- 
schaftliche Zweeke wenig brauchbar s.ei, weil die Anfallsh~ufigkeit bei 
dem einzelnen Kranken stark weehseln und daher nieht in Beziehung 
zu einer feststehenden Gr6Be wie der Konstitution gesetzt werden kann. 
Dem ist entgegenzuhalten, dab die Anfallsperiodizit~t trotz gewisser 
Schwankungen bei jedem Krampfkranken einem bestimmten biologischen 
Gesetz unterliegt. 

Die Anfallskurve jedes Epileptikers hat gewissermaBen ihre indi- 
viduelle Physiognomie. Es gibt Epileptiker mit der Tendenz zu hs 
Anf/fllen ebenso wie es solche mit geringerer oder ganz sehwacher Kb. 
gibt. GRU~LE hat an Hand genauer Aufzeiehnungen yon 63 275 Anf~tllen 
entgegen den Feststellungen Schneiders gefunden, dab die Anf/~lle bei 
jedem Epfleptiker unabhi~ngig yon Lebensjahrffinften nach einer ,,indi- 
viduellen, eigengesetzlichen" 1%egel ablaufen, die sieh schlieBlich auch 
mit den Arzneimitteln abfindet und ihren eigenen Gang unbetroffen 
welter geht. Wir kSnnen diese Ansicht nach unseren Eindrficken aus 
mehrjghriger poliklinischer T/~tigkeit nur besti~tigen. Bei denhier be- 
arbeiteten Fs waren die Schwankungen des AnfMlsrhythmus durch- 
weg nieht erheblieh. Gruhle hglt auch den yon Ammann u. a. errechneten 
EinfluB der Jahreszeiten auf die Krampfh~ufigkeit noch ffir recht un- 
gewiB. Der yon Schrec]c (auf Grund yon 16 Fs genuiner und 44 t~/~llen 
symptomatischer Epflepsie) ges Annahme, der Anfallsrhythmus 
sei bei der genuinen Epilepsie der Kinder unregelmgBig und unberechen- 
bar, kommt wohl keine allgemeine, im besonderen keine Bedeutung 
ffir die Epilepsie der Erwachsenen zu. 
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Das alles spricht daffir, daf~ die Krampfbereitschaft wahrscheinlich 
weitgehend yon konstitutionellen Momenten mitbestimmt wird. Wenn 
wir die Krampfbereitschaft mit dem Krampfanfall als vegetative Funk- 
tionsstSrung mit einem zentralen Regulationsversueh auffassen und in 
der Konstitution (mit Kraus) eine durch die F/~higkeit zur Selbst- 
regulierung gew/~hrleistete funktionale Einheit sehen, so erscheint es 
naheliegend anzunehmen, dab der Ablauf der StSrungs- und Ausgleiehs- 
vorg/inge, der sieh in der Anfallsperiodizit/it widerspiegelt, ohne Mit- 
wirkung des konstitutionellen Milieus nicht vor sieh gehen kann. Wir 
wissen aber bisher noeh nichts N~heres fiber diese Zusammenh/inge 
zwisehen der AnfaUsdynamik und dem konstitutionellen Geffige. 

Die hier zu bearbeitende Aufgabe lautet deshalb: 
Welehe Beziehungen lassen sich zwisehen Konstitution und Krampf- 

bereitsehaft linden? Oder anders ausgedrfiekt: Welche Zusammen- 
h/~nge bestehen zwischen den jeweiligen Manifestationserscheinungen 
der epileptisehen Anlage, - -  d. h. der Periodizit/it wie den erfal~baren 
Bedingungen des Anfallsgeschehens, - -  und dem konstitutionellen Go- 
saint, in dem dieses abl/iuft. 

An die Beantwortung dieser Frage soll yon zwei Seiten aus heran- 
gegangen werden: 

Es wird 1. zu untersuchen sein, wie sieh die ,,absolute" Krampf- 
bereitschaft, die sieh in der H/~ufigkeit der Spontananfglle ausdrfickt, 
zu den wichtigsten konstitutionellen Faktoren verh/s und zwar in 
erster Linie zum Gesehlecht, zur KSrperbauform und zur psychisehen 
Struktur, soweit diese sich von den sekund/s Wesensveri~nderungen 
abgrenzen l/s Am Rande dieses Fragenkomplexes wird auch auf die 
]~eziehungen zwischen der Krampfbereitsehaft und anderen Momenten 
eingegangen Werden mfissen, die nur mittelbar mit der Konstitution 
in Zusammenhang stehen, aber doch nicht yon ihr zu trennen sind und 
yon Bedeutung f fir den Ablauf des Krampfleidens und die Krampf- 
bereitschaft selbst sein kSnnen: Das ist die Frage der Ursaehe, der je- 
weiligen Dauer der Epilepsie und des Lebensalters der Kranken. 

2. hn  zweiten Toil der Arbeit soll nieht die absolute Krampfbereit- 
sehaft, die sich in der H/~ufigkeit der spontan auftretenden Anf/~lle 
s sondern die ,,relative" Kramp/bereitscha/t untersucht werden. 
Unter relativer Krampfbereitsehaft verstehen wir die jeweilige Reaktions- 
art des Krampfkranken auf eine kfinstlieh gesetzte Belastung seiner 
vegetativen und humoralen Funktionen, die geeignet ist, 15el ihm einen 
oder mehrere Krampfarrfiille auszulSsen. Als Belastung der vegetativen 
Leistungen haben wir den WasserstoiLTonephin-Versueh (W.T.V.) ge- 
w/~hlt, durch den in der yon uns angewandten Methodik eine intensive 
Beeinflussung des Wasserhaushalts, des S/s und 
des Vasomotorinms erreicht wird: Dureh die Hypophysenhinterlappen- 
(Tonephin-)Wirkung in Verbindung mit starker Flfissigkeitsanreicherung 
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kommt  es zu einer weitgehenden Hemmung der Diurese und - -  nach den 
Untersuchungen yon McQuarrie, Engel u. a. - -  zu einer ErhShung der 
Zellpermeabilitgt, damit  zu einer Erregbarkeitssteigerung der Gangliem 
zellen (HSber). Durch die vorangegangene digtetische und medikamentSse 
Alkalisierung wb'd - -  nach Jacobi u. a. - -  ebenfalls eine Zellerregbarkeits- 
steigerung und Diuresehemmung, wenn auch in wesentHch schwgcherem 
MaBe erreicht. Auf die noch problematische Rolle der Gefgl~komponente 
im vegetativen Effekt der W.T.V. wird spgter eingegangen werden. 

Beziiglich der Methodik, die in allen F/~llen - -  yon unwesentlichen 
Abweichungen abgesehen - -  einheitlich gehandhabt  worden ist, ver- 
weisen wir auf unsere frtiheren Angaben 1 

Mit diesen Eingriffen in das humorale und vasomotorische Geschehen 
steigern wir die assimilatorischen (trophotropen) Vorggnge in einem 
Ma{~e, das den Organismus zu Kompensat ionsma~nahmen in der ent- 
gegengesetzten, also dissimilatorischen (ergotropen) Richtung zwingt. 
Wenn dann die latenten Regulationsbestrebungen, die man sich ghnlich 
wie im anfallsfreien Intervall  zu denken hat, zur Kompensat ion der 
vegetativen FunktionsstSrungen nicht mehr ausreichen, kann es zum 
Krampfanfal l  kommen. Wir priifen auf diese Weise also die vegetative 
Regulationsfghigkeit des Krampfkranken.  

Es ist klar, dal~ der Mechanismus des Krampfanfalls  um so leichter 
ausgelSst werden wird, je mehr die Ausgleichsfunktionen schon durch 
spontane Stoffwechselvergnderungen, unabhgngig yore W.T.V., be- 
ansprucht sind, mit  anderen Worten also, je mehr die vagotonen Vor- 
ggnge iiberwiegen, je grSl3er die absolute, biologische Krampfbereitschaf~ 
ist. Die relative ist somit v0n der absoluten Krampfbereitschaft  nicht 
zu trennen. Nut  beruht sie auf einer zusgtzlichen Belastung der vege- 
tat iven t~egulationen, w~thrend die absolute Krampfberei tschaft  Aus- 
druck der spontan vor sich gehenden StoffwechselstSrungen ist, die zur 
Kompensat ion durch den Anfall fiihren. 

Da die vegetat iven Vorggnge wesent]iche Teilfunktionen der Kon- 
stitution darstellen und da die Fghigkeit des Organismus, die StSrungen 
dieser Funktionen zu regulieren, im Sirme yon Kraus eine Leistung der 
Konsti tut ion ist, haben wir in dem W.T.V. nicht einfach eine Methode 
zur AuslSsung yon Krampfanf~tllen, sondern weiterhin zur Prtifung yon 
konstitutionell bedingten Funktionen vor nns. 

Man kSnnte hiergegen einwenden, dal~ man dann ja nicht rein konstitutionelle, 
sondern schon krankhaft gestSrte Funktionen priife. Dazu ist zu sagen, da~ die 
relative Krampfbereitsehaft, wie bereits erw~i~hnt, yon der absoluten KrampL 
bereitschaf~, also d~mit yon der epileptischen Anlage und wahrseheinlich aueh yon 
der Xonstitution abhgngt. Denn die Anlage, die sieh im epileptisehen Kra.nkheits- 
geschehen manifestiert, wird ja wie jede Abweichung vom Gesunden yon der Kon- 
stitution gestaltet (Siebeclc). Die vegetativen Funktionen kSnnen immer nut soweit 

1 Arch. f. Psyehiatr. ][06 (1937). - -  Danziger Arzteblatt 5, Folge 2 (1938). 



fiber Konstitution und Krampfbereitsbhaft bei Epilep~ikern. 145 

gestSrt, die F~higkeit zur Selbstregulierung kann nur soweit verindert sein, wie 
die Konstitution es erlaubt. 

Die zweite Hauptfrage lautet also, Mlgemein gefagt: Wie reagiert 
der Krampfkranke je nach seinem konstitutionellen Gesamt auf die 
Belastung der vegetativen (humoralen und vasomotorischen) Funktionen ? 
Speziell formuliert heigt die Frage: Welche Beziehungen linden sieh 
zwischen der Konstitution (K6rperbauform, Geschlecht, psychische 
Struktur) und der AuslSsbarkeit yon Krampfgnfi~llen durch die Be- 
lastu.ng der vegetativen Funktionen mit Hilfe des "W.T.V. ? Auch hier 
wird auBerdem auf die Zusammenhi~nge zwisehen der KrampfauslSs- 
barkeit und dem Ursachenkomplex, der  Krankheitsdauer und dem 
Lebensalter der Krampfkranken einzugehen sein. 

3. Sehlieglich bleibt noeh festzustellen fibrig, welche Korrelationen 
sich zwischen der absoluten und der relativen Krampfbereitschaft 
ergeben. Diese Frage soil bei der jewefligen Besprechung der Ergebnisse 
des W.T.V. er6rtert werden. 

I. Klinische Untersuchungen. 
Die Bedeutung der Konstitution ffir das Krankheitsgeschehen bei 

dem formenreichen Komplex ,,Epilepsie" hat Mauz eindringlich und 
anschaulich dargestellt. Die Herausarbeitung und pl~stische Schilderung 
der ,,enechetischen Konstitution" als der eigentlichen Kerngruppe 
dessen, was wir klinisch ,,genuine Epilepsie" nennen, ist wohl allgemein- 
gtiltig und bedarf kaum einer Ergi~nzung yore Klinischen her. Proble- 
matischer und weniger klar erscheint uns hingegen die Aufstellung der 
,,kombinierten Defektkonstitutionen", in denen sich so viel Uneinheit- 
liches vereinigt, exogene mit anlagebedingten Faktoren vermengt sind, 
dab sich Ifir die Klinik daraus vorerst wohl schwerlich eine praktisch 
brauchbare Abgrenzungsm6glichkeit ergeben kSnnte. Vielleicht ist 
dieser Eindruck, den die Darstellung der kombinierten Defektkonsti- 
tutionen hinterl~gt, dadureh zu erkls dag die Zeichnung dieser 
K0nstitutionsgruppe ganz allgemein gehalten und im wesentlichen yon 
der intuitiven Erfassung geleitet ist - -  wie auch Conrad in seiner Be- 
sprechung der Monographie yon Mauz meint, - -  ohne dag fest umrissene 
klinische Einzelbilder oder zahlenm~gige Unterlagen gebracht werden. 
Damit soil keineswegs gesagt sein, dab es diese Epilepsieformen etwa 
nieht gibt. An der Riehtigkeit der Beobaehtungen yon Mauz und an 
dem Vorkommen der ,,kombinierten Defektkonstitutionen" besteht wohl 
kein Zweifel. Nut werden die Sehwierigkeiten, diese F/~lle in die ,,genu- 
inen" oder in die neuerdings von Stauder mit Reeht aufgestellten ,,pro- 
vozier~en" Epilepsiegruppen einzuordnen, dureh eine so summarisehe 
Darstellung eher gr6Ber als geringer. Aueh die klinisehe nnd vor allem 
erbbiologisehe Stellung der ,,iktaffinen Diathesen" seheint noeh nieht 
genfigend gesiehert zu sein. Bumke hat in der letzten Auflage seines 

Archly flir Bsyehiatrie. ]3 d. 112. I0 
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Lehrbuches auf die heterogene Zus~mmensetzung dieser beiden Kon- 
stitutionsgruppen aufmerks~m gemacht. 

Wenn die kombinierten Defektkonstitutionen und die ikt~ffinen 
Di~thesen ~]so unseres Er~chtens ~uch noch keine endgfiltigen Unter- 
formen der Gruppe der Kr~mpfkr~nkheiten d~rstellen, so ist die Kon- 
zeption yon Mauz doch von weittragender Bedeutung fiir die konsti- 
tutions- und erbbiologische Forschung auf dem Gebiete der Epilepsie. 
Wir halten es ffir notwendig, in diesem Zusammenh~ng auf die Unter- 
suchungen yon Mauz einzugehen, well d~s vorliegende Thema die An-  
n~hme erwecken k6nnte, der hier behandelte Fragenkomplex fiber- 
schneide sich mit  dem yon Mauz bearbeiteten. Das ist nicht der Fall. 
Denn bei Mauz wird der Anl~gebegriff letzten Endes in seinen Bezie- 
hungen zu den ursi~chlichen Faktoren der erh6hten Kr~mpfbereitsch~ft 
entwickelt.' Uns hingegen komlnt es darauf an, die Beziehungen der 
Konstitution zur Dynamik des Anfallgeschehens an einer bestimmten 
Z~hl yon Kr~mpfkr~nken zu untersuchen. Es soll hier also nicht, wie 
bei Mauz, das Krs163 zwischen Anl~ge und/iul3erer Einwirkung, 
zwischen konstitutionellen und erworbenen UrSachenfaktoren, sondern 
zwischen der Konstitution als feststehender, wenn ~uch durch Umwelt- 
einfliisse usw. formb~rer Gr613e und der Kr~mpfbereitsch~ft ~ls funk- 
tionell-dyn~mischer Einheit beleuchtet werden. Gegenstand unserer 
Untersuchungen ist also - -  wie schon oben gesagt - -  der EinfluI3 der 
Konstitution auf die jeweilige Intensi~t, nieht aber auf die Ursache der 
Krampfbereitschaft. Die im zweiten Teil unserer Arbeit mitbehundelte 
Frage der Pathogenese des einzelnen Anf~lls ist selbstverst/~ndlich von 
der Entstehung der epileptischen Krampfbereitschaft Ms solcher streng 
zu trennen. 

Natiirlich ist auch Mauz schon auf die Rolle der Konstitution bei 
der Krankheitsgest~ltung eingeg~ngen, wobei er die Auswirkung der 
Kr~mpfbereitsch~ft nicht nur n~eh ihrer Art, sondern auch n~ch der 
Schwere beriicksichtigt. So scheinen die Erbbeziehungen der enecheti- 
schen Konstitution zu ,,voll ausgereiften gut differenzierten und h6her 
entwickelten Anlageformen, die noch frei sind yon Zeichen degene- 
r~tiver Uberztichtung; die pathogene Situation hinsichtlich des Krampf- 
geschehens zu verbessern". Hingegen sollen sich die kombinierten 
Defektkonstitutionen in einer ,,H/~ufung yon krankh~ften Zuf~llen und 
einer Verschlimmerung der einzelnen Krankheitsformen" auswirken. 
Es lag j edoch wohl nieht im Sinne der Darstellung yon Mauz, die Krampf- 
bereitschaft Ms solche im Einzelfall nigher zu bestimmen. Gerade das 
macht aber den wesentliehsten Teil unseres Aufgabenbereiehes aus. 

Volland, den ~uch Mauz zitiert, h~t ebenfalls die Bedeutui~g der 
Konstitution, und zwar der pyknisch-thymopathischen, fiir das Krank- 
heitsgeschehen einer kleinen Gruppe von Epfleptikern hervorgehoben. 
Volland kam es aber lediglich auf die Herausarbeitung konstitutioneller 
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Beziehungen zu den psychischen Krankheitserscheinungen bei der Epi- 
lepsie an. In seiner Arbeit ist nichts dariiber gesagt, ob der ,,demenz- 
hemmende Einfluf~" der thymopathisehen Konstitution auch mit einer 
geringen Krampfbereitschaft einhergeht. Bei der giinstigen Einwirkung 
der pyknischen Konstitution auf das psychische Krankheitsgeschehen 
beim Epileptiker w/~re es naheliegend, das anzunehmen. Oestreicher hat 
auf die geringe Affinit/~t des pyknischen Konstitutionstypus zur Epflepsie 
fiberhaupt hingewiesen. Auch  frfiher haben schon mehrere Autoren 
nachweisen kSnnen, dal~ das Zusammentreffen yon Epflepsie mit dem 
zirkul/~renErbkreis auffallend selten ist (Gerum, Rittershaus u. a.). 

Naeh diesen wichtigen Vorarbeiten fiber die Beziehungen zwisehen 
Konstitution und Krankheitsgestaltung, die die Dynamik der Anfalls- 
neigung selbst aber nieht behandeln, erschien es un s notwendig, das 
Element des kSrperlichen Krankheitsgeschehens, n/~mlieh die Krampf- 
bereitschaft, an Hand einer Reihe yon Einzelf/s n/~her zu bestimmen 
und auf ihre Beziehungen zu den haupts/ichlichsten konstitutionellen 
Faktoren hin zu untersuehen. 

Bei der Bestimmung der K~rperbau]or~nen haben ~ uns an die vort 
Kretschmer gegebenen Richtlinien gehalten. Unter bewul~tem Verzicht 
auf d ie  ffir unsere Zweeke entbehrliche Anwendung anthropologischer 
Mel~methoden haben wir die KSrperbauform jeweils nut  durch Betrachten 
und Betasten festzustellen versueht. Wir glaubten damit nicht ungenau 
zu verfahren und auch nieht der Geiahr einer zu starken Subjektivierung 
der Befunde zu erliegen, da sich bei einer eingehenden Beobachtung, die 
auf den Gesamthabitus geriehtet ist, unseres Erachtens eine ffir klinisehe 
Zwecke brauchbare KSrperbaudiagnose aueh ohne Zuhflfenahme yon 
Einzelmessungen stellen l&13t. Gruhle und Gans haben z. B. ihre gewil~ 
nicht unexakten Untersuehungen fiber die KSrperbautypen auch ohne 
jedes Messen, allein dureh die einfachste Form der Beobachtung, das 
Betraehten und Betasten, angestellt. Es ist selbstverst/~ndlich, daI~ ein 
bei der KSrperbaudiagnostik leieht unterlaufender Fehler yon vorn- 
herein vermieden wurde, n/~mlieh Einzelmerkmale zu fiberbewerten 
oder sie einfach zusammenzuz/~hlen und als kennzeiehnend fiir einen 
bestimmten Typ anzusehen, aueh wenn ar/dere wichtige Merkmale nicht 
zu diesem Typ passen. Entscheidend ffir die Bestimmung der KSrper- 
bauform war uns immer nur das Gesamtbf ld .  

Die wesentliehsten Richtungspunkte der Beobaehtung waren Rumpf, 
Hals, Extremit~ten, Muskulatur, allgemeiner Gewebsturgor, Haupt- 
besehaffenheit und -farbe. 

Die Untersuchungen sind an dem Krankenbestand der KSnigsberger 
Klinik, und zwar an 102 Epileptikern, vorgenommen worden. Bei den 
Kranken handelt es sich ausschliel~lieh um Ostpreu$en. 

Zur Gruppe der Athletiker wurden in erster Linie Epileptiker mit  
starkem Knochenban, breiter Schulter- und Brustform, relativ hohem 

10" 
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Hals, straffem Baueh, nach unten zu sich verjiingendem Rumpf, schmalen 
Hiiften und kr~ftiger Muskulatur (plastischem Muskelrelief und straffer 
Trapeziuskontur bei M~nnern) gerechnet. Die athletischen Frauen 
zeigten meist eine entsprechend reichlichere Fettentwieklung und in 
einigen FAllen auch die yon Kretschmer beschriebenen Maskulinismen 
in Gesichtsbildung und KSrperbau, besonders die ,,trophische Akzen- 
tuierung des Sehultergiirtels". 

30 (28 m~nnliche, 2 weibliche) Kranke geh5rten zu der Kerngruppe 
der Athletiker, den sog. Derb- oder Straffathletikern. Leichte leptosome 
Einschl~ge (schmalere Schultern, etwas geringere Muskelentwicklung, 
hypoplastische Kinnformen), die sich bei 6 dieser Epfleptiker fanden, 
konnten dem athletisehen Gesamtbild zwanglos untergeordnet werden. 
4 weitere Kranke dieser Gruppe waren ffir Ath]etiker relativ klein, 
untersetzt und gedrungen. Da sie aber sonst alle Charakteristika des 
athletischen Typus aufwiesen, haben wir aueh sie in die Gruppe der 
Derbathletiker eingereiht. Bei einem weiteren Epileptiker waren die 
athletischen Merkmale, besonders die KSrpergrSl~e, L~nge der Extremi- 
t~ten, Breite und Umfang der H~inde und F~iBe so stark ausgepr~gt, 
dab man yon einem ~bergang znm akromegalen Typ sprechen konnte. 
Da es sieh hierbei aber noeh nicht um eine eigentliche Dysplasie des 
K6rperwuehses handelte, haben wit diesen Kranken zu den Athletikern 
gerechnet. 

Bei 4 (2 ms und 2 weiblichen)anderen Epileptikern fanden 
wir die yon Weissen]eld beschriebene Unterform des athletischen K5rper- 
bautyps, die sog. ,,Weichathletiker". Hier ist (nach Wei/3en/eld) die 
Neigung zum Fettansatz ausgeprs und zwar nicht zu einer Stamm- 
fettleibigkeit wie beim Pykniker, sondern zu einer mehr diffusen Fett- 
anh~ufung am ganzen KSrper, vor allem auch am Ges~i[t. Die Hiiften 
sind hier im allgemeinen breiter, das Gesicht ist weicher, das Muskel- 
relief weniger deutlich, die Haut dicker, das Unterhautgewebe weniger 
straff als beim Derbathletiker, die tIautfarbe ist vielfach blal~, fahl; 
nieht selten finder man Hautunreinheiten und Akneefflorescenzen. 

Wie Weiflen/eld angibt, kSnnen die Weiehathletiker ~Jbergs zu 
den dysp]astischen KSrperbuuformen aufweisen. Das ist bei der Neigung 
zu diffuser Fettbildung, die bei Mgnnern zur Anngherung an feminine 
K6rloerbaumerkmale (Becken- und Hiiftadipositas) fiihren kann, ver- 
st~ndlich. Wir haben m~nnliche Weichathletiker mit miil~iger Fett- 
leibigkeit ohne ausgesprochene Angleichung an den femininen Typ und 
ohne eigentliche Pastositat des Unterhautgewebes noch zur Gruppe der 
Athletiker gerechnet, wenn die athletische Gesamtstruktur des K6rper- 
baues deutlich war. Diese Weiehathletiker hatten dann aueh weniger 
einen dysplastischen als einen pyknischen Einsehlag. Hingegen z~hlten 
wir Epileptiker mit athletischer Grundform des K6rperbaues und aus- 
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gesprocheneren Zeiehen der Dysplasie schon zur Gruppe der Dys: 
plastiker (s. u.). 

Aus der Zusammensetzung des Krankenmaterials ergab sich dam~t 
zwangsl~ufig eine Zweiteflung der Gruppe der Dysplastiker. Erstens 
eine grbl]ere Gruppe von (15) Kranken mit einer kbrperbaulichen Grund- 
form, die meist dem athletischen und pyknisehen, seltener dem lepto- 
somen Typ angen~hert war, und mit dysplastischen Merkmalen, die so 
deutlich in Erscheinung traten, dab sie dem Gesamthabitus das Gepr~ge 
gaben. Zweitens eine kleinere Gruppe von (6) rein dysplastisehen Kbrper- 
bauformen ohne erkennbare Einsehls eines anderen Typs. 

Die erstgenannte Unterform der Dysplastikergruppe setzte sich 
vorwiegend zusammen aus Kranken yon plump-undifferenziertem Kbrper- 
bau mit meist reichliehem, fiir das jeweilige Lebensalter zu stark ent- 
wickeltem Fettpolster, dessen Konsistenz nieht elastiseh und prall, 
sondern teigig-matschig ist, mit pastbs-gedunsenen, kompakten, stumpf- 
profflierten Gesiehtern, dieken Joehbeinpolstern und bla[tfahler I-taut. 
Einer dieser Epfleptiker wies au~erdem akromegale Ziige auf and hatte 
eine Reihe degenerativ-dysplastiseher Einzelmerkmale (deformierte 
Ohrmuseheln, hoher steiler Gaumen, Aplasie der mittleren Schneide. 
z~hne). Eine weibliche Kranke dieser Gruppe zeigte eine ausgespro- 
chene Hohlful3bfldung. Ein Mann hatte eine Aplasie des linken Hodens. 
Zu diesem adip6s-past6sen Typ gehbrten 14 Epileptiker (8 M~nner, 
6 Frauen). 

Ein weiterer Kranker, der auger an genuiner Epilepsie noeb an 
angeborenem Schwachsinn lift und erblich belastet war (Vater ,,psy- 
chotisch": Bruder beschr~nkt), zeigte eine ausgesproehene allgemeine 
Hypoplasie mit Kyphoskoliose und hochgradiger Plattfu[tbildung. In 
der kleinwfiehsigen K~immerform seines K6rperbaues land sicb - -  wenn 
aueh in geringerem Ma~e - -  die teigig-pastbse Fettbildung, die auch die 
anderen 14 Kranken aufwiesen. 

Bei der zweiten Unterform der Dysplastikergruppe handelte es sich 
um 6 Epileptiker mit einer reinen Dysplasie ohne Einschl~ge eines 
anderen Kbrperbautyps, und zwar in 5 F~llen um M~tnner mit der oben 
besehriebenen, aber bier noch ausgesprocheneren teigig-pastbsen Fett- 
leibigkeit, sehleebtem Turgor, fahler t taut bei plump-amorphem Kbrper- 
bau und um einen 14j~hrigen Jungen mit einer sehweren allgemeinen 
Hypoplasie, Turmseh~del und anderen Seh~deldeformierungen (,,Schief- 
kopfbildung"), starker Gesichtsasymmetrie und hohem steilen Gaumen. 
Bei einem der ~finf Dysplastisch-Diekliehen land sieh eine offenbar 
angeborene Atrophie des rechten ttodens. 

Fast allen Dysplastikern gemeinsam war die blaI~-fahle Hautfarbe, 
vor allem das Gesiehtskolorit, das vielfaeh ins Schmutzig-Graue hiniiber- 
spielt. Bei l l  der 21 Dysplastiker ist dieser fable Ton der Gesiehtshaut 
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im KSrperbaubefund besonders hervorgehoben worden. Nur ein Dys- 
plastiker hatte ein leicht kongestioniertes Aussehen. Bei den meisten 
Dysplastikern waren weiterhin kiihle, nicht selten auch cyanotische 
Extremit/~ten zu linden. Eine ausgesprochene Gef~l~labilitdit liel3 sich 
hingegen bei keinem Epileptiker dieser Gruppe nachweisen. Im Hinblick 
auf die konstante Blgsse ist anzunehmen, dal] es sich hierbei wohl im 
wesentlichen um einen spastischen Dauerzustand de r peripheren Gef~l~e 
handelt. 

Aus dieser Aufz~hlung der yon uns beobachteten dysplastischen 
Merkmale bei einem Teil der Krampfkranken geht schon hervor, was 
z.B. auch Stauder erwghnt, dab die Dysplastiker keinen eigentlichen, 
einheitlichen Konstitutions-Typ reprgsentieren, sondern nur das Vor- 
kommen verschiedenartiger Kennzeichen der k.Srperlichen Fehlentwick- 
lung und endokrin-vasomotorischer StSrungen gemeinsam haben. Aber 
diese gemeinsame Besonderheit des kSrperlichen Aufbaues, so ver- 
schiedenartig sie auch in Erscheinung treten mag, rechtfertigt ohne 
weiteres die Zusammenfassung solcher Kranken zu einer besonderen 
Konstitutionsgruppe. 

Wenn wir die hier nur summarisch geschilderte Gesamtgruppe der 
21 dysplastischen Epileptiker unserer Untersuchungsreihe iiberblicken, 
so linden wir in ihnen die KSrperbauformen wieder, die M a u z  sowohl 
als Auspr~gungen .der enechetischen Konstitution wie auch der kom- 
binierten Defektkonstitution besehrieben hat. Die Dysplasie der KSrper- 
anlage beschdtnkt sich bei diesen Kranken nicht auf einzelne ,,lokale 
keimplasmatische Defekte" (Kretschmer) - -  die wir natiirlich nebenher 
auch h~tufig sehen - -  sondern sie erweist sich in dem gesamten KSrper- 
aufbau, der von einer allgemeinen Feh]entwicklung und yon anlage- 
bedingten StSrungen des endokrinen Apparates bedingt erscheint. 
Insbesondere ls sich die bei der Mehrzahl (19 yon 21) der Dysplastiker 
beobachtete teigig-dystrophische Fettbildung, das Vorkommen yon 
Genitalhypoplasien und akromegalen Ziigen, andererseits auch die all- 
gemeine hypoplastische Entwicklungshemmung der fibrigen zwei Epi- 
leptiker an den Einflu~ hypophys~rer FunktionsstSrungen denken, die 
in der Konstitution dieser Kranken begriindet sein miissen. Diese An- 
nahme wird durch die unten zu besprechende Sonderstellung der dys- 
plastischen Epileptiker hinsichtlich der Dynamik der Anfallsbereitschaft 
und der Pathogenese des Krampfanfatls noch eine spezielle Bedeutung 
gewinnen. Hier soll nur erwghnt werden, dal~ ganz allgemein an die 
,,erbms Kombination solcher Minderwertigkeiten der einzeluen 
kSrperlichen Systeme und Apparate die erhShte Krampfbereitschaft 
gekntipft ist" ( M a u z ) ,  ein Gesichtspunkt, der uns von besonderer 
Wichtigkeit fiir die Zusammenh~tnge zwischen Konstitution und Krampf- 
bereitschaft zu sein scheint. 
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Was den yon Mauz angenommenen Einflu$ exogener Faktoren auf 
die Entwicklung der Krampfbereitsehaft bei den verschiedenen KOrper- 
bauformen anlangt, so ist dazu auf Grund unseres Untersuchungs- 
materials zu sagen, dag yon den 21 dysplastischen Epileptikern 18 eine 
genuine Epilepsie ohne irgendwelche neurologischen St6rungen oder 
anamnestische Anhaltspunkte fiir eine erworbene Hirnsehgdigung batten. 
~ur  bei 3 dieser 21 Kranken war an eine symptomatisehe Epilepsie 
gedacht worden, ohne dab die neurologiseh, eneephalographisch oder 
anamnestisch gegebenen Hinweise auf exogene Gehirnver/s 
ausgereieht h/~tten, um diesen die aussehlaggebende Bedeutung ftir das 
Zustandekommen der Krampfanf/~lle zuzuerkennen. Bei einem dieser 
3 Krampfkranken waren leichte neurologische StSrungen und encephalo- 
graphische Ver/~nderungen nachzuweisen, die Vorgesehiehte hatte jedoch 
keinen Anhaltspunkt fiir einen exogenen Proze$ ergeben und die Wesens- 
art des Kranken war in so ausgesprochenem MaBe epileptiseh ver~ndert, 
da$ ohne den erw/~hnten organischen Befund kein Zweifel an der Dia- 
gnose ,,genuine Epilepsie" bestanden h~tte. Bei dem zweiten Kranken 
war auf Grund des Augenhinterg~undbefundes eine Lues connatalis 
anzunehmen. Die Luesreaktionen waren jedoeh im Btut und im Liquor 
negativ. Neurologische StOrungen lieBen sieh nieht nachweisen. Die 
Annahme einer genuinen Epfiepsie w~Lre im Hinblick auf die haftende, 
sehwerfgllige Wesensart des Kranken, eines 13j~thrigen Insassen einer 
Epfleptikeranstalt, ohne weiteres gerechtfertigt gewesen, wenn nicht die 
Lues und die sehr kurze Anfallsanamnese eine Kontrolle des weiteren 
Krankheitsverlaufes. erforderlich gemacht h~ttte. Der Dritte hatte die 
schon oben angefiihrte Sch/~deldeformit/~t, die in diesem Falle erbbedingt 
zu sein scheint, da der Vater nnd der Bruder des Probanden die gleiehe 
,,Sehiefkopfbildung" aufweisen. Auch andere Degenerationsmerkmale 
bei diesem Kranken wiesen auf eine allgemeine anlagebedingte Fehl- 
entwieklung bin, die nicht ohne Bedeutung fiir das Znstandekommen 
der Krampfanf/~lle sein kann. Nut die bei ihm festgestellten neurologi- 
schen StSrungen und die rSntgenologisch naehgewiesenen Symptome 
eines Druckschadels erlaubten nieht die Diagnose genuine Epilepsie. 

Vielleicht wiirde Mauz diese F/~lle zu den ,,kombinierten Defekt- 
konstitutionen" reehnen. W i r  fiihren sie hier nut gesondert an, um zu 
zeigen, da$ in der Gruppe der dysplastisehen Krampfkranken die degene- 
rative Anlage und damit die Bereitsehaft zu Krampfreaktionen einer 
relativ leichten exogenen Hirnseh~tdigung offenbar soweit entgegen- 
kommt, dal~ sieh daraus ein Krampfleiden entwickelt. Denn in diesen 
3 F~tllen yon nieht sicher naehzuweisender genuiner Epilepsie bei dys- 
plastisehem K6rperbau war kein Naehweis ftir eine massivere Hirn- 
sch~tdigung dutch Tumor, Meningitis, Trauma o. ~. gegeben. Diese Fest- 
stellung ist auch fiir die sp/~ter zu erSrternden Beziehungen zwisehen 
X6rperbau und Krampfbereitschaft yon Bedeutung. Hier soll nut noeh 
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darauf hingewiesen werden, dab sich unter den Dysplastikern prozentual 
weitaus weniger symptomatisehe Epilepsien fanden als unter den anderen 
K6rperbaugruppen: Bei den Athletikern waren 7 yon 34 Epilepsien 
nieht genuin, bei den Leptosomen 10 yon 29, bei den Dysplastikern 
aber nur 3 yon 21. Dieser Anteil der symptomatisehen Epilepsien an 
den versehiedenen KSrperbaugruppen kann natiirlieh auf Zufall beruhen. 
Auffallend ist aber, dab bei den symptomatischen Epilepsien der Lepto- 
somen und Athletisehen - -  mit einer Ausnahme - -  im Gegensatz zu 
den Dysplastikern immer eine intensivere exogene tIirnl~sion (meist 
schwerere Traumen oder Encephalo-Meningitiden) vorlag, die sehon 
naeh der Anamnese anzunehmen war und durch den klinischen Befund 
naehgewiesen werden konnte. Es hat also naeh diesen Beobaehtungen, 
denen selbstverst/~ndlich keine Allgemeingiiltigkeit zukommt, den An- 
sehein, als ob die Hirnlgsion gentigend stark sein muB, um auch bei 
Nicht-Dysplastikern zu Anffi,llen zu fiihren. 

Die relativ groge Gruppe der leptosomen Epileptiker (29 yon 102, 
davon 7 Frauen) umfagt alle Formen des yon Kretschmer festgelegten 
leptosom-asthenischen K6rperbautyps, d.h.  es finden sich unter diesen 
Kranken nicht allein langgewachsene Mensehen, yon denen Einzelne 
leichte athletische Einschl/~ge aufweisen, sondern auch kMnwfichsige, 
im engeren Sinne asthenische, die teilweise eine Ann/~herung an hypo- 
plastische K6rperbauformen zeigten. Wit haben keine Bedenken gehabt, 
auch diese zum Tell ziemlich dfirftig entwickelten asthenischen Epi- 
leptiker (ira ganzen 10) zu den leptosomen zu zghlen, weft ihre Klein- 
wiichsigkeit noch nicht das AusmaB einer eigentlich dysplastisehen 
EntwicklungsstSrung hatte. Zudem geh6rten zu dieser asthenischen 
Unterform der Leptosomen allein 5 (yon im ganzen 7) Frauen. Kretschmer 
hat aber sehon hervorgehoben, dab gerade Frauen h/~ufig diese asthenisch- 
hypop]astische KSrperform innerhalb der Gruppe der Leptosomen 
zeigen. Bei einem der m/~nnlichen Leptosomen bestand eine Syndak- 
tylie, HohlfuBbildung und ein femininer Schamhaartyp. Der Gesamt- 
habitus war abet - -  yon diesen Fehlbfldungen abgesehen - -  so aus- 
gesprochen leptosom, dab wir auch ihn nicht zu den Dysplastfl~ern 
rechnen konnten. Das gleiche galt ffir einen anderen Leptosomen mit 
einer Kyphose der Brustwirbels/iule und kielfSrmig vorspringendem 
Brustbein. Die meisten der leptosomen Epileptiker waren blaB, ihre 
Itautfarbe hatte aber nicht das ins FaMe Spielende, Ungesund-Graue 
oder Schmutzig-Fleekige der Dysplastiker, sondern zeigte eine gleich- 
m/~Bige Bliisse, yon der man ja annimmt, dab sie durch Gef//gspasmen 
bedingt ist (Bumke). Dabei fanden sich bei den Leptosomen - - i m  
Gegensatz zu den Dysplastikern - -  relativ h/~ufig deutliche Labilit~ten 
des Gef~Bsystems in Form yon Iliichtigen fleckf6rmigen Erythemen, 
rasch auftretendem, intensivem und tangdauerndem Dermographismus, 
voriibergehenden Pulsunregelm/~Bigkeiten usw. 
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Von den 5 Vertretern des pyknischen KSrperbautyps waren allein 
4 Frauen. Bei allen Kranken dieser Gruppe handelte es sich um ziemlich 
reine Formen des pyknischen Baues. Nur eine Frau hatte ein etwas 
teigig-weiches Gesicht mit wenig Farbe, ohne daB man bei ihr deshalb 
yon einer Dysplastizit/~t sprechen konnte. 

Unter den Untersuchten waren endlich 13 Epfleptiker, die k5rper- 
baum~Big nieht rubriziert werden konnten. Sie setzten sich zusammen 
aug 3 Kranken mit einer aus athletischen und pyknisehen Komponenten 
gemischten KSrperstruktur und aus 10 Epileptikern, bei denen athletische 
und leptosome Zfige erkennbar waren, die naeh Kretschmer ja nieht 
selten zusammentreffen sollen. Bei allen diesen 15 Kranken war der 
kSrperliche Gesamtaufbau aber so wenig typisch fiir eine bestimmte 
KSrperbauform, dab wir sie zu einer besonderen Grupp6 yon kSrper- 
baulieh Uneharakteristischen zusammenfassen muBten, deren Ver- 
wertbarkeit fiir die Hauptfragestellungen natiirlich nur gering ist. 

Im AnschluB an die Bespreehung der KSrperbanbefunde sind noch 
einzelne kSrperbauliche Besonderheiten zu erw/thnen, die an keinen be- 
stimmten Typus gebunden waren, aber vielteicht von gewisser Bedeutung 
fiir die allgemeinen Konstitutionsverh~ltnisse der Krampfkranken sind. 
Hierzu gehSrt einmal die auff/~llige Frfihreife, die wit vor allem bei 
jugendlichen Epileptikerinnen, nicht so sehr bei den M/~nnern, beob- 
aehten konnten. Diese M/~dchen zeigten h/s eine fiir ihr Alter abnorm 
weir fortgesehrittene Entwicklung der sekund/iren Geschleehtsmerkmale 
(groBe, oft fettreiche Mammae mit stark pigmentierten, umfangreichen 
WarzenhSfen, reichliche Achsel- und Schambehaarung usw.). Auch die' 
Menstruation seheint bei diesen M/~dchen friiher einzusetzen als bei dem 
Durchschnitt der gesunden Frauen in OstpreuBen. Diese genitalen 
Frilhentwicklungen lassen aber meist auch sehon die Merkmale des 
enechetischen KSrperbautyps, das Verstrichene und Amorphe des 
kSrperliehen Aufbaues erkennen. Im Gegensatz zu der kSrperliehen, 
besonders der genitalen Friihentwicklung finder sich bei diesen Kranken 
meist eine auf einer tieferen als dam Alter entsprechenden Stnfe stehende 
Naivits und Kindlichkeit des Wesens und eine oft auch unterdurch- 
schnittliche Intelligenz. Man wird die Ursaehe dieser genitalen Friih- 
entwicklungen wohl in anlagebedingten St6rungen der Epiphysen-, vial- 
leicht aueh der Hypophysenfunktion zu suchen haben. Stettner (zit. 
nach Jamin) waist darauf bin, daB bei epileptischen (und schwaeh- 
sinnigen) Kindern vielfach eine verfriihte Reife und abgekiirzte Reifezeit 
zu beobaehten sei. 

Waiter haben wir gesehen, daB die yon Mauz besehriebene Struktur- 
armut, Breite und Plumpheit des Gesiehtes nicht nur auf dig eigentlieh 
iktaffinen, hier als dysplastisch zusammengefaBten KSrperbauformen, 
beschr/~nkt ist, sondern sich ebenso bei den athle~isehen und pyknischen, 
zum Teil sogar bei sonst reinen leptosomen KSrperbautypen finden kann. 
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Wir  mSchten glauben, dab es sich hierbei weniger um ein konstitutionelles 
Merkmal der Ik taf f inen als vielmehr um die in Ostpreul~en, besonders 
in Siid-Ostpreul~en relativ haufige Auspragung ostischer Rassemerkmale  
hsndelt .  

Zu erwahnen ist aueh, da~ die Blutsenkung in einem relativ hohen Prozent- 
sa~z ~uffgllig langsam war. Von 65 Epileptikern, bei denen die Blutsenkungszeit 
bestimmt worden war, hatten 30 eine abnorm langsame Senkung, und zwar 
drei ~/2 ram, zwei ~ ram, je einer 1•, ~/s, 2/7, 2/9, 3/v und ~/s ram, sechs 2/4, fiiuf 2/G 
und je zwei e/s, s/s, 8s und 3/x 2 mm. Diese Befunde kSnnten auf eine iiberwiegend 
vagotone (trophotrope) Tonuslage des vegetativen Systems im anfallsfreien Inter- 
vall hinweisen. Die Werte bei den iibrigen 35 Kranken entsprachen etwa dem ge- 
wShnlichen Durchschnitt. Irgendwelche Beziehungen zwischen der Langsgmkeit 
der ]~lutsenkung und bestimmten KSrperbauformen liel3en sich nicht nachweisen. 

Die Blutdrt~ckwerte, die bei jedem der Kranken bestimmt worden sind, zeigte n 
keine Besonderheiten. Sie bewegten sich durehschnittlich um 120/70. 

Von den  untersuchten 102 Kranken  waren 74 = 72,5% Manner und 
28 = 27,5% Frauen.  Bei 79 der 102 Epileptiker, d . h .  in 77,5% lag 
mit  Sicherheit oder grol~er Wahrscheinlichkeit  eine erbliche Fal lsucht  
Vor, bei 23, also in 22,5% war nach der Vorgeschichte, dem neuro- 
!ogischen und encephal0graphischen Befund eine erworbene Epilepsie 
oder wenigstens die Mitwirkung exogener Fak toren  bei dem Zus~ande- 
kommen  der Anfalle anzunehmen.  

Als exogene Fak toren  kamen in Be~racht bei den symptomat i schen  
Epflepsien in 11 Fallen ein Gehirntrauma,  in 5 F~llen eine in der Kindhei t  
durchgemachte  Enceph~lomeningitis (nach Masern, Scharlach, Impfung  
und unbekannter  Ursache), einmal eine konnata le  Lues, einmal e/n 
Geburts t rauma.  I n  4 Fallen bot  die Anamnese keinen Hinweis fiir eine 
exogene Hirnschadigung,  so daf3 die Ursache der neurologischen und 
encephalographischen Ver~nderungen ungeklar t  b]ieb, und in einem 
Fan  lag wahrscheinlich ein Hypophyse n t um or  vor, der au[3er zu Anfallen 
auch zu PotenzstSrungen gefiihrt hat te .  

Die Gesamtzahl  des untersuchten Epileptiker gliedert sich nach 
K5rpe rbau typen  geordnet  in folgende Gruppen!  

Tabel le  1. 
Athletisch . . . . . . . . . . . .  34:102 ~ 33,3% 
Leptosom . . . . . . . . . . . .  29 �9 102 -- 28,5% 
Pykniseh . . . . . . . . . . . . .  5 : 102 ~ 4,9% 
Rein oder vorwiegend dysplastisch . 6 : 102 ~ 5,9% 
Deutliche dysplastisehe Merkma.le . 15:102 ~ 14,7 % 
Uncharakteristisch . . . . . . . .  13 : 102 ~ 12,7% 

Aus den oben (S. 150) angeftihrten Griinden haben wir die rein dys- 
plastischen Epileptiker und  die Kranken  mit  deutl ichen dysplastischen 
Merkmalen, abet  noch erkennbaren Einschlagen einer anderen KSrpe r- 
bauform, zu einer gemeinsamen , ,Dysplast ikergruppe" zusammen- 
gefa~t, die also aus 21 Krampfkranken  besteht  (20,6% der Gesamtzahl):  
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Wenn wir diese Zahlen mit den Ergebnissen anderer Autoren ver- 
gleichen, so linden wir im allgemeinen eine ziemlich weitgehende ~ber- 
einstimmung. K. Westphal hat die bis 1931 verSffentlichten Unter- 
suchungen fiber den KSrperbau der Epfleptiker in einem kurzen Sammel- 
referat zusammengestellt und die Durchschnittswerte aller Ergebnisse 
errechnet. Die Yon 11 verschiedenen Autoren bearbeiteten F~lle von 

: insgesamt 1505 Epfleptikern verteflen sich in folgender Weise auf die 
einzelnen KSrperbautypen: 

Athletiker . . . . . . . . .  28,9% 
Leptosome . . . . . . . .  25,1% 
Pyknische . . . . . . . . .  5,5% 
Dysplastische . . . . . . .  29,5% 
Uneharakteristische . . . .  11,0% 

Die in der Tabelle angegebene Zahl 1505 stimmt fibrigens weder mit der yon 
Westphal errechneten (1565) noch mit der tats~chlichen (1487) Gesamtsumme 
der bisherigen Untersuchungen fiberein.' Offenbar 1left in der Arbeit ein Druck- 
oder Reehenfehler vor. 

In  unserem Material sind die Athletiker etwas sts und die Dys- 
plastiker .dafiir etwas schwi~cher vertreten. Die Unterschiede bei den 
anderen K6rperbauformen sind minimal ~ i t  den Ergebnissen der 
einzelnen Autoren verglichen, kommen unsere Zahlen den yon Delbri~ck 
angegebenen am n~chsten. Delbriick hat nur noch mehr Athletiker und 
entsprechend weniger Dysplastiker unter seinen 75 Kranken gefunden 
und folgende Prozentwerte mitgeteilt: 

Athletiker . . . . . . . . .  38,7% 
Leptosome . . . . . . . .  28,0% 
Pykniker . . . . . . . . .  9,2 % 
Dyspiastiker . . . . . . . .  17,3% 
,,Leptosome Misehformen" . 6,7% 

Das bisher umfangreichste Material (700 Anstaltsf~lle) ist yon 
Kreyenberg bearbei~et worden, der folgende Zahlen angibt: 

Athletiker . . . . . . . . .  32,1% 
Leptosom-Athletische . . . . .  7,9% 
Leptosome . . . . . . . .  12,6% 
Pykniker . . . . . . . . .  2,4 % 
Dysplastiker . . . . . . . .  45,0% 

Der Begriff der Dysplastiker seheint hier etwas welter gefaBt zu 
sein als yon den anderen Autoren, was auch Conrad meint. 

Der eigentliehe Zweck unserer KSrperbaubestimmungen und der 
Zusammenstellung ihrer zahlenm~l~igen Ergebnisse war - -  wie schon 
das Thema der Arbeit sagt - -  nicht die Nachprfifung frfiherer ~hnlieher 
Untersuehungen. Wir brauchten diese Bestimmungen vielmehr nur als 
Grundlage und festen Ausgangspunkt ffir die tterausarbeitung der 
Beziehungen' zwisehen KSrperbautyp und Krampfbereitschaft der 
Kranken. 
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Es bedarf an dieser Stelle noch einer Erkl/~rung daffir, ob es berechtigt. 
ist, die Fs yon wahrscheinlich symptomatischer Epilepsie bei den 
K6rperbauuntersuchungen nicht yon der genuinen Epilepsie zu trennen. 
Dazu ist einmM grundsi~tzlich zu sagen, dab fiir die vorliegenden Frage- 
stellungen d ie  Abgrenzung der symptomatischen yon der genuinen 
Epilepsie nur yon untergeordneter Bedeutung ist. Denn, wie schon 
oben erw/ihnt, kommt  es uns im Mlgemeinen ja nicht auf die Heraus- 
schi~lung der exogenen und der Anlagefaktoren, sondern auf die Erfassung 
einer Gruppe yon Kranken an, denen die Neigung zu Krampfanfiillen, 
eben die Krampfbereitschaft  Ms wichtigstes nosologisches Kennzeichen 
gemeinsam ist. Soweit die Beziehungen zwischen der Krampfbereitschaft  
und der Genese der Kr~nkhe i t  zu untersuchen sind, wird dieses in be- 
sonderen Abschnitten geschehen. 

I m  iibrigen aber gilt fiir die Zusammenhs zwischen Krampf-  
bereitschaft und Konsti tut ion und auch fiir die Erfassung des KSrperbau- 
typs Ms wesentliches und gemeinsames Merkmal die Anlage zu epi- 
leptischen Anf~llen, die den meisten symptomatischen Epilepsien ja 
ebenso zukommt wie den genuinen, nur d a b  sie bei diesen ausschlag- 
gebend und bei jenen nur mitbest immend ffir das Zustandekommen 
der Anf/~]le ist. Die Bedeutung der Anlage fiir die symptom~tische 
Epflepsie ist inzwischen durch die Untersuchungen yon Conrad, Stauder 
und Schreclc gesichert Worden. Wit dtirfen uns hier auBerdem auf Mauz 
berufen, der gefunden hat, d~fl auch die ,,symptomatischen" Epilepsien 
der ,enechetischen" Anlage zugeordnet sind. Nach Mauz herrschte bei 
30% yon 65 traumatischen Epilepsien die enechetische Konstitution 
im Familienbild vor, die ja ,,nicht nur an eine erh6hte Krampfberei t-  
schaft, sondern dariiber hindus an die Veranlagung zu genuiner Epflepsie" 
geknfipft ist. In  kSrperbaulicher Beziehung unterscheiden sich unsere 
vorwiegend exogen Krampfkr~nken yon den genuinen Ep/fleptikern nut  
dadurch, dab die Leptosomen bei ihnen h/~ufiger, die Dysplastiker da- 
gegen etwas seltener vertreten sind als bei den genuinen Epileptikern. 
Aus den Angaben yon Kreyenberg geht hervor, dab die k6rperbaulichen 
Verhi~ltnisse bei den symptomatischen Epilepsieformen/~hnlich sind wie 
bei den genuinen. 

Die Verteilung der fibrigen K6rperbauformen ist im wesentlichen 
die gleiche wie bei den genuinen Krampfkranken:  

T~belle 2. 

Symptomatisch Genuin 

Athletisch . . . . . . . .  
Leptosom . . . . . . . .  
Pyknisch . . . . . . . .  
Dysplastisch . . . . . .  
Unchar~kteristisch . . . .  

7 : 23 ~ 30,4% 
10 : 23 -- 43,5% 

0 
3 : 2 3 ~  13,0% 
3 : 2 3 ~  13,0% 

27:79 = 33,3% 
19:79 ~ 28,5% 
5 : 79 ~ 4,9% 

18 : 79 ~ 20,6% 
1 0 : 7 9  ~ 12,7% 
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Die Feststellungen fiber die jeweilige absolute Krampfbereitschaft, 
ausgedrfickt in der Hs der Spontananf/~lle, stiitzen sich in erster 
Linie auf Angaben, die yon den Kranken eingehend erfragt wurden, 
sowie auf die zur Verffigung stehenden Aktenunterlagen fiber die An- 
fallsh~ufigkeit. 

Es w~re im Interesse einer m6glichst genauen t~estimmung der absoluten Kb. 
natfirlich wiinschenswert gewesen, die Anf/ille zu z~hlen, wie es bei den Unter- 
suchungen yon Gruhle und Stauder gem~cht worden ist. Leider war das nicht m6g- 
lieh, d~ ja nieht Anstalts- sondern Durchgangsfs in der Klinik untersueht 
worden stud. 

In der Mehrzahl der F/ille handelte es sich um Personen, die yon den Erb- 
gesundheitsgeriehten zur Beobaehtung und Begutachtung in die.Klinik eingewiesen 
worden waren. Die Auskiinfte, die die Kranken selbst gaben, waren im allgemeinen 
saehlich und glaubhaft gehalten. Sie stimmten auch meist rail den yon anderer 
Seite gemaehten Angaben fiber die H~ufigkeit der Anf/~lle fiberein. In den ver- 
einzelten F/~llen, in denen die Mitteilung der Kranken fraglich oder unglaubwfirdig 
ersehienen, konnte aus den Akten der Erbgesundheitsgerichte, die j~ gew6hnlich 
Aussagen yon Zeugen (Arzten, Ffirsorgepersonen, Arbeitsgebern, Lehrern usw.) 
enthalten, N/~heres ersehen werden. 

Im einzelnen haben wit ffir die Bestimmung der Krampfbereitschaft 
3 Grade der Anf~llsh~ufigkeit untersehieden: 

1. Unter h~ufigen Anf/~lien verstehen wir solehe, die einmal bis zu 
mehreren Malen in der Woche auftreten. 

2. Mittelh/iufig sind solche Anf~lle, die 1--2real im Monat auftreten. 
3. Se]ten sind Anf/~lle, zu denen es in noeh grSBeren Abst/~nden 

kommt. 
Diese Einteilung, die man vielleieht Ms sehematisch oder sogar will- 

k/irlieh bezeichnen kann, erwies sich als praktisch notwendig, weft es 
darauf ankara, einzelne Gruppen yon verschiedenem Anfallsrhythmus 
voneinander abzugrenzen und sie in Beziehung zu den konstitutionellen 
Faktoren, sp~ter zu den Ergebnissen des W.T.V. zu setzen. Die yon 
uns gew/ihlte Gruppierung hat sich bei der Zusammenstellung der An- 
fallshs bei den 102 Kranken zwanglos ergeben. Die Gefahr, 
dab z. B. Kranke, deren Anfa]lsh/~ufigkeit sieh nut wenig unterscheidet, 
dem Einteilungssehema entsprechend doch zu zwei verschiedenen 
Gruppen gereehnet werden, konnte dabei Vermieden werden. Denn die 
Zeitr~ume, in denen sich die Anfi~lle zu wiederholen pflegen, lagen in 
fast allen F/~llen jeweils so welt auseinander, dab die Einordnung in 
verschiedenen Gruppen ohne weiteres ang/~ngig war. So setzt sich die 
erste Gruppe z. B. fast nur aus Kranken mit einem Anfall in der Woche 
zusammen, 1 Kranker hatte 4--5 Anf~tlle in einer Nacht, 1 anderer 
mehrere Anf~lle (Abseneen) in der Woche, 2 bekamen an jedem 2. Tag 
einen Anfall. In  der zweiten Gruppe finden sieh nur Kranke, deren 
Anf~lle im Durchschnitt in Abst~nden yon 2--3 Wochen wiederkehren. 
In  der dritten Gruppe betrggt das kleinste Anfallsintervall 3 Monate, 
das grSBte 9 Jahre. Am hs ist in dieser Gruppe ein Turnus 
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von durehschnittlich 1--4 Anf~llen im Jahr. 2 Kranke hatten sehr un- 
bestimmte Angaben fiber die Hitufigkeit ihrer Anfiille gemacht. D~ auch 
die Angaben ihrer Angeh6rigen nicht viel genauer waren, konnten sie 
in das Schema nur so welt eingeordnet werden, als man auf Grund der 
mehrw6chigen klinischen Beobachtung sagen konnte, dub sie keine 
hi~ufigen oder mittelh/iufigen Anf/~lle haben. Bei 6 Kranken, deren 
Anfallsh~tufigkeit sti~rker wechselt, wurde das Interval] zugrunde gelegt, 
das am h~ufigsten wiederzukehren pflegt. 

Tabelle 3. Verteilung der Anfal lsh~uf igkei t ' auf  die Ges~mtzahl der 
Untersuchten.  

Hi~ufig . . . . . .  10:102 = 9,8% 
~ittelh~ulig . . . .  30:102 -- 29,4% 
Selten . . . . . .  62:102 -- 60,8% 

Der relativ hohe Prozentsatz yon Kr~nken mit seltenen Spontan- 
anfi~llen erkli~rt sich dutch die besondere Zusammensetzung des Kranken- 
materials, das, wie erw~hnt, fiberwiegend aus Begutachtungsfs be- 
steht. Das seltene Vorkommen yon Anf~tllen hatte groi~enteils den Naeh- 
weis einer Epilepsie durch dig klinische Beobachtung fiberhaupt erst 
eHorderlich gemacht. 

Wir haben zuns festzustellen gesueht, ob sich aus dem Verh~ltnis 
zwischen dem Grad der Krampfneigung zu dem Geschlecht der Kranken 
Besonderheiten ergeben. Zahlenmiii~ig stellen sich die Beziehungen 
zwischen Krampfbereitschaft und Geschlecht folgendermal~en dar: 

T&belle 4. 

H~ufig . . . . . . . . .  
Mittelhi~ufig.. . . . . .  
Selten . . . . .  . . . .  

Manner 

8:10 
22 : 30 : 72,3 % 
44:62 : 71% 

F r a u e n  

2:10 
8 : 30 = 26,7% 

1 8  : 6 2  - -  29% 

Die absolute Kb. ist also in unseren Fgllen bei M~nnern und Frauen 
ungef~hr gleich groin, denn die Prozentzahlen ffir den Anteil der Ge- 
schleehter an selten und mittelh~ufig auftretenden Anfgllen stimmen 
im wesentliehen mit dem Gesamtantefl der Geschleehter (72,5% bzw. 
27,5 %) fiberein. Die Zahlen ffir hi~ufige Anf~lle sind natfirlich zu klein, 
um verwertet werden zu k6nnen, entfernen sieh abet aueh nicht erheblich 
yon dem Antefl der Mgnner und Frauen am Gesamtmaterial. Wir 
k6nnen also bei unseren Kranken keinen Unterschied in der absoluten 
Krampfbereitschaft zwischen M~tnnern und Frauen erkennen. Selbst- 
versti~ndlich dfirfen diese Zahlenwerte nicht in dem Sinne verallgemeinert 
werden, daI~ die absolute Krampfbereitschaft sich bei mi~nnliehen und 
weiblichen Krampfkranken grundsi~tzlich gleich verhs Dazu ist das 
Material zu klein. Allerdings ist diese Frage unseres Wissens im Schrift- 
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turn  bisher  noch n icht  e ingehender  behande l t  worden.  Hier  wird  auf 
sie nur  aus  folgenden Gri inden e ingegangen:  Der  absolu ten  K r a m p f -  
bere i t schaf t  soll sparer  die re la t ive  gegenfibergestel l t  werden.  Dabe i  wird  
fes tzuste l len sein, ob sich hinsieht l ieh der AuslSsbarkei t  yon Anf/~llen' 
Unte rsch iede  zwischen den  Gesehleehtern  ergeben, und  ob etwaige 
Versehiedenhei ten  in der  Anspreehbarke i t  und  Reakt ionsweise  auf c~en 
W.T.V.  dureh  die A r t  der  abso lu ten  Krampfne ig ung  bei  d e n  un te r sueh ten  
M/~nnern und  F r a u e n  erkl~r t  werden  kSnnen.  

P rak t i s eh  wicht iger  erscheint  d i e  Fr~ge,  ob sich aus den  Beziehungen 
zwischen der  abso lu ten  Krampfbe re i t s eha f t  zu der  jeweil igen Genese 
des Krampf le idens  Rfiekschliisse ~uf die  Bedeu tung  kons t i tu t ione l le r  
bzw. exogener  F a k t o r e n  ffir die Anfal lsneigung ziehen lassen. Wi r  haben  
zu diesem Zweck die genuinen yon  den  symp toma t i s c he n  F o r m e n  ab-  
ge t renn t  und  die Anfal lsh~ufigkei t  auf jede  dieser be iden  Gruppen  be- 
zogen. Die Zahlenergebnisse  s ind folgende:  

T a b e l l e  5. 

Genuine Epflepsien Symptomatische Gesam~werte 
Epilepsien 

1-Iiiufig . . . . . .  
Mittelh~ufig . . . .  
Selten . . . . . .  

7 : 7 9 =  8,9% 
25:79 = 31,6% 
47 : 79 = 59,5 % 

3 : 2 3 = 1 3 , 0 %  
5:23  ~ 21,8% 

15:23 = 65,2% 

1 0 : 1 0 2 =  9,8% 
30 : 102 ~ 29,4% 
62 : 102 = 60,8% 

Die W e r t e  f fir h/~ufig au f t r e t ende  Anf/ille i i egen  bei  den sym- 
p toma t i s chen  Epflepsien (s. E.) also etwas fiber denen bei  der  genuinen 
Epflepsie (g. E.), daffir f iberwiegt  die Gruppe  der  mittelh/s Anf/s 
bei  der  g. E.  fiber die bei  der  s. E., w/~hrend die s. E. dafi i r  en t spreehend  
st/~rker an  den  sel ten v o r k o m m e n d e n  Anf/il len betef l igt  sind. 

Bei einer der drei s. E. mit h~ufigen Anfallen handelte es sieh um einen lebhaften, 
nieht wesensver~nderten Leptosomen, der unmRtelbar naeh einem schweren 
Sehadeltraum~ groBe generalisierte und au$erdem linksseitige Jackson-Anfalle be- 
kommen hatte, die meist mehrmals in der Nacht auftraten. Der zweite, ein dys- 
p!astischer Junge mit connataler Lues und einseitiger Hodenatrophie hatte mehr- 
reals w6chentlich gr0$e Anfalle und Absencen, bei dem dritten, einem yon Itause 
aus schwerfitlligen und etwas beschrankten Leptosomen, kam es in jeder 2. Naeht 
zu vorwiegend linksseitigen Anf~llen mit Bewul~tlosigkeit, einmal sogar zu einem 
Status epileptieus. Beiihm lag wahrscheinlieh ein Hirntumor oder eine entzfindliche 
Hirnerkrankung vor. 

Bei den 15 symptomatischen Epileptikern mit seltenen Anfgllen handelte es 
sieh in 6 Fgllen um eine traumatische I-Iirnsch~digung, 5mal um eine Encephalitis 
nach Infektionskrankheiten, einmal um eine frfihkindliehe Meningitis und in 
einem Fall um einen Hypophysentumor. Bei 3 Kranken hot die Anamnese keinen 
bestimmten Hinweis ffir die Ar t  der exogenen Hirnseh/~digung. KSrperbaulieh 
gehOrten 4 dieser Kranken zum athletischen, 7 zum leptosomen, einer zum dys- 
plastischen Typ, 3 waren uncharakteristisch. 5 exogen Krampfkranke mit seltenen 
Anf~llea boten das psyehische Bild der enechetisehen Konstitution, w/~hrend alle 
fibrigen keinerlei epileptische Wesensziige aufwiesen. Die Leptosomen bilden hier 
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also einen auffallend grol~en Anteil an den symptomatischen Epilepsien mit ge- 
ringer absoluter Krampfbereitschaft. Andererseits haben wir aber auch unter den 
3 exogenen Epilepsien mit h~ufigen Anf~llen 2 Leptosome gefunden. 

Wir  sind nieht  berechtigt,  aus diesen Ergebnissen allgemeine Schliisse 
zu ziehen, da die zahlenm~l~igen Untersehiede dazu zu gering und die 
FehlermSglichkeiten bei dem Ausgangsmaterial  von 23 s. E. zu gro]~ 
sind. Wir  brauchen diese Zahlen hier ebenfalls nur, um ffir sp~ter eine 
Vergleichsm6gliehkeit mi t  der relat iven Krampfbere i tschaf t  bei genuinen 
und  symptomat isehen Epflepsielormen an einem klinisch und experi- 
mentell  einheitlich untersuchten Krankenbes tand  zu haben. 

~ b e r  die Beziehungen zwischen Krampfberei tsehaf t  und KSrper- 
bau typ  liegen unseres Wissens im Schrif t tum noeh keine Untersuchungen 
vor. W e n n  wir dieser Frage  hier naehzugehen versuchen, so kSnnen 
wir das aus ~uI~eren Grfinden noeh nicht  an  H a n d  eines geniigend grol~en, 
rein statistisch verwertbaren Materials tun.  Es kam uns aus den schon 
angefiihrten Griinden vielmehr darauf  an, ~anr die fiir die Behandlung 
des Gesamtthemas zur Verfiigung stehenden 102 Epilepsie-Kranken, 
die gleiehzeitig mit  dem W.T.V. untersucht  werden konnten,  k6rperbau- 
typologiseh zu erfassen. Es muB deshalb vorerst  davon  abgesehen 
werden, noch andere FMle, bei denen der W.T.V. nieht angewandt  
worden war, far  diese Fragestel lungen heranzuziehen. Ers t  wenn die 
Zahl der mit  dem W.T.V. untersuchten Fglle geniigend groi~ ist, wird 
eine statistische Nachpri i fung der vorl~ufig rein kliniseh gewonnenen 
Ergebnisse m6glich sein. Zungchst  haben  die Untersuehnngen an dem 
vorliegenden Krankenmater ia l  lediglieh den Zweek, einen Weg an- 
zubahnen zur Erwei terung unserer Kenntnisse yon  den Kr~fteverhglt-  
nissen zwischen Kons t i tu t ion  und Krampfleiden im allgemeinen nnd der 
Einwirkung des KSrperbaues auf die Dynamik  des Anfallgeschehens im 
besonderen. Wir  haben uns daher nur  darauf  beschrs das VerhMtnis 
der durchschnit t l ichen Anfallshs zu den einzelnen KSrperbau- 
formen zahlenm~i3ig darzustellen. Dabei haben sich folgende Pro- 
port ionen ergeben: (Die s. E. sind bier yon  den genninen nieht getrennt  

Tabel le  6. 

ttaufig ~r telh~tufig Selten 

Athletische . . . .  
Leptosome . . . .  
Pyknische . . . . .  
Dysplastische und 
andere K.B.F. mit 
dysplastischem Ein- 
schlag . . . . . .  
Unbestimmte . . . 
Gesamtzahl . . . .  

3: 3 4 =  8,8% 
3: 2 9 =  10,4% 
0: 5 

3: 2 1 =  14,3% 
1: 1 3 =  7,7% 

1 0 : 1 0 2 ~  9,8% 

10: 34 : 29,4% 
9: 2 9 : 3 1 , 0 %  
2: 5 

7: 21=33 ,3% 
2: 13~15,4% 

30:102 = 29,4% 

21:34 =61,8% 
17: 29 ~ 58,6% 
3: 5 

11 : 21 ~ 52,4% 
10: 13 = 76,9% 
62 : 102 = 60,8% 
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worden, weft wir bei ihnen ja keine nennenswerten Untersehiede be. 
ziiglieh der absoluten Krampfbereitschaft gefunden haben). 

Diese Zusammenstellung zeigt, dal~ die reinen Dysplastiker und die 
Epfleptiker mit st~rkeren dysplastischen Merkma]en im K6rperbau 
zahlenm/s an erster Stelle in der Gruppe der grSl~ten Anfallsh/iufigkeit 
stehen, w/s der Antefl der iibrigen KSrperbauformen an dieser 
Gruppe sieh nicht nennenswert yon dem Durchsehnittswert (also der 
Gesamtzahl der Kranken mit h/~ufigen Anf/~llen, bezogen auf die Zahl 
aller Untersuchten) entfernt. Dementsprechend sind die Dysplastiker 
umgekehrt am geringsten an der Gruppe der Epfleptiker mit selten 
auftretenden Anf/s betefligt. Die Unterschiede gegeniiber dem Anteil 
der anderen KSrperbauformen an der grSl~ten und geringsten Anfalls- 
h/iufigkeit sind zwar nicht sehr grol~ und rein rechnerisch-statistisch 
bei der Kleinheit der Ausgangszahlen kaum verwertbar. Aber sie lassen 
sich vielleicht durch bestimmte klinisohe Beobachtungen stiitzen: Naeh 
unseren Erfahrungen fallen die Epfleptiker mit dysplastischem KSrper- 
bau oder ausgepr/~gten Tefldysplasien nioht nur durch die relative 
H/s als gerade durch die Sohwere ihrer Anf~lle und deren Begleit- 
ersoheinungen auf. 

Die pr/~paroxysmalen Besehwerden, das kSrperliche Unbehagen, die 
vegetativ und besonders vasomotoriseh bedingten MiBempfindungen im 
Intervall, das h/~ufig kurz vet dem Anfall einsetzende Vernichtungs- 
geffihl und die nach dem Anfa]l zuriickbleibenden Zeichen der 8omnolenz 
und ErschSpfung sind bei ihnen im allgemeinen wesentlich intensiver 
ausgepr/~gt und yon 1/~ngerer Dauer als bei Epfleptikern yon anderer 
K6rperbauform. Man hat bei dysplastischen Krampfkranken viet- 
fach den Eindruck, dab die Anzeichen und die Folgeerseheinungen des 
Anfalls besonders heftig und oft geradezu bedrohlich sind und dab der 
Anfall hier nieht als ein erl6sender Kompensationsvorgang, sondern 
vielmehr als ein von dem Kranken gefiirehtetes und naehhaltige s Er- 
eignis von besonderer Schwere in Erscheinung tritt. Diese Beobachtungen 
wiirden zusammen mit der anscheinend vorhandenen Neigung zu 
h/~ufigen Anf/~llen dafiir sprechen, dab das epfleptische Krankheits- 
geschehen sich besonders schwer auswirkt, wenn es auf dem Boden 
einer dysplastischen KSrperbauform erwaehsen ist. Vielleicht wirkt 
sieh die yon Mauz als Kennzeiehen der kombinierten Defektkonstitu- 
tionen genannte vegetative und zentral-nervSse Anlageschw~ehe in 
einem erhShten Versagen der Regulationsmechanismen und damit in 
einer besonders starken K.B. aus. 

Wit werden im zweiten Abschnitt der Arbeit sehen, dab sich die 
Annahme einer ,,Affinit~t" der dysplastischen KSrperbauform zu 
st/~rkeren Graden der absoluten Krampfbereitschaft auch experimentell, 
n~,mlich durch die Ergebnisse des W,T.V., stiitzen 1/~Bt. 

~ r c h i v  f a r  P s y c h i a t r i e .  B d .  112. l l  
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Weiterhin auffMlig an den Beziehungen zwischen KSrperbauform 
und Krampfbereitschaft ist der tiberdurchschnittliche Anteil der un- 
bestimmten K6rperbauformen an der Gruppe der Epileptiker mit selten 
auftretenden Anf/~llen. Worauf dieser Untersehied gegeniiber dem Ver- 
halten der reineren K6rperbauformen zuriickzufiihren ist, ls sieh 
schwer sagen. Nicht ausgeschlossen erschelnt es, dab der pyknische 
Einschlag bei einem Tell dieser Epileptikcr (3 yon 13) einer sti~rkeren 
Entwicklung der Krampfbereitschaft entgegenwirkt. Es ws in diesem 
Zusammenhang und im Rahmen des Gesamtthemas iiberhaupt wfin- 
sehenswert, die Bedeutung des pyknisehen KSrperbaues ftir die Krampf- 
bereitschaft n~her zu untersuehen. Leider li~l~t aber der geringe Anteil 
der Pykniker an dem Krankenmaterial (yon 102 Epileptikern waren 
nur 5 pykniseh) eine Verwertung der Ergebnisse naeh keiner Richtung 
hin zu. ~berhaupt  diirfte es bei der Seltenheit pyknischer KSrperbau- 
formen bei Epfleptikern schwierig sein, ein statisch verwertbares Material 
fiir diese Fragen zu sammeln. Wir miissen uns daher vorerst mit der 
Feststellung begniigen, dal~ sich unter den reinen Pyknikern unseres 
Materials kein Epileptiker mit h~ufigen Anfi~llen finder, und dab unter 
den 13 unbestimmten K6rperbauformen, bei denen die Krampfbereit- 
schaft allgemein etwas geringer zu sein scheint, 3 Kranke mit deutlichen 
pyknisehen Merkmalen sind. 

Bei einer pyknischen Epileptikerin traten die AnfMle alle 4--6 Wochen, bei 
der zweiten ein- bis h6chstens zweimal im Jahr, bei der drilbten und einem pyk- 
nischen Mann jeweils in Abst~nden yon mehreren Monaten bis Jahren auf. Nur 
bei einem 16j~hrigen M~dchen wiederholten sieh die Arff~lle h/~ufiger, und zwar 
in Intervallen yon zwei bis mehreren Wochen. Bei den 3 Kranken mit unbe- 
stimmtem KSrperbau, aber deutliehen pyknischen MerkmMen traten die Anfiille 
nur 1--3mal im Jahr auf. 

Selbstverstiindlieh k6nnte es sieh hierbei um einen Zufallsbefund 
handeln, zumal ja die Epileptiker mit h/~ufigen Anfs in unserem 
Material fiberhaupt nur wenig vertreten sind. Es mug daher noeh often- 
gelassen werden, ob die pyknisehe K6rperbauform einen ~ihnlieh giinstigen, 
in diesem Falle krampfwidrigen Einflul3 auf das kSrperliehe Krankheits- 
geschehen ausiibt wie es die manisch-depressive (thymopathisehe) Kon- 
stitution mit den psychisehen Vorg~ngen bei der Epflepsie - -  ns 
im Sinne einer Verhinderung der Demenz ( V o l l a n d )  - -  tut. Immerhin 
ist das Zusammentreffen der voll oder teilweise pyknischen Epileptiker 
unseres Krankenbestandes mit einer geringen absoluten Kb. trotz der 
Kleinheit des Zahlenmaterials auffaUend. 

Beziiglieh des Verhaltens der Krampfbereitsehaft bei athletiseher 
und leptosomer K6rperbauform lassen Unsere Untersuchungen keine 
Auff/~lligkeiten erkennen. Die klinisehen Beobaehtungen zeigen, dag bei 
leptosomen und athletischen Krampfkranken die Neigung zu h/~ufigen 
Spontananfs und vor allem zu schweren Verlaufsformen des Krampf- 
leidens nieht so ausgepr/~gt ist wie bei den dysplastischen Epileptikern. 
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Ein  Faktor ,  d e r n u r  mi t te lbar  mi t  der Kons t i t u t i on  zusammenhs  
aber allgemein-nosologisch yon  Wieht igkei t  ist, mul~ in diesem Zu- 
sammenhang  wenigstens kurz beriieksiehtigt  werden, n~mlich die .Be- 
deu tung  der Dauer  des Krampfle idens  ffir den Grad und  die Sehwan- 
kungen  der Krampfberei tsehaf t .  Nach Schneider soll es k rampfarme 
und  krampfreiche Phasen  im Leben des Epileptikers geben, die e twa 
von Jahrf i inf t  zu Jahrf i inf t  weehseln_ 

Inzwischen ist die l~ichtigkeit dieser Beob~chtungen - -  wie schon erw~hnt - -  
von anderer Seite, besollders yon Gruhle, bestritten worden. INaeh den Berech- 
nungen yon Gruhle an 92 Anstaltsepileptikern scheinen die einzelnen Lebens- 
jahrzehnte und -jahrifinfte keinen erkennbaren Einflul~ auf die Krampfbereitschaft 
zu haben, nur l~l~t die I-I~ufigkeit der Anfalle im ullgemeinen etwu yore 48. Lebens- 
jahre an nach. 

Hier so]l je tz t  n ieht  der etwaige Einflul~ des Lebensalters,  sondern 
der bisherigen Krankhe i t sdauer  auf die absolute Krampfbere i t schaf t  
un te rsuch t  u n d  die Frage aufgeworfen werden, ob sich die KSrper- 
kons t i tu t ion  in irgendeiner Weis'e au~ die In t ens i t s  der Krampfbere i t -  
sehaft w/~hrend des Krankhei tsver laufs  auswirkt.  Selbstversts  
wird sich hierfiber nm" auf Grund  eines grol~en stat is t ischen Materials 
etwas Bes t immtes  sagen lassen. Unsere zahlenm~t~igen Zusammen-  
s tel lungen haben  zudem den Naehteil ,  dal~ sie n ieht  auf beobachte ten  
und  in  der Ans ta l t  einwandfrei  gezi~hlten Anf~llen, sondern auf den 
Angaben  der K r a n k e n  und  Zeugen beruhen,  die zwar glaubhaft ,  abe t  
fiir rein rechnerisch-statist ische Zwecke nati ir l ich nicht  genau genug sind. 
Die Ergebnisse kSnnen  daher  nu r  Ann~herungswerte  wiedergeben. Sie 
geniigen abet  zur ersten Bean twor tung  der hier gestellten Fragen,  d ie  
ja  n icht  die Aufstel lung einer Stat is t ik  bezwecken, sondern kliniseh. 
konst i tut ionsbiologischen Gesichtspunkten  dienen sollen. 

Die jeweflige Dauer der Epilepsie ist einmal in je 6 kleinere Jahresgruppen 
und d~nn der besseren Ubersicht und der VergrSl~erung der Ausgangszahlen halber 
in 2 grol~e J~hresgruppen un~erteilt worden. Als ~al~ der Krampfbereitsehaft 
wird die bisherige Aufstellung yon 3 Gruppen der Anf~llsh~ufigkeit beibehalten, 

Tabe l le  7. 

Dauer It~ufigkeit der Spontananf~lle 
der Epilepsie Selten [ Mittelh~ufig [ ~uf ig  

Unter 1 Jahr . . . 
1--2 J~hre . . . .  
3--5 Jahre . . . .  
6--10 Jahre . . . 

11--20 Jalare . . . 
~Tber 20 J a h r e . . .  

5 : 7  
5 : 7  

15 : 23 ~ 65,2% 
14 : 26 z 53,9% 
18 : 29 ~ 62,1% 
4 : 8  

1o 
2 : 7  
2 : 7  
4 : 2 3 z  17,8% 
9 : 26 ~ 34,6% 

10 : 29 ~ 34,5% 
2 : 8  

0 : 7  
0 : 7  
4:23 -~ t7,8% 
3 : 2 6 ~ 1 1 , 5 %  
1 : 2 9  ~ 3 , 5 %  
2 : 8  

Unter 1 0 J a h r e n . .  I 3 9 : 6 3 : 6 1 , 9 %  
~ber 10 Jahre. �9 I 22 37 = 59,5% 

2, 
17 : 63 ~ 26,9% 
12 : 37 ~ 32,7 % 

7 : 6 3 ~ 1 1 , 1 %  
3 : 3 7 ~  8,1% 

11" 
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wobei natfirlich jeweils die H/~ufigkeit der Anfiille w/ihrend der betreffenden Jahres- 
gruppen sei~ Bestehen der Epilapsie gemaint ist. Zwai Epileptiker konnten fiir diese 
Aufstellung nicht herangezogan warden, wail wader von ihnen noeh durch Zeugen- 
aussagen etwas Bes$immtes fiber die Krankheitsdauer zu erfahren war. Es sind 
also nur 100 F/~lle verwertet worden (siehe Tabelle 7 S, 163). 

Was aus dieser Zusammenstellung ersehen werden kann, ist ein 
leiehtes Absinken der Zahlen ffir das Vorkommen h/~ufiger Anf/ille mit  
zunehmender Dauer der Epilepsie. Vor allem auff/s ist hierbei der 
Untersehied zwisehen don Werten ffir die Gruppen: 3--10 Jahre  und 
denen far  die Gruppe: 11--20 Jahre:  Von den 49 Epileptikern, deren 
Krankhei t  seit 3--10 Jahren  besteht, haben 7 = 14,3% h/~ufige Anf/~lle, 
w/~hrend von don 29 Kranken,  die seit 11--20 Jahren  an Kr~mpfen 
leiden, nur noch einer ( =  3,5%) h/~ufige Anfglle bekommt.  Eine erheb- 
liehe Beweiskraft komm~ diesen Werten nieht zu, da wegen tier be- 
sonderen Zusammensetzung des Krankenmaterials  nur 10 Kranke mit  
hgufigen Anfis zur Verffigung stehen, deren Anteil an den einzelnen 
Jahresgruppen auch ebensogut h~tte anders sein kSnnen. Wir ffihren 
aueh diese Zahlen hier nur an, um ffir sp/iter eine VergleichsmSgliehkeit 
mit  der relativen Kb.  zu haben. DaB es zu einer nennenswerten Abnahme 
der absoluten Kb.  im Laufe der Krankhei t  nicht zu kommen seheint, 
geht aus den Zahlen fiir die h/iufigen Spontananf/ille hervor, die sieh 
in den einzelnen Jahresgruppen prozentual nicht wesentlieh /~ndern. 

Wenn also nach Gruhle das h6here Lebensalter, besonders die Rfick- 
bildungsphase einen allm/~hlieh krampfmindernden Einflu6 haben soll, 
so seheint die zunehmende Dauer des Krampfleidens allein die absolute 
Kb.  nieht herabzusetzen, solange der EinfluB der Involution noch nieht  
wirksam ist (die weitaus meisten unserer Kranken standen zwisehen 
dem 16. und 36. Lebensjahre, die 8 Epfleptiker mit  einer Krankheits-  
dauer yon fiber 20 Jahren waren 25, 29, 30, 33, 42, 43, 47 und 53 Jahre  
alt). 

Es fragt sich nun, ob naeh fiber 10j~hriger Krankheitsdauer eine 
:4nderung der absoluten Krampfberei tschaft  deutlieh wird, wenn man 
den Antefl der einzelnen K6rperbauformen an den Jahresgruppen be- 
rficksiehtigt. Zur vorl/s Beantwortung dieser Frage, der noch an 
Hand  eines grSl]eren, statistiseh einwandfrei verwertbaren Materials 
nachgegangen werden mfiBte, haben wit die drei Grade der Anfalls- 
h/~ufigkeit bei den versehiedenen K6rperbautypen ausgez/~hlt und in 
Beziehung zu den beiden Gruppen der Krankheitsdauer (weniger bzw. 
mehr als 10 Jahre) gesetzt. Dabei haben sieh folgende Proportionen 
ergeben (siehe Tabelle 8 S. 165). 

Aus dieser Zusammenstellung, die dureh die Aufteilung in Unter- 
gruppen nat/irlieh den Naehteil der kleinen Zahl hat, geht hervor, dab 
nur die Pykniker,  vielleicht aueh die Epfleptiker mi~ unbest immten 
K6rperbauformen und pyknischem Einsehlag, eine gewisse Tendenz zur 
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Abnahme der durehschnittlichen Krampfh~ufigkeit  im Laufe der Epi- 
lepsie erkennen l~ssen, w~hrend sieh bei den anderen KSrperbauformen 
die absolute Kb.  nicht nennenswert zu gndern scheint. Unter  den 
pyknischen Epfleptikern, die fiber 10 Jahre krank sind, ist keiner mit  

Tabelle 8. 

Athletisch Leptosom Dysplastisch Pyknisch Unbestimmt 

Krankheitsdauer unter 10 Jahren 
H/~ufig . . 2:16 3:22 2:13 0:3  0:9  
Mittelh/~ufig 3 : 16 6 : 22 4 : 13 2 : 3 2 : 9 
Selten. . . 11:16 13:22 ] 7:13 0:3  7:9 

Krankheitsd~uer fiber 10 Jahre 
H~ulig . . 1:17 0 : 7  1 :7  0 : 2  1 :4  
Mittelh/~u~ig 6 : 17 3 : 7 3 : 7 0 : 2 0 : 4 
S e l t e n . . .  10:17 4 : 7  3 : 7  2 : 2  3 : 4  

h/~ufigen oder mittelh/~ufigen Anf/~llen. Von den 3 Kranken mit  un- 
best immtem K6rperbau, die bei einer Krankheitsdauer yon fiber 10 Jahren 
seltene Anfs haben, zeigten 2 einen ausgesprochen pyknischen Ein- 
schlag. Selbstversts ist aus diesen kleinen Zahlen noch kein 
bindender SchluB in der l~ichtung zu ziehen, dab der pyknische K6rper- 
bau das Seltenerwerden der Anf~]le im Laufe der Epflepsie besonders 
begfinstigt. Aber im Zusammenhang mit  den oben gegebenen Hin- 
weisen auf die geringe Krampfberei tschaft  bei pyknischem K6rperbau 
und pyknischem Einschlag bei anderen K6rperbauformen liegt es doch 
nahe anzunehmen, dab das Krankheitsgeschehen beim pyknischen 
Epfleptiker im Mlgemeinen gutartiger ist Ms bei den fibrigen, besonders 
den dysplastischen K6rperbauformen. 

Werm wir die k6rperliche Konsti tution in Beziehung zur Krampf-  
bereitschaft gesetzt haben, s o  mfiBten wir das eigentlich auch mit  der 
psychischen Struktur zu tun  versuchen. Nur ist eine K1/~rung der Zu- 
sammenh/~nge zwischen Krampfbereitschaft  und Konsti tution hin- 
sichtlich der psyehischen Vorg/~nge naturgems wesentlich schwieriger 
als vom k6rperlichen Gebiet her. Die Elemente des k6rperlichen Auf- 
baues lassen sich im Mlgemeinen festlegen und zu einer der Haupt-  
formen der yon Kretschmer aufgestellten K6rperbautypen zusammen- 
fassen, so dab diese meist hinreichend kl~r voneinander abgegrenzt 
werden k6nnen. Die psychischen Strukturelemente hingegen sind bei 
einer Reihe yon Epfleptikern fiberhaupt nur sehwer f.aBbar, bei ~nderen 
wieder so polymorph und uneinheitlich, dal~ eine methodische I~ubri- 
zierung und Abgrenzung kaum mSglich ist. Aus der Darstellung, die 
Mauz yon diesem Gebiet der Psychiatrie entworfen hat, wird erst deutlich, 
wie weitgespannt der Rahmen des Psychisehen bei der Epflepsie i s t ,  
wie fliel~end die Grenzen sind, wieviel Heterogenes hier zusammen- 
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kommen und nur schwer entwirrbar miteinander verflochten sein kann. 
Von der eneohetisohen Konstitution bis zu den iktaffinen Diathesen 
liegt ein welter Weg und zwischen Anfang und Ende dieses Weges linden 
sich alle M6glichkeiten, die das psychische Bild des Krampfkranken zu 
bestimmen verm6gen. Besonders grol] ist die Sc.hwierigkeit, konsti- 
tutionell bedingte yon sekunds also durch die eloileptische Hirn- 
vers zustande gekommenen Wesensvergnderungen abzugrenzen. 
Da wit ja konstitutionelle Faktoren in Beziehung zum Krankheits- 
geschehen setzen wollen, mfissen wir also die sekunds entstandenen 
psychischen Ver~nderungen yon dem konstitutionellen Geffige, auf dem 
sie erwachsen sind, zu trennen suchen. Praktisch wird das aber kaum 
mSglich sein, ohne dab man dem Begriff der Konstitution Zwang antut  
und in ihn Faktoren hineinnimmt, die nicht mehr konstitutions-, sondern 
krankheitsbedingt sind. Denn man wird z .B.  in vielen Fi~]len yon 
leichten ,,epileptischen" Wesenseigentiimlichkeitea nicht mit Sicherheit 
sagen kSnnen, ob eine gewisse Langsamkeit, Umstitndlichkeit oder 
Pedanterie schon vor der Manifestierung der Krampfanlage dagewesen 
ist oder ob sie sich erst durch das fortschreitende cerebrale Krankheits- 
geschehen herausgebfldet hat. Andererseits wird in dem voll entwickelten 
Bflde einer epileptischen Charakterveri~nderung o d e r  Demenz kaum 
noch etwas von dem urspriinglichen, also konstitutionellen Geprs 
der PersSnlichkeit zu erkennen sein. 

Trotz aller dieser grundsi~tzlichen und methodischen Schwierigkeiten 
habgn wir bei unseren Untersuchungen auf die Zusammenh~inge zwischen 
der Kb. und der psychischen Struktur geachtet, um eine Grundlage 
fiir die Erfassung der relativen Kb. in ihren Beziehungen zum Vor- 
handensein odor Fehlen yon Wesensver/~nderungen zu schaffen. Es 
kam uns dabei vor ahem auf die Fragen an, ob und inwieweit das Aus- 
bleiben yon Wesens/~nderungen mit der Kb. zusammenhgngt odor ob 
es den unmittelbaren Ausdruck einer konstitutionellen Leistung un- 
abh~ngig yon der Anfallsh~ufigkeit darstellt, und weiterhin, ob sich 
Beziehungen zwischen dem Fehlen einer Wesensver~nderung und dem 
K6rperbautyp ergeben. Inzwischen sind diese Probleme monographisch 
yon Stauder behandelt worden. Die Untersuchungen Stauders haben 
gegeniiber den unserigen den Vorteil, dab sie sich auf genaue psychische 
Analysen vornehmlich mit Hilfe des Rorschach-Tests stiitzen und da]3 
die einzelnen Anfglle wghrend eines bestimmten Zeitraumes gezghlt 
werden konnten. Dabei hat sich im wesentlichen ergeben, dal~ das 
Einsetzen der We.sens~nderung weitgehend unabhi~ngig yon der Zahl 
der Anfglle zu sein scheint und enge Beziehungen zu der k6rperlichen 
Konstitution insofern erkennen li~t,  Ms Athletiker friiher und schwerer 
v~esensvcr~indert werden als Leptosome und vor allem Pykniker. An- 

gesichts  der groi~angelegten Untorsuchungsreihe Stauders triLL die Be- 
deutung unserer lediglich Ms Nebenproblem aufgefaltten Zusammen- 
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stellungen naturgem~B zurfick, zumal unser Material hinsichtlich der 
Kb.  nicht auslesefrei ist. Denn der Anteil der Fiflle mit  geringer oder 
mittelstarker Kb.  fiberwiegt so, dab die kleine Zahl der Kranken mit 
h/~ufigen Anfifllen (10 F/~lle) schon keine statistische Auswertung mehr 
zuliiBt. Wir beschr/~nken uns daher darauf, die Zahlen anzugeben, die 
wir bei der Sichtung der Kranken nach der Kb.  und dem Grad der 
Wesens/~nderung gefunden haben: 

Tabelle 9. 

H&ufig 1WAtt elh~ufig Selten 

Keine Wesens- 
/~nderung . . . .  

Leichte bis mittel- 
schwere Wesens- 
/~nderung . . . .  

Schwere Wesens- 
/~nderung . . . .  

Insgesamt . . . . .  

5: 3 7 :  13,5% 

4 : 5 7  ~ 7,0% 

1: 8 
t 0 : 1 0 2 :  9,8% 

8: 37~21,6% 

2 1 : 5 7  : 36,9% 

1: 8 
30:102 ~ 29,4% 

24: 37 : 64,9% 

3 2 : 5 7 ~  56,1% 

6: 8 
62 : 102 ~ 60;8 % 

An dieser schematischen ~]bersicht zeigt sich, dab das Fehlen oder 
Vorhandensein bzw. der Grad einer Wesensi~nderung keinerlei Ab- 
h/ingigkeit yon der H~ufigkeit der Spontananfiille, also der absoluten 
Kb., erkennen l~Bt. Wenn eine solche Abh~ngigkeit best/~nde, mfiBten 
sich die nicht wesensver/~nderten Kranken viel zahlreicher unter der 
Rubrik ,,Seltene Anf~lle" und spiirlicher unter der Rubrik ,,H/~ufige 
Anfitlle" finden als es tatsiichlich der Fall ist. Natiirlich m/issen hier 
noch besondere Faktoren berfickslchtigt werden, die f/ix das Ausbleiben 
oder Auftreten einer Wesensver/~nderung v0n Bedeutung sind, z. B. die 
Dauer der Erkrankung, das Lebensalter, die Genese der Epilepsie. Von 
den 37 Kranken ohne deutliche Wesens~nderung sind z .B.  20 aus- 
zusondern, bei denen das Fehlen yon psychischen Auff/flligkeiten auf 
eines dieser Momente zurtickzufiihren sein k6nnte. Immerhin dtirfen wir 
wohl die Annahme Stauders, die Wesens/~nderung vollziehe sich unab- 
h/~ngig yon der H~ufigkeit der Krampfanf~lle, grob zahlenm/~Big ge- 
wissermaBen als Nebenbefund unserer Untersuchungen best/~tigen. 

In  diesem Zusammenhang sollen noch die nur am Rande unseres 
Fragenkomplexes liegenden Beziehungen zwischen den einzelnen K6rper- 
bauformen und dem Ausbleiben oder Vorhandensein yon Wesensver~nde- 
rungen berfihrt werden. Sie sind aus der folgenden Tabelle ersichtlich 
(siehe Tabelle 10 S. 168). 

Aus dieser Gegenfiberstellung geht vor allem hervor, dab sich bei 
unseren Epileptikern mit  leptosomer K6rperbau~orm auffallend selten 
Wesensver~nderungen finden, w~hrend die H/~ufigkeitszahlen flit Wesens- 
ver~nderungen bei den Athletikern und Dysplastikern erheblieh fiber 
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den Durchsehnittswerten liegen. Bei dem starken Anteil der Leptosomen 
an der Gruppe ohne Wesensver/~nderung ist allerdings zu berfick- 
sichtigen, da~ bei 10 der 19 Leptosomen das Fehlen yon Wesensver/~nde- 
rungen mit dem Vorliegen einer symptomatischen Epilepsie, mit jugend- 
liehem Alter oder kurzer Dauer der Krankheiten in Zusammenhang 

Tabelle 10. 

I~Srperbautyp Keine Wesens/~nderung Deutliche "vVesens~nderung 

Athletisch . . . . . . . .  
Leptosom . . . . . . . .  
Pyknisch . . . . . . . .  
Dyspl~stisch . . . . . .  
Dyspl~stischer Einschl~g . 
Mischformen . . . . . .  
Insgesamt . . . . . . . .  

7: 34~20,6% 
1 9 : 2 9  ~ 65,5% 
3: 5 

5: 21=23,6% 
3: 13=23,1% 

37 : 102 : 36,2% 

2 7 : 3 4  : 79,4% 
1 0 : 2 9  ~ 34,5% 
2: 5 

16 :21  = 76,4% 
10: 13 = 76,9% 

�9 65 : 102 = 63,7 % 

gebracht werden muir. Immerhin liegt die sich naeh Abzug dieser 
Kranken ergebende Proportion von 9:19 bei den' Leptosomen immer 
noch wesentlieh fiber der Durchschnittszahl ffir Epileptiker ohne Wesens- 
ver/inderung. Umgekehrt bleiben die entsprechenden Werte bei den 
Athletikern und Dysplastikern auch nach Berficksichtigung der Genese, 
des Lebensalters und der Krankheitsdauer wesentlich hinter dem Durch- 
schnitt zuriiek. Dal~ es aueh bei Pyknikern seltener zu Wesensver/~nde- 
rungen kommt als bei Dysplastikern und Athletischen, lis sieh aus den 
kleinen Zahlen, die uns zur Verffigung stehen, nicht entnehmen. 

In  diesen Beobachtungen ist vielleieht insofern eine Bestiitigung der 
Angaben yon Stauder zu sehen, als die Athletiker in besonderem MaBe 
zu epfleptisehen Wesensver/s neigen. Hingegen hat  Stauder 
bei den Dysplastikern nicht die gleiehe Affinits zu psychisehen Ano- 
malien gefunden wie wir. Der Zeitpunkt des Einsetzens der Wesens- 
/inderung in seinen Beziehungen zur kSrperliehen Konstitution ist yon 
uns nicht berficksichtigt worden. 

II. Experimentelle Untersuchungen. 
Bevor wir uns der zweiten Fragestellung, den Beziehungen zwischen 

Konstitution und ,relativer" Krampfbereitsehaft, also der Ansprech- 
barkeit des Krampfkranken auf den Wasserstol~-Tonephin-Versueh, zu- 
wenden, miissen wir kurz darlegen, was yon den Ergebnissen der humoral- 
pathologischen und pathogenetisehen Epilepsieforsehung fiberhaupt als 
gesichert gelten kann, und ob es berechtigt ist, gerade den WasserstoB- 
Tonephin-Versuch in konstitutionsbiologisehe Untersuchungsreihen ein- 
zuffihren. 

Aus der Vielzahi der Untersuchungen fiber die Pathogenese des 
Krampfanfalls heben sich - -  wenn wir yon den Bemfihungen um die 
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Kl~rung des Entstehungsortes der Anf~tlle absehen - -  zwei Forschungs- 
komplexe heraus, die theoretisch und vor allem experimentell am besten 
fundiert erscheinen: Es sind dies die Erkenntnisse fiber die Bedeutung 
der StSrungen des Vasomotorensystems und des Wasser- und Mineral- 
haushalts fiir d~s Zustandekommen des Kr~mpf~nfalls, die auch Stauder 
mit l%echt in den Mittelpunkt seiner D~rstellung der neueren Epilepsie- 
forschung gestellt hat. Nach den pathologisch-anatomischen Unter- 
suchungen Spielmeyers und  seiner Schule, besonders Neubi~rgers, den 
Beobachtungen F6rsters, Pen/ields und Jacobis am freigelegten Epi- 
leptikergehirn, den klinisch-experimentellen Studien Stauders u. a. und 
nach den biologischen Versuehen yon Marx und Weber ist als erwiesen 
anzusehen, dab dem Krampfanfall vasokonstriktorische Vorgi~nge im 
Gehirn wie auch im Gesamtkreisl~uf vor~ngehen. Ob man in diesen 
Gefs nach neueren Anschauungen den Ausdruck einer 
Schutzreaktion des Organismus gegen priras Stoffwechselsehs 
(sympathicotone Umsteuerung im Sinne yon Selbach, Kompens~tions- 
vorgang gegen Vermehrung der hochdispersen Bluteiwei~phasen nach 
Frisch) sieht oder ob man ihnen mit geringerer Berechtigung (wie z. B. 
Wuth) die Rolle eines urs~chlichen Faktors ffir pr~paroxysmale Stoff- 
wechselstSrungen zuweist, sol] dahingestellt bleiben. Sicher ist, dab die 
vasomotorischen Vorg~nge eine wesentliehe Komponente des Bedingungs- 
komplexes in der Anfullsgenese darstellen. Foerster hat die Vasokon- 
striktion sogar als die ,,wichtigste Komponente des Kausalnexus" des 
Krampfanfalles bezeichnet, und Frisch, der der Ansicht Wuths entgegen- 
tritt, rs den v~somotorischen Vorg~ngen immerhin die Bedeutung 
,,wichtiger, wenn ~ueh nicht obligater Faktoren in der Anfallsgenese" 
ein und gibt zu, dal~ sie mitunter indifferenten Reizen eine krampf- 
auslSsende Wirkung vermitteln kSnnen. Nach den Versuchen yon Marx 
und Weber liegt es nahe, ffir die pr~paroxysmale Vasokonstriktion und 
Blutdrucksteigerung hormonale Stoffe, und zwar Produkte des ttypo- 
physenhinterl~ppens, verantwortlich zu machen, die vor dem Anfall im 
Blur angereichert sind. ttiernach und im ttinblick auf unsere Kenntnisse 
yon den Gef~l~vorgi~ngen vor dem Krampfanf~ll erscheint es bereehtigt, 
anzunehmen, d~l~ die zu dem W.T.V. gehSrenden Hypophysenhinter- 
lappenhormoninjektionen gfinstige Teilbedingungen ffir die Anfalls- 
auslSsung sch~ffen. Denn dutch die wiederholten Tonephingaben tritt 
eine zw~r kurz dauernde, aber intensive allgemeine Gefs 
neben Sens~tionen ein, die Ahnlichkeit mit den vasomotoriSchen Mil3- 
empfindungen vor S~ont~nanf~llen huben. Diese durch die Hormon- 
injektionen erzeugte Vasokonstriktion li~l~t sich einwandfrei nachweisen - -  
zwar~nicht durch eine Blutdrucksteigerung, die nach unseren Erfahrungen 
bei der subcutanen Applik~tion nut minimal ist, aber - -  durch die fast 
immer einsetzende Bls und die subjektiv empfundenen cerebral- 
vasomotorischen l%eaktionen. 
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Die Rolle, die dem Gef~Beffekt des Tonephins im vegetativen Zusammenspiel 
zukomlnt, erscheint irides noch nicht gazaz klar. Wir sind yon der Annahme aus- 
gegangen, dab der W.T.V. in seiner Ges~mtheit eine trophotrope Wirkung bis zum 
Umschlag hi die ergotrope Kompensation durch den Anfall en~faltet. Die den 
Tonephingaben folgende Gef~Bverengerung wie die bei in~ravenSser Zufuhr auf- 

�9 tretende Blutdrucksteigerung schein~ indes ftir eine ergo~rol0e Reaktion zu sprechen 
und damit der assimilatorischen Hauptwirkung des W.T.V. entgegengerichtet zu 
sein. Gleichwohl kommt es nicht ganz selten unmi~telbar nach der Tonephin- 
injektion Z~ml Krampfanf~ll, wie wir mehi'fach beobachten konnten. Eine Erkl~rung 
dieser Zusammenhi~nge ist schwierig, solange die teleologischen Deutungen der 
Vasokonstriktion vor den Spontananfallen noch nicht eindeutig sind. Es w~Lre nicht 
ausgeschlossen, dal~ dutch die maximale T0nephinvasokonstriktion sofort eine starke 
trophotrope Gegenreaktion und dami~ die Vorbedingung ffir den Anf~ll erzielt 
wird. Vielleicht k~nn hier abet auch die yon Selbach gei~u~erte Vermutung weiter- 
helfen, nach der ergotrop wirkende Inkrete (Schilddrfise, Nebelmiere usw.) dadurch 
Anf~lle auslSsen, dal3 sie die im Intervall ,,unterwertige Sympathicusfunktion 
unterstii~zen und effolgreich m~chen." 

Der Einwirkung auf das Vasomotorium ist jedoch sicher nicht  der 
Hauptanteil bei der AnfallsauslSsung zuzumessen, was schon aus der 
yon Stauder u. a. erwi~hnten und yon uns best~tigten Tatsache hervor- 
geht, dal3 der Anfall gewShnlich nicht auf dem Maximum der Gefs 
verengerung, sondern auf der HShe der Wasserretention erfolgt. 

Die ausschlaggebende Bedeutung fiir die AnfallsauslSsung hat  wohl 
vielmehr die durch den W.T.V. herbeigeffihrte Diuresehemmung und die 
damit eintretende Permeabilit~itserh/Shung dot Zellmembran, durch die 
es nach H6ber zu einer Erregbarkeitssteigerung der Zelle kommt. 
Die biologischen und physiologisch-chemischen Untersuchungen der 
McQuarrieschen und der Siebeclcschen Schule hieriiber erscheinen, wenn 
man die Originalarbeiten liest, so exakt und fibereinstimmend und damit 
so schlfissig, dal3 an ihrer Gtiltigkeit ftir die humoralen Entstehungs- 
bedingungen des Krampfanfalls unseres Erachtens nicht mehr zu zweifeln 
ist. Die Beobachtung Frischs, dai~ in der p~paroxysmalen Phase zwar 
meist eine Wasserretention einsetzt, gelegentlich aber auch eine relative 
Wasser- und Kochsalzdiurese kurz vor den Anfs vorkommt, kalm 
die Bedeutung der McQuarrieschen Feststellungen unseres Erachtens 
nicht einschr~nken. Vielleicht li~l~t sich aber durch diese seltene ,,diu- 
retische" Form des Vorstadiums der Anfglle ein Tei'l der uegativen 
Ergebnisse des W,T.V. erkl~ren. 

Dal~ die Vergnderung des Wasser- und S~urebasenhaushalts durch 
den W.T.V. einen assimilatorischen Vorg~ng darstellt, wird daraus 
ersichtlich, dal3 die yon McQuarrie nachgewiesene Permeabilits 
steigerung zu Quellungserscheinungen im Gehirngewebe ffihrt, die 
ihrerseits die Folge eincs intensiven 13berwiegens der assimilatorischen 
Steuerung sind (Setbach). In  gleichem Sinne sind die Untersuchungen 
yon Wezler zu verwerten, nach denen intravenSse Pitressing'aben eine 
Abnahme des Schlag- und Minutenvolumens, also ebenfalls assimil~- 
torische Vorgs bewirken. Allerdings soll nach Wezler bei stark aus- 
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geprggter vagotoner Ausgangslage gelegentlich aueh eine umgekehrte 
Pitressinwirkung vorkommen. 

Inzwischen konnte die praktische Verwertbarkeit dieser Erkenntnisse 
mit dem Ergebnis n~chgepriift werden, dab sieh durch das kiinstliehe 
tterbeifiihren der Permeabilitgts- und ErregbarkeitserhShung auf dem 
genannten Wege in einem bemerkenswert hohen Prozentsatz Krampf- 
anf~lle bei Epileptikern auslSsen lassen. Es darften also keine Be- 
denken bestehen, diese Methode fiir unsere Zwecke - -  die Verbindung 
yon biologischem Experiment mit konstitutionsbiologischen Unter- 
suchungen - -  zu verwenden. 

Wir warden uns auf einem experimentell und theoretisch keineswegs 
so gesicherten Boden befinden, wenn wit versuchen wollten, Unter- 
suehungsarten in den Dienst unserer Aufgabe zu stellen, die aus anderen 
l~ichtungen der pathogenetischen Forschung hergeleitet w~ren. Zum 
Beispiel erseheinen die Ergebnisse der Untersuchungen tiber die l~olle 
des Kohlehydratstoffwechsels, des endokrinen Systems, der Allergie usw. 
doch noch zu wenig einheitlich, als dab man sie schon praktisch aus- 
werten kSImte. Auch die Versuche, den Einflu~ der Regulations- 
stSrnngen des Vago- nnd Sympathicotonns auf die Entstehung des 
Krampfanfalls durch pharmakodynamische Methoden nachzuweisen, 
miissen nach den Darlegungen yon Frisch und Frank und aueh nach 
unseren eigenen experimentellen Erfahrungen vorl~ufig als gescheitert 
ungesehen werden. 

Bei allen mit pharmakologischen Methoden arbeitenden Unter- 
suchungen ergeben sich, wie unter anderem Clark (zit. naeh Wezler) 
betont, grunds~tzliehe Sehwierigkeiten und FehlermSgliehkeiten durch 
die ,,individuelle Variation der Lebewesen" und ihre versehiedenartigen 
l~eaktionsweisen. Soweit es sieh um die Tonephinwirkung handelt, 
trifft das auch auf unsere Untersuchungen zu. Nach Wezler ist es fiber- 
haupt sehwierig, ,,die eharakteristisehe vegetative Struktur des einzelnen 
Menschen zu erfassen". Wezler hat in interessanten Versuchen zeigen 
kSnnen, dal3 die l~eaktionsweise des Individuums gegeniiber bestimmten 
Belastungen abh~ngig ist yon der jewefligen Ausgangslage des vege- 
tativen Tonus. Diese kann weehseln und bei starkem ~berwiegen des 
sympathico- oder vagotonen Grundzustandes nicht zu einer ~iir das 

' Individuum typischen Reaktion, sondern zu einer ,,Reaktionsumkehr" 
fiihren. Wir werden daher, was die Tonephinwirkung anlangt, bei der 
Verwertung unserer Versuche immer die MSglichkeit im Auge behalten 
miissen, dal~ die I~eaktion auf den W.T.V. nicht ausschliel]lieh in einer 
fiir die betreffende Konstitution typischen Weise erfolgt, sondern ge- 
legentlich auch dureh den Wechsel der vegetativen Ausgangslage ab- 
gewandelt werden kann. 

In diesem Zusammenhang ist noch auf die  Kritik einzugehen, die 
Pette Und Janzen daran tiben, d~l~ Epileptiker ,,mit Einzelmethoden" 
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untersucht werden, und dal~ man aus den Reaktionen auf die akute 
Belastung des Wasserhaushalts Schlfisse hinsichtlieh der Pathogenese 
des Krampfanfalls ziehen k6nnte. Mit t~echt betonen diese Autoren, 
dal] es weniger darauf ankomme, einmalige Bilanzuntersuchungen im 
Querschnitt anzustellen, als vielmehr die vegetativen Funktionsabl/~ufe 
im Ls d .h .  in den versehiedenen Phasen der AIffallsbereit- 
schaft, vor, in und nach dem Krampfanfall, zu erfassen. I/are so ge- 
wonnenen Ergebnisse fassen Pette und Janzen darin zusammen, dab 
durch die akute Belastung des Wasserhaushalts (Wasserstol~ mit  
Injektionen von Hypophysenhinterlappenhormon) ,,ira allgemeinen 
keine erh6hte Anfallsbereitsehaft gesehaffen werde". Die Was ser- 
belastung, d .h .  die Anspannung der vegetativen Regulationsf~higkeit, 
kSnne die Anfallsbereitschaft h6chstens deutlich werden lassen, habe also 
nur die Bedeutung eines ,,Indicators". Sie kSnne Mlerdings ,gelegentlich" 
das auslSsende Moment bei bestehender Anfallsbereitsehaft werden. 

Hierzu ist zu sagen, dal~ - -  wie schon oben einmal erws - -  eine 
bereits bestehende Anfallsbereitschaft Voraussetzung ffir die Ausl6s- 
barkeit yon Anf/~llen sein mul3. Wenn das nicht der Fall w/~re, wenrt 
durch die Wasserbelastung also erst eine AnfMlsbereitschaft geschaHen 
werden wfirde, dann w/ire der W.T.V. ebenso wie alle direkt krampf- 
erregenden Mal~nahmen (durch Krampfgifte wie Cardiazol, Campher 
usw.) fiir pathogenetische Untersuchungen und diagnostisehe Zweeke 
fiberhaupt unbrauchbar. Dal3 er das abet nicht ist, sondern dal3 er 
nur bei bestehender Anfallsbereitschaft zu Anf/~llen ffihrt, ist durch 
unsere Kontrollversuche an Nichtepileptikern erwiesen, fiber die wir 
schon frfiher berichtet haben: Von den bisher untersuchten 82 Nieht- 
epileptikern hat keiner mit einem Krampfanfall auf den W.T.V. re~giert. 
Die kiinstliche Herabsetzung der Krampfsehweile bis zur Krampf- 
ausl6sung gelingt aber nach unseren" Erfahrungen nieht nur, wie Pette 
und Janzen angeben, gelegentlieh, sondern bei einem so hohen Prozent- 
satz der Epfleptiker, dal] man in den Regulationsst6rungen dureh clen 
W.T.V. doeh mehr Ms einen ,,Indicator", ns eine Teilbedingung 
f fir das Zustandekommen des Anfalls sehen mug. Jedenfalls dfirfte 
damit der Einwand, die Methode sei ,,unzuverl/~ssig" und habe allenfalls 
]3edeutung fiir die Kinder-Epilepsie, widerlegt sein. Inzwisehen hat  
Janzen selbst mitgeteilt, d a g e r  mit Wasseranreieherung und Pituglandol 
(ohne die yon uns angewandte Vorbereitung dureh mehrt/~gige Alkali- 
sierung und Flfissigkeitszufuhr) bei i4 yon 39 genuinen Epileptikern, 
d .h .  in 36%, Anf~tIle hat  ausl6sen k6nnen. 

Es ist zuzugeben, dal3 der W.T.V. eine ,,unphysiologische" Methode 
darstellt. Dazu ist ganz allgemein zu sagen, dab es in der Medizin 
h/iufig genug gerade ,,unphysiologisehe" Untersuchungs- und Forschungs- 
methoden sind, die uns einen Einblick in das innere Krankheitsgesehehen 
sehaffen, wie er dureh die einfaehe I~egistrierung der SlOontan vor sich 
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gehenden Abl~ufe vielfaeh nieht mSglieh ist. Wir brauehen nur an die 
elektrisehe l~eizung der t~indenregionen, aa die Encephalographie oder 
such nur an den gewShnlichen Volhardsehen Wasserstol~ zu denken, 
Methoden, die unsere Kenntnisse von funktionellen und morphologisehen 
Zusammenh~ngen ungemein bereiehert haben, ,,obwohl" sie mit mehr" 
oder weniger brtisken Eingri~fen in den Organismus verbunden sind. 
Sogar der gewil~ nieht physiologische Cardiazolkrampf hat, wie Selbach 
zeigen konnte, aufschlul3reiehe Beobachtungen fiber die Staffweehsel- 
ver~nderungen ermSglicht, die den Krampfanfall als soleben begleiten. 
Bei dem W.T.V. handelt es sich aul3erdem um eine Untersuehungsart, 
die aus unserem Wissen van den Spontanvorg~ngen beim Krampf- 
kranken entwickelt ist und nur eine Nachahmung und Potenziarung 
vegetativer StSrungen bedeutet, die als wiehtige Teflbedingungen ffir 
.das Zustandekommen yon Krampfalff~llen erkannt sind. Das ,,Un- 
physiologisehe" der Methade besteht auch nicht in der Art der ein- 
verleibten Stoffe (Wasser, Hormon), die im Organismus selbst enthalten 
sind, sondern nur in deren Menge, die in relativ kurzer Zeit appliziert 
wird. Die Verabfalgung graBer Mengen kSrperverwandter Stoffe oder 
Flfissigkeiten kann selbstverst~ndhch ,,toxisch" wirken (,,waterintoxi- 
cation" Rowntrees), aber hier verursacht sie beim Gesunden keinerlei 
toxisehe Erscheinungen, w~hrend sie beim Anfallskranken bereitliegende 
Krampfmechanismen auslSsen kann. Darin liegt der Wert der Methode, 
tier das ,,Unphysiologische" daran unseres Eraehtens vollauf rechtfertigt. 

Leider werden die Angaben van Pette und Janzen nur dureh je 
4 Fs yon genuiner und symptomatiseher Epilepsie belegt, so dal~ 
ein Verglaieh mit dem van uns bearbeiteten Material yon insgesamt 
102 F~llen vorerst nicht mSglich ist. Es kam den Verff. ja aber auch in 
,erster Linie nur auf eine m6gliehst vielseitige L~ngsschnittanalyse der 
~egetativen Funktionen, nicht auf die diagnostische Verwertbarkeit des 
W.T.V. oder die ~eziehungen zwisehen K.B. und Konstitution an. 

Was nun die Feststellungen yon Pette und Janzen anlangt, die dureh 
die Wasserbelastung hervorgerufenen Regulatiansst6rungen seien keine 
spezifisehen Bedingungen des epileptischen Anfalls, sondern kSnnten 
aueh anderen (,,funktionellen" und ,,vegatativen") A~s voran- 
gehen, sa ist dem ohne weiteres zuzustimmen. Wir haben sehon lrfiher 
:darauf hingewiesen, dab ~hnliehe FunktiansstSrungen des Wasserhaus- 
halts aueh vor tetanisehen und Migr~neanfs beobaehtet worden sind 
(vgl. auch Stauder, Baar, Bratusch-Marrain) und konnten selbst dureh 
den W.T.V. gelegentlich wsomotorische Anf~lle ausl6sen. Nicht folgen 
kSnnen wir hingegen der Bemerkung, dal3 die aus dem Provokations- 
experiment gewonnenen Erkenntnisse fiber die Anfallsentstehung nicht 
ffir die ,,spontane Anfallsbereitsehaft" und damit aueh nicht fiir die 
Pathagenese des Krampfanfalls gelten sallen. Dem ist entgegenzuhalten, 
dal~ die Permeabilit~tssteigerung, die dureh den W.T.V. eintritt, und 
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die Anfallsbereitsehaft erh6hen kann, yon McQuarrie und seinen Schtilern 
wie auch yon der Siebeckschen Sehule (Engel) und von Stubbe-Teglb]aer F 
eben nicht nut  bei der kiinstlichen Wasseranreicherung und -retention, 
sondern aueh gerade vor Spontananf~llen naehgewiesen werden konnte. 

DaB der dureh den W.T.V. gesetzten humoralen Umstimmung eine 
pathogenetische Bedeutung gerade ffir das Zustandekommen des Krampf- 
anfalles beigemessen werden mug, lAgt sieh aueh aus folgenden Beob- 
aehtungen sehliegen, die wir bei unseren Versuchen gemacht haben: 
Dureh  den W.T.V. lassen sich wohl grebe motorisehe Anf~ille, nicht aber 
Absenzen, I)ammerzust~tnde und Jackson-Anfalle ausl6sen, die alle ganz 
andere pathogenetisehe Bedingungen haben als der generalisier e 
Krampfanfall. 22 von unseren 102 Kranken litten neben groBen Krampf- 
anf/~llen auch an Absenzen. Bei !3 yon ihnen wurden motorisohe Krampf- 
anfglle, in keinem Fall aber Absenzen ausgel6st. 7 weitere Kranke 
hatten naeh  der Beschreibung Jackson-Anfglle. Bei 2 von ihnen kam 
es auf den W.T.V. hin zu groBen, aber nieht zu Jackson-Anfiillen. Nur 
bei einer Kranken mit sensiblen Jackson-Erscheinungen in einem Arm 
traten naeh dem W.T.V. /~hnliehe Par/~sthesien in dem Arm auf, wie 
sie sie auch spontan gehabt hatte. Motorisehe Jackson-Zustande konnten 
bisher noeh niemals durch den W,T.V. ausgel6st werden. Offenbar 
bestehen also zwisehen den Entstehungsbedingungen der Jackson-Anfalle 
und Absenzen einerseits und den humoralen StSrungen beim W.T.V. 
andererseits keine oder zumindest keine so deutlichen Beziehungen wie 
zwischen diesen und den groBen generalisierten Anf~Lllen. Hierfiir scheint 
auch die Feststellung yon Stubbe-Teglbjaerg zu sprechen, nach der sich 
Absenzen durch Dehydrationstherapie wenig oder gar nicht beeinflussen 
lassen. 

Wenn Pette und Janzen schlieBlieh feststellen, dab die ,,bisherigen 
Theorien der Pathogenese des epileptisehen Arffalls bzw. der Anfalls- 
bereitsehaft zu einer einheitlichen K1/irung der beobachteten Ph~nome 
nicht ausreiehen", so glauben Mr, dab man auf eine,,einheitliehe" Deutung 
der Atffallsgenese bei der Vielfi~ltigkeit und komplizierten Koppelung 
der einzelnen pathogenetischen Faktoren wohl iiberhaupt wird ver- 
ziehten mtissen. Aueh hier wird man sich zu einer mehrdimensionalen 
Betraehtungsweise zu entsehliegen haben. Eine der wichtigsten Dimen- 
sionen, an die wit uns halten miissen, um in der Pathogenese der Epi- 
lepsie weiterzukommen, ist die Konstitution. Vielleieht ist die Un- 
einheitlichkeit de r  bisherigen humorM-pathologischen Untersuehungs- 
ergebnisse, die die Entwieklung unseres Forschungsgebietes teflweise 
nicht reeht vorank0mmen I~Bt, zum Tefl nur darauf zuriickzufiihren, 
dab das jeweilige konstitutionelle Milieu, in dem sieh die versehiedenen 
vegetativen Funktionen abspielen, nieht genfigend beaehtet wurde. Ge- 
fade der yon Pette und Janzen erhobene Einwand, der Petressin~est 
fiihre nur gelegentlieh zu Anf/ilten, macht gegeniiber den Erfahrungen 
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yon uns  u n d  anderen,  insbesondere italienischen, Autoren  eine Kli~rung 
dieser Widerspriiche erforderlieh. Deshalb sollen unsere Unte r suchungen  
ja  auch der Bean twor tung  der Frage dienen, ob und  wieweit der Grund  
ffir das verschiedenartige Reagieren der Kr a mpf k r a nke n  in  konsti-  
tu t ionel len  Fak to ren  zu suchen ist. Wir  k o m m e n  hier notwendig  auf  
das zuriick, was sehon eingangs ausgefiihrt worden ist, E i n  A n s a t z  zu 
dieser Betrachtungsweise ist vielleicht in  der Bemerkung yon  Pette u n d  
Janzen  zu sehen, dab eine der wichtigsten Erkenntn i sque l len  fiir das 
vorliegende Problem die sorgf~ltige Analyse der Vorgesehichte des 
K r a n k e n  sei. Wir  ffigen h inzu:  Die Analyse des konst i tu t ionel len  

Gesamts. 

Vorbemerkung zu dem /olgenden statistisehen Tell der Arbeit. 

Die Besonderheit der hier bearbeiteten ~aterie bringt es mit sich, dab bei 
alien zahlenma•ig gewonnenen Ergebnissen mit einer bestimmten Fehlerquote 
gerechnet werden muir. Gerade bei einer yon so vielen variablen Faktoren abhgn- 
gigen Gr6f~e wie der epileptischen Krampfbereitsehaft sind die Fehlerm6glichkeiten 
naturgemgl~ besonders groI3. Wenn wir die Krampfbereitsehaft mit Hilfe einer 
bestimmten Untersuehungsmethode prfifen und die Ergebnisse an dem an sieh nieht 
kleinen Gesamtmaterial (102 Fglle) naeh versehiedenen Gesiehtspunkten verwerten 
wollen, so sind wit uns yon vornherein dariiber Mar, dab die Krampfbereitschaft 
wohl zwar im wesentlichen yon den jeweils bertieksichtigten Faktoren (K6rper- 
konstitution, Gesohlecht, Lebensalter, Dauer der Erkrankung usw.) abhgngt, dab 
sie aber such yon einer Reihe anderer Umstgnde mitbestimmt wird. Wir brauchen 
nur an den Einflul~ der Jahreszeiten und meteorologischen 8chwankungen, an die 
Herabsetzung der Krampfbereitschaft, die oft nach dem Anfall eine gewisse Zeit 
lang besteht, u. a. m. zu denken. Das gleiehe gilt natiirlich such far die relative 
Krampfbereitsehaft, die Ausl6sbarkeit yon Anfallen, die ja such nieht ausschliel~lieh 
Yon bestimmbaren Faktoren, also der Art und Intensitiit der hier angewandten 
Provokationsmethoden, and der Xonstitution abhgngt, sondern indirekt such 
yon der jeweiligen bio!ogischen (absoluten) Krampfbereitsehaft und den oben 
erwghnten Nebenfaktoren mitbestimmt wird, die sich nur schwer erfassen lassen. 
Soweit es notwendig und m6glich war, sind diese Faktoren ira einzelnen bei der 
Auswertung der Ergebnisse berficksiohtigt worden. Dabei spielt aber z.B. die 
Beeinflussung der Kb. durch medikamentOse Behandlung far unsere Fragestellungen 
keine wesentliche Rolle. Denn eiumal hat Gruhle - -  was die absolute Kb. betrifft - -  
gefunden, dab die Anfallshttufigkeit dureh Medikamente (Luminal usw.) letzten 
Endes kaum beeinfluBt wird. Die relative Kb. konnSe in unseren Fallen ohnedies 
nieht medikament6s beeinflul~t sein, well die Kranken vor dem W.T.V. mehr oder 
weniger lange Zeit hinduroh kein Luminal bekommen hatten. 

Ganz lassen sich aber nicht-konstitutionelle Faktoren, die die Versehiedenheit 
der Kb. mitbestimmen k6nnen, kaum ~ussohalten. Es kommt hinzu, dab die Zahl 
der einzelnen Beobaehtungen und Versuohe an unserem Material vielfach kleiner 
als Hundert ist, weft die jeweiligen Fragestellungen eine Auf~eilung des Ausgangs- 
materials in einzelne Gruppen erforderlieh machen. Um nun trotz kleinerer Aus- 
gangszahlen nnd schwer bestimmbarer Faktoreneinflfisse nicht zu grob fehlerhaften 
Resultaten zu gelangen, haben wir unseren Bereehnungen da, we es erforderlich 
sehien, die Gesiehtspunkte zugrunde gelegt, die yon tteidenhain and Sitsen als 
allgemeingfiltig ffir jede medizinisehe Statistik angegeben worden sind. Der mittlere 
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Fehler (m) ist nach der Formeh m = • ]ffz (n : - z )  n berechnet worden. (z ~ Zahl 

des Erfolges, n = Ausgangszahl der Versuche). Ffir den 1oraktisch wichtigen Ver- 
gleich yon statistischen Proportionen, auf den es auch uns meist ankommt, ha~ 
Heidenhain eine Formel mitgeteilt, der die Differenz der Ergebnisse in den Urzahlen 
und die mittleren Fehler der zu vergleiehenden Propor~ionsergebnisse zugrunda 
gelegt sind. Diese Formel, die es erm6glioh~, den rich~igen Wert fiir den Vergleich 
zweier Statistiken zu ermitteln, lautet: 

diff./m diff ~ z I -- z2/]/m ~ + m~ 2 . 

Beziiglich der mathematischen Begrfindung ihrer Richtlinien verweisen wir auf die 
Originalarbeiten yon Heidenhain und Sitsen. 

Von den 102 Epileptikern haben insgesgmt 63 positiv, d . h .  mit  
einem oder mehreren Krampfanf~tllen, auf den W.T.V. reagiert, das 
sind 61,8%. Negat iv  waren demnach 39 yon  102, Mso 38,2%. Wir  
ffihren diese Zahlen hier lediglich als Ausgangs- und Vergleichswerte 
ffir die folgenden Korrelat ionen an. Sie stfitzen aber mit  dem fr/iher 
erw~hnten Ausfall der Kontro]lversuche gleichzeitig die sch0n oben 
genannte  Feststel lung: Die biologische Krampfberei tschaf t  kann  dureh 
den W.T.V. in einem so hohen Vomhunder tsa tz  bis zur AnfMls~usl6sung 
gesteigert  werden, dM] man den dureh die Wasserbelastung eintretenden 
humorMen Umst immungen,  vor allem den Quellungsvorg/~ngen und  
Perme~bili tgtsver~nderungen die Bedeutung eines pathogenetisehen 
Teilfaktors zumessen muB und  sic nicht  lediglieh als , , Indicator"  fiir 
die Anfallsbereitseh~ft ansehen darf. 

Wenn  wir diese Gesamtzahlen nach Geschleehtern aufteflen, so er- 
geben sieh folgende Wer te :  Von den 63 Krampfkr~nken,  die positiv 
auf  den W.T.V. reagiert haben, waren 44 = 69,8% Mgnner und 19 = 
30,2% Frauen.  Von den 39 negat iv  Reagierenden waren 30 = 77% 
Ms und  9 ~ 23% Frauen.  Diese Ergebnisse miissen natiirlieh in 
Beziehung gesetzt werden zu der Verteilung der Gesehlechter auf die 
Gesamtzuhl der Untersuehungen:  Von den 102 Untersuehten waren 
74 = 72,5% Ms und 28 = 27,5% Frauen.  Wie stellen sich diese 
Ergebnisse reehneriseh (unter Beriieksiehtigung des mitt leren Fehlers) 
dar  ? Wenn  wir das positive Ergebnis bei den Mgnnern mit  dem Ges~mt- 
~ntefl der M/~nner vergleiehen, ergeben sieh die Propor t ionen:  

1. 63:44 = 69,8% • 3,64 
2. 102 : 74 ~ 72,5% • 4,5 
Der Vergleich der beiden Resultate nach der oben angeffihrten Formel ergib~: 

5,2 
diff./m diff. -- 1 "  

Man wird also den etwas geringeren Anteil der M~lmer an den positiven Aus- 
f/illen des W.T.V. rein reetmerisch verwerten diirfen, da die Differenz der Ergebnisse 
in den Urzahlen 5,2real so groB is~ wie ihr migflerer Fehler. Far die negagiven 
Ergebnisse des W.T.V. bei den M/~nnern ergeben sich im Vergleieh mit dem Gesamt- 
anteil der M~rmer folgende Proportionen: 
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1. 102 : 74 : 72,5% 
2. 3 9 : 3 0 : 7 7 %  

8,5 
diff./m diff. -- 1 " 

Hier ist die rechnerische Genauigkeit noch gr6~er als bei der vorigea Proportion. 
Der relativ grSl3ere Anteil der M~nner an den negativen Ergebnissen ist demnach 
rein mathematisch erwiesen. 

Bei den Ergebnissen der Frauen haben wir folgende Zahlen: Ausfall der W.T.V. 
im Vergleich mit dem Gesamtanteil der Frauen: 

A. Positiv: 
1. 102:28 ~ 27,5% • 4,5 
2. 63 : ]9  ~ 30,2% 4- 3,64 

],6 
diff. /m diff -- 1 " 

Obwohl ~lso der m. F. der einzelnen Proportionen so gering ist, dal~ diese fiir 
sich verwerte~ werden kSnnten, l~Bt sieh ein mathematiseher Vergleich zwisehen 
beiden Ergebnissen hier nieht reehtfertigen, weil der m. F. der Differenz nur wenig 
kleiner ist als die Differenz selbst. 

B. Negativ: 
1. 102:28 : 27,5% 4- 4,5 
2. 39: 9 ~ 2 3 %  =t=2,7 

3,7 
diff./m diff. -- 1 " 

l~ein rechnerise h ware also nur der geringere Anteil der Frauen an den negativen 
Ergebnissen des W:T.V. zu verwerten. 

I m  ganzen sieht es demnach so aus, aIs ob d i e F r a u e n  bei den positiven 
Ergebnissen etwas mehr  und  bei den negat iven etwas weniger beteiligt 
sind als es ihrem Anteil an  dem Gesamtmaterial  entspricht.  Umgekehr t  
scheinen die Manner im Vergleich mit  ihrer Gesamtbeteil igung etwas 
mehr bei den negat iven und weniger an den positiven Ergebnissen be- 
teiligt zu sein. Das wiirde heil3en, dab krampfkranke  Frauen  im ganzen 
etwas leichter aus den W.T.V. ansprechen, also eine geringere Toleranz 
gegenfiber der Belastung ihrer Wasserhaushaltsregulat ion und  des vaso- 
motorischen Apparates  aufbringen als die Manner. Wir  glauben aber 
t rotz  der mathemat i schen  Verwertbarkei t  dieser Ergebnisse doch noch 
nicht  berechtigt  zu sein, endgiiltige SchluBfolgerungen aus dem starkeren 
Antefl der Manner an dem negat iven und der Frauen  an dem posit iven 
Ausfall des W.T.V. zu ziehen. Immerh in  erhalten die zahlenmaBigen 
Resul ta te  eine Stiitze durch die gleich anzufiihrenden weiteren Ergebnisse. 

Einen wichtigen MaBstab fiir die Ansprechbarkei t  der Krampf-  
kranken auf die Wasserbelastung und die Beeinflussung des Vaso- 
motor iums haben wir namlich in der Zahl der jeweils ausgelSsten Anfalle. 
Insgesamt  lieBen sich in den 63 pos i t iven  Fallen auslSsen: 

1 An/all  bei 36, also in 57,1%, 2 An/alle bei 13, also in 20,6%, B und 
mehr  Anfalle bei 14, also in 22,3%. 

Arch ly  s Psych ia t r i e .  Bd.  112. 12 
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Es hande l t  sieh dabe i  selbstversti~ndlich nur  um An/~lle, die zweifels- 
frei un te r  dem unmi t t e l ba r en  Einflul~ des Versuches aufge t re ten  waren,  
d. h. gew5hnlieh innerha lb  der  e rs ten  12, ' se l ten  bis zu 24 S tunden  nuch 
Beginn der  P rovoka t ion .  Auf  die Gesehlechter  ver te i l t  e rgeben sieh 
folgende W e r t e  : 

Manner Frauen 
a) 1 Anf~ll . . . . . . . .  28 : 36 = 77,8% 8 : 36 ~ 22,2% 
b) 2 Anfalle . . . . . . . .  6 : 1 3 ~ 4 6 , 1 %  7 : 1 3 = 5 3 , 9 %  
c) 3 und mehr Anfglle . . , 10 :14=71 ,4% 4 : 1 4 ~ 2 8 , 6 %  

Da die einzelnen Ausgangszah]en bei b und e zu klein sind, als dab sie statistiseh 
verwertet werden dfirften, mfissen die F~lle mit 2 zu den mit 3 und mehr ausgelSsten 
Anf~llen zusammengezogen werden: Von 27 Epileptikern, die 2 bzw. 3 und mehr 
Anfalle bekommen haben, waren, 16 Manner und 11 Frauen. Die Mi~nner sind also 
mit 59,2% im Verh~ltnis zu ihrem Gesamtanteil (72,5%) geringer, die Frauen 
mit 40,8% (27,5%) dagegen starker an den Reaktionen mit mehr als einem aus- 

�9 gel6sten Anfall be~eiligt. Der m.F .  dieser beiden Proportionen betragt je 2,5, 
sein Dreifaches ist jeweils kteiner als z (11 bzw. 16), die Ergebnisse sind also rech- 
nerisch zu verwerten. Auf den Gesamt~nteil der Manner und Frauen bezogen, 
ergeben sieh folgende Proportionen: 

M~inner. 

l l  
1. 27 : 16 ---- • 2,5 di i f . /m diff. - -  1 

2. 1 0 2 : 7 4 ~ -  •  

Frauen. 

1. 27 : 11 = =~ 2,5 diff . /m diff. - -  3,3 
1 

2. 1 0 2 : 2 8 =  •  

Re in  reehneriseh gesehen k a n n  demnaeh  angenommen  werden,  daI3 
die F r a u e n  im Vergleic h zu ihrem Gesamtan te i l  bei  den Reak t ionen  
mi t  2 und  mehr  Anfs sti~rker be te i l ig t  s ind Ms die M~nner. W e n n  
dieses Ergebnis  bei der  Kle inhe i t  der  Urzah len  fli t  sich al lein aueh noeh 
n ich t  ve rwer t e t  werden diiffte,  so gewinnt  e s  im Zusammenhang  mit~ 
den  oben ~ngefi ihr ten Zahlen  der  Ges~mtergebnisse  doch an  Bedeutung.  
Die - -  ~uch bei  wei teren hier  n icht  mehr  ber t icksieht ig ten Un te r suehungen  
beobach te te  - -  H~uf igkei t  der  AuslSsung mehrerer  Anf~lle bei  F r a u e n  
spr icht  da f f i r ,  dal~ die biologische Kr~mpfbere i t scha f t  weibl icher  E p i -  
l ep t iker  durch  die  Belas tung  der  vege ta t iven  F u n k t i o n e n  . le ichter  go- 
s te iger t  werden k a n n  Ms bei  k r a m p f k r a n k e n  M~tnnern. 

W e n n  wir diese Ergebnisse  des W.T.V.  mi t  den an unser.em Mater ia l  
gefundenen Zahlen  ftir die ~bsolute Krampfbe re i t s c ha f t  vergleiehen,  so 
erg ib t  sich, dai] sieh Anfs bei F r a u e n  le iehter  ausl5sen lassen als ihre 
absolu te  Kb .  es e rwar ten  l~]~t. Man wird also da raus  schliel3en miissen, 
dal~ die StSrung der  humora len  und  vasomotor i schen  F u n k t i o n e n  bei 
F r a u e n  le ichter  zu einem Versagen der vege ta t iven  Steuerungsvorgs  
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n~mlich zur elementaren Kompensat ion in Form des Krampfanfalls,  
fiihrt als bei Ms Diese Armahme wird noch besonders gestiitzt 
dureh die sparer dargelegten Einzelbeobachtungen, aus denen ersichtlieh 
werden wird, dab die Reaktionen auf den W.T.V. bei Frauen im all- 
gemeinen eine grSBere Labilit~t der vegetativen Funktionen erkennen 
lassen als bei m~nnlichen Krampfkranken.  

Wit  kommen nun zu den zahlenmi~13igen Beziehungen zwischen der 
Anspreehbarkeit auf den W.T.V. und den K6rperbauformen der Epi- 
leptiker. Die Ergebnisse sind folgende: 

T~beIle II. 

A~hletiseh . . . . . . . .  
Leptosom . . . . . . . .  
Pyknisch . . . . . . . .  
Dysplastiseh, 

dysplastischer Einschlag 
Unbestimmt . . . . . . .  
Insgesamt . . . . . . . .  

Positiv 

21: 34 = 6t,8% 
15": 29 = 51,0% 
4: 5 

16: 21 = 76,2% 
7: 13=53,8% 

i 

63 : 102 = 61,8% 

Negativ 

13: 34 = 38,2% 
14 :29  = 49% 
1: 5 

5: 21~23,8% 
6: 13=46,2% 

39 : 102 = 38,2% 

Wir ersehen aus diesen Ergebnissen, dab die Zahl der positiven und 
negativen Ausf/~lle bei den Epileptikern mit  athletischem K6rperbautyp 
genau den Gesamtwerten fiir die positiven bzw. negativen Reaktionen 
auf den W.T.V., also dem Durohsehnitt der relativen Kb., entspricht. 
IIingegen haben die Leptosomen und die Epileptiker mit  unbest immtem 
K6rperbau einen geringeren Prozentsatz yon positiven und einen ent- 
spreehend hSheren yon negativen Ergebnissen. Die kleinen Zahlen ffir 
die Pykniker  sind nicht zu verwerten. Hinsiehtlich der im Gegensatz 
zu den Dysplastikern bemerkenswert geringen Betefligung der Lepto- 
somen an den positiven Provokationsergebnissen ergeben sich im Ver- 
gleich mit  den Werten ffir die Dysplastiker einerseits und der Gesamt- 
zahl der positiven Reaktionen folgende Proportioneni 

1. 102 : 63 = 61,8% m 2 =- 24,1 diff./m diff. 8,5 
2. 29 1 5 = 5 1 , 0 %  m 2 - -  - 7,2 - -  1 

Am auffallendsten ist die hohe Beteiligung der Dysplastiker und der" 
Krampfkranken mit  st/~rkeren dysplastischen MerkmMen im K6rperbau 
an den positiven Provokationsergeb~issen: Der Prozentsatz ftir die 
positiven AusiMle des W.T.V. liegt bei den Oysplastikern um 141/~, fiber 
dem Gesamtwert  der positiven Ergebnisse. 

Der Vergleieh der kleineren Ausgangszahl bei den Dysplastikern (21) mit der 
grSgeren des Gesamtmaterials (102) macht di e Bereehnung des m.F. und der 
Proportionen diff./m diff. erforderlich: 

12" 
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1. 102:63~61,8% m 2~24,1 
2. 2 1 : 1 6 =  76,2% m 2 =  4,3 

8,9 
diff. /m diff. -- 1 " 

Reohnerisoh w/~re also die prozentual st~rkere Beteiligung der Dysplastiker an 
den positiven Provokationsergebnissen zu verwerten, wenn auch die Fehlerquellen 
trotz des relativ kleinen m.F. bei der Proportion 16:21 noch erhebliohe sind. 

Es kann kaum ein Zufall sein, dab alle 6 Epileptiker mit rein 
dysplastischem KSrperbau, also ohne erkennbare Einschl/ige eines 
anderen KSrperb~utyps, positiv auf den W.T.V. reagiert haben, und 
zwar eincr mit 2, einer mit 3, ein Dritter mit 2 groBen und 6 kleinen 
Krampfanf/~llen und die iibrigen 3 mit je 1 Anfall. Von den 15 Epi- 
leptikern mit vorwiegend dysplastischem KSrperbau batten gerade die 
10 Kr~nken auf den W.T.V. mit cinem oder mehreren Anf/s reagiert, 
bei denen die dysplastischen 1Vferkmale, und zwar der teigig-past6se 
Turgor mit blal~fahler H~ut, besonder%ausgepr/~gt waren. 

Diese Annahme einer SondersteUung der dysplastischcn Epileptiker 
bezfiglich ihrer relativen Krampfbereitschaft 1s sich durch die gleich 
zu besprechenden Beziehungen zu ihrer absoluten Krampfbereitschaft 
gegenfiber den entsprechenden Verh/s bei den anderen KSrperbau- 
formen stfitzen. 

Die im Vergleich mit den/ibrigen KSrperbautypen auffallend leichte 
Ansprechbarkeit de~ Dys~lastiker auf den' W.T.V. wird zahlenm/~l]ig 
weiterhin deutlich dutch die Beriicksichtigung derZ~hl der durch ieden 
Versuch ausgelSsten, am Provokationstage aufgetretenen Anf/ille. Zu 
2 und mehr Anf/s kam es n/~mlich bei 8 yon den untersuchten 
21 Dysplastikern (in 38,1%), yon den 34 athletischen Epileptikern 
hatten 6 (17,6%), yon den 29 Leptosomen 7 (24,1%), yon den 5 Pyk- 
nikern 2, von den 13 k5rperbaulich Uncharakteristischen 4 jewefls 2 
und mehr Anf/flle auf den W.T.V. hin bekommen. 

Welm wir das Ergebnis bei den Dysplastikern mit dem Durchschnitt der Werte 
ftir 2 und mehr ausgelSste AnfMle (bezogen auf die Gesamtzahl der Untersuchungen) 
vergleichen, ergeben sich folgende Proportionen: 

1. 102 : 27 = 26,4% m 2 ~ 19,8 
2. 21: 8=38,1% m 2=  4,9 

3,8 
diff./m diff. -- 1 " 

Es ist also ang/~ngig, die relativ starke Beteiligung der Dysplastiker an den 
' Provokationsergebnissen mit 2 und mehr ausgelSsten Anf/~llen rechnerisch zu ver- 
werten, wenn auch die Ausgangszahl yon 21 Untersuchten den Anforderungen der 
klinisehen Statistik nicht ganz geniigt. 

Im Hinblick auf die Gesamtergebnisse der Provokation wird man 
zusammenfassend feststellen kSnnen, dal] die Dysplastiker zahlenm/~Big 
an erster Stelle stehen, sowohl was die AuslSsbarkeit yon Anf/~llen 
durch den W.T.V. iiberhaupt ~ls auch die jeweilige Provokati0n yon 
mehreren Anf/~llen betrifft. 
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Oer Vergleieh dieser Ergebnisse des W.T.V. bei den einzelnen K5rper- 
bauformen mit  der absoluten Krampfbereitschaft  zeigt ganz allgemein, 
dal~ die relativ gro~e Ansprechbarkeit der Dysplastiker auf die StSrung 
des Wasserhaushalts und des Vasomotoriums mit  deren vermutlieh 
iiberdurchschnittlieher Neigung zu h~ufigen und schweren Spontan- 
anfi~llen fibereinstimmt und durch sie erkli~rt ist. Wit kSnnen also in 
der leichten AuslSsbarkeit yon Anf~llen bei den Dysplastikern gewisser- 
mal3en eine experimentelle Stfitze ffir die rein statistisch noch wenig 
gesicherte Annahme sehen, dab sich bei Krampfkranken mit  dieser 
KSrperbauform auch eine besonders ausgepri~gte absolute  Krampf-  
bereitschaft findet. Bei einem relativ grol]en Prozentsatz der Dysplastiker 
ist aber die relative Krampfberei tschaft  sogar noch grSl~er Ms die ab- 
solute es erwarten li~Bt. 

Wenn. wir in jedem einzelnen Fall die Beziehungen zwischen der 
~'bsoluten zur relativen Krampfbereitschaft  unter dem Gesichtspunkt 
der KSrperbautypologie betrachten, so ergeben sich folgende Zusammen- 
hi~nge, die ffir das Verhalten der Dysplastiker bei dem W.T.V. yon 
Bedeutung sind : 

Tabelle 12. 

Athletisch . . . . . . .  
Leptosom . . . . . . .  
Pyknisch . . . . . . .  
Rein Dysplastisch . . . 

Vorwiegend dysplastisch 

I 
S M H 

9 4 2 10 3 0 
4 3 1 9 4 1 
2 1 
2 II  0 0 0 0 

X 

S M I t  

2 3 1 34 
4 2 1 29 
1 1 5 

Erkl~rung der Buchstaben und Zeichen: 
S Seltene, M Mittelhi~ufige, t t  H~ufige Spontananfi~lle. O Provoka~ion negativ. 
[ ein Anfall provoziert. X zwei oder mehr Anfi~lle provoziert. 

Aus diesen Zahlen geht hervor, dab bei seltenen und mittelh~ufigen 
Spontanaaf~llen, also bei relativ geringer absoluter Krampfbereitschaft ,  
7 yon 21 Dysplastikern mit  2 und mehr Anf~llen auf den W.T.V. reagiert 
haben. Von 29 Leptosomen haben indes nur 6, yon 34 Athletikern nur 
5 zwei und mehr AnfMle bei seltenen und mittelh~ufigen Spontan- 
anfgllen bekommen. Das heigt: Die relative Krampfbereitschaft  war 
bei einem Drittel der Dysplastiker grSl]er MS die absolute es erwarten 
lieB, w~hrend dies nur bei eiuem Fiinftel der Leptosomen und einem 
Siebentel der Athletiker der Fall war. Auffallend ist augerdem vielleieht 
noch, dag 7 der 21 Dysplastiker bei seltenen Spontananf~llen fiberhaupt 
positiv, also mit  einem oder auch mehreren Anfgllen, reagiert haben. 
Dieser Antefl ist ebenfalls relativ etwas grSl~er als der 'entspreehende 
bei den 29 Leptosomen, von denen im ganzen nut  8 positive Reaktionen 
zeigten. Auch unsere weiteren Erfahrungen mit  dem W.T.V., die aus 
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i~uBeren Griinden hier nicht mehr zahlenms dargelegt werden konnten, 
scheinen die Annahme einer besonderen Neigung der dysplastischen 
Epfleptiker zu Krampfreaktionen auf den W.T.V. hin zu best~tigen. 

Alles in a l l em  kann gesagt werden, dal3 sich bei dysplastischen 
Krampfkranken auch dann Mchter  Anfitlle d~rch den W.T.V. ausl6sen 
lassen als bei Epfleptikern mit  anderen K6rperbauformen, wenn die 
absolute Krampfbereitschaft  gering, also das Auftreten v o n  Spontan- 
anf~llen selten ist. 

Wenn wir die Beziehungen zwischen der psychischen Struktur bzw. 
der Wesenss der Epfleptiker und der Ansprechbarkeit auf den 
W.T.V. zu effassen versuchen, so miissen wir uns hier wie auch in dem 
entsprechenden Abschnitt  des ersten Tefls der Arbeit im wesentlichen 
darauf beschr~nken, summarisch zwischen Krampfkranken  mit  und 
solchen ohne Wesensi~nderung zu unterscheiden. Eine Aufte i lung der 
Gruppe nicht wesensver/~nderter Epfleptiker nach einzelnen konsfi- 
tutionellen Untefformen (syntonen, schizothymen und anderen PersSn- 
lichkeitstypen) wiirde das daffir zur Verfiigung stehende Material yon 
37 nichtwesensver~nderten Krampfkranken in zu viele und damit  zu 
kleine Gruppen zerlegen. Eine Kls dieser Zusammenh~nge ist 
abet  naturgemi~]] yon vornherein dadurch erschwer~, dal~ das Vorhanden- 
sein bzw. der Grad oder auch das Fehlen einer Wesensver~nderung ja 

T~belle 13. Beziehungen zwischen Dauer der Epilepsie und re la t ive r  
Krampfbe re i t s eha i t .  

a) Unter 1 Jahr 

b) 1--2 Jahre 

e) 3--5 Jahre 

d) 6--10 Jahre 

e) 11--20 Jahre 

f) fiber 20 Jahre 

Positiv 
Negativ 

2 oder mehr ausgelSste 
Anf~lle 

Positiv 
Negativ 

2 oder mehr ausgelSste 
Anf~lle 
Positiv 
Negatiy 

2 oder mehr ausgelSste 
Anfglle 
Positiv 
Negativ 

2 oder mehr ausgel6ste 
Anfi~lle 
Positiv 
Negativ 

2 oder mehr ausgel6ste 
A ~ l l e  
Positiv 
Negativ 

2 oder mehr ausgel6ste 
Anfalle 

4" 7 =  57,1% 
3: 7 :  42,5%, 

2: 4 :  50,0% 
4: 7 =  57,1% 
3" 7 = 42,9% 

4: 4 =  100;0% 
13 :23=  56,5% 
10:23 = 43,5%' 

6 : 1 3 =  46,2% 
17 :26~  65,4% 
9 : 26 = 34,6% 

8 : 1 7 =  47,0% 
19 :29=  65,5% 
10 :29=  34,5% 

6: 19=  31,6% 
5 : 8  ~ 62,5% 
3 : 8  = 37,5% 

1: 5 = 20,0% 
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selbst von versehiedenen Faktoren, n~mlich der Konstitution, der 
Ursache der Epilepsie, der  Art and der Dauer des Krankheitsverlaufs, 
bestimmt wird, die ihrerseits wieder die relative Krarapfbereitschaft 
beeinflussen. Wenn man also d~e relative Kb. in Beziehung zu dem 
Vorhandensein oder Fehlen einer Wesensver~nderung setzen will, muB 
man zun~chst einmal festzustellen versuchen, wie sich die Krankheits- 
dauer atlf die AuslSsbarkeit yon Anf~llen durch den W.T.V. auswirkt. 
Denn ira allgemeinen wird sich mit zunehmender Krankheitsdauer 
aueh eine Wesensver~nderung einstellen. Es fragt sich nur, ob die 
Wesensver~nderung, die ja org~nische Gehirnveri~nderungen voraus- 
setzt, irgendeinen EinfluB auf die relative Kb. erkennen li~Bt. Denn es 
wi~re ja denkbar, dab die Bereitschaft des Gehirns zu Krampfreaktionen 
mit zunehmender Krankheitsdauer und Wesensveri~nderung nacM~Bt, 
da auch die absolute Kb. im sps Leben allm~hlich abnimmt. Man 
weiB auch, dab die l~egulationsf~higkeit seitens des Zwischenhirns ge- 
ringer wird, wenn erst die epfleptische Wesens~nderung als ,,Dauer, 
zustand des vers BewuBtseins" Platz gegriffen hat (Stauder). 
Wir haben daher zun~chst die Krampfkranken nach Jahresgruppen 
geordnet und die Provokationsergebnisse in jeder Gruppe verzeichnet 
(siehe Tabelle 13 S. 182). 

Es zeigt sich also, dab die Zahlen ffir die positiven Ergebnisse wi~hrend 
der ganzen Bauer der Epflepsie nicht erheblich varfieren. Nur die 
H~ufigkeit der Aus16sung yon 2 und mehr Anfs nimmt mit zunehmen- 
der Dauer der Epilepsie ab. l~och deutlicher wird dieses Seltenerwerden 
der Ausl5sbarkeit yon mehreren Anf~tllen im Laufe des Krampfieidens, 
wenn wir alle FgUe nach der Krankheitsdauer in zwei Gruppen yon 
unter bzw. fiber 10 Jahren aufteflen: 

T a b e l l e  14. 

E r g e b n i s  des  W . T . V .  

Positiv . . . . . . . . .  
Davon 2 und mehr aus- 

gelSste Anfi~lle . . . .  

Negativ . . . . . . . . .  

Krankheitsdauer 

U n t e r  i 0  J a h r e n  ' 

38 : 63 : 60,3% 

20  : 63  : 3 1 , 8 %  

25 : 63 = 39,7 % 

l~ber 10 Jahre 

24 : 37 = 64,9 % 

7 : 37 : 18,9% 

13 : 37 = 35,1% 

Dal~ es sich rechnerisch um eine echte Abnahme der H~ufigkeit yon Provo- 
kationsergebnissen mit mehreren Anf~llen w~hrend der Krankheitsdauer handelt, 
geht aus folgenden Proportionen hervor: 

1. 63: 2 0 =  31,8% m e ~ 13,6 
2.  3 7 :  7 : 1 8 , 9 %  m 2 - -  5 ,7  

2,9 
diff./m diff. - -  

1 " 

Wir k6nnen also zusammenfassend sagen, dab die einfaehe Aus- 
15sbarkeit yon Anf~llen als allgemeiner Ausdruck der relativen Krampf- 
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bereitsehaft im Verlaufe der Erkrankung sich nicht nennenswert zu 
~ndern scheint, da~ es aber im Beginn der Epilepsie erheblich h~ufiger 
zu 2 und mehr Anfs auf den W.T.V. hin kommt als sps Die 
Fiihigkeit des Gehirns zu einer intensiven Krampfreaktion auf den 
W.T.V. dfirfte also doch geringer werden, Je l~nger die Epflepsie dauert. 

Wie verh~lt sieh hier die relative zur absoluten Krampfbereitsehaft ? 
Eine nennenswerte Abnahme der absoluten Krampfbereitschaft mit zu- 
nehmender Lebens- und Krankheitsdauer war an unserem Kranken- 
material nicht festzustellen. Der Anteil der seltenen Spontananfs ist 
bei der Gruppe der Epfleptiker mit einer Krankheitsdauer yon fiber 
10 Jahren etwa ebenso grol~ wie bei den Kranken mit einer Krankheits- 
dauer bis zu 10 Jahren (vgl. Tabelle 7). 

Auch bei der Gruppierung der Kranken naeh Lebensjahren ergibt 
sich keine deutliehe Abnahme der H~ufigkeit yon Spontananfallen. Von 
10 Kranken im Alter yon 40--56 Jahren hat ten immerhin noch 2 hs 
4 mittelhaufige und nur 4 seltene Anf~lle. Das kann natfirlich Zufall 
sein. Denn an der Abnahme der absoluten Krampfbereitschaft in 
hSheren Lebensjahren besteht nach allgemeinen klinischen Erfahrungen 
wohl kein Zweifel. Wir kSnnen aber auf Grund unseres Kranken- 
materials sagen, dal~ die relative Krampfbereitschaft der absoluten 
wghrend der Krankheits- und Lebensdauer im wesentlichen parallel 
geht. Die sonst erfahrungsgem~13 allmiihlich eintretende Abnahme der 
Krampfhiiufigkeit wird bei unseren Versuehen nur in d e r  geringeren 
Intensitiit der Krampfreaktionen auf den W.T.V. bei langer Krankheits: 
dauer deutlich. 

Spielt nun das Vorhandensein einer Wesensveriinderung eine Rolle 
bei dieser Abnahme der relativen Krampfintensitgt ? Von den 37 Epi- 
leptikern mit einer Krankheitsdauer yon fiber 10 Jahren sind 27 ---- 73 % 
wesensverandert, yon den 63 Kranken mit einer Krankheitsdauer yon 
1--10 Jahren haben nur 36 ---- rund 57 % eine Wesensveranderung. Von 
den 27 wesensver~nderten der ersten Gruppe bekamen zwei und mehr 
Anf~lle auf den W.T.V. hin: 7 (einer mit hs die anderen mit 
seltenen und mittelhgufigen Spontananfs Von den 36 Wesens- 
veranderten der zweiten Gruppe bekamen ]3 zwei und mehr Anfalle 
auf den W.T.V. hin. Mit anderen Worten: Wesensveranderung und 
Intensitat  der Krampfreaktion auf den W.T.V. erweisen sich als weit- 
gehend unabhiingig voneinander, werm man von der Annahme aus- 
gegangen ist, dal] die Entwicklung der W.V., also eines ,,Dauerzustandes 
veranderten BewuBtseins" (Stauder) die Reaktionsf~thigkeit des Gehirns, 
besonders der Zwischenhirnzentren, herabsetzen konnte. Bei wesens- 
veranderten Kranken lassen sich selbst bei einer Krankheitsdauer yon 
fiber 10 Jahren sogar relativ h~ufiger mehrere Anf~tlle durch eine Provo- 
kation auslSsen als bei kfirzerer Krankheitsdauer. Die Unabhgngigkeit 
der relativen Krampfbereitschaft yon dem Vorliegen einer Wesens- 
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ver/~nderung ~ r d  auch aus der Zusammenstellung der Gesamtergebnisse 
deutlieh: 

Tabelle 15. 

N e g a t i v  

K e i n e  d e u t l i c h e  
W e s e n s a n d e r u n g  . 14 : 37  = 3 7 , 8 %  

Leichte und mittel- 
schwere Wesens- 
/~nderung . . . .  I 2 0 : 5 7  = 3~,1% 

Schwere Wesens-I 
anderung . . . .  ] 5: 8 

39 : 102 = 38,2% 

D a v o n  2 u n 4  m e h r  
P o s i t i v  Anfa] le  ausge lSs t  bei  

2 3 : 3 7  = 62,2% 

3 7 :  5 7 = 6 4 , 9 %  

3 :  8 

63 : 102 = 61,8% 

7: 37=18,9% 

18 :57  = 31,6% 

2: 8 
27 : 102 ~ 20,4% 

Die Differenzen zwisehen den einzelnen Gruppen sind also unerheblieh, 
was die Ausl(isbarkeit yon Anf/~llen fiberhaupt betrifft. Auff~llig ist 
nur, dal] die Krampfkranken  mit  einer Wesensver~nderung h~ufiger mit  
2 und mehr Anfi~llen auf den W.T.V. reagiert haben als diejenigen, bei 
denen keine deutliche Wesensveri~nderung naehzuweisen war. Die 
Prozentz~hl fiir mehrere ausgelSste Anf~lle liegt bei den w e s e n s -  
ver/~nderten Epileptikern um 12,7 fiber der der Kranken ohne Wesens- 
ver/~nderung. Ob es sieh dabei um einen reehnerisch verwertbaren 
Unterschied h~ndelt, ergibt sich aus folgenden Proportionen: 

1. 57 :18  = 31,6% m 2 = 12,3 
2. 37: 7 =  18,5% m 2 =  5,6 

diff./m diff" - -  2,6 
1 

Man kann also keineswegs sagen, dab das Vorhandensein einer 
Wesensver/inderung der AuslSsbarkeit yon Anf~llen durch den W.T.V. 
entgegenwirkt. Die Intensit~t der Krampfreakt ion (Auftreten von 2 und 
mehr Anf~llen) kann im Gegentefl bei wesensver/~nderten Kr~mpfkranken 
selbst bei langem Bestehen der Epflepsie grSl]er sein als bei solchen ohne 
psyehisehe Auff~lligkeiten. 

Die von der einfachen Wesensver~nderung genetiseh seharf zu 
trennende Demenz muB in diesem Zusammenhange unberiieksiehtigt 
bleiben, da sie naeh den iiberzeugenden Darlegungen yon Stauder im 
Gegensatz zur Wesens/~nderung wahrseheinlieh keine engeren Beziehungen 
zur Konsti tut ion hat, sondern auf der Summation der cerebralen Anfall- 
folgen beruht. 

Von grSBerer loraktischer Bedeutung ist die Frage, ob die Ent-  
stehungsart der Epflepsie einen EinfluB auf die relative Kr~mpfbereit-  
sehaft hat. Es war also zu untersuchen, wie Kranke mit  einer erworbenen 
Fallsucht im Vergleich mit  genuinen Epfleptikern auf den W.T.V. 
reagieren. Dabei haben sich folgende Zahlenwerte ergeben: 
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Tabelle 16. Ergebnis  des W.T.V. 

Davon zwei und mehr Negativ Positiv ~nfi~lle ausgel6st bei Epflepsieform 

Genuine oder wahr- 
seheinlich genuine 
Epilepsie . . . .  

Symptomatische 
oder wahrschein- 
lich symptomati- 

28:79 ~35,4% 51 : 79  ~ 6 4 , 6 %  21 : 79  ~ 2 6 , 6 %  

scheEpilepsie. .  11: 2 3 : 4 8 %  12: 2 3 : 6 2 %  6: 2 3 : 2 6 , 1 %  
Insgesamt 39 : 102 : 88,2% 63 : 102 : 6!,8% 27 : 102 : 26,4% 

Es zeigt sich also, dab die positiven Reaktionen bei den Kranken 
mit  symptomatischer Epilepsie etwas seltener sind Ms die bei den erblich 
Fallsiichtigen. Sie liegen zahlenmiBig um 9,8, also fund 10% unter 
dem Ges~mtdurchschnitt der  positiven Ergebnisse. 

1. 79 : 51 : 64,670 mS : 18,1 
2. 2 3 : 1 2 : 5 2 %  m 2 : 5 , 7  

7,5 
diff./m diff. - -  

1 " 
Der hShere Prozentsatz positiver Reaktionen bei genuiner gegeniiber denen bei 

symptomatischer Epilepsie ist also rechnerisch verwertbar. 

Hiernach kSnnte man annehmen,  dab die Ansprechbarkeit auf den 
W.T.V. bei der erworbenen Epflepsie geringer ist als bei der erblichen. 
Dem steht allerdings entgegen, dab bei symptomatischen Epilepsien im 
gleichen Prozents~tz 2 und mehr Anf~lle dutch eine Provokation aus- 
gel6st werden konnten wie bei genuinen. Wenn wit die relative mit  der 
absoluten Kb.  bei den symptomatisehen und genuinen Epilepsien ver- 
gleichen, so linden wit, da~ beide Epilepsieformen sich hinsiehtlich der 
absoluten Kb. nicht nennenswert unterseheiden. Die relative Kb .  bleibt 
also bei den symptomatischen Epilepsieformen hinter ihrer absoluten 
Kb.  etwas zuriick. 

Zusammenfassend kann man sagen: Die RegulationsstSrung des 
Wasserhaushalts und der vasomotorisehen Funktionen ffihrt sowohl bei 
genuiner als auch bei symptomatischer Epilepsie zu Krampfanfs 
Nut  scheint die AuslSsbarkeit yon AnfMlen dureh die Belastung der 
vegetativen Funktionen bei vorwiegend exogenen Epflepsieformen etwas 
geringer zu sein als bei der erblichen Fallsucht. Wenn es sich besti~tigen 
sollte, dal~ die relative Kb.  bei genuiner Epilepsie gr6Ber ist als bei 
symptomatischer,  kSnnte man annehmen, dub die St5rungen der humo- 
ralen und: vasomotorischen Regulationen ffir das Zustandekommen des 
Krampfanfalls  bei der erblichen Fallsucht eine grSBere Bedeutung haben 
als bei der symptomatisehen Epflepsie, vorausgesetzt, dab man in den 
dutch den W.T.V. eintretenden vegetativen St6rungen eine Teflbedingung 
fiir die Genese des Krampfanfalls sieht. Dieser Gesiehtspunkt kSnnte 
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vielleieht als Weg zur pathogenetisehen Abgrenzung des Anfallsgeschehens 
bei der genuinen Fallsueht gegeniiber dem bei der symptomatischen 
Epflepsie yon Bedeutung sein. Es ist nicht ausgeschlossen, dab sieh 
yon hier aus eine MSglichkeit erSffnet, die Versehiedenartigkeit der Ent- 
stehungsbedingungen bei der genuinen und der symptolnatischen Epilepsie 
kfinftig nicht mehr allein mit tIilfe der neurologisehen Untersuehung, 
der Erbliehkeitsverh/~ltnisse usw., sondern aueh veto vegetativen Ge- 
sehehen her zu erfassen. Es w~re jedoeh verfriiht, den geringen Unter- 
sehied zwischen dem Verhalten der genuinen und dem der symptomati- 
sehen Epilepsie bei unseren Versuehen etwa sehon als feststehend an- 
zusehen und daraus allgemeine Hypothesen fiber Untersehiede in der 
Anfallspathogenese bei den einzelnen Epilepsieformen ~bzuleiten. Denn 
wenn aueh die st~rkere Beteiligung der genuinen Epileptiker an den 
positiven Provokationsergebnissen reehneriseh einwandfrei erseheint, so 
bedarf die noch verh~ltnism~tBig kleine Versuehsreihe der sympto- 
matisehen Epflepsien selbstversts der Nachprtifung, die an der 
Klinik auch bereits seit l~ngerem im Gange ist.. Vorls ls sieh 
jedenfalls kein sicherer Hinweis daffir finden, d~l] die Anfallsgenese 
bei der genuinen-Epilepsie sieh grunds~tzlieh yon der bei der erbliehen 
Fallsueht unterschiede. 

Die ~un/~ehst nut summariseh und rein zaMenm~tBig gewonnenen 
Ergebnisse unserer Untersuehungen geben zwar einen vorls 
~)berbtick fiber die Beziehungen zwisehen der relativen Krampfbereitschaft 
und den wichtigsten konstitutionellen und yon der Kons~itution mit- 
bestimmten Faktoren, sie erlauben aber noeh keinen Einbliclc in die 
Reaktionen, die im einzelnen dutch den W.T.V. ausgelSst werden. Es 
ist jedoeh ffir die Zusammenh~nge zwischen der Konstitution und den 
Entstehungsbedingungen des Anfalls nieht allein yon Bedeutung, daft 
ein bestimmter Tefl yon Epileptikern auf einen Eingriff in das humorale 
Geschehen mit Anf~llen reagiert, sondern es kommt auch darauf an, 
zu wissen, wie der Krampfkranke j e naeh seiner Konstitution reagiert, 
gleichviel ob es zum Anfall kommt oder nieht. Dartiber hinaus wird 
natfirlieh aueh auf die Zusammenhs zwisehen der jeweiligen vege- 
tativen Reaktionsart und der AuslSsbarkeit yon Anf~llen zu aehten 
sein. Es soU daher versucht werden, die vegetativen l~eaktionen, die 
unter dem EinfluB des W.T.V. auftreten, so welt zu differenzieren, 
wie es durch die klinische Beobaehtung m6glieh und ffir die vorliegende 
Fragestellung wichtig ist. Aus der Zusammenfassung der haupt- 
ss Einzelbeobaehtungen wird sich dann ergeben, ob es mSglieh 
ist, Besonderheiten oder Gesetzm~Bigkeiten in den Beziehungen zwisehen 
der vegetativen l~eaktionsart und der Konsti~ution einerseits sowie der 
relativen Krampfbereitsehaft andererseits aufzufinden. 

Entspreehend der Wirkungsweise des W.T.V., der ja seine Angriffs- 
punkte vornehmlich in den zentralen Regulationen des Wasserhaushalts 
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und des Gef~tl]apparates hat, miissen wit bei dem Modus der vegetativen 
l%eaktion haupts~chlich zwischen der humoralen und der vasomotorischen 
Komponente unterscheiden. Als dritte Art der Reaktion, die ebenfalls 
nur dutch die Einwirkung des W.T.V. auf die vegetativen Funktionen 
zu erkl~ren ist, haben wir bei einer Reihe yon Untersuehten eine auf- 
fallende Sehlafneigung beobachtet, auf die sparer noeh kurz einzugehen 
sein wird. Da es sich hierbei aber im Gegensatz zu der humoralen und 
vasomotorischen l~eaktion n ich tum eine regelm~ig auftretende Wirkung 
des Versuchs handelt, kSnnen wir diese ,,Schlafreaktion" ffir die Diffe- 
renzierung der Reaktionsformen in diesem Zusammenhang nicht ver- 
werten. 

Die jewe~lige Wirkung des W.T.V. auf den Wasserhaushalt erweist 
sieh im wesentliehen in dem Grade der erreichten Flfissigkeitsretention. 
Der vasomotorische Effekt wird dureh das Ausma~ der erkennbaren 
Ver~nderungen am Gef~ti3system deutlich. Die St~rke der Fli~ssigkeits- 
retention bestimmen wir in einfachster Form dutch die Waage (stfindliche 
Kontrolle des K6rpergewichts, Wiegen der - -  immer nut  ganz geringen - -  

festen Nahrung) und den MeBzylinder (Abmessen der getrunkenen 
Fliissigkeit und des bis zum Ende des Versuchs, d. h.. bis zum I)urch- 
bruch der Diuresehemmung, ausgeschiedenen Urins). 

Ffir die Feststellung des Grades der vasomotorischen Real~ti~n haben 
wir kein anderes Hilfsmittel als die Beobaehtung des Ausmal3es und der 
Dauer der naeh den einzelnen Tonephin-Injektionen eintretenden B1/~sse 
und die l%egistrierung der von dem Kranken selbst wahrgenommenen 
cerebralen und allgemeinen Vasdmotorenph&nome (Sehwindel, Kopf- 
druck, calorisehe Mil]empfindungen usw.). Das Verhalten des Blut- 
druckes ist naeh unseren Erfahrungen nieht als MaBstab fiir die An- 
sprechbarkeit des Vasomotorenapparates auf die Tonephin-Injektionen 
zu gebrauchen, weft der Blutdruek dureh die subcutane Darreichung des 
Hypophysenhinterlappenhormons fiberhaupt nicht nennenswert be- 
einflu6t wird. 

Was zun~chst die Bestimmung des antidiuretischen Effektes (a. E.) 
anlangt, so kann diese naturgemaB immer nur e ine  annahernde sein. 
Denn einmal ist es mit den in der Psychiatrisehen Klinik zur Verfiigung 
stehenden Hilfsmitteln nieht m6glieh, die dureh Schwitzen, Lungen- 
und Hautatmung abgegebenen Flfissigkeitsmengen zu erfassen, die bei 
der Kontrolle des K6rpergewiehts eigentlich beri~eksichtigt werden 
miil~ten. Auf eine exakte Methodik dieser Art kommt es aber fiir unsere 
Zwecke aueh gar nicht an. Die eigentliehen Schwierigkeiten und damit 
aueh die Fehlerm6glichkeiten lagen vielmehr darin, daI~ die Kombination 
der Bestimmungen des K6rpergewiehts, der Trink- und Urinmengen 
vielfach keinen ganz zuverl~ssigen Anhalt fiir den Retentionsgrad gab, 
weft die Kranken entweder den Urin beim Stuhlgang oder aus anderen 
Grfinden nieht in das Mel~glas lassen oder weft dureh den bisweflen 
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einsetzenden Durchfall und das ebenfalls nicht ganz seltene Erbrechen 
schwer kontrollierbare F1/issigkeitsmengen verlorengehen. Aus diesen 
Grfinden muBte sich die Feststellung des Retentionsgrades bei 23 Epi- 
leptikern allein auf die laufende Kontrolle des K6rpergewichts be- 
sehr/~nken, die immerbin wenigstens einen ungefi~hren MaBstab ffir die 
antidiuretische Wirkung darstellt, nat/irlich unter Ber~icksiehtigung des 
etwa durch Erbrechen und Stuh]gang verlorenen Gewiehtes. Bei 
weiteren 49 Kranken konnten auBerdem aueh die gesamten Urinmengen 
bestimmt werden, so dab eine verl~Bliche Beurteflung des Retentions- 
grades aus dem Vergleich mit dem K6rpergewicht und der aufgenommenen 
Fl~ssigkeit mSglich war. Die Trinkmengen wurden selbstverst~ndlieh 
in allen Fs genau bestimmt. Die restlichen 30 Fs k6nnen ia die 
ErSrterung des Problems der humoralen Reaktion nicht einbezogen 
vcerden, well sie noeh aus der ersten Zeit der Untersuehungen stammen, 
in der weniger Wert auf die Frage der antidiuretisehen als auf die der 
vasomotorischen Wirkung des W.T.V. gelegt wurde. Ffir die Beurteilung 
der Retentionsfghigkeit stehen im ganzen also nur 71 von 102 Unter- 
suehten zur Verffigung. 

Bevor wir uns den Zusammenhgngen zwisehen dem antidiuretischen Effekt, 
tier relativen Krampfberei~sehaft und der Konstitution zuwenden, mfissen wir kurz 
~uf die physiologischen Voraussetzungen und die Wirkungsweise der hormonalen 
Diureseheuimung eingehen. Wahrend man frfiher angenommen hatte, dab die 
Flfissigkeitsausscheidung dureh direkte physikalische Einflfisse auf die l~ieren zu- 
stande kommt, ist dm'eh neuere exakte Untersuchungen nachgewiesen Worden, 
dab der gesatnte Wasserhaushalt der T/~tigkeit des ttypophysenzwischenhirnsystems 
untersteht. Die in der Siebecksehcn Klinik (Marx) und yon den englischen Physio- 
]ogen Starling und Verney vorgenommenen Versuche - -  wir folgen der Darstellung 
yon Marx - -  haben ergeben, dab alle Faktoren, die man bisher als maBgebliehe 
Diuresereize angesehen hatte (Veranderung der Wasserbindung des Plasmas, An- 
stieg des Blut-Wassergehaltes, Bewegung der Blutsalze usw.), eine sehr geringe 
direkte Wirkung auf die Nierenfunktion auszu~ben verm6gen. Hingegen hat sich 
bei diesen Experimenten tin Stoff gefunden, der sehon in gerhlgster Konz~nSration 
dig Diurese v611ig hemmen kann: Das Hormon des Hypophysenhinterlappens. 
Weitere Untersuehungen aus dem Kroghsehen Laboratorium haben gezeigt, dab die 
Rfickresorp$ion in den Tubuli der Niere ebenfalls zentral, und zwar yore ttypo- 
]ohysenhinterlappen, gesteuert wh'd. Die physikalischen Ver~nderungen des Blutes, 
die die Wasserzufuhr begleiten, stellen danaeh nur den ad/~quaten Reiz ffir die 
zentralen Funktionen des I-Iypophysenapparates dar. ,,Der souver/~ne l~egulator 
des Wasserhaushalts ist das Hypophysenzwisehenhirnsystem." 

Wenn wir nun bei dem W-T.V. Hypophysenhinterlappenhormon in den Blut- 
kreislauf bringen und gleichzeitig groBe Fliissigkeitsmengen geben, so schalten wir 
darait die normalerweise als Diuresereize wirkenden physikalischen Faktoren aus 
and verstgrken die sonst unter anderen Bedingungen yore Hypophysenzwisehenhirn- 
system ausgehenden diuresehemmenden Vorg/~nge. 

Wo greift nun das tIypophysenhinterlappenhormon an ? Die Antwort auf diese 
Frage hieB friiher: Entweder zentral oder renal, Sie muB heute wohl lauten: 
Sowohl zentral als renal. Die Verfechter einer Theorie der rein oder vorwiegend 
zentralen Wirkungsweise des ttypophysenhinterlappenhormons (Hof]und Wermer, 
Adlersberg und Friedmann, Molitor und Piclc, Biedl u.a.) stfitzen sieh auf die 
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Beobachtung, dab die antidiuretische Wirkung des Pituitrins durch Zerst6rungen 
der 1%egio subthalamiea, besonders des Corpus subthalamicum bei encephalitischen 
Prozessen ausbleibt, oder im Schlaf, in der I-Iypnose ~nd bei organisehen Hirn- 
erkrankungen (Tumor, Paralyse) herabgesetzt ist. Silbermann hat die gleiche Fest- 
stellung (negative Pituitrinreaktion) bei F/~llen mit Liisionen des I-Ialsmarks bis 
C~ gemacht. Demgegeniiber fiihren die Anh/~nger der ,,renalen" Theorie der I-Iypo- 
physenhinterlappenhormonwirkung (Starling, Wermer, Janssen, Miura, ~rank 
u. a.) an, da$ der antidiuretische Pituitrineffekt sieh aueh nach Aussehaltung des 
I-Ialsmarks und der Vagi unvermindert zeige. 

Wie so oft bei naturwissenschaftlichen Problemen hat sich auch hier letzten 
Endes nieht das starre ,,Entweder '-- Oder", sondern das elastische ,,Sowohl - -  Als 
auch" als die L6sung erwiesen, die den natiirlichen Verh~ltnissen besser Rechnung 
tragt. Falta hat sieh kiirzlich grunds~tzlieh hierzu ge/iul3ert und eindeutig klar- 
gestellt, da$ das 1-Iypophysenhinterlappenhormon zentral und renal angreift. 

Das, worauf es uns bei der Er6rterung dieser Fragen ankommt, ist einmal die 
allgemeine Feststellung, daI~ die Regulation des Wasserhaushalts der Funktion des 
Hypophysenzwisehenhirns untersteht. Weiterhin geht aus allen diesen Unter- 
suehungen und ~berlegungen im besonderen hervor, dal~ die Wirksamkei~ des 
Hypophysenhinterlappenhormons an das Intaktsein sowohl des Hypophysen- 
zwischenhirnsystems als einer morphologischen und funktionalen Einheit 'wie auch 
der Nieren gebunden zu sein scheint. In  diesem Zusammenhang ist auch darauf 
hinzuweisen, dal] die ungest6rte Reaktionsf/~higkeit des Zentralorgans nicht nur 
als Voraussetzung fiir die Wirksamkeit des Hypophysenhinterlappenhormons, 
sondern wahrseheinliel.1 auch anderer Hormone gilt. 

Das I-Iypophysenhinterlappenhormon nimmt also in seiner Wirkungsweise nicht 
etwa eine Sonderstellung ein. So soll z. B. bei Spitteneephalitikern mit Ver~nde- 
rungen der vegetativen Zentren sowohl der Effekt des Pituitrins als auch der des 
Thyre6idins ausbleiben (Lesehke, t"alta, zit. naeh Bernhardt). Nach allem wird 
man sagen k6nn6n, daIt die antidiuretische Wirkung des Tonephins ohne die funk- 
tionelle Ansprechbarkeit und Mi~beteiligung des Hypophysenzwischenhirnsystems 
kaum denkbar ist. Diese Annahme wird eine besondere Bedeutung gewinnen bei 
der Bespreehung der yon uns gefundenen Versehiedenartigkeit des antidiuretischen 
Effekts bei den einzelnen Konstitutionsformen und ihrer Beziehung zur relativen 
Krampfbereitsehaft. 

Der  Dar legung unserer  Beobach tungen  fiber den  a . E .  muf3 noch  
vorausgeschickt  werden,  daft bei  ke inem der  Unte r such ten  Anha l t s -  
p u n k t e  fiir eine E r k r a n k u n g  der  Nieren bes t anden  haben,  du tch  d i e  
die Toneph inwi rkung  h/ i t te  beeinflul~t warden kSnnen. Weder  d ie  
Anamnese  noeh der  Ur inbe fund  und  die bei j edem K r a n k e n  vor-  
genommene Unte r suehung  des Blu td ruekes  und  des Augenh in te rg rundes  
h a t t e  einen Hinweis  fiir eine Nephr i t i s ,  Nephrosklerose  oder  eine sonst ige  
renale  E r k r a n k u n g  ergeben. Es wurde  daher  n icht  fiir erforderl ich ge- 
hal ten,  bei den K r a n k e n  noch den Volhardschen Wasser 'versuch anzu-  
stellen. Auch  ka rd ia le  St6rungen,  durch die es un te r  Umst/~nden le ichter  
zur Fl f i ss igkei t s re tent ion  h/~tte k o m m e n  k6nnen,  waren  in ke inem F a l l  
naehzuweisen.  Wei t e rh in  h a b e n  wir  yon  vornhere in  einen F a k t o r  aus-  
gesehal te t ,  der  ebenfal ls  geeignet  ist,  die Wasse r re t en t ion  zu erhShen, 
n/imlich die Muskelarbei t .  Aus  einer Reihe  yon  Versuehen is t  bekannt~ 
dab  erh6hte  Muskel t / i t igkei t  zur Diuresehemmung  ffihrt  (Wilson, Long, 
Thomson, Thumlow, zit.  nach Georgi). Die K r a n k e n  dur f t en  sich daher  
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w/~hrend des Versuehes nur wenig bewegem Sie lagen entweder im 
Bert, sal3en auf dem Stuhl oder gingen hSchstens eine Zeitl~ng langsam 
umher. 

Naeh Ausschultung aller dieser Momente, die die Diuresehemmung 
un~bh~ngig yon der Tonephinwirkung Z u beeinflussen vermSgen, glauben 
wir sagen zu kSnnen, dag Verschiedenheiten in der Intensit/~t des a. E. 
im wesentliehen ~uf allgemeine konstitutionelle Bedingungen und im 
besonderen ~uf die unterschiedliehe Ansprechbarkeit und I~eaktions- 
fs des Hypophysenzwisehenhirnsystems zuriickgeftihrt werden 
miissen. 

Auf Grund der Beziehungen zwisehen der Pathogenese des Anfalls 
und den mit der Fltissigkeitsretention verbundenen Quellungs- und 
Permegbilits ist es naheliegend, anzunehmen, dag d a s  
AusmM~ der erreiehten Diuresehemmung flit die Ausl6sbarkeit der An- 
f~lle yon Bedeutung ist. Theoretisch wgre d~naeh zu vermuten, dag 
die AuslSsbarkeit yon AnfMlen, also die relative Krampfbereitsch~ft, 
ganz Mlgemein um so grSger wird, je sts der antidiuretische Effekt 
ist. Um diese Frage zu priifen, haben wir zun~chst die Provokations- 
ergebnisse und die versehiedenen Grade der Retention zahlenmggig 
zueinander i n  Beziehung gesetzt. Da die Aufteilung der l~etentions- 
fiihigkeit in mehrere Gradabstufungen zu kleine Vergleichszahlen ergeben 
wiirde und augerdem praktisch bedeutungslos ws weil sie ziemlieh 
willktirliche Grenzziehungen voraussetzt, haben ~ nur 2 Gruppen yon 
Retentionsgraden unterschieden: Zu der einen Gruppe reehnen wir ~lle 
stgrkeren und st~rksten, zu der anderen die sehw/~eheren und sehwgehsten 
Diuresehemmungen. Aus der Erfahrung hat sich ergeben, dag eine 
st/~rkere antidiuretische Wirkung eingetreten ist, wenn die Menge des 
bis zum Durchbruch der Diuresehemmung ausgesehiedenen Urins weniger 
als etwa 1/1 o der aufgenommenen Fliissigkeitsmenge betr/~gt (die Aus- 
seheidung v~ 1/10 der Trinkmenge wird noeh zu dieser .Gruppe ge- 
reehnet). Die stgrksten Retentionsgrade sind da erreieht, wo iiberhaupt 
kein Urin ausgesehieden wird und das KSrpergewieht sieh k o n s t a n t  
auf der grSBten erreichten HShe h~lt. Zu den sehw~cheren Retentions- 
graden zghlen wir die F/~lle, in denen die Urinmenge gr6Ber als 1/10 der 
zugeftihrten Fltissigkeitsmenge ist. Gemessen worden sind die Harn- 
mengen, die irmerhalb yon 10 Stunden naeh Beginn des Versuches aus- 
geschieden worden waren. NormMerweise h~tte die aufgenommene 
Fliissigkeitsmenge naeh etwa 4 Stunden wieder vollst~ndig ausgeschieden 
sein mtissen. Der Versuch wurde jeweils mit Trinkenlassen yon 3000 Ccm 
ungesfiBtem, dfinnen Tees eingeleitet. Weitere Mengen (bis zu 2000 ccm) 
wurden noch zweimal (naeh je 2 und 5 Stunden ) naehgetrunken. Da, 
wo die Urinmengen infolge des Verhaltens der Kranken nicht einwandfrei 
gemessen oder aus den oben angefiihrten Griinden ftir die l~eststellung 
des Retentionsgrades nicht verwertet werden konnten, haben wir der 
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Beurteilung des antidiuretisehen Effektes nut  die Kontrolle des K6rper- 
gewiehts zugrunde gelegt. 

Dabei sind diejenigen FAlle zu den stArkeren und stArksten Retentions- 
graden gereehnet worden, in denen das K6rpergewieht nieht oder nur 
wenig unter das jewefls durch Flfissigkeitszufuhr - -  bzw. aueh feste 
Nahrung - -  erreichte H5chstgewicht absank. Als Ausdruck einer 
sehwAeheren und sehr schwachen Retention wurde es angesehen, wenn 
das KSrpergewieht vet  dem Durehbreehen der Diuresehemmung um 
mehr als 0,6 kg unter das erreiehte HSehstgewicht abfiel, ohne dab 
(lurch Erbrechen und Stuhlgang ein Gewiehtsverlust eingetreten war. 
Die Werte ffir die Gewichtsverluste schwankten hier zwisehen 0,6 und 
2,2 kg. Die Grenze ffir den Retentionsgrad ist bei der Beurteflung naeh 
dem K6rpergewicht na~urgemAl] dureh eine hShere Gewichtseinheit 
(0,6 kg) bestimmt als bei  der Zugrundelegung der Urinmengen (a/10 der 
Trinkmenge yon durehsehnittlieh 3 4000 ccm), weft ffir den Verlust 
des K6rpergewiehts j a nicht nur die Diurese, sondern aueh  die Wasser- 
abgabe dureh die Lungen- und Hautatmung sowie dureh das hAufig 
starke Schwitzen verantwortlich ist. Dieser Wasserverlust kommt wohl 
in der Kontrolle des K6rpergewiehts, nicht aber bei der Bestimmung 
der Diurese zum Ausdruek. 

Bei den so ausgewerteten Untersuchungen hat :sieh folgendes heraus- 
gestellt: StArkere und stArkste Reten~ionsgrade waren bei insgesamt 
42 der 71 (in 59,2%) Epileptiker erreicht worden, sehwAchere und 
sehwAehste bei 29 (40,8%). Von den 42 der ersten Gruppe reagierten 
30 = 71,4% positiv, also mit einem oder mehreren AnfAllen, auf den 
W.T.V., 12 = 28,6% negativ. Von den 29 weniger gut retinierenden 
Kranken der zweiten Gruppe reagierten nut  16 = 55,2% positiv und 
13 = 44,8% negativ. Die Gesamtzahl der positiven Reaktionen betrug 
also 46 yon 71 Untersuchten = 64,8%, negativ waren 25 = 35,2%. 

Wenn wir die Reaktionen nach Retentionsgraden mit der Ges~mtzahl der 
Reaktionen vergleichen und den mittleren Fehler beriicksichtigen, so ergeben sieh 
f01gende Proportionen: 

1. 71 :46  = 64,8% 
2. 42 : 30 : 71,4% 
3. 29 : 16 = 55,2% 

3,3 3,6 
I. diff./m diff. = ~ - .  II.  dfff./m diff. -- 1 

Aus diesen Ergebnissen ist ~lso zu ersehen, dab die HAufigkeit der 
positiven Reaktionen b e i  der Gruppe der stArkeren und stArksten 
Retentionsgr~de erheblieh gr6Ber ist als bei den FAllen mit sohwAcheren 
und schwAehsten antidiuretisehen Wirkungen. Der Prozentsatz der 
positiven Reaktionen bei h6heren Retentionsgraden liegt sogar fiber der 
Durchsehnittszahl aller positiven Provokationsergebnisse. Diese reeh- 
nerisch gewonnene Feststellung 1Al3t sich noch stiitzen dutch die Heraus- 
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stellung der F/~lle mit dem grSBtmSgliehen l%tentionsgrad, also soleher 
Epileptiker, die w/~hrend der Dauer des Versuehes fiberhaupt keinen 
Urin ausgeschieden haben oder deren K6rpergewicht nieht abgesunken 
war. Es sind dies 12 Kranke, yon denen allein 10 positiv auf den W.T.V. 
reagiert haben. Die negative~ Reaktion war in dem einen Fall wohl 
dadurch erkl/irt, dab es sich um eine symptomatisehe Epilepsie mit 
Jackson-Anf~llen (reehtsseitigen Krampferseheinungen ohne BewuBt- 
losigkeit) handelte. Bei dem anderen Epfleptiker, der trotz maximaler 
Retention keinen Anfall bekam, war der negative Ausfall der Reaktion 
vielleicht dadurch bedingt, dab der Kranke, der an sich schon sehr 
selten Spontananfi~lle hatte, mehr zu Absenzen als zu Krampfzust/~nden 
neigte. Es ist sehon darauf hingewiesen worden, dab sowohl Jackson- 
Anf/~lle wie auch Absenzen wahrscheinlich auf anderen pathogenetischen 
Grundlagen beruhen als die generalisierten Krampfanf/ille, und dab sie 
im Gegensatz zu diesen keine deutliche Affinit/~t zu den Bedingungen 
des W.T.V. erkennen lessen. 

,Ein weiteres Argument daffir, dab der Grad der Wasserretention 
yon Bedeutung fiir die AuslSsbarkeit von Anf/illen sein mu],  ist in 
folgendem zu sehen: Von den insgesamt 7 Untersuehten, bei denen die 
antidiuretisehe Wirkung ganz besonders schlecht war (Absinken des 
KSrpergewiehts um 1,2--2,2 kg ohne Gewichtsabnahme dureh Erbrechen 
oder Stuhl), haben allein 6 keinen Anfall auf die W.T.V. hin be- 
kommen. 

Der eine positive Ausfall des W.T.V. bei diesen besonders schlecht 
retinierenden Epileptikern war wohl darauf zurtickzuftihren, dab es sieh 
um einen jugendliehen dysplastisehen Kranken mit h/~ufigen (lmal in 
der Woehe auftretenden) Anf/~llen handelte, bei dem die absolute Kb. 
offenbar so grog war, dab es trotz der ungeniigenden Diuresehemmung 
zum Anfall kam. Wir werden sp/iter sehen, dag dieser Reaktionsmodus 
gerade bei dysplastischen Epileptikern h/iufig zu finden ist. Bei den 
anderen 6 Kranken (5 genuine, 1, symptomatischer Epileptiker) mit 
ungew6hnlich schwachem a. E. h/~tte nach den allgemeinen Erfahrungen 
und ohne Kenntnis der unzureichenden Diuresehemmung ebensogut 
ein positiver Ausfall des W.T.V. erwartet werden kSnnen: Drei (2 Lepto- 
some und ] Athletiker) im Alter von 16, 35 und 42 Jahren hatten mittel- 
h/~ufige Anf/~lle bei einer Krankheitsdauer yon 3, 15 und 21 Jahren, 
die drei anderen (2 Athletiker, 1 Dysplastiker, 23, 27 und 36 Jahre Mr) 
litten an seltenen Anfi~llen bei einer Krankheitsdauer yon 5 Monaten, 
5 und 12 Jahren. Es lag also weder naeh  der H/~ufigkeit der Spontan- 
anf/~lIe oder der Krankheitsdauer noeh nach dem Lebensalter ein AnlaB 
vor, bei diesen Kranken eine geringe relative Kb., also einen negativen 
Ausfall des W.T.V., vorauszusetzen. Man wird daher in diesen F/~llen 
die abnorm geringe Diuresehemmung wenigstens Ms Teilerkl/trung fiir 
des negative Ergebnis des W.T.V, heranziehen miissen. 

Arcl i iv  fiir  Psych ia t r i e .  Bd. 112. 13 
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Alles in allem ist auf Grund dieser Beobachtungen anzunehmen, 
dab der Grad des antidiuretischen E]]ektes bei der AuslSsung yon Anf/Hlen 
insofern eine Rolle spielt, als die Kramp]bereitscha]t im allgemeinen 
um so mehr erh6ht wird, j e st~irker die erreichte Wasserretention ist. Um- 
gekehrt scheint die Aussicht auf eine AnfallsauslSsung um so geringer 
zu sein, je sehw/s die antidiuretisehe Wirkung des Hypophysen- 
hinterlappenhormons und der Alkalisierung ist (eine Ausnahme hiervon 
machen nur die dysplastischen Epileptiker). Dieses Verhalten bedeutet 
praktiseh insofern eine Best~tigung der humoral- und zellphysiologischen 
Theorie yon der Pathogenese des Anfalls (McQuarrie, Ziegler), als es 
zeigt, dab die AuslSsbarkeit des Anfallsmeehanismus, d.h. die Voraus- 
setzung ffir die groBe vegetative Umsteuerung, zumindest bei einem 
Teil der Krampfkranken yon dem Grad der pr/~paroxysmalen Diurese- 
hemmung abh~ngt. 

Das bedeutet selbstverst/~ndlich nieht; da$ nicht aueh anderen 
Faktoren eine wesentliche Bedeutung in dem Bedingungskomplex der 
Anfallsgenese zuk/~me. Es fragt sieh nur, ob sich bestimmte Konsti- 
tutionsformen oder Gruppen von Krampfkranken erfassen ]assen, die 
sieh durch die Art des ffir die Anfa]]sentstehung aussehlaggebenden 
Faktors voneinander unterseheiden. Man muB in diesem Zusammen- 
hang die Frage aufwerfen, warum ein Tell der Krampfkranken gut, der 
andere aber sehlecht retiniert. An der Methodik kann es nieht liegen, 
da diese bei unseren Untersuehungen im wesentliehen gleiehartig ist. 
Aueh das Lebensalter hat naeh unseren Erfahrungen keinen nennens- 
werten Einflu$ auf den Grad des antidiuretisehen Effekts. Es miissen 
also wohl besondere konstitutionelle Bedingungen sein, die bei dem 
einen Epfleptiker eine gute, bei dem anderen eine sehleehte ,,Retentions- 
f/~higkeit" sehaffen. Allerdings seheint das Retentionsverm~gen des 
einzelnen Kranken gelegentlieh Sehwankungen unterworfen zu sein, 
wie wir bei Epileptikern feststellen konnten, bei denen der W.T.V. 
2 oder 3real vorgenommen wurde. 8 dieser Kranken (4 M/s und 
4 Frauen), bei denen der dureh 2- oder 3maligen W.T.V, erreiehte 
l%etentionsgrad verglichen werden konnte, zeigten fo]gende Verh/~ltnisse 
(siehe Tabelle 17 S. 195). 

Bei 2 dieser Kranken (Nr. 4 und 5)zeigten sieh also erhebliehere 
Untersehiede in der jeweiligen Fliissigkeitsretention. Es ist nieht aus- 
geschlossen, dab diese auf die yon Wezler gefundene ,,Reaktionsumkehr" 
oder ,,vegetative Umstimmung" in Abh/ingigkeit yon der variablen 
Ausgangslage des vegetativen Systems zuriickzuffihren sind. Bei der 
Mehrzahl wurden aber beim zweiten W.T.V. etwa die gleichenRetentions- 
grade erreieht wie bei dem ersten. Diese Beobachtungen sprechen 
also nieht dagegen, dab die F/~higkeit (oder das Bediirfnis ?) des KSrpers, 
Fliissigkeit ZU retinieren, im wesentlichen yon konstitutionellen Faktoren 
bestimmt wird. Man nimmt ja z. B. an, dab die Gewichtszunahme des 
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zur Fettleibigkeit neigenden Pyknikers zum erhebliehen Tell auf Wasser- 
retention beruht und da$ andererseits der Leptosome die aufgenommene 
Fliissigkeit im allgemeinen leiehter auszuscheiden vermag. Unter 
anderem fiihrt auch Krehl an, da$ 
die Ausbildung eines starken Fett- 
polsters in der Regel mit einer ge- 
steigerten Wasseransammlung ein- 
hergeht. 0b es sieh hierbei um Ver- 
sehiedenheiten im Funktionsmeeha- 
nismus des Hyp0physenzwisehen- 
hirnsystems, des gesamten vegeta- 
riven Systems, der hormonalen 
Vorg/s oder um den Ausdruek 
einer konstitutionell versehieden- 
artigen Gewebsreaktion, einer Hy- 
drophilie oder -phobie oder aller 

Tabelle 17. Bruchteil der yon der 
aufgenommenen Fltissigkeit aug- 

geschiedenen Karnmenge 

Zahl der I]l'~erersu~ beim 
Kranken 2. Versuch I 3. Versnch 

1/7 
1/5 
]/7 
1/7 
1/4 
1/13 

1/6 

]/10 
1/9 
1/lO 
1/19 
1/25 
1/11 

1/7 

1/6 

dieser Faktoren zusammen handelt, ist wohl noch ungekl/~rt. Auch die 
vasomotorischen Funktionen mSgen insofern Einflug auf das Wasser- 
retentionsvermSgen haben, als die ,,Srtlich vergnderte Einstellung der 
Capillaren und kleinsten Venen zu lokalen Fliissigkeitsansammlungen 
fiihren kann" (Krehl). 

Wenn d ie  Beziehungen zwischen Wasserhaushalt und KSrperbau 
auch keineswegs klar, ja - -  soweit uns bekannt - -  noch nicht einmal 
eingehender untersueht sind, so liegt es doch nahe, die Verschieden- 
artigkeit des Wasserretentionsverm6gens mit konstitutionellen Gegeben- 
heiten in Verbindung zu br~ngen. Fiir die yon uns aufgeworfene Frage 
nach den Beziehungen zwischen Konstitution und Krampfbereitschaft 
ist diese Annahme natiirlich yon besonderer Bedeutung. Derm wenn 
es gelingen wiirde, die Abh/s des Retentionsverm6gens yon 
konstitutionellen Faktoren zu kl/~ren, wiirde damit vielleicht etwas mehr 
Licht in das pathogenetische Problem der Epilepsie gebracht und die 
Briicke zwischen Konstitution und Anfallsgesehehen gesehlagen werden 
k6nnen, soweit dieses yon der StSrung der humoralen Vorg/~nge bestimmt 
ist. Wir wollen daher versuchen, die Beziehungen zwisehen den durch 
die W.T.V. erreichten Retentionsgraden und dem jewefligen KSrper- 
bautyp an den Krampfkranken darzustellen. Es mug aber voraus- 
geschiekt werden, dag die sich hieraus ergebenden Zahlenwerte nur ganz 
besehr/~nkte Bedeutung haben k6nnen, weft bei der Aufteilung des 
Gesamtmaterials von 71. Fs in 5 K6rperbaugruppen die Vergleichs- 
zahlen schon sehr klein sind. 

Die Beziehungen zwisehen der Retentions]~ihigkeit und den einzelnen 
Kbrperbau]ormen ergeben folgendes Zahlenbfld: 

(Ftir die Beurteilung des Grades der Retention gelten auch hier die 
oben angefiihrten Magst/s 

13" 
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TabeHe 18. 

K6rperbauform 

Leptosom Pyknisch 

I 
9:17~53% 2:5 
8:17~47% 3:5 

Reten- ] 
tionsgrad [ Athletisch 

stark I 16:22=72,7% 
schwach 6: 22 ~ 27,3 % 

Dysplastisch 

7 : 17=41,2 % 
10:17=58,8 % 

Uncharak- 
teristisch 

8:10 
2:10 

Insgesamt wurden starke Retentionsgrade erreicht bei 42:71 ~-- 
59,2%, w/thrend sieh sehwaehe l~etentionen bei 29:71----40,8% der 
Untersuehten fanden. 

Was an diesen Ergebnissen in erster Linie auff/illt, ist das unter- 
sehiedliehe Verhalten der Athletiker und Dysplastiker in bezug auf die 
antidiuretisehe Reaktion. Die Athletiker sind in besonderem MaBe an 
den l~eaktionen mit starker Wasserretention beteiligt. Die Zahl der bei 
ihnen erreiehten starken und st/~rksten Retentionsgrade iibertrifft den 
Durehsehnitt nicht unerheblieh. Bei den athletisehen K6rperbauformen 
seheint also eine reeht ausgesproehene Retentionsneigung auf fliissig- ' 
keitsanreiehernde und gleiehzeitig diuresehemmende MaBnahmen bin zu 
bestehen. Hingegen liegen die Verh/~ltnisse bei den Dysplastikern um- 
gekehrt. Schon in der ersten Zeit der Untersuchungen war aufgefal]en, 
dal] die Wasserretention bei den ausgesproehenen Dysplastikern, vor 
allem bei den teigig-fettleibigen mit sehleehtem Turgor, vielfaeh weniger 
weitgehend war als bei den Epileptikern yon anderem K6rperb~utyp. 
I)iese Beobaehtung konnte dann dutch das obenstehende Zahlenergebnis 
gestfitzt werden: Die Zahl der geringen Retentionsgrade ]iegt bei den 
Dysplastikern betr/~ehtlich fiber dem I)urehsehnittswert und fiber den 
entsloreehenden Zahlen bei den /ibrigen K6rperbauformen. Aueh aus 
den yon jedem Versueh angelegten Protokollen ergibt sieh, dab die 
Retention bei den Dysplastikern meist unvollst/~ndig ist und dab die 
Durehbreehung der Diuresehemmung bier im aLlgemeinen leiehter und 
fr/ihzeitiger eintritt als bei Krampfkranken yon anderem K6rperbau. 
Bei der Siehtung der bier angefiihrten 17 Dysplastiker, die sieh aus 
6 reinen Dysplastikern und ll Epfleptikern mit ausgepr/~gten dys- 
plastisehen Merkmalen bei athletisehem oder pyknisehem Einsehlag 
zusammensetzen, fiel weiterhin folgeades auf: Von den 6 reinen Dys- 
plastikern hat ten Mlein 5 mit einer unzureichenden Diuresehemmung 
auf die Alkalisierung, den WasserstoB und die Tonephin-Injektion 
reagiert. Bei diesen 5 Kranken handelte es sich um pastSse, matsehig- 
fette Epileptiker mit fahler Gesielitsfarbe und auffallend sehlechtem 
Gewebsturgor. Der 6., der gut retiniert hatte, war ein Krampfkranker 
mit hypoplastischem Kfimmerwuchs, Turmschs und Schiefkopf, ge- 
h6rte also zu eiher anderen Unterform der Dysplasie. Die fibrigen 6 
zur Gruppe der Dysplastiker gerechneten Epileptiker, die gut retiniert 
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hatten, zeigten durehweg keine ganz reine Dysplasie, sondern liel~en 
Zfige einer anderen KSrperbauform (athletisch und pykniseh) er- 
kennen. 

Aus allen ergibt sich, dal~ die Dysplastiker im allgemeinen und die 
reinen dysplastischen KSrperbauformen mit teigig-pastSser Fettleibigkeit 
im besonderen bei dem W.T.V. eine schleehte Flfissigkeitsretention 
zeigen. Wir mfissen es vorl/iufig noch ganz offenlassen, worauf dieses 
Verhalten zuriickzuffihren ist. Zu denken w~re in erster Linie an eine 
Unterfunktion des ttypophysenzwischenhirnsystems, speziell vielleicht 
an eine mange]hafte Anspannungsfiihigkeit der Funktion des ttypo- 
physenhinterlappens, durch die es zur ungeniigenden Diuresehemmung 
und Vorzeitigen Durehbrechung der antidiuretischen Sperre kommt. 
Diese Annahme wiirde zu der immer wieder erw/ihnten hypophys/~ren 
Dysfunktion bei den Dysplastikern passen und kSnnte geeignet sein, 
diese experimentell zu best/itigen, falls auch die Ergebnisse an einem 
grSl~eren Untersuehungsmaterial mit den bis jetzt gefundenen iiber- 
einstimmen sollten. Nicht ganz yon der Hand zu weisen ist aueh die 
M6glichkeit, dal~ das KSrpergewebe des Dysplastikers schon zu wasser- 
haltig ist, als dal~ zus/itzliehe Fliissigkeitsmengen noeh gespeichert 
werden kSnnten. Dagegen scheint abet zu spreehen, daI~ Pykniker, 
deren Fettdepots ja naeh Krehl ebenfalls mit einer Wasseransammlung 
verbunden sind, eine durchschnittlieh bessere Retentionsfi~higkeit beim 
W.T.V. erkennen lassen. Fiir gew6hnliche Fettleibige ist sogar ein~ 
vornehmliehe Neigung zur Wasserretention beim Volhardschen Trink- 
versuch eharakteristisch (Lauter, Bauer, zit. naeh Marx). 

Was die antidiuretische Reaktion der 17 untersuchten Lelotosomen 
betrifft, so sehen wir hier einen zahlenm/~l~ig etwas unter dem Durela- 
schnitt liegenden Antefl an starken Retentionsgraden und einem ent- 
sprechend h6heren Wert fiir schwache Reaktionen. Diese Abweiehungen 
vom Durchsehnitt sind aber zu geringffigig, als dal] sieh aus ihnen 
irgendwelche Schlfisse ziehen lassen kSnnten. Die Zahlen fiir die pyk- 
nischen und uneharakteristisehen KSrperbauformen sind so klein, daf$ 
sie nicht verwertet werden kSrmen. 

Man wird nun zu fragen haben, welche Zusammenh/~nge sich zwischen 
dem Retentionsgrad und der relativen Krampfbereitschaft ergeben, 
wenn der jeweilige antidiuretische Effekt in Beziehung zum KSrperbau- 
typus gesetzt wird. Wir haben oben an den Gesamtergebnissen gesehen, 
dal] die AuslSsbarkeit yon Anf~llen im allgemeinen um so grSl~er wird, 
je st/~rker der erreiehte Retentionsgrad ist. Es w/~re also zu erwarten, 
dal] die Athletiker, die den gr6Bten Prozentsatz an starken anti- 
diuretisehen Reaktionen stellen, auch an erster Stelle in bezug auf die 
relative Krampfbereitschaft stehen. Wie die friihere Zusammenstellung 
der Provokationsergebnisse zeigt, trifft das aber nicht ganz zu. Denn 
die Zahl der positiven Reaktionen bei den Athletikern (21 : 34 ~ 61,8 % ) 



198 Ilans-Werner Janz: Klinische und experimentelle Untersuchungen 

entspricht genau dem Gesamtdurchschnitt (63 : 102 = 61,8%). Die 
Dffferenz zwisehen den Zahlenergebnissen der positiven Reaktionen der 
Athletiker und dem Gesamtantefl der starken Flfissigkeitsretentionen ist 
allerdings nicht sehr erheblleh und bei der Kleinheit der Urzahlen auch 
kaum zu verwerten (21:34 = 61,8%, 30:42-~ 71,4%). Um so auf- 
f/~lliger ist abet die Inkongruenz zwisehen Retentionsfi~higkeit und 
relativer Krampfbereitsehaft bei den Dysplastikern. Hier, wo man 
naeh dem sehr geringen Antefl starker Retentionsgrade eigentlieh mit 
einem entspreehend niedrigen Pr0zentsatz yon positiven Ansfi~llen des 
W,T.V. reehnen mfigte, linden wir im Gegenteil gerade die prozentual 
meisten positiven Reaktionen, n/~mlich 16:21 = 7672%. Die Dys. 
plastiker scheinen Mso auf den W.T.V. gewissermaBen paradox zu 
reagieren, d. h. sie retinieren weitaus am schws yon allen K6rper- 
bautypen, abet sie bekommen am teiehtesten Anf/~lle, mit anderen 
Worten: Die krampfauslSsende Wirkung des W.T.V. liegt bei den Dys- 
plastikern fiber, der antidiuretisehe Effekt liegt unter den sonst ge- 
fundenen Durchsehnittszahlen. Die Dysplastiker fallen also ganz aus 
dem Rahmen des fibliehen Reaktionsmodus der hier untersuehten Epi- 
leptiker heraus. Wie ist dieses abweichende Verhalten nun zu erkl/~ren ~. 

Zun/~chst ist daran zu erinnern, dab die absolute Krampfbereitschaft, 
ausgedrfickt dureh die H~ufigkeit der Spontananf~lle, bei den dys- 
plastisehen Epileptikern gr6ger zu sein seheint Ms bei den anderen 
Konstitutionsformen (vgl. Tabelle 6). Damit w/~re auch die erh6hte 
Anspreehbarkeit auf den W.T.V., also die fiberdurchsehnittliche relative 
Krampfbereitsehaft der Dysplastiker, rein biologisch begriindet. Man 
kSnnte sieh also einfach denken, dab bei den Dysplastikern ein 
relativ geringer Anstog, ni~mlieh die ihnen eigentfimliehe sehwaehe 
Diuresehemmung, geniigt, umbei  der yon vornherein grSgeren Krampf- 
bereitsehaft einen Anfall auszulSsen. Pathogenetiseh und konstitntions- 
pathologiseh gesehen ist aber damit noch nieht klar, warum sich 
gerade bei den Dysplastikern die verhgltnismgBig groge absolute KrampL 
bereitsehaft mit einer nut unterdurchschnittliehen Wasserretentions- 
I/~higkeit verbindet. Denn auf den ersten Bliek scheint die ungeniigende 
Retentionsfi~higkeit der Dysplastiker im Widersprueh zu ihrer erh6hten 
Krampfbereitsehaft zu stehen. Bei ngherem Hinsehen lassen sieh abet 
die bei den Dysplastikern gefundenen Scheinbar heterogenen Verhgltnisse 
zwanglos auf einen Nenner bringen: Wit k6nnen in der Neigung tier 
Dysplastiker zu h/~ufigen Spontan~nf/~llen ein Versagen der vegetativen 
Regulationen gegenfiber den pathologischen Stoffweehselvorg/~ngen, 
eine vegetative Steuerungsschw/~che konstituti0nellen Ursprungs sehen, 
Die leichte Ausl6sbarkeit yon Anti, lien dutch die kfinstliehe Belastung 
der vegetativen Funktionen ist eigentlieh nut die experimentelle Be- 
sts ffir diese konstitutionelle Eigentfimliehkeit. Die Schwgehe 
der antidiuretischen Reaktion aber kann uns gleiehzeitig den Sehlfissel 
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zum Verst~ndnis ffir dieses Verhalten der Dysplastiker geben. Denn 
wenn wit sehon nach dem Gesagten eine Dysfunktion des vegetativen 
Zentralapparates bei den dysplastischen Epfleptikern annehmen k6nnen, 
die wir bei den anderen Konstitutionsformen nicht in gleichem MaBe 
beobachtet haben, so ist es nicht mehr so verwunderlich, dab auch die 
humoralen Reaktionen auf den W.T.V. eine geringe Belastungsf~higkeit 
des vegetativen Apparates, und zwar im wesentlichen wohl des Hypo. 
physenzwischenhirnsystems erkennen lassen. Ein umgekehrtes Ver- 
halten, d.h. eine starke antidiuretische Reaktion, wiirde sich mit der 
Labilit~t der vegetativen Vorgs bei den Dysplastikern schwer in 
Einldang bringen lassen. Vielleicht kann man in der Neigung der Dys- 
plastiker zur ungenfigenden Diuresehemmung sogar die Manifestation 
einer latenten Hypophysenst6rung sehen, deren schwerste Form der 
Diabetes insipidus ist. Durch eine vegetative Toleranz- und Steuerungs- 
schw~ehe wird man sich die geringe Diuresehemmung der Dysplastiker 
jedenfalls am ehesten erkli~ren k6nnen, selbst wenn man die M6glichkeit 
eines geringen Wasserbindungs- und-speicherungsverm6gens der an sich 
sehon flfissigkeitsreichen Gewebe beim Dysplastiker in Betraeht ziehen 
will. Wir haben ja auch oben gesehen, dal~ vieles fiir die Abhs 
der vollsti~ndigen H0rmonwirkung yon einem geniigend reaktions- 
f~higen Hypophysenzwischenhirnsystem spricht. Man weiB auch, dab 
Menschen mit anderen hypophys~ren St6rungen, z.B. mit Dystrophia 
adiposo-genitalis, denen unsere past6s-fetten Dysplastiker konstitutionell 
gar nicht so ferne stehen, eine geringe oder gar keine Neigung zur Wasser- 
und SMzretention - -  im Gegensatz zu gew6hnlichen Fettleibigen - -  
zeigen (Bernhardt). Bei hypophyss St6rungen lassen auch die 
Wasserausscheidungsverhs beim Volhardschen Wasserversuch Ab- 
weichungen (,,St6rungen des intermedi~ren Austauschs") erkennen 
(Bernhardt, Marx). 

Weiterhin haben Jores und Beck gefunden, dab die in der Naeht 
einsetzende physiologische Diuresehemmung bei Erkrankungen des 
Hypophysenzwischenhh.nsystems besonders leicht zu durchbrechen ist. 
Die Autoren erws in diesem Zusammenhang auch einen Epfleptiker. 
Vielleicht bestehen bier auch Beziehungen zu den von J. A. Schneider 
sog. ,,Hypophysen-Zwisehenhirn-Sehws die neben den Zeichen 
des tetanoiden T-Typus, vor allem niedrigen Blut-Caleiumwerten, dys- 
plastisehe Merkmale, partielle Hypoplasien, vermehrtes Durstgefiihl auf- 
weisen. Aus den Angaben yon Schneider ist zu entnehmen, dab bei 
diesen offensiehtlich dysplastischen ,,formes ffustes" der grol~en Hypo- 
physenkrankheiten eine vorwiegend vagotone Einstellung des vege- 
tativen Systems besteht. Auch dieses Symptom wiirde zu der yon uns 
gefundenen erhShten K rampfbereitsehMt der dysplastischen Epileptiker 
passen. Allerdings haben sieh bei unseren Dysplastikern keine Zeichen 
der Vagotonie am Kreisl~ufsystem (Bradykardie, Hypotonie) nach- 
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weisen lassen. Nut drei yon ihnen batten einen auffallend langsamen 
Puls (52 bzw. 56 Sehl~ge). Caleiumbestimmungen haben wir nieht 
angestellt. 

Jedenfalls fiigt sich die abnorme humorale Re aktionsart der Dys- 
plastiker beim W.T.V. gut in die bereits bekannten Wasserhaushalts- 
st5rungen bei hypophys~rer Dysfunktion ein, und sie tr/~gt aueh dariiber 
hinaus, wie wit gezeigt zu haben glauben, zur Erkl~rung der fiberdureh- 
schnittliehen Krampfbereitschaft dieser Konstitutionsformen bei. 

Da die 6 reinen Dysplastiker, die einen besonders geringen a.E.  
gezeigt hatten, den ,,kombinierten Defektkonstitutionen" yon Mauz an- 
n~hernd entspreehen, liegt es nahe, in ihrer unzureichenden vegetativen 
Regulationsf~higkeit bei groBer relativer Kb. eine experimentelle Stiitze 
fiir die vegetative Anlagesehw/~che zu sehen, die naeh Mauz ein Kenn- 
zeiehen dieser Konstitutionsgruppe sein soil. Vom erbbiologisehen Stand. 
punkt aus betraehtet kSnnte man in Anlehnung an Conrad die vege- 
tative Dysfunktion der Dysplastiker als einen konstitutionellen Teilfaktor 
auffassen, der die Manifestierung der zur Epflepsie ffihrenden Gene 
begiinstigt. Denn Conrad erw~gt gegeniiber der Kretschmersehen ,,Theorie 
der gemeinsamen Radikale" die MSgliehkeit, dab die Manifestierung 
der zur Entwieklung des epfleptischen Syndroms fiibrenden Gene durSh 
das ,Milieu" der den KSrperbautypus beeinflussenden Gene begiinstigt 
~Srd. Es 1/~ge aueh nahe, an eine ErhShung der Penetranz der An]age 
dureh diesen konstitutioneilen Teilfaktors, ~also an einen krankheits- 
fSrdernden EinfluB, zu denken, der yon der besonderen vegetativen 
Regulationsschw~che der dysplastisehen Epfleptiker:ausgeht. Man wird 
aber mit solehen Vermutungen mangels festerer erbs~atistischer und 
pathogenetischer Grundlagen noeh zur/iekhaltend~sein m/issen. 

Bei den Lelgtosomen sehen wir, dab der Anteil der starken Retentions- 
grade (9 : 17 ~ 53%) etwas unter dem Durchschnitt (42 : 71 ~- 59,2%) 
liegt. Hier stimmt die vielleieht etwas sehwaehe, wenn aueh nieht 
nennenswert unterdurchschnittliehe Retentionsneigung mit der ebenfalls 
geringen relativen Krampfbereitschaft iiberein, die wir bei den Lepto- 
somen gefunden haben: Der niedrige Prozentsatz yon AnfallsauslSsungen 
bei leptosomen Epileptikern (15 : 29 = 51%) kSnnte also vielleieht zum 
Tell darauf beruhen, dab die Retentionsf~higkeit der Leptosomen zur 
ErhShung der bei ihnen an sieh sehon nicht groBen absoluten Kr~mpf- 
bereitsehaft nieht ganz ausreicht. 

F/it diese Ar~nahme kSnnte auch spreehen, dab alle 4 Leptosomen 
mit seltenen Spontananfs und schwaehem a.E.  negativ auf den 
W.T.V. reagiert hatten. Bei stKrkerer Retention lieBen sieh auch leichter 
Anfs auslSsen: Der W.T.V:. war bei 3 yon 5 gut retinierenden Lepto- 
somen mit seltenen Spontananfallen positiv. In den beiden Gruppen 
der schwaeh und stark retinierenden Leptosomen waren auBerdem noeh 
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j e 3 Kranke mit mittelh/s Spontananf/~llen, yon denen in jeder Gruppe 
2 positiv reagierten. Endlich hatte ein Kranker mit h/~ufigen Spontan- 
anf/~llen gut, ein anderer schlecht retiniert. Bei beiden war der W.T.V. 
~positiv. 
: Wenn sich aus diesen kleinen Zahlen auch noch keine allgemeinen 
Schliisse ziehen lassen, so ist doch jetzt schon ein offenbar konstitutions- 
biologisch bedingter Unterschied zwischen der l~eaktionsweise der 
Leptosomen und der der Dysplastiker festzustellen: Bei den Leptosomen 
geringere absolute und relative Krampfbereitschaft bei unterdurch- 
schnittlicher Retentionsf/~higkeit, bei den Dysplastikern noch geringero 
Retentionsneigung, aber gr6Bere absolute und relative Krampfbereit- 
schaft. 

Konstitutionsphysiologisch gesehen w/~re dieses Verhalten der 
Leptosomen bei der Wasserretention allerdings nicht ganz zu ver- 
stehen, denn n~ch den Untersuchungen von Jahn und Greving 
neigt diese Konstitutionsgruppe zur alkalotischen Stoffwechselrich- 
tung. Im allgemeinen hat aber das alkalotische Gewebe ein besseres 
WasserbindungsvermSgen als das saure. Dem kann aber wieder ent- 
gegengehalten werden, dag der Leptosomo ja mager, also wahrschein- 
lich auch wasser/~rmer ist als der Pykniker, der nach Jahn und 
Greying zur Azidose neigt. Jedenfalls sind die Zusammenh/s zwischen 
dem leptosomen K6rperbau~y p und der WaSserretentionsf/~higkei~ noch 
zu wenig klar, Ms dab sich jetzt schon etwas Verwertbares dariiber 
sagen liel3e. 

Wir haben bei der Aufstellung der Gesamtergebnisse der Provo- 
kationen gefunden, dab der Antefl der Frauen an der Summe der positiven 
Reakgionen prozentual etwas hTher ist als der der M~nner. Danaeh 
kSnnte man annehmen, dag die Ansprechbarkeit der weiblichen Epi- 
leptiker auf die W.T.V. grSger ist Ms die der M/~nner. Von einer ver- 
allgemeinernden Auswertung dieser Beobaehgungen wurde aber noeh 
abgesehen, solange sich die Annahme einer sg/s relativen Krampf- 
bereitsehaft nicht dureh die besondere vegetative Reaktionsart der 
Frauen stiitzen 1/~13g. Es  mug also dargelegt werden, wie zun/ichst das 
WasserretentionsvermZdgen der weiblichen Kramp]kranken ist und wie es 
sich zu deren relativer Krampfbereitschaft verhitlt. Welter wird dann 
noch auf die vasomotorische und die psychische Reaktionsweise der 
untersuchten Frauen einzugehen sein. 

Von den 27 ]?rauen, bei denen sich der Retentionsgrad bestimmen 
lieg, hatten 15----55,6% eine weitgehende und hinreichend lang dauernde 
Diuresehemmung erreicht, wis 12 ~ 44,4% die aufgenommene 
l~ltissigkeit nur unvollst/indig retinieren konnten. Von den 44 M/innern 
hatten indes 27 ~ 61,4% eine starke und 17 = 38,6% eine schwache 
antidiuretische Reaktion gezeigt, 
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1. 71 :42  ---- 59,2% (Gesamtantefl der starken Retentionsgrade). 
2. 27 : 15 ---- 55,6% (starke Retentionsgrade bei Frauen). 

17,1 
diff./m Diff. -- 1 

Wenn der Untersehied gegenfiber den Ergebnissen bei den Mgnnern 
auch nicht erheblich ist, so ls sich aus diesen Gegeniiberstellungen 
und aus dem Vergleich mit der AnfallsauslSsbarkeit doeh ersehen, dab 
die Fghigkeit zur Diuresehemmung bei den Frauen geringer ausgebildet 
zu sein scheint als man es nach ihrem grSl3eren Antefl an den positiven 
Ergebnissen des W.T.V. h~tte erwarten kSnnen. Denn im ganzen ge- 
sehen geht ja die relative Krampfbereitsehaft der Retentionsf~higkeit 
parallel, wie wir oben gefunden haben. Man kSnnte also geneigt sein, 
bei den Frauen ein ~Lhnliches Verhalten wie bei den Dysplastikern, 
wenn aueh nicht g~nz so ausgesproehen, anzunehmen: Bei iiberdureh- 
schnittlicher Steigerungsf~higkeit der Krampfbereitsehaft dureh fl/issig- 
keitsanreichernde und antidiuretische MaBnahmen wgre das Wasser- 
retentionsvermSgen be i  den Frauen nieht in gleiehem MaBe erhSht, 
sondern eher etwas geringer als bei den Mgnnern. Eine solehe ,,paradoxe" 
Reaktionsweise kSnnte dann aueh hier ghnlieh wie bei den dysplastisehen 
Epfleptikern als Stfitze ftir die Annahme einer hypophys/iren Toleranz- 
sehw/iche b ei groBer relativer Krampfbereitsehaft herangezogen werden. 
Bei n~herem Zusehen ergibt  sich aber, dab diese Schlul]folgerung nieht 
ohne weiteres berechtigt ist, denn  wenn wir die positiven und negativen 
Provokationsergebnisse bei den Frauen in Beziehung zu den Retentions- 
graden setzen, so finden wir folgende Zahlen: In  der Gruppe der starken 
Retentionen haben 12 yon 15 Frauen positiv, also mit einem oder mehreren 
Anf/~!len, und 3 negativ auf den W.T.V. reagiert. In der Gruppe der 
sehwaehen Retentionsgrade bekamen aber nut  6 yon 12 Frauen einen 
Anfall auf den W.T.V. hin, w/~hrend die anderen 6 negativ reagierten. 
Die Ausgangswerte dieser Proportionen sind zwar sehr klein, sie erlauben 
~ber immerhin die Feststellung, dab bei den Frauen ein ad~quater Zu- 
sammenhang zwisehen Retentionsneigung und relativer Krampfbereit.  
schaft nicht auszuschliel]en ist, dab also das Verhalten der weiblichen 
Epfleptiker n icht  ohne weiteres dem der Dysp!astiker gleiehgesetzt 
werden kann. 

Wir sehen also, dab die Beziehungen zwischen der antidiuretisehen 
Reaktion und der AnfallsauslSsbarkeit hier noch zu wenig klar und 
einheitlich sind, als dab sich die Annahme einer iiberdurchsehnittlichen 
rela~iven Krampfbereitsehaft bei den Frauen dureh die Art der humoralen 
Reaktionen begrtinden lieBe. 

Aueh die Beziehungen zwischen der Retentions/ghigkeit und der 
Genese des Kramp[leidens ergeben keine Handhabe fiir die Erkl/~rung 
der oben gefundenen geringeren relativen Krampfbereitschaft bei d e n  
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symptomatischen Epilepsien: Von den untersuchten 55 genuinen Epi- 
leptikern hatten 33 ~ 60% starke und 22 : 40% schwache anti- 
diuretische 1%eaktionen gezeigt. Das entspricht fast genau den Durch- 
sehnittszahlen ffir die Gruppe der starken und sehwachen 1%etentions- 
grade (59,2 bzw. 40,8%). Die symptomatischen Epileptiker weichen 
von diesem Verhalten so gut wie nicht ab: Von 16 FMlen mit sympto. 
matiseher Epilepsie war der antidiuretisehe Effekt ]0mal (62,5%) stark 
und 6mal (37,5%) gering. Es lassen sich also keine grundss 
Untersehiede im humoralen Reaktionsmodus zwischen Krampfkranken 
mit angeborener und solchen mit erworbener Epilepsie nachweisen. 

Als zweiten Hauptfaktor  der vegetativen 1%eaktion auf den W.T.V. 
haben wir neben der humoralen die vasomotorische Reaktionsweise 
genannt. Es war daher zu untersuehen, ob bzw. welche Beziehungen 
zwischen der vasomotorischen Reaktionsart, den wichtigsten lconstitutionellen 
Bedingungen und der relativen Kb. bestehen. 

Bezfiglich der pathophysiologischen Beziehungen zwischen vaso- 
motorischen StSrungen und Anfallsgenese im allgemeinen und zwischen 
dem gef~verengernden Einflul~ des Tonephins und der AuslSsbarkeit 
yon Anfs im besonderen verweisen wit auf das frfiher Gesagte. 

Die Beurteflung des jeweiligen Grades der vasomdtorischen Real~tion ~ 
(v. R.) erwies sich als noeh schwieriger als die der antidiuretischen 
Wirkung. Denn die Intensitgt des vasomotorischen Effekts l~fit sich 
naturgem~B schwerer bestimmen als die der Wasserretention, ffir die 
man Waage und Raumma~ zur Verffigung hat. Wie wir oben schon 
andeuteten, haben wir uns daher an das gehalten, was der Kranke selbst 
fiber Schwindel, K~lte- oder Hitzegefiihl, Kopfdruck usw. angab und 
was der Untersucher auBerdem an sichtbaren vasomotorischen Ph~nomen 
(vor allem Bls feststellen konnte. Dabei wurde nieht nur auf den 

jeweiligen Grad, sondern auch auf die Dauer der nach den Tonephin- 
Injektionen eintretenden Bli~sse geachtet, die sich fibrigens meist auch 
auf die Lippen und die Schleimhgute erstreckt. Wenn die Blgsse fiber 
30 Min. anhielt, war sie meist auch in ihrer Intensit~t besonders 
ausgepr~gt und liel~ einen sti~rkeren Grad der vasomotorischen Reak~ion 
annehmen. Maximale vasomotorische l~eaktionen wurden da gebucht, 
wo die Bls bis zur n~chstfolgenden Injektion, Mso nach 2 Stunden, 
noch nicht vSllig abgeklungen war. Unter Berficksichtigung dieser 
Gesichtspunkte lieI~en sich 3 verschiedene Intensit~tsgruppen der sicht- 
baren vasomotorischen t~eaktion herausarbeiten, die hinreichend deutlich 
voneinander abgegrenzt werden konnten: 

1. Eine sehr kleine Gruppe mit auffallend geringer und kurz dauernder 
v.t~. (kaum erkenrtbare Bl~sse yon einer Dauer bis zu 10 Min.): 
3 : 71 ~- 4,3%. 

2. Eine wesentlich grSBere Gruppe yon mittelstarker v. 1%. (deuttiche 
.Bls yon 10--30 Min. Dauer) : 28 : 71 : 39,4%. 
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3. Eine gr613te Gruppe yon ausgesproehen intensiver und lang 
dauernder v . R . :  40 : 71 = 56,3%. 

Bei den Untersuehungen zeigte sieh nun bald, da$ die objektiv fest- 
stellbare v . R .  ihrem Grad naeh vielfaeh nicht mit der Intensitgt der 
yon dem Kranken angegebenen Beschwerden fibereinstimmte. Gar 
nicht selten war der sichtbare vasomotorische Effekt z .B.  sehr stark 
und lang dauernd, ohne dab der Kranke nennenswerte subjektive 
Reaktionen ~uBerte. Umgekehrt kam es vor, dab die Klagen fiber 
Schwindel, Kopfdruck usw. recht heftig, d i e  erkennbaren Gef/s 
verengerungen abet nur gering waren. Diese Diskrepanz erkl/~rt sich 
wohl daraus, dab es sich bei den subjektiv empfundenen Reaktionen 
nicht nut  um ,,vasomotorisehe" St6rungen im engeren Sinne, sondern 
zum Tefl auch um allgemeine vegetative und eerebrale Erseheinungen, 
vielleicht aueh um den Ausdruck einer durch die Wasserretention und 
Gewebsquellung gesehaffenen tempor/~ren HirnsehweUung handelt. Da 
es in diesem Zusammenhang jedoch nur auf die Erfassung der reinen 
Gef/~Breaktion ankommt, haben wir der Beurteilung in erster Linie die 
Intensit/it und Dauer der Bldisse zugrunde gelegt. Daneben sollen abet 
auch noeh die subjektiven Reaktionen angeffihrt werden, die dem Grad 
nach ebenfalls in 3 Gruppen einzuteilen sind: 

1. Gutes subjektives Befinden ohne irgendwelche Besehwerden: 
20 yon 71 F/~llen = 28,2%. 

2. Leichte Klagen fiber Schwindel usw. : 17 : 71 l~/~llen = 23,9%. 

3. St/~rkere und starke subjektiv wahrgenommene Reaktionen, also 
auBer Kopfdruck und Sehwindel aueh Ubelkeit, Erbrechen, Taumeligkeit, 
allgemeines Sehw/~chegeffihl, Abgeschlagenheit usw. : 34 : 71 F/~llen = 
47,9%. 

Der Vergleieh dieser Zahlen mit den angeffihrten Ergebnissen der  
reinen v . R .  zeigt also, dab die beiden Gruppen sieh teilweise fiber- 
schneiden. Am gr5l~ten sind die Differenzen zwisehen den Rubriken 
mit ungewShnlich geringer B1/~sse und der Gruppe mit fehlenden sub- 
jektiven Reaktionen: W/~hrend im ganzen nur 3 Kranke eine minimale 
B1/~sse erkennen lieBen, wa ren  es 20, die auch auf Befragen keinerlei 
subjektive Besehwerden angaben. Hingegen zeigte sich allerdings aueh, 
dab die st~rksten sichtbaren Gef/~f~reaktionen meist mit naehhaltigen 
vegetativen MiBempfindungen der obengenannten Art verbunden waren. 
In dieser Beziehung ergab sieh also eine gewisse Ubereinstimmung 
zwischen peripher erkennbare: und subjektiv wahrgenommener zentral- 
vasomotoriseher Reaktion. Von den 40 Kranken mit starker sichtbarer 
v. 1%. z/~hlten 30 zu der Gruppe mit sehwereren Beeintr~chtigungen des 
Allgemeinbefindens, starken Schwindelerscheinungen, Erbrechen usw. 
Nur 6 hatten bei hochgradiger B1/~sse keine Beschwerden und 4 gaben 
leiehten Kopfdruck und Schwindel an. 
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Bevor wir die Zusammenhange zwischen v. R. und relativer Krampf-  
bereitschaft sowie der Konsti tut ion er6rtern, soll kurz auf die Frage 
eingegangen werden, ob und welche Beziehungen zwischen der vaso- 
motorischen Reaktion und d e r  Wasserretentions/~ihigkeit bestehen. Da das 
Hypophysenhinterlappenhormon ja am gefaBverengernden und am anti- 
diuretischen Ziigel des veget~tiven Funktionsmeehanismus gleiehzeitig 
angreift, k6nnte man annehmen, dal~ die Kurven des antidinretischen 
und des vasomotorischen Effekts parallel zueinander verlaufen, d .h .  
dab die v. R. um so intensiver ist, je starker die antidinretische Wirkung 
~ r d  und umgekehrt.  

Was den zeitliehen Ablauf des Tonephin-Effektes betrifft, so dauert 
die diuresehemmende Komp0nente  etwa 2 Stunden an, wahrend die 
Dauer der gefi~Bverengernden Wirkung wesentlich geringer (10 bis 
30Min.) zu sein pf legt .  I m  iibrigen soll sieh naeh dem Einsetzen 
der Tonephinwirkung ein 1--2stfindiger Refraktarzustand ausbflden, in 
dem weitere Gaben des Hormons unwirksam sind (Grab). 

Es fragt sich nun, ob die Bereitsehaft oder Fahigkeit des K6rpers, 
duveh Tonephingaben den Vasomotorenapparat  i n  Gang zu setzen, je- 
wefts so groB oder .gering ist wie sein Wasserretentionsverm6gen. Da 
diese fiir sich gesehen nieht uninteressante Frage etwas vom Haupt-  
thema wegfiihrt, beschranken, wir uns darauf ,  anzugeben, b &  wievielen 
tier Epileptiker mit  starker und der mit  geringer Diuresehemmung die 
v . R .  intensiv, maBig oder sehwaeh war: 

Tabelle 19. 

Vasomotorische 
Reaktion 

(objektiv) 
gering . . . . .  
mittel . . . .  
stark . . . . .  

(subjektiv) 
keine . . . . .  
mittel . . . .  
stark . . . . .  

Antidi~retisbhe Reaktion 
stark 

2:42 
19:42=45,2% 
21:42=50% 

11:42 
10:42:23,8% 
21:42~50% 

gering 

1:29 
9 :29 :31% 

19:29:65,5% 

9:29~31% 
7 :29 :24% 

13:29:45% 

Aus diesen Proportionen ist zu ersehen, dab die Zahl der starken 
(dureh die Blasse objektivierbaren) v . R .  in der Gruppe der Kranken 
mi t  weitgehender Diuresehemmung nicht gr6Ber, sondern im Gegentefl 
etwas geringer ist Ms der entsprechende Wert  bei der Gruppe mit  
schwacher antidiuretischer Reaktion. Die v. R. n immt also bei unseren 
Versuchen im allgemeinen nicht mit  steigender Wasserretentionsfahigkeit 
zu, sondern ist im ganzen gesehen bei h6heren Graden von Dinrese- 
hemmung eher etwas schw~eher als bei geringer Wasserretention (bei 
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der Beurteilung der v. R. naeh dem Grad der subjektiven Erscheinungen 
beim Kranken sind die Werte fiir starke v. R. bei guter und schlechger 
Diuresehemmung ungefahr gleich, die v . R .  wird also aueh hier mit 
Zunahme der Wasserretention nicht starker, wie man eigentlich h~tte 

e rwar ten  k5nnen). Gemeint ist hierbei natiirlieh nicht der zeitliche 
Ablaut, also die kiirzere Dauer der Gef~Bwirkung, sondern die Wirkungs- 
intensit~t iiberhaupt, wie sie sich wghrend des ganzen Versuches zeigt. 
W6rauf dieses anseheinend inadaquate Verhalten der vasomotorischen 
zur antidiuretischen Reaktion im einzelnen zuriickzufiihren ist, laBt 
sich v0rerst schwer sagen. Dazu mii~te an einem noch grSl~eren Unter- 
suchungsmaterial jeder einzelne Fall nach konstitutionellen und vege- 
tat iven Gesichtspunkten eingehend und mSgliehst in mehreren Versuchen 
analysiert werden. Eine solehe Differenzierung ist jedoch von uns nur 
soweit vorgenommen worden, als es ffir die Zusammenhange zwi~chen 
Konstitution und Anfallsbereitschaft unmittelbar wiehtig erseheint. Die 
Beziehungen innerhalb der einzelnen vegetativen Reaktionen gehSren 
aber als Spezialthema nur mittelbar zu dem hier behandelten Fragen- 
komplex. Immerhin lgl]t sieh nach der summarischen Gegeniiberstelhmg 
der obenstehenden Versuehsergebnisse jetzt  sehon sagen, dal~ die je- 
weilige vegetative Reaktionsart offenbar yon kdnstitutionellen Ein- 
fliissen abhangig ist. Denn die yon uns gefundene Diskrepanz zwischen 
v .R .  und antidiuretischer Reaktion i s t  zum Teil darius zu erkl~ren, 
da~ die dysplastischen Epfleptiker fast durchweg sehr starke vaso- 
motorische Reaktionen mit meist besonders sehweren subjektiven MiB- 
empfindungen zeigten, wahrend ihre Wasserretentionsfahigkeit sieh - -  
wie wir friiher gesehen haben - -  als auffallend gering erwiesen hatte. 
Von den oben angefiihrten 19 Fallen mit starker v . R .  bei schwaeher 
Diuresehemmung waren allein 8 Dysplastiker. Die an der Gesamtzahl 
der Ergebnisse gefundene Inkongruenz zwisehen v. R. und antidiuretischer 
Reaktion ist also be i  naherer Betraehtung zum grol~en Teil, wenn auch 
nieht allein, auf das Konto der Dysplastiker zu setzen, die ja i~berhaupt 
in bezug auf die Anfallsbereitschaft und die vegetativen Reaktionen 
eine Sonderstellung einzunehmen seheinen. Diese Annahme, die sich 
sehon bei der klinisehen Beobachtung der Reaktionen auf die W.T.V. 
ergeben hatte, lal~t sieh aueh zahlenmaBig belegen, wenn wir die v. R. 
ihrem Grade nach in Beziehung zu den einzelnen KSrperbauformen 
setzen (siehe Tabelle 20 S. 207). 

An diesen Zahlen zeigt sich, da~ die dysplastisehen und die lepto- 
somen Epileptiker prozentual am meisten an den st~rksten vasomotori- 
schen Reaktionen beteiligt sind, sowohl was die Intensitat und Dauer 
der Tonephinblasse Ms aueh die subjektiv empfundenen cerebralen und 
Allgemeinerscheinungen betrifft. Das ist nicht welter verwunderlich, 
da nach unseren Erfahrungen gerade die Leptosomen zu einer aus- 
gesprochenen Labilitat der vasomotorischen Funktionen und zu kon- 
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stitutionell-nervSsen Erscheinungen neigen. Bei den dysplastischen 
Epileptikern haben wir zwar nieht eine derartige Gef/~lMabflit/it, w o h l  
aber jene eigen~rtig-fahle Dauerbl/~sse gefunden, die man wohl auf 

Tabelle 20. 

]KSrperbauform 
Vasomotori- 

sche Reakt ion Athlet isch Leptosom' Pyknisch Dysplastiseh Uncharakte- 
ristisch 

(objektiv) 
g e r i n g . . .  
m i ~ g i g . . .  
stark . . . 

(subjektiv) 
keine . . . 
m i t t e l . . .  
stark . . . 

3:22 
10:22 
9:22 

10:22 
6:22 

6 :22  

0:17 
5:17 

12:17 

6:17 
3:17 
8:17 

0:5 
3:5 
2:5 

0:5 
2:5 
3:5 

0:17 
4:17 

13:17 

3:17 
4:17 

10:17 

0 : 1 0  
6:10 
4:10 

l:10 
2:10 
7:10 

eine ungeniigende Gewebsdurchblutung durch habituelle Gef/ii~spasmen 
zuriickfiihren mul~. Diese konstitutionel ! bedingten Besonderheiten des 
Vasomotorenapparates erkl/~ren ohne weiteres die starke Beteiligung der 
Leptosomen und Dysplas t iker  an den hSchsten Graden der v. 1%. E s  
fiel auch ~uf, dab diejenigen leptomen und dysplastischen Kranken 
besonders intensiv vasomotorisch reagiert hatten, die v0n Hause aus 
sehon zu Kopfschmerzen, Schwindelerscheinungen ' und  Ohnmachten 
neigten. 

Die Athletiker "scheinen indes etwas widerstandsf~higer gegeniiber 
der vasomotorischen RegulationsstSrung durch Tonephingaben zu sein. 
Diese Beobachtung mag in einem gewissen Widersprueh zu der klinischen 
Effahrung stehen, dal~ sieh auch bei krampfkranken Athletikern vielfach 
Vasolabflit/iten linden. Vor allem wiirde die yon Mauz als ,,explosive 
Konst i tut ion" bezeichnete Koppelung von ,,kopfvasomotorischer In- 
suffizienz" und Neigung zu Affektexplosionen m i t  Merkmalen der 
Athletik erwarten lassen, da~ die Athletiker in einem hohen Prozents~tz 
besonders intensiv auf das Hypophysenhinterlappenhormon reagieren 
werden. DaI~ das nicht der Fall ist, diirfte darauf zurfickzuffihren sein, 
(tab sich unter unseren 22 Athletikern keine gefunden haben, die der 
Mauzsehen Sehflderung yon der explosiven Konsti tution voll entsprochen 
h/s und somit den kombinierten Defektkonstitutionen zuzurechnen 
gewesen w/iren. Auch handelte es sieh bei unserer Athletikergruppe 
ausschlielMieh um reine KSrperbauformen ohne jeden dysplastischen Ein- 
sehlag, w/ihrend die Explosiven nach Mauz nieht nur dureh athletische, 
sondern auch durch dysplastische Merkmale und allerlei kSrperliche 
Fehlentwicklungen gekennzeiehnet sind. Unter  unseren 22 Athletikern 
waren nur 5, die unabh/ingig von dem W.T.V. deutlichere Vasolabilit/iten 
und vegetative 1Jbererregbarkeitserscheinungen erkennen liei~en. Bei 
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4 von ihnen war die v.R. mittelstark, bei einem war sie stark ge- 
w e s e n .  

Bei den Leptosomen pal]t zwar die Neigung zu starken v.R. aueh 
nieht zu der bei ihnen gefundenen antidiuretischen Reaktion, die nur 
ungef~hr durehschnittlich ist. Aber die Diskrepanz ist hier bei weitem 
nicht so erheblieh wie bei den Dysplastikern, die stark vasomotorisch, 
aber schwach antidiuretisch reagiert haben. In dieser erhShten An- 
sprechbarkeit der Dysplastiker auf die Gef~BregulationsstSrungen und 
in ihrer ausgesproehenen Nelgung zu besonders starken subjektiven 
Reaktionen k5nnen wir vielleieht eine Stfitze ffir die zuns rein 
statistisch gewonnene Feststellung sehen~ dab die relative Krampf- 
bereitschaft bei den dysplastischen Epileptikern infolge der vegetativen 
und zentralnervSsen Steuerungssehw~ehe grSBer ist als bei den fibrigen 
KSrperbauformen. 

Die Zahlen ffir die Pykniker und die Epileptiker mit uncharakte- 
ristischem KSrperbau kSnnen einestefls wegen der Kleinheit der Ausgangs- 
zahlen, zum anderen wegen der fragwfirdigen konstitutionsbiologischen 
Stellung der uncharakteristischen KSrperbauformen nicht verwertet 
werden. 

bTach dieser Zusammenstelhng der vorl~ufigen Beobachtungs- 
ergebnisse fiber die Beziehungen zwischen vasomotorischer und humoraler 
Reaktionsart und fiber die Abhi~ngigkeit der v. R. yore K6rperbautyp 
ist auf die praktiich eigentlich noch wiehtigere Frage einzugehen, ob 
die Versuche einen Einflul] der dutch das Tonephin geschaffenen Gef~B- 
wirkung auf die relative Krampfbereitschaft erkennen lassen. Dazu 
ist yon vornherein zu sagen, dab ein direkter EinfluB der Gef~Bregulations- 
stSrung auf die AnfallsauslSsbarkeit fiberhaupt nur sehwer wird nach- 
gewiesen werden kSnnen. Denn der aussehlaggebende Faktor fiir die 
AnfallsauslSsung ist bei dem W.T.V. ja der Eingriff in die humoralen 
l%egulationen. Die Gefi~Bwirkung des Tonephins l~tBt sich hiervon 
natfirlich kaum abgrenzen. Sie wird aueh ffir das Zustandekommen des 
Anfalls nur eine untergeordnete l%olle spielen, wenngleich sie nach 
theoretisehen Oberlegungen an der ErhShung der Aafallsbereitschaft 
aueh nieht unbeteiligt sein dfirfte. Um nun wenigstens einen Anhalts- 
punkt ffir die Mitwirkung der funktionellen Gefs an der Anfalls'- 
~uslSsung Z u gewinfien, mfissen wir uns damit begnfigen, festzustellen, 
ob es bei positivem Provokationsergebnis, besonders bei der AuslSsung 
yon mehreren Anf~llen, h~ufiger zu starken Gefiii~reaktionen gekommen 
ist als bei negativem Ausfall des Versuehes. Bei der Durchsieht des 
Untersuchungsmaterials nach diesen'Gesiehtspunkten ergaben sich 
folgende Zahlenverh~ltnisse (siehe Tabelle 21 S. 209). 

Diese Proportionen lassen deutlich erkennen, dab die v.R. in der 
Mehrzahl der Versuehe mit positivem Ausfall besonders ausgepri~gt ge- 
wesen sind. Noch grSl~er ist der Anteil der st~rksten Grade yon v. 1%. 
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an  den Provol~ationen mit  2 und mehr  ausgel6sten Anf/~llen. Die durch  
Intensit/s und  Dauer  der sichtbaren Gef/~Bverengerung best imraten 
Reakt ionsgrade verhal ten sich dabei im wesentlichen so wie das AusmaB 

Tabel le  21. 

Vasomotorische 
Reaktion 

(objektiv) 
gering . . . . . .  
m/~Big . . . . . .  
stark . . . . . . .  

(subjektiv) 
keine . . . . . . .  
mittel . . . . . .  
stark . . . . . . .  

N e g a t i v  

1 : 2 6 =  3,8% 
15 : 26 ~ 57,7% 
10:26 = 38,5% 

11 : 26 = 4 2 , 8 %  
6 : 26 = 1 6 , 9 %  
9 : 22 = 4 0 , 8 %  

Provoka t ionse rgebn i s  

Ausl6sung y o n  2 u n d  
Pos i t iv  m e h r  Anf~llen 

2 : 4 5 :  4,6% 
13 : 45 ~ 28,8% 
30  : 45  = 66 ,6% 

9 : 4 5  = 2 2 , 1 %  
11 : 45  = 2 4 , 4 %  
25 : 45  = 55 ,5  % 

0 : 2 2 =  0% 
6 : 22 = 27,3% 

1 6 : 2 2  = 72,7% 

3 : 22 = 1 3 ,7 %  
5 : 2 2  = 2 2 , 7 %  

1 4 : 2 2  = 6 3 , 6 %  

der subjektiven Begle i te rsche inungen .  Wir  sind also berechtigt,  zu 
sagen, dab die hormonal  bewirkte St6rung der Gef/iBregula$ion im 
aligemeinen dann  am st/~rksten ist, wcnn der W.T.V. zu einem oder 
mehreren Krampfanf/i l len fiihrt. Diese Feststetlung, die wir auch bei 
alien weiteren hier nicht  mehr  angefiihrten Versuchen best/~tigen konnten,  
legt die schon friiher diskutierte Annahme  nahe, dab die Gef/il~wirkung 
des Tonephins an  der Erh6hung  der Kb.  mitbeteiligt ist. 

Was  die Beziehungen derv. R. zum Geschlecht der Epfleptiker a n langt l  
so k o m m t  es darauf  an, nachzuweisen, ob sich die statistisch gefundene 
Ieichtere Ansprechbarkei t  der weiblichen Epfleptiker auf den W.T.V. 
durch  eine erh6hte vasomotorische Reaktionsf/~higkeit erld/iren 1/iBt. 
Wir  haben gesehen, dab die humorale Reaktionsweise keinen bes t immten  
Anha l t  daffir bietet, dab die vegeta t iven Regulationen, soweit sie den 
Wasserhaushal t  betreffen, bei der F rau  leichter gest6rt  werden k6nnen 
Ms beim Mann. Trifft  das nun auch ffir die St6rung der Vasomotoren- 
funkt ion  zu ? Die neben- 
stehende Zahlenzusam- 
mensteUung gibt  hieriiber 
Aufschlu6 : 

Diese Zahlen lassen 
eindeutig erkennen, daft 
es bei den weibliehen 
Epfleptikern wesentlich 
h~ufiger zu s tarken v. R.  
durch  den W.T.V. k o m m t  
'als bei M~nnern. Das  

Tabel le  22. 

Vasomotor i sche  
Reak t ion  l~/~nner F r a u e n  

(objektiv) 
gering . . . .  

m~Big . . . .  
stark . . . . .  

(subjektiv) 
keine . . . . .  
mittel . . . .  
stark . . . . .  

3 : 4 4 =  6,8% 
22 :44=50% 
19:44=48,2% 

17:44=38,6% 
15:44~34,1% 
12:44=27,3% 

0:27-~ 0% 
6 : 2 7 = 2 2 , 3 %  
21:27=77,7% 

3:27 = 11,1% 
2 : 2 7 ~  7,8% 

22: 27 = 81,1% 

zahlenmi~$ige Ergebnis  best/~tigt nu t  die bei der Mehrzahl der Versuche 
gemachte  Er fahrung ,  dab die F rauen  - -  iibrigens nicht  nur  epfleptische, 

Arch ly  fiir  P sych i a t r i e .  B4.  112. 14 
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sondern anch gesunde - -  meist erheblich intensivere und l~ngerdauernde 
Gefgl~verengerungen ~uf die Tonephin-Injektion bin bekommen ~ls die 
M~nner. Auch die subjektiven MiBempfindungen sind bei den Frauen 
im allgemeinen st/~rker als bei den m/innlichen Krampfkranken, eine 
Beobachtung, die auch in der obenstehenden Tabelle zahlenm/~l~ig zum 
Ausdruck kommt. 

Man wird also annehmen dfirfen, daf3 die Gef/~l~regulation bei der 
Frau dureh die Wirkung des Hypophysenhinterlappenhormons leichter 
und naehhaltiger beeintr/~chtigt zu werden pflegt als beim Mann. Diese 
experimentell erwiesene Labflit/it der vasomotorischen Funktionen bei 
Belastung des vegetativen ApparaSes durch ein (~berangebot yon Hypo- 
physenhinterlappenhormon is~ unseres Eraehtens such geeigne~, die be- 
sondere Ansprechbarkeit der weiblichen Krampfkranken auf den W.T.V. 
wenigstens teflweise zu erkl/~ren. Im Hinblick auf die Beobachtungen 
fiber das Verhalten der v. R. zur relativen Krampfbereitsehaft fiberhaupt 
liegt welter der Schlu$ nahe, da$ die vasomotorische l~egulationsstSrung 
fiir das Zustandekommen des Krampfanfalls bei der Frau eine grOl~ere 
Bedeutung hat  als beim Mann. 

Von einiger praktiseher Bedeutung ist endlieh noch die Frage, ob 
sich bezfiglich der v. R. Unterschiede zwisehen Kranken mit  genuiner 
und solchen mit symptomatischer Epilepsie ergeben haben. Leider ist 
die Anzahl der hierffir verwertbaren Untersuchungen an exogenen 
Krampfkranken zu klein, als dal3 sich daraus wesentliche Sehlfisse 
ziehen lassen kSnnten. Von den 71 untersuchten Epileptikern hasten 
nur 15 sicher oder wahrscheinlieh eine symptomatisehe Epflepsie. Von 
diesen batten 6 eine mi~telstarke, 9 eine starke v. I~. gezeigt; die 5 fibrigen 
gaben an, gar keine Beschwerden w~hrend des Versuchs zu haben, 
2 bat ten leichtere, 7 schwerere subjektive MiSempfindungen. Der Ver- 
gleich mit den Verh/~ltnissen bei den genulnen Epileptikern ergibt 
folgende Zahlen: 

Tabelle 23. 

Vasomotorische Symptomatisch Gonuin Reaktion 

(objektiv) 
gering . . . .  
m~ig . . . . .  
stark . . . . .  

(subjektiv) 
keine . . . . .  
mittel . . . .  
stark . . . . .  

0:15 
6:15 
3:15=60% 

6:15 
2:12 
7:15=46,6% 

3:56 
22:56 
31:56=55,4% 

14~56 
15:56 
17:56=48,2% 

Soweit diese Zahlen bei dem geringen Ausgangswert in der Gruppe 
der symptomatischen Epilepsie miteinander verglichen werden diirfen, 
linden sich-hiernach keine nennenswerten Verschiedenheiten zwischen 
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genuinen und symptomatischen Epilepsieformen in bezug auf den je- 
wefligen Grad der v . R .  Die friiher statistiseh errechnete geringere 
relative Krampfbereitschaft der symptomatischen Epilepsien gegeniiber 
der der genuinen findet also in der Art der v. R. keine Stiitze. 

Eine weitere Art der Reaktion auf den W.T.V., die wir ebenfalls als einen 
dutch die Wirkungsweise des Wasserstofies und der Hormongaben ausgel6sten vege- 
tativen Vorgang auffassen m6chten, ist die auffmllende Neigung zum Einschlmfen, 
die bei einem nicht geringen Teil der Untersuchten beobach~et werden konnte. 
Diese Kranken - -  zum Tell tuber much Nichtepileptlker - -  wurden im Lau~e des 
Versuches made, gahnten, verlangten dmnaeh, sieh hinlegen zu kSnnen, und zwar 
nieht allein wegen des aueh sons~ h~ufigen Mattigkeitsgefiihls, sondern aus reinem 
Sehl~fbedtirfnis. Mmnehe Epileptiker sehliefen wahrend des Versuehes much ein, 
wmren tuber jederzeit leicht wieder zu erweeken. Ein Krmnker sehlief z. B. auf dem 
Stuhle sitzend ein. Es handelte sich bei diesen Schlmfreaktionen also nieht um 
pmthologisehe BewuBtseinsstSrungen, sondern um Vorgange, die den Stmdien des 
nmtiirliehen Sehlmfes entspreehen. Dm die Sehlafneigung als remktive Teilst6rung 
der vegetativen Regulationen tuber weder Beziehungen zur Konstitution noeh zur 
Krmmpfbereitsehmft erkennen liel~, ffihren wit sie in diesem Zusmmmenhang nur als 
Unterform des Wirkungsmodus des W.T.V. an, ohne ihr Vorkommen far die Frmge 
des Zusmmmenhmnges zwischen Konstitution and relativer Krampfbereitsehaft ver- 
werten zu k6nnen. 

Naehdem die wiehtigsten Regulationsst6rungen, die der W.T.V. auf 
kSrperliehem Gebiet zustande kommen lal3t, in ihren Beziehungen zur 
Konstitution und zur Krampfbereitseha~t besproehen worden sind, 
miissen zum Sehlu~ noch die psychischen Reaktionen erw~hnt werden, 
die bei einem Tefl der Kranken wi~hrend des Versuehes auftraten. Schon 
�9 bei den ersten Versuchen mit dam W.T.V. war aufgefallen, dad es vor 
aUem bei Frauen im Laufe des Untersuehungstages h~ufig zu bestimmten 
psychischen Auffi~lligkeiten kam, die vordem nicht in gleiehem MaBe 
bestanden hatten und mit Beendigung des Versuehes wieder schwanden. 
Es konnte somit kein Zweifel daran bestehen, dal~ diese psychischen 
Erscheinungen sich unter dam Einflu~ des Provokationsversuches ent- 
wiekelten, dal3 sie also offenbar durch die Einwirkung der Fliissigkeits. 
anreicherung und Diuresehemmung auf das vegetative Geschehen aus- 
gel(ist wurden. Ein zuf~llig mit dem Versueh zusammenfallendes Spontan- 
auftreten von epfleptischen Ausnahmezust~nden war bei der Art und 
Intensit~t der Untersuchungsmethode yon vornherein unwahrseheinlich 
und naeh der regelm~Big beobachteten zeitlichen Abhgngigkeit der 
psychischen Auffi~Iligkeiten yon der Dauer des Versuehs vollends aus. 
zuschliel~en. Wir haben hier also zweifellos eine sich im Psyehischen 
manifestierende Reaktion auf die Belastung der vegetativen Funktionen, 
die der Versuch darstellt, vor uns. 

Wie schon angedeutet, war diese psychische Re~ktion huuptsgehlich 
bei den untersuehten Frauen zu linden. Bei den 5Ignnern konnte sie 
nut ganz ausnahmsweise beobachtet werden: Von den 28 Epfleptikerinnen 
zeigten aUein 15 mehr oder weniger starke psyehisehe Auffs 

14" 
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als t~eaktion auf den W.T.V., w~Lhrend es nur bei 3 yon 74 ms 
Krampfkranken zu 5~hnliehen, aber leiehteren psychischen Alteratiollen 
gekommen war. 

Die durch den Versuch ausgel5sten psychischen StSrungen betrafelt 
meist das affektive Gebiet, seltener die Bewul~tseinslage. In dem Modus 
der affektiven Auff/~lligkeiten herrsehten unlustbetonte Ent/~uBerungen, 
depressive und /s Verstimmungen vor. Die Aufzeiehnungen in 
den Versuehsprotokollen weisen folgende Eintr~gungen auf, die bei 
der Mehrz~hl der betreffenden weiblichen Epileptiker wiederkehren: 
,,Weint, traurig, verstimmt, /ingstlieh, Todesangst, stShnt, wimmert, 
jammert, beleidigt, gereizt, fiberempfindlich, ablehnend, verweigert 
die Antwort, mfirrisch" usw. Bei 2 Frauen kam es zu einer leicht 
euphorisehen Stimmungsgehobenheit mit auffa]lendem Rededrang. 
Einige Frauen liel~en auch deutlieh demonstrative, psychopathiseh 
wirkende Regungen erkennen, waren wehleidig und klagselig, /~ul~erten 
hypochondrisehe Befiirchtungen und lieBen sieh offensiehtlieh gehen. 
Bei einer Frau traten fliichtige illusion/~re Verkennungen akustischer 
Art auf. 

Von den 3 M~nnern mit psychisehen Alterationen hatte einer einen 
leicht ideen~liichtigen I~ededrang, ein anderer eine geringe BewuBtseins- 
trfibung und Scl~werbesinnlichkeit und der dritte einen auraartigen 
Zustand mit angedeuteten und flfichtigen Trugwahrnehmungen (,,Ent- 
ferntsehen" der Gegenstgnde), abet ohne Bewulttseinseinengung. 

Was sagen uns diese Beobachtungen ? Zun~ehs~ ersehen wir aus 
ihnen, da[~ der W.T.V. geeignet ist, nicht nur die Krampfberei~scha.ftr 
des Epfleptikers bis zur AuslSsung eines Anfal]s zu steigern, sondern aueh 
vorhandene psyehische AnomMien auf affektivem Gebiet deutlicher her- 
vortreten zu lassen und bereitliegende psyehische Einstellungen psycho- 
pathischer Art voriibergehend zur Manifestierung zu bringen. Es sind 
also keine perstinliehkeitsfremden, ,,exogenen" Ph/inome, zu denen der 
Versuch fiihrt, sondern nur AuslSsungen yon psyehisehen Vorg/gngen, 
die in der epfleptisehen Konstitution verankert sind und ebensogu~ 
auch spontan auftreten kSnnten. Denn die beobachteten affektiven 
t~eaktionen liel~en jewefls die Wesensart des einzelnen Epileptikers, aus 
der sie kommen, erkelmen. Sie stellten gewissermaBen nur Poten, 
zierungen schon vorhandener epileptiseher Wesensver/~nderungen dar: 
Die l~eizb~rkeit wit4 zur Gereiztheit, die Verst~mmbarkeit zur Ver- 
stimmtheit, die Ichbezogenheit zur /~ngstlich hypochondrischen Selbst- 
beobachtung, die VerdrieBlichkeit zum miirrisch-abweisenden VerhMten 
usw. Aueh in den F/~llen heiterer Verstimmung spiegelte sich die 
PersSnlichkeitsstruktur in dem ,,vegetativ" ausgelSsten affektiven Ver- 
halten wieder : Bei den euphoriseh l~eagierenden handelte es sich durchweg 
entweder um nicht Wesensver/tnderte oder um yon I-Iause aus synLone 
Krampfkranke. Umgekehrt hatten die meisten der 13 Frauen, bei 
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denen keine psychischen l~eaktionen aufgetreten waren, aueh keine 
oder nur geringf/igige epileptische Wesensziige. 

Die psychopathisch wirkenden Verhaltungsarten wahrend des W.T.V, 
fanden sieh dementsprechend bei Epileptikern, die auch sonst zu demom 
strativem, wehleidigem und undiszipliniertem Wesen neigten. 

Man kSnnte geneigt sein, i n  dieser geringen affektiven Toleranz, 
mit der sich die weiblichen yon den mannliehen Epileptikern unter- 
scheiden, eine experimentelle Stfitze fiir die allgemeine emotionelle 
Steuerungsschwache zu sehen, die der weibliehen Konstitution eigen- 
tfimlieh zu sein pflegt. 

Wir sind also bereehtigt, die AuslSsung psychiseher Anomalien durch 
den W.T.V. auf die gleiehe Stufe mit der Provokation kSrperlicher 
StSrungen, yon den einfachen vegetativen Erscheinungen bis zum 
Krampfanfall, zu stellen. 

Dal~ die leiehte AuslSsbarkeit und Steigerungsfahigkeit psychiseher 
Auffalligkeiten bei den weiblichen Epileptikern gleiehzeitig mit einer 
besonders ausgesproehenen relativen Krampfbereitschaft verbunden ist, 
geht daraus hervor, dab 13 der 15 Frauen mit affektiven Reaktionen 
einen oder mehrere Krampfanfi~lle auf die W.T.V. bin bekommen haben. 
Die W.T.V. war also in diesen Fallen in einem erheblieh hSherem Prozent- 
satz positiv als bei dem Durehschnitt der Epileptiker. 

Was bedeuten diese l%ststellungen nun ffir den Fragenkomplex 
Konstitution und Krampfbereitschaft ? Die Antwort ist im wesentliehen 
s~hon in der Tatsaehe enthalten, dab in bezug auf die AuslSsbarkeit 
psyehiseher StSrungen ein grundsatzlicher Unterschied zwischen mann- 
lichen und weiblichen Epfleptikern besteht. Wir fassen zusammen: 
Obwohl die untersuchten Manner ebenso haufig Wesensveranderungen 
aufweisen wie die Frauen, gehSrt bei ihnen das Auftreten yon besonderen 
psychischen Auffalligkeiten wahrend des W.T.V. zu den seltensten 
Ausnahmen. Hingegen konnte bei den Frauen eine deutliche Neiguag 
zu derartigen Reaktionen naehgewiesen werden. Die Steigerungs- 
fahigkeit yon vorhandenen epileptisehen Wesenszfigen durch die vege- 
tative Belastung dfirfte somit eine Eigenschaft sein, die vorwiegend 
weibliehen Krampfkranken eigentiimlich ist. Diese Besonderheit der 
Reaktionsart seheint mit einer besonderen Krampfreaktionsbereitschaft 
gekoppelt zu Sein, denn wie wir gesehen haben, kam es bei fast allen 
Frauen, die sich unter dem Einflu$ des W.T.V. psychisch abnorm ver- 
hielten, aueh zur Ausl6sung eines oder mehrerer Anfalle. Wir glauben 
bereehtigt zu sein, in diesen Beobaehtungen ein weiteres Argument fiir 
die vegetative Toleranz- und Steuerungsschwache des weiblichen Orga- 
nismus zu sehen, die wit an der Reaktionsweise der Epileptikerin schon 
friiher kennengelernt haben: Wir haben Anhaltspunkte dafiir gewonnen, 
dal~ Frauen der Anspannung der antidiuretischen Funktionen eine ge- 
ringere l~esistenz entgegensetzen als Manner, wit haben gesehen, da$ 



9.14 ttans-Werner Janz: Klinische und experimentelle Untersuchungen 

das Vasomotorium der weiblichen Epileptiker hormonal starker erregbar 
und labfler ist als das der m~nnlichen, und wir finden jetzt, dab auch 
psychische Vorg~nge bei Frauen dureh vegetative St5rungen h~ufig in 
Mitleidenschaft gezogen und aktiviert werden, was bei den M/~nnern 
nicht der Fall ist. Damit w/~re experimentell eine Stfitze und Erkl/~rung 
gefunden ffir die zun/~ehst nur statistiseh gewonnene Annahme, dab 
die relative Krampfbereitsehaft, also die tterabsetzbarkeit der Krampf- 
schwelle durch die Belastung der vegetativen Funktionen, bei weiblichen 
Epfleptikern gr5Ber ist als bei m/~nnlichen. Gleichzeitig wfirde das 
bedeuten, dab die RegulationsstSrung wiehtiger vegetativer Vorg/~nge, 
n~mlich des Wasserhaushalts und der Gef~Bfunktion, fiir die Patho- 
genese des Krampfanfalls bei Frauen eine gr6Bere Rolle zu spielen 
scheint als bei M~nnern. 

Wenn wir die Ergebnisse nnserer Untersuehungen fibei~blicken, so 
miissen wir zugeben, dab einige yon ihnen, soweit sie rein zahlenm/~gig 
gewonnen sind, nur vorls Ann/~herungswerte darstellen und der 
Nachpriifung an einer grSBeren Krankenzahl bedfirfen. Trotzdem 
erschien es berechtigt, sie zu ver6ffentlichen, gerade um ihre Naeh- 
prtifung anzuregen und vielleicht einen Ausgangspunkt fiir weitere, 
methodiseh s Bearbeitnngen des Problems Konstitntion und 
Krampfbereitsehaft zu schaffen. DaB der Arbeit nieht mehr als 102 F~lle 
zugrunde gelegt sind, ist verst~ndlieh, wenn man berficksiehtigt, dab es 
sich bei dem zur Bestimmung der relativen Krampfbereitschaft heran- 
gezogenen WasserstoB-Tonephin-Versueh u m  eine junge Untersuehungs- 
methode handelt, mit der yon uns erst etwa 2 Jahre vor Absehlug dieser 
Arbeit begonnen worden ist und die sonst noeh wenig Eingang in die 
Klinik der Krampfkrankheiten gefunden hat. Zudem durften aus der 
inzwisehen schon erheblieh angewaehsenen Zahl yon Kranken, die mit 
dem W.T.V. nntersueht worden sind, nur solche ausgewghlt werden, 
bei denen die Diagnose Epilepsie feststand und m6glichst genaue Er- 
hebungen fiber die H/~ufigkeit der Spontananfglle gemaeht werden 
konnten. 

Wit sind uns weiterhin klar darfiber, dab wir vielleieht mehr Fragen 
aufgeworfen als beantwortet haben, so dab manehes ,,Ergebnis" nur 
einfaeh registriert, aber nieht hinreiehend erkl~Lrt und begrfindet werden 
konnte. Das hat seinen Grund vor allem in der Seliwierigkeit, den 
Bedingungen eines yon so vielfgltigen und zum Tell unbekannten Fak- 
toren best immten variablen biologisehen Vorganges wie der Krampf- 
bereitsehaft nachzugehen und sie in Beziehung zu einer nur wenig ver- 
gnderliehen GrSBe, der Konstitution, zu setzen. Es ist aueh nieht immer 
m6glich, Momente, die mit der Konstitution niehts zu tun haben, aus 
dem Bedingungskomplex der Krampfbereitsehaft auszusehalten. D~It 
dabei grebe, leicht erkennbare Bewertungsfehler vermieden werden 
muBten, versteht sich yon selbst. Zum Beispiel konnte der negative 
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Ausfall eines W.T.V., der vermutlich au~ die fast immer eintretende 
Herabsetzung der Krampfbereitschaft kurz nach einem Anfa]l zurfick- 
zuffihren war, nicht etwa in Beziehung zu konstitutionellen Faktoren 
gesetzt werden usw. 

Die Herstellung yon Beziehungen zwischen dem yon uns aufgestellten 
Begriff der relativen Krampfbereitschaft und konstitutionellen Faktoren 
bringt weiter noch dadurch die Gefahr yon Fehlschlfissen mit sich, dab 
man geneigt sein kann, gleiche Erscheinungen (also positiven bzw. nega- 
riven Ausfall des W.T.V.) je nach der einzelnen FrageStellung durch 
verschiedene Ursachen zu erklitren, d .h .  in einem Falle etwa durch 
den K6rperbautyp, im anderen durch die absolute Krampfbereitsehaft, 
im dritten durch das Geschlecht des Krampfkranken, durch die Genese 
des Krampfieidens usw. 

Nur wenn man diese Fehlerm6glichkeiten von vornherein erkennt 
und durch eine sorgfgltige Prfifung aller Umsti~nde zu vermeiden sucht, 
die im Einzelfall die relative Krampfbereitschaft beeinfiussen kSnnen, 
wird sieh ein gangbarer Weg zur Klgrung der Zusammenhgnge zwischen 
Konstitution und Krampfbereitsehaft mit Hilfe des Experimentes finden 
lassen. 

I)er Zweck unserer Untersuchungen ist es, diesen Weg anzubahnen, 
um auf ihm vielleicht die Briicke yon der konstitutionsbiologischen zur 
pathogenetischen Seite des Epilepsieproblems zu finden. 

0hne dal3 wir den W.T.V. als ,,Einzeluntersuchung" iiberschgtzen 
und die Bedeutung noch anderer als humoraler und vasomotoriseher 
Faktoren ffir das Anfallsgeschehen leugnen, erscheint uns diese Methode 
fiber ihren diagnostischen Wert  hinaus geeignet zu sein, der Erfassung 
der Beziehungen zwischen Konstitution, Krampfbereitsehaft und viel- 
leicht auch der Anfa]lsgenese zu dienen. Methodiseh genauere stoff- 
weehselphysiologische Untersuehungen fiber die innere Wirkungsweise 
des W.T.V., wie sie bereits yon Pette und Janzen in Angriff genommen 
worden sind, werden zeigen, ob unsere Annahme, die sieh auf die ein- 
fache klinische Beobaehtung stfitzt, berechtigt ist. Wir glauben aber 
schon jetzt  sagen zu k6nnen, daI] der W.T.V. mit seiner Belastung der 
Vegetativen Regulationsfs und den dabei auftretenden l~eaktionen 
seitens des Wasserhaushaltes und des Gefi~ltsystems die M6glichkeit 
bietet, die Konstitution des Krampfkranken yon der funktionalen Seite 
her zu effassen. Vielleicht gelingt es damit  einmat, au~ dem Wege yon 
der morphologischen zur funktionalen Konstitutionsdiagnostik der 
Krampfkrankheiten voranzukommen. 

Zusammenfassung. 
An Hand von klinischen Beobachtungen und experimentellen Unter- 

suchungen an 102 Krampfkranken ist versucht worden, den Beziehungen 
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zwisehen Konstitution und Krampfbereitschaft nachzugehen. Dabei 
wird die Konstitution im Sinne yon Kraus u. a. als eine durch 'die Erb- 
anl~ge gegebene und dureh Umwelteinfliisse geformte morphologisch- 
funktion~le Einheit angesehen, die sich im wesentliehen in der K6rper- 
bauform, im Gesch!eeht, in der psychischen Struktur sowie in der 
Reaktionsart auf St6rungen des vegetativen Geschehens hin auspr&gt: 
Unter Krampfbereitschaft (Kb.) wird das gesamte Stoffwechselgeschehen 
des Krampfkranken verstanden, Soweit es dutch ein zunehmendes 
Sdberwiegen der assimilatorischen (vagotonen) Vorg~nge im anfallsfreien 
Intervall bestimmt ist und eine zentrale Umsteuerung nach der dissi- 
milatorischen (symp~thicotonen) I~iehtung dutch den groBen motorischen 
Krampfanfall notwendig macht. Von der absoluten Kb., die sieh in 
der H~ufigkeit der Spontan~nf~lle des Epileptikers s wird die 
relative Kb. abgegrenzt, mit der die j eweilige l~eaktionsweise des KrampL 
kranken auf den WasserstoB-Tonephin-Versueh (W.T.V.) als zus~tzliche 
Belastung der vegetativen Regulationen (durch Fliissigkeitsanreicherung, 
Diuresehemmung und Gef~l~kontraktion)gemeint ist. Die Reaktion 
auf den W.T.V. ~uBert sich erstens in der Ausl6sbarkeit yon Krampf- 
anfs zweitens in der Intensit~t der vegetativen Funktionsst6rungen, 
und zwar in dem Grad der antidiuretischen und der vasomotorischen 
Wirkung des W.T.V., sowie in bestimmten psychischen Enti~ulierungen. 

I. Klinische Beobachtungen. 

a) Aligemeines. 
1. Die Untersuchung der K6rperbauformen ergab eine zahlenm~Bige 

Zusammensetzung, die mit den Ergebnissen anderer Autoren im wesent- 
lichen fibereinstimmt. 

2. 21 (=  20,6%) Kranke wiesen partielle oder vollsts Dys- 
plasien des K6rperbau s auf und diirften somit der ,,eneehetischen Kon- 
stitution" bzw. den ,,kombinierten Defektkonstitutionen" (Mauz) zu- 
zurechnen sein. 

3. Vorwiegend exogene Epilepsieformen fanden sich nur unter Lepto- 
somen und Athle,tischen, nieht unter Dysplastikern. Exogene Faktoren, 
die bei 3 yon 21 Dysplastikern erkennbar waren, spielten bei diesen 
eine untergeordnete Rolle gegeniiber der ,,iktaffinen" degenerativen 
An]age. 

4. Jugendliche Epfleptikerinnen fielen zum Teil dutch eine all- 
gemeine und genitale Friihentwicklung auf, die auf epiphyss (oder 
hypophys~re) Anlagest6rungen zuriickgefiihrt werden k6nnte. 

b) Absolute Kramp]bereitscha/t. 
I. Der Anteil der Geschlechter an den verschiedenen Graden der 

absoluten Kb. ist ungef~hr gleich. 



fiber Konstitution und Krampfbereitschaft bei Epileptikern. 9.:[7 

2. Zwischen genuinen unfl vorwiegend exogenen Epflepsieformen 
ergeben sich hinsichtlich der absoluten Kb. keine wesentlichen Unter- 
schiede. (Bei symptomutischen Epflepsien land sicl~ ein etwas hSherer 
Antefl yon F~llen mit groBer absoluter Kb.) Die exogen Krampfkranken 
mit geringer absoluter Kb. gehSrten meist zum leptosomen KSrperbautyp. ,  

3. Epileptiker mit dysplastischer KSrperbauform scheinen zu relativ 
h~ufigen und mit schweren vegetativen Begleiterscheinungen ver- 
bundenen Anf/~llen zu neigen (besondere Labilit/~t der intermedi/~ren 
Stoffwechselvorgs erhShtes Versagen der vegetativen l~egulations- 
mechanismen bei vegetativer und zentral-nerv6ser Anlageschw/~che im 
Sinne der ,kombinierten Defektkonstitutionen" yon Mauz). 

4. Bei Krampfkranken mit pyknischem KSrperbau und Kranken mit 
deutlichen pyknischen Merkmalen land sich fast durchweg eine sehr 
geringe absolute Kb. 

5. Bei ]elotosomen und athletischen Epileptikern war die Neigung zu 
h~ufigen Spont~naDA~llen und zu schweren Verlaufsformen des Krampf- 
leidens nicht so ausgepr~gt wie bei den dysplastischen Kranken. 

6. Die absolute Kb. scheint sich mit zunehmender Dauer des Krampf- 
leidens nicht nennenswert zu /~ndern. Jedenfalls ist eine deutliche 
Tendenz zur Abnahme der absoluten Kb. im Latlfe der Krankheit  nicht 
erkennbar, solange der von Gruhle angenommene krampfbereitschafts- 
hemmcnde EinfluB der Involution noch nicht wirksam ist, Nur die 
Pykniker lassen einen gewissen l~fickgang der absoluten Kb. mit zu- 
nehmender Bauer der Epflepsie erkennen. 

7. Das Auftreten oder Ausbleiben einer Wesens/~nderung scheint 
unabh~ngig von dem Grad der absoluten Kb. zu sein. 

8. Die athletischen und dysplastischen Krampfkranken neigen in 
besonderem Mal]e zu el0ileptischen Wesens~nderungen. 

II.  Experimentelle Untersuchungen. 

a) Allgemein (AuslSsbarkeit yon Anf~tllen). 

1. Weibliche Epileptiker scheinen an den positiven Ausf/~llen des 
W.T.V. etwas st/~rker beteiligt zu sein als die M/~nner. 

2. Bei weiblichen Krampfkranken kommt es h/~ufiger zu zwei und 
mehr Anf~llen auf einen W.T.V. hin als bei M/~nnern. Die relative Kb, 
scheint bei Frauen also etwas grSl]er zu sein als die absolute (grSJ]ero 
Labflit~t der Steuerungsvorg~nge gegenfiber der Belastung der vege- 
tativen Funktionen .~). 

3. Die dysplastischen Krampfkranken weisen den prozentual h6chsten 
Antefl an den positiven Ausf/~llen des W.T.V. auf. Bei ihnen kommt es 
auch am h/~ufigsten zu zwei und mehr Anf/~llen auf den W.T.V. hin. 
Die relative Kb. ist bei ihnen also am gr6J]ten yon allen K6rperbauformen. 
Bei den leptosomen Epfleptikern scheint sie am geringsten zu sein. 
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4. Die relative Kb. ist bei einem Drittel der Dysplastiker, bei einem 
Fiinftel der Leptosomen und nur bei einem Siebentel der Athletiker 
gr5ger Ms die absolute erwarten 1s Die Dysplastiker scheinen also 
hinsichtlich i h r e r  relativen Kb. eine Sonderstellung gegeniiber den 
Epileptikern mit anderen KSrperbauformen einzunehmen. 

5. Die relative Kb. seheint sieh im Laufe der Erkrankung nieht 
nennenswert zu s was die einfache Ausl6sbarkeit yon Anfs 
durch den W.T.V. anlangt. Jedoch kommt es im Beginn der Epilepsie 
h/iufiger zu intensiveren Krampfreaktionen, d .h .  zu zwei und mehr 
Anfgllen auf den W.T.V.  hin, als bei lgngerem Bestehen des Krampf- 
leidens. 

6. Die Entwicklung einer Wesensgnderung als eines in der Kon- 
stitution verwurzelten Hauptsymptoms der Epflepsie seheint der Krampf- 
reaktionsfghigkeit des Gehirns nicht entgegenzuwirken. Bei aus- 
geprggter Wesensgnderung lassen sieh selbst bei Igngerem Bestehen der 
Epflepsie sogar hgufiger zwei und mehr Anfglle auslSsen als bei Nieht- 
Wesensvergnderten. 

7. Die relative Kb. scheint bei exogenen Epilepsieformen etwas ge- 
ringer zu sein M~ bei erblicher Fallsueht. Sie ist bei den symptomatisehen 
Epflepsien auch gerin~er als deren absolute Kb. es erwarten lgBt. 

b) Speziell (humorale und vasomotorisehe l%eaktionsart). 

1. Der antidiuretisehe Effekt (a. E.) hgngt offenbar weitgehend yon 
konstitutionellen Bedingungen ab. Die AuslSsbarkeit yon Anfgllen ist 
im allgemeinen dem Grad des antidiuretisehen EHektes adgquat. 

2. Eine Ausnahme hiervon maehen die dysplastisohen Epileptiker, 
bei denen der a .E .  durehsehnittlieh geringer, die relative Kb. aber 
gr6Ber ist Ms bei den iibrigen K6rperbauformen. 

3, Diese ,,paradoxe vegetative Reaktionsart" der dysplastisehen 
Krampfkranken (groge relative Kb. bei geringem antidiuretisehem Effekt) 
wird dureh eine Steuerungssehw/iehe der vegetativen Funktionen, im 
besonderen des Hypophysenzwischenhirnsystems bei diesen Kon- 
stitutionsformen erkl/~rt. (Experimentelle Best/~tigung fiir die Annahme 
yon Mauz, dab die kombinierten Defektkonstitutionen dureh eine vege- 
tative und allgemein-nerv6se l%egulations- und Funktionssehw/iehe ge- 
kelmzeiehnet sind ?) 

4. Die dysplastisehen Epfleptiker lassen eine Diskrepanz zwisehen 
a. E. und vasomotoriseher i%eaktion (v. 1%.) erkennen: Die v. R. ist bei 
ihnen im Gegensatz zum a .E .  im Mlgemeinen sehr stark. Bei den 
Athletikern geht der a. E. der v. 1%. ungef/s parallel. Die Leptosomen 
zeigen eine ziemlieh ausgepr/igte v. 1%., w/~hrend der a .E .  bei ihnen 
etwas geringer ist. 

5. Bei allen K6rperbauformen ist die v. 1%. immer dann am inten- 
sivsten, wenn der W.T.V. zu einem oder besonders zu mehreren Anf/~lIen 
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f i ihr t .  D ie  Gef/~Bwirkung des H y p o p h y s e n h i n t e r l a p p e n h o r m o n s  sche in t  

also a n  de r  E r h 6 h u n g  der  K b .  m i t b e t e f l i g t  zu  sein. 

6. Be i  we ib l i ehen  K r a m p f k r a n k e n  f/~llt e i n e  gr6Bere N e i g u n g  zu 

s t a r k e n  G r a d e n  der  v . R .  au f  als bei  M/irmern.  

7. Be i  we ib l i chen  K r a m p f k r a n k e n  k o m m t  es du rch  den  W . T . V .  

r e l a t i v  h/~ufig, bei  m/ inn l i chen  h ingegen  n u r  ganz  se l t en  zu  p sych i schen  

A u s n a h m e z u s t / i n d e n  ( V e r s t i m m u n g e n ) ,  die eine Aus l6sung  ode r  Ste ige-  

r u n g  v o r h a n d e n e r  epf lep t i scher  oder  be re i t l i egender  p s y c h o p a t h i s c h e r  
Wesenszf ige  dars te l len .  D a  diese , , a f fek t ive  R e a k t i o n "  auf  die B e l a s t u n g  

de r  v e g e t a t i v e n  F u n k t i o n e n  bei  F r a u e n  auch  m i t  e iner  e r h 6 h t e n  r e l a t i v e n  

K b .  u n d  e iner  s t a r k e n  v . R .  v e r b u n d e n  ist, k a n n  h ie r in  ein A r g u m e n t  
fiir  die be sonde re  v e g e t a t i v e  To le ranz -  u n d  S teue rungssehw/ i ehe  gesehen '  

werden ,  die d e n  we ib l i ehen  K r a m p f k r a n k e n  e igen t f iml ich  ist. 
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