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An eincm Material yon 330 mitnnlichen Patienten konnten wir 
kfirzlich darlegen 1, dab sich die Km~TSCH~]~Rschen Konstitutionstypen 
hinsichtlieh ihrer Insulintoleranz ganz wesentlich voneinander unter- 
scheiden : Die Leptosomen brauchten im allgemeinen nur kleine Insulin- 
mengen zum Sehock, sie waren also wenig insulintolerant und wiesen 
neben den Dysplastikern die grSBte Zahl niedriger Anfangsdosen auf 
(erste Schockdosis unter 100 E Insulin). Die Pykniker zeichneten sieh 
dagegen durch eine hohe Insulintoleranz aus, d. h. sie benStigten zum 
Schock im Durehschnitt groBe ~engen Insulin. Die Athletiker hielten 
sieh etwa in der lViitte zwischen Leptosomen und Pyknikern. 

Damit wurde die bisher gelaufige Ansehauung widerlegt, dab die 
Insulinschockdosis in erster Linie nur durch KSrpergewickt and Alter 
bestirnlat wilrde. Die tabellarlsche Aufteilung in Altersgruppen und 
Gewichtsklassen zeigte nalnlich eindeutig, 4a13 diesen beiden Faktoren 
gegenilbar der Konstitution eine zwar nicht zu vernachlassigende aber 
doch nur untergeorclnete Bedeutung zukommt. Innerha]b jeder einzelnen 
Gewichtsklasse und jeder einzelnen AltersgruPlae lagen die Insulinwerte 
der Lel0tosomen erheblich tiefer Ms bei den Pyknikern. Die niedrigen 
Schockdosen der Leptosomen waren also nieht, wie Inan bisher anzu- 
nehmen geneigt war, dutch ihr geringes KSrpergewicht bedingt. I)a 
sieh die Insulinschockdosis bei den Leptosomen in de~a ganzen Bereieh 
yon 45,0--74,5 kg in einer I)osisbreite yon nur 100--120 E Insulin be- 
wegte, konnte bei ihnen ilberhaupt nicht yon einer eindeutigen Abh/ingig- 
keit der Sehockdosis yore KSrpergewicht gesprochen werden.--Das Alter 
slaielte bei den Leptosomen insofern eine Rolle, als jiingere Individuen 
etwas grSBere Mengen Insulin beanspruchten als kltere. - -  U~ngekehrt 
verhielten sich die Pykniker, bei denen sich keine wesentliche Ab- 
hdngigkeit der Schockdosis yore Alter, wohl aber ein gewisser Zusam- 
menhang zwischen KSrpergewieht und Schockdosis (Zunahme der 
Insulintoleranz bei steigendem KSrpergewieht) herausstellte. Es zeigte 
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sich einmal mehr, dab die salnmarische Berechnung allgemeiner Durch- 
schnittswerte ohne Berficksichtigung der Konsti~u~ionstypen nur be- 
dingt Geltung besitzt und im Grunde genommen ziemlich wertlos ist. - -  
Interessant war ferner die Beobachtung, dal~ die Misehtypen vielfack 
fiber eine hShere Insulintoleranz verffigten als die reinen Typen. Wir 
werden darauf noch zurfickkommen. 

Ir~ unserer Statistik verwerteten war sckliel~lich auch noch die 
cerebralen KrampfanfeLlle epileptiformell Verlaufs (sog. Insalinanf~lle). 
Dabei land sich die st~rkste Krampfbereitschaft bei den Athletikern 
~md den Miscktypen n i t  athle~ischen Einschlagen. Eine etwas ge- 
ringere Krampfbcreitschaft hatten die Dysplastiker. Dann kamen die 
Leptosomen an die l~eihe, danach die uncharakteristischen Mischtypea 
and schliel~lieh n i t  weitem Abstaud die Pykniker. 

Diese Ergebnisse standen vollauf ira Einklang n i t  den,  was wir 
sckoa fiber die elxdokrin-vegetati~en Regulationsmechanismen und 
fiber die verschiedene Anfallsbereitschaft der Konstitutionstypen 
wul~ten; sie vertieften nut unsere Kenntnisse VOlX den Steuerungs- 
vorgangen'bei den einzchlen Konstit~ttionen. Dock haben die bei der 
Insulinschockbehandhing gewonnenelt Erfahrungen nicht nnr theore- 
tisches Ilateresse, sondern gehen allch Ullmittelbar den Klinikcr an: 
Einmal deswegen, weil klar erkemlbar wird, dab die Intensitat einer 
~edikame~ltwirkang weitgehend yon der Konstitation des Einzelnen 
abh~ngt. Zum andem, weil wir daraus wicktige l~fickschlfisse auf die 
Zusammenh~nge zwischen Konstitation and Krankheitsneigung zichen 
kSnnen. 

Um unsere Statistik zu erweitern, habcn wir nanmehr in Alxbetracht 
der Wichtigkeit solcher Untersuchangen noch das gesamte weibliche 
l~atientenmatcrial der Tiibinger lqervenklinik nach den gleichen Gc- 
sichtspunkten statistisch ausgewertet. Darfiber soll die vorliegende 
Arbeit berichten. Es standen ins  dazu 487 Patientinnea zur Verffigung, 
die in dell Jahren1937--1948 eine vollstandige Insulinschockbehandlung 
dnrchgelnacht hatten, so dal3 wir jetzt - -  zusammen n i t  den 330 
m~nnlichen l~atienten - -  ein Gesamtmaterial yon 817 F~llcn fiber- 
blicken kSrmen. 

Um einen Vergleich n i t  den  m~nnlichen Material ohne weiteres 
zu erm5glichen, legten wit die Tabellen genau so an wie dart. Bei der 
Aliswertlmg der Insulinschockkurven berficksichtigten wir jeweils die 
AnfangsdosJs (erste Schockdosis Insulin w~hrend der Kur), die Maximal- 
dosis (hSchste Schockdosis Insulin wahrend der Kur) and die Minimal- 
dosi's (niedrigste Sckockdosis Insulin wi~hrend tier Kur). Aus den 
Differenzen zwischen Anfangsdosis and Maximal- bzw. Minimaldosis 
li@13cn sich die wahrend tier Behandlung aufgetret'enen Toleranz- 
~indernngen crrechnen. Dana z~hlten wir wiederum die Insalinanf~Llle 
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~us und registrierten diesmal schliel]lich auch noch die Zahl der er- 
forderlieh gewordenen Adrenalininjektionen, die als Ma]~ fur ein 
verz6gertes Aufwachen aus dem Insulinschock oder ernste Kreislauf- 
komplikationen gelten k6nnen. 

Nur reine oder ganz fiberwiegend eindeutige Vertreter der Kon- 
sti tutionstypen nahmen wi~ in den 3 ttatqotgruppen auf (leptosom, 
pyknisch, athletisch), die ~tbrigen Patientlnnen teilten wir den Misch- 
typen ztl. Fiir nicht genau Differenzierbare liel3en wir uns eine 
Rubrik ,,tmchgrakteristische Mischformen" often. In die Gruploe 
der Dysplastiker wanderte alles, was erkennbare Dysplasien ira K6rper- 
bau atlfwies. Eine weitere Atffsplitterung der Dysplastiker in einzelne 
Untergrtlppen hielten wir zungehst fur tmzweckmal~ig, da diese dana 
ieweils m~r dttrch ganz wenige Individt~en vertreten gewesen wgren. 

Die Insulintoleranz der Konstitutionstypen. 

Die Tabelle 1 liefert eine ~bersich~ fiber die durehschnittliche 
Anfangs-, Maximal- und 5~inimaldosis der Kons~itutionstypen. Ein 
Vergleich mi~ der entsprechenden Attfstelhmg bei unseren mannlichen 
Patienten ergibt, da~ die Sehockdosen bei den Frauen (ira Durchschnitt) 
wesentlich niedriger ]iegen. Im iibrigen treten die konstittltionellen 
Unterschiede aber anch hier klar und eindeutig hervor. 

Tabelle 1. Durchschn#thche Insulintoleranz bei den versch,edenen Konstitutionstypen 
(ausgedrfickt in Insulineinheiten). 

]~onst l tu t lonstyp Anfangsdosls 

Leptosom (214 Falle) . . . . . . .  

Leptosom-athletisch (27 Falle) . . . .  

Athletisch (29 l~alle) . . . . . . . .  

Athletisch-pyknisch (13 Falle) . . . .  

l~ykmsch (86 Falle) . . . . . . .  

Dysplastasch (72 Fhlle) . . . . . . .  

Unch~rakterastische M~schfolmen 
(46 Fa]le) . . . . . . . . . . .  

97,6 
(30--240) 

84,5 
(40 -16(~) 

133,2 
(50--250) 

151,5 
(100--300) 

139,8 
(70 --250) 

95,6 
(3o-~28o) 

94,2 
(50--230) 

1Viaximaldosls Mlnimaldosls 

108,8 
(30--260) 

125,1 
(50--190) 

143,1 
, (50--250) 

172~2 
(110--300) 

154.9 
(70--300) 

107,0 
(40--280) 

106,3 66,1 
(50--310) (20-- 150) 

64,1 
(20--200) 

74,2 
(35--140) 

85,6 
(40--200) 

87,8 
(40--160) 

94,4 
(30--230) 

65,4 
(2o-14o) 

Die niedrigsten Schoekdosen finden sich wiedezum bei den Lepto- 
somen, den dysplastischen Konsti tutionen and den uncharakteristisehen 
Mischforlnen, w~hrend die pyknischen Patientinnen die lelotosomen in 
den 3 Kategorien um 30 46 E Insulin ubertreffen; d . h .  die Schock- 
dosen yon pyknischen Frauen liegen um ~0--50% h6her, als die der 
!eptosomen. Wie aueh bei den Mannern hMten sich die Vertreterinnen 

28* 
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des athletisehen Typus in der Mitre, wobei sieh ihre Insulinwerte aller- 
dings den pyknisehen ann~hern. Hinsiehtlieh Anfangs- and Maximal- 
dosis werden die pyknisehen Patientinnen nnr noch yon den athletiseh- 
pyknischen Mischformen nbertrumpft. 

Ans diesem Material haben wir n~n die ganz besonders eindeutigen 
Vertreter der 3 Hauptkonstitutionsgruppen herausgenommen and 
einer gesonderten Betraehtung unterzogen, in der Hoffnnng, dad 
bei einer solchen - -  naeh rein morphologisehen Gesiehtspnnkten ~ror- 
genommenen - -  Sichtung die konstitutions-typologischen Untersehiede 
n6eh seh~rfer kervortreten wurden. Wie ein Blick auf Tabelle 2 lehrt, 
haben wir nns darin nieht get~nseht. 

Tabelle 2. Durchschnitthche Insulintoleranz bei rei~en Konstilutionstypen 
(ausgedrilckt in Insulineinheiten). 

Konstttutionstyp Anfangsdosls MaximMdoms ]gllnim~ldosis 

Pyknisch (19 FMle) . . . . . . . .  

Athletisch (7 Falle) . . . . . . . .  

Leptosom (38 Fatle) . . . . . . . .  

164,8 
(110--250) 

148,6 
(60--180) 

100,6 
(30-180) 

185.1 
(140-290) 

158,6 
(70-220) 

112,3 
(3o-18o) 

121,3 
(60-230) 

85,6 
(60-130) 

67,4 
(20-120) 

Man sieht, dab ein kleines abet gewissenhaft a~sgelese~es Zahlen- 
material die wesentlichen Unterschiede sogar klarer aufzuzeigen vermag 
als die groBe Serie, in die aus Grfmden der Zahl nieht n~r vSllig reine 
sondern anch annahernd reine Vertreter der Konstitutionsgmppen 
aufgenommen warden. Es mug daher an 4ieser Stelle ausdrfieklich da- 
vor gewarnt werden, groBe konstitutionsbiologische Statistiken ohne 
&uBerst kritische Z~tordnung des Einzelnen zu einer Konstitutionsgrappe 
anz~legen. Fragliche F~lle wird man stets besser den Mischtypen bzw. 
der Gruppe der ,,Uncharakteristischen" zttordnen, als sie einer glatten 
Einteilung zuliebe in eine der 3 Itauptgruppen hineinzupressen. Bei 
einera solehen sekematischen Vorgehen, das gem Gedanken der Kon- 
stitutionsforsehung ja in keiner Weise gereeht wiirde, liefe man nur 
Gefahr, die konstitlxtionellen Unterschiede v511ig zu verwisehen. Diese 
lassen sieh immer noeh am besten an mSglichst reinen Vertretern der 
Typen stndieren. 

Die folgende T~belle 3 besch~ftigt sich allein mit der Anfangsdosis. 
Ilier ist wieder das gesamte Material weiblieher Patienten berhcksiehtigt. 
Aaf den ersten Bliek erkennt man die tt~ufung niedriger Anfangs- 
dosem bei dem Leptosomen umd Dysplastikern. 

62,4% uller Leptosomen kommen mit einer Anfangsdosis his zu 
100 E Insulin aus and nur 5,1% yon ihnen benStigen fiir ihren ersten 
Sehock mehr uls 150 E Insulin. Im Gegensatz dazu beamspruehen 
30,2% der pyknisehen Patientinnen mehr als 150 E Insulin tmd nnr 
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Tabelle 3. Durchschnittliche An/angsdosis bei den verschiedenen Konstitutionstypen 
(Zahl tier Falle in Prozent ausgedrfickt). 

Konstltutionstypus 

Leptosom (214 F~lle) . . 
Leptosom-athletisch 

(27 Falle) . . . . . .  
Athletlsch (29 F a l l e ) . . .  
Athletisch-pykmsch 

(13 Falle) . . . . . .  
Pyknisch (86 Falle) . . . 
Dysplastisch (72 Falle) 

55,2 

44,4 
27,6 

23,1 
16,3 
52,8 

Einheiten Insuhn 

32,1 

44,4 
38,0 

4,2 

7,4 
20,7 

23,1 
25,6 

0,9 

1 ,o 
7,6 7,6 
4,6 

38,4 
53,5 
27,8 2,8 

7,2 

3,7 
3,4 

2,8 

16,3 % begmigen  sich mi t  e iner  Anfangsdos is  yon  n n t e r  100 E Insu l in .  
Bemerkenswer te rwe i se  s ind  es die  a t h l e t i s c h - p y k n i s c h e n  Misch typen ,  
d ie  a ls  einzige noch Ver t r e t e r  in die  ~l lerobers te  Spa r t e  (Anfangsdosis  
f iber 250 E Insu l in )  en tsenden.  Die  Dysp l~s t i ke r  haben ,  wie die  Lep to -  
somen,  ih ren  K a l m i n a t i o n s p u n k t  mi t  66,7% n u t e r h a l b  der  100-E- 
Grenze.  

S te l l t  m a n  sich in derse lben  Weise  die Maximal -  a n d  Minimaldosen  
zus~mmen  (Tabel le  4 a n d  5), so erh~l t  m a n  genaa  die  gle ichen P r o -  
po r t ionen .  

Tabelle 4. Durchschnittliche Maximaldosis be~ den verschiedenen Konstitutionstypen 
(Zahl der Falle in Prozen~ ausgedrfickt). 

Konst~tutionstypus r 
Elnhelten Insuhn 

Leptosom (214 FalIe) . . 
Leptosom -athletlsch 

(27 Falle) . . . . . .  
Athletisch (29 F a l l e ) . . .  
Athletmch-pyknisch 

(13 Falle) . . . . . .  
Pyknisch (86 Falle) . . . 
Dysplastmch (72 Falle) 

0,5 0,5 

13,8 

15,4 7,6 
10,4 2,3 

- -  1,4 

2,8 

7,5 

46,7 41,6 7,6 

15,0 62,5 15,0 
20,6 40,6 24,2 

1014 53,8 23,1 
47,0 31,1 

45,8 37,5 6,9 

Tabelle 5. Durchschnittliche Minimaldosis bei den verschiedenen Konst#utionstypen 
(Zahl der Falle in Prozent ausgedruckt). , 

Einhelten Insuhn 
Konstitutionstypus 

Leptosom (214 Falle) . . 
Leptosom-a~hletisch 

(27 Falle) . . . . .  
Athletisch (29 F a l l e ) . . .  
Athletisch-pyknisch 

(13 !%lle ) . . . . . .  
Pyknisch (86 Falle) . . . 
I)ysplastlsch (72 Fal]e) 

42,5 

29,6 
17,2 

23,0 
16,3 
40,3 

49,6 

63,0 
65,6 

53,8 
58,2 
50,0 

7,5 

7,4 
10,3 

15,4 
16,3 
9,7 

0,5 

6,9 

7,7 
6,9 
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Tabelle 6. 

Gewlcht 
in Kilogr~mm 

35,0--39,9 
40,0--44,9 
45,0--49,9 
50,0--54,9 
55,0--59,9 
60,0--.64,9 
65,0--69,9 
70,0--74,9 

75,0 und mehr 

Korperyewicht uncl Insul~nmenge (An/angsdosis) 
i 

Unchar~kteri- 
stische 

lV[ischformen 
(~6) 

95.0 (10) 
112,3 (13) 
85,0 (s) 
s7,0 (13) 
60,0 (2) 

Leptosom 
(2i3) 

92,4 (4) 
99,6 (26) 
96,9 (57) 
95,3 (67) 

lO2,1 (38) 
lO5,6 (15) 
105,0 (6) 

Leptosom- 
athlet~sch 

(27) 

130,0 (1) 
115,0 (2) 
11o,o (3) 
lO6,2 (13) 
io5,o (8) 

Ans Tabelle 4 l~l~t sick ablesen, dab ina~nerhin noch fast 50% aller 
Leptosomen w~hrend der ganzen Schockbehandlung mit ihrer Maxiraal- 
dosis unter 100 E Insulin bleiben, bei den Dyslolastikera sind es sogar 
fiber 50%, wogegen nur 10,4% cler pyknischea Patientinnea dauerad 
an Schoekdosen ~tnter 100 E festhalten. 43,8 % der pyknischen Frauen 
brauchea maximal 150 oder mehr Einheiten Insulin, wahrend man nnr 
bei 8,6% der Leptosomea l~Iaximalwerte hber 150 E Insulin antrifft. 

Die Verteilung der Minimuktosen (Tabelle 5) ist ebenfalls altfschlul~- 
reich. Die niedrigste Schockclosis w~hrend der Kur betragt bei 92,1% 
aller Leptosomen 100 E Iasulia oder weniger, so dad nur knapp 8% 
yon ihnen 4uuernd mehr als 100 E Insulin benStigea. Bei 42,5% der 
Leptosomea konate ira Verlaufe der Schockbehandlung sogar auf 
ullerniedrigste Ins~lindosieru_ngea (50 E Insulin ~tnct darunter) zurfick- 
gegaagen werden. Bei den pyknisehea Patieatinnen finder sich dagegen 
nur ein ganz kleiner Brozea%satz (16,3%) in dieser un%erstea Gralope, 
w~hreacl 25,5% yon ihnen dauernd oberhalb der Grenze yon 100 E 
Ins~lia verh~rren. 

Um auch bei unserem weibliehea Pafientenmaterial der Frage nach 
einem etwaigen Zusarnmenhaag zwischen Schoekdosis and K6rper- 
gewicht naehzugehen, entwarfen wit Tabelle 6. Drei Patientinnen 
mul~tea hier aul~er Betracht bleiben, da bei ihnen das KSrpergewickt 
wegen schwerer Erregungszustande nicht besti~nm% worden war. 

Betrachten wir uns zuns einmal die letzte l~ubrik der Tabelle 6, 
die das Gesamtmaterial ohne Berucksichtigung des Konstitutionstylas 
enth~l%, so ist n~tr eine geringe Abh~ngigkeit tier Schockdosis vom 
KSrpergewicht festzustellen. Das K6rpergewicht raacht sick nur in den 
extremen Gewichtsgruppen (unter 40 kg and fiber 70 kg) bemerkbar. 
Die dazwischenliegenden Gewichtsgruppen h~ben Durchsehnittswerte 
yon 103--113 E Insulin, ohne dal~ sich eiae Erhbhung tier Schoekdosis 
mit steigendem Kbrpergewicht nachweisen liel~e. Bei unsereu minn- 
lichen Patienten waren die Beziehungen zwischen Schockdosis and 
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bei 484 Patienten (Zahl der F~lle jeweils in Klammern). 

Athle~lsch 
(29) 

143,2 (3) 
141,4 (7) 
125,0 (12) 
143,2 (3) 
135,0 (4) 

Athletlsch- 
pykmsch 

(13) 

r 

130,0 (2) 
120,0 (2) 
120,0 (3) 
162,2 (4) 
230,0 (2) 

Pyknisch 
(86) 

DysplastLsch 
(70) 

Durchschmtts- 
werte (484) 

125,0 (2) 
147,3 (4) 
152,9 (7) 
130,6 (21) 
132,5 (24) 
141,2 (13) 
156,0 (10) 
152,o (5) 

80,0 (3) 
108,0 (5) 
101.0 (19) 
89,1 .(20) 
97,5 (12) 

100,0 (6) 
85,0 (2) 
86,7 (3) 

87,1 (7) 
103,2 (34) 
112,2 (82) 
103,3 ~114) 
108,4 (101) 
113,2 (81) 
128,0 (30) 
148.2 (19) 
152,0 (5) 

KSrpergewicht deutlieher, insofern auch in den mitderen Gewiehts- 
gruppen ein sanftes Ansteigen der Insulindosen zu bemerken war. Eine 
wesentliche Steigerung der Schockdosis War bei den M~nnern aber such 
erst in den hbheren Gewichtsgruppen, n~mlich oberhalb der 70-kg- 
Grenze, zu beobachten. 

Geht man nun einmal die einzelnen horizontalen Spalten unserer 
Tabelle 6 durch, so lal~t sich leieh~ feststellen, dal3 die Leptosomen 
durchweg erheblieh niedrigere Werte aufweisen, als die Pykniker. Wie 
bei den Mdnnern kann auch bier des Kbrlgergewicht nicht ]dr die n~edrige 
~Schockdosis der Leptosomen~verantwortlich gemacht werden. Die Unter. 
schiede haben vielmehr tie/ere ]constitutionsbiologische Ursachen. - -  Aucli 
bei den dysplastischen Konstitutionen lal]t sieh die weltgehende 
Unabhangigkeit. der Schockdosis yore KSrpergewieht gut studieren. 
Sie liegen ebenso wie die Leptosomen in allen Gewiehtsgruppen weir 
unter den Pyknikern. 

Tabelle 7 enth~lt das Ergebnis einer Korrelation zwischen Alter, 
Sehockdosis und KonsMtutionstypus und zeigt, dal] ftir die Mittel- 
gruppe (zwischen 25 und 40 Juhren) 4as Alter keine Rolle'spielt. Xltere 
Individuen ilber 40 Jahre benStigen allerdings weniger und jungere 
Ladividuen unter 25 Jahren mehr Insulin, als die Mittelgruppe. Insoweit 
besteht die Beobachtung O~]~R~OLZnRs zU 1%echt, namlich d.al~ jlingere 
Patienten im allgemeinen gr613ere Mengen Insulin brauchen als kltere. 
Betrachten wir uns abet wie4erum die horizontalen, nach Altersklassen 
geordneten Spalten, so lassen sich die Unterschiede zwischen den ein- 
zelnen Konstitutionstypen nieht iibersehen. 

Auch hier liegen die Leptosomen innerh~lb ]eder einzelnen Altersklasse 
mit ihren. Schockdosen welt unter den pyknischen Patientinnen. Die 
Unterschiede in der Schockdosi8 kdnnen a{so auch nicht altersbedingt sein. 

Da wit bei unserem mannlichen Patientennaaterial auf konstitutio- 
helle Unterschiede der Toleranzknderuug w/~hrend der Insulinkur ge- 
stol~en waren, insofem die Athletiker und die athletiseh-pyknischen 
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Tabelle 7. Alter und Insulinmenge (An]angsdosis) 

U n c h a r a k t e r i -  L e p t o s o m -  
A l t e r s g r u p p e  s t i s c h e  L e p t o s o m  a t h l e t i s c h  

i n  J a h r e n  M i s c h f o r m e n  (214) (27) 
(46) 

15--19 
20--24 
25--29 
30--34 
35 --39 
40--44 
45--49 
50--54 

115,0 (s) 
88,4 (6) 

121,3 (6) 
86,2 (8) 
82,3 (9) 

100,0 (3) 
70,0 (3) 
73,3 (3) 

123,4 (27) 
102,9 (28) 
97,2 (40) 
97,0 (45) 
91,8 (33) 
87,o (20) 
85,o (18) 
60,0 (3) 

76,6 (3) 
]08,3 (6) 
109,0 (10) 
122,0 (5) 
106,6 (3) 

Mischtypen die geririgste Toleranzsteigerung zeigten und auch die 
Dosisbreite bei letzteren auffallend klein war, stellten wir auch fflr 
unsere Patientinnen eine entsprechende Tabelle (Tabelle 8) auf. Unter  
DosisbreRe verstehen wir 4abei die Differenz zwisehen Maximal- und 
Minimaldosis, nnter Toleranzsteigerung die Differenz zwischen Maxi- 
mal- un4 Anfangsdosis un4 unter Toleranzerniedrigung die Differenz 
zwlschen Anfangs- und Minimaldosis. Von OBE~HOLZV.R war mitgeteilt 
worden, dai~ die Toleranzerniedrigung etwa proportional 4er HShe tier 
Anfangsdosis ansteige. Aber auch in dmsem Punkt  lassen sieh kon- 
stitutionsbedingte Unterschiede feststellen. 

Tab'elle 8. Toleranzande~ung wShrend der Insulin/cur bei den Konstitutionstypen, 
ausgedr4ckt in durchschnittl~chen In.sulinmengen und in Prozent ( ~  Verhaltnis von 

Toleranzanderung zur An/angsdosis). 

T o l e r a n z  - T o l e r a n z  - 
D o s i s b r e i t e  s t e l g e r u n g  e r n l e d r i g u n g  

K o n s t i t u t i o n s t y p u s  ( M a x i m a l d o s i s -  ( M a x i m a l d o s i s -  ( A n f a n g s d o s l s -  
M i n l m a l d o s i s )  2~nfangsdos t s )  l~Iinimaldosis)  

44,8E (45,8%) l l , 2E  (11,5%) 33,9E (34,6%) Leptosom (214 FMle) . . . 
Leptosom-athletisch 

(27 ~alle) . . . . . . .  
Athletisch (29 FMle) . . . 
Pyknisch-athletisch 

(13 Falle) . . . . . . .  
Pyknisch (86 Falle) . . . .  
Dysplastisch (72 Falle) . . 

51,2 E (60,6%) 
57,6E (43,2%) 

84,2 E (55,6%) 
60,4 E (43,2 % ) 
40,4E (42,2%) 

40,4 E (47,8 %) 
8,9 E (6,7 os ) 

20,4E (13,4%) 
15,3E (10,9%) 
10,3 E (10,7%) 

10,7 E (12,7%) 
48,6E (36,4%) 

63,8E (42,1%) 
45,1 E (32,3%) 
30,1 E (31,6%) 

Wie bei unserem m~nnlichen Patientenmateri~l fallen auch hier die 
Athletiker dutch ihre nur geringe Toleranzsteigerung auf, w~hrend sich 
die leptosom-athletischen Mischtypen 4ureh eine sehr erhebliche 
Toleranzsteigerung und zugleich eine geringe Toleranzerniedrigung 
auszeiehnen, was wir bei den M~nnern nicht in demselben Mai~e beob- 
achtet  h~tten. Die grSl~te prozentuale D0sisbreite (bezcgen auf  die 
Anfangsdosis), die auf die Mischtypen fallt, kommt bei der Gruppe der 
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bei 487 weiblichen Patienten (Zahl der FMle jeweils in Klammern). 

Athletisch 
(29) 

161,9 (4) 
150,0 (5) 
140,0 (3) 
133,2 (7) 
118,6 (8) 
lOO,O (2) 

Athletisch- 
pyknisch 

(13) 

18o,o (1) 
173,3 (3) 
116,6 (3) 
lOO,O (2) 

140,0 (1) 
21o,o (2) 
160,0 (1) 

Pykmsch 
(86) 

157,1 (7) 
137,2 (15) 
146,2 (8) 
145,o (22) 
142,3 (22) 
127,8 (9) 
11o.o (2) 
100,0 (1) 

Dysplastlsch 
(72) 

122,2 (9) 
123.8 (8) 
87,2 (18) 
88,0 (15) 
88,6 (7) 
87,o (lo) 
86,0 (5) 

Durchschnitts- 
werte (~87) 

130.0 (56) 
117,2 (68) 
104.3 (84) 
109,1 (109) 
107.9 (84) 
98,4 (48) 
93,9 (30) 
82,6 (8) 

leptosom-athletischen durch die hohe Toleranzsteigerung, bei den 
pyknisch-athletischen aber durch die hohe Toleranzerniedrigung zu- 
stande. 

In diesem Zusammenhang interessiert nun noch die Frage nach einer 
Xnderung der Toleranz im Falle einer Kurwiederholung. Uns standen 
17 Patientinnen zur Verffigung, bei denen 14--21 Tage nach AbschluB 
der ersten Insulinschockbehandlung eine zweite Kur erforderlich vcurde. 
Dnrchweg lag bei der 2. Kur die Anfangs- und Minimaldcsis niedriger 
als bei der 1. Kur. Die Maximaldosis der 1. Kur muBte nur in einem 
einzigen Fall bei der 2. Kur iiberschritten werden. Tabelle 9 gibt die 
Durchschnit~swerte wieder. Es handelte sieh fibrigens bei allen 17 
Patientinnen um Leptosome, so dab eine konstitutionelle Differenzie- 
rung in diesem Fall nicht mSglich war. 

T~belle 9. Vergle~vh der durchschnsttlichen Dosishohe bei Kurwiederholungen 
nach 2--3 Wochen. 

Anfangsdosis 1Vlaxlmaldosis ~hmmaldosm 

1. Kur . . . . . . . . .  116,4 E 126,4 E 90,5 E 
2. Kur . . . . . . . . .  78,9 E 114,6 E 68,0 E 
Erniedrigung in Prozent 30,0 9,5 7,2 

Die vorliegenden Untersuchungsergebnisse stimmen vollkommen 
mit dem flberein, was wir bei unserem m~nnliehen Patientenmaterial 
an konstitutionellen Unterschieden batten herauspraparieren kSnnen, 
nur dab die Insulindosen bei den Frauen im Durehsehnitt deutlieh 
niedriger liegen. Als Ursache der bei den einzelnen Konstitutionstypen 
so verschiedenen Insulintoleranz kommen verschiedene Faktoren ia 
Betracht. Sie brauehen hier nut in aller Kiirze abgehandelt zu werden, 
da wir in unserer frfiheren Mitteilung schon eingehen4 dazu Stellung 
nahmen. 

Da sind zungehst einmal die Unterschiede in der vegetativen Steue- 
rung. Aus den bei den verschiedenen Konstitutionstypen vorgenom- 
menen l~eizversuchen (HIRSCH, KIYRAS, MALL, WINKLEI~) wissen wir, 
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da$ die Pylmiker fiber st~rkere sympathische (ergotrope) Gegen- 
regulationen verfxigen als die Leptosomen und Athletiker. Den durch 
Insulin gesetzten Vagusreiz kSnnen sie daher besser kompensieren und 
brauchen aus demselben Grund aueh bei der Insulinschockbehandlung 
besonders groSe ~engen Insulin. Die Leptosomen neigen dagegen bei 
den l~eizversuehen zu eirter lung nachschleppenden Reiznachdauer, d. h. 
sie verfilgen nur fiber geringe ergotrope Gegenregulationen. Ent- 
sprechend teicht lassen sie sich in einen hypoglyk~misehen Sehock 
bringen. 

Ferner bestehen zweifellos a~ch Unterschiede im Fermentshaushalt, 
die zur Erkl~rung unserer Insulinstatistik herangezogen werden mfissen. 
Bei dem yon BO~G~R und~ KOHL im Blur nachgewiesenen insulin- 
zerst5renden KSrper handelt es sick wahrscheinlich urn eine Protease. 
Anf jeden Fall wird man annehmen miissen, dab das parenteral ver- 
abreichte Insulin nnter der Mitwirkung yon Enzymen unschiidlich 
gemacht wird. Im l~ahmen unserer Bcmuhungen am die A~D]~R- 
HA~DE~SChen Abwehrfermente stieBen wir sckon vor l~ngerer Zeit auf 
die Beobachtung, dab es starke un4 schwaehe Abwekrfermentbildner 
gibt. MiLL zeigte dann, dab die Pykniker ]eichter Abwehrproteinasen 
produzieren, wahrend die Leptosomen (und vor allem der asthenische 
Fliigel der Leptosomen) geradez~ als ,,fermentschwack" zu bezeichnen 
sind. Unsere Erfahrnngen bei der Insulinsckockbehandlung scheinen 
das vollauf zu best~tigen. r 

SehlieBlich sind noch konstitutionelle Unterschiede im Hormon- 
haushalt als wahrsckeinliche Ursache der Verschiedenkeiten in der 
Insulintoleranz zu berficksiehtigen. Es besteht wohl keine Frage, dub 
den Idonstitutionstypen bestimmte ,,endokrine Formeln" zugrunde 
liegen, deren genane Erfassung aber auf grSBte Schwierigkeiten stbBt, 
daes  noch immer kein einwandfreies Verfakren gibt, mit dessen Hilfe 
man die Fanktion der einzelnen Blutdrfisen beim Gesunden znverlassig 
durchtesten kSnnte. Auck die A~I)ElCl~ALDE~Csehe Reaktion liefert 
eben immer nur im Falle einer Dysfunktion positive Werte (das inter- 
ferometrisehe Verfahren yon Hmsc~ hat sick als wertlos kerausgestellt). 
Die I~eizversuehe geben hock immer am zuverl~ssigsten Auskunft uber 
die endokrine Verfassung Gesunder. 

Als Gegenspie]er des Insulins kommt neben dem Adrenalin vor 
allem das yon I-IoussAY entdeckte' kontrainsul~re }Iypopbysen- 
vorderlappenhormon ,in Be~racht. In dieser Beziehung sind die yon 
SCH~In, Ji~cS]~N und W i i L ~  mitgeteilten Sektionsbefunde wichtig: 
Bei Patienten, die wahrend der Insulinschockbehandlung verstarben, 
fund sick eine Vermehrung der eosinophilen Zellen in der I-Iypophyse. 
Man ist vielleicht dazu berechtigt, die hohe Insulintoleranz der Pyk- 
niker mit einem Ubergewicht des gesamten kontrainsularen Systems 
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(Hypophysenvorderlappen und Adrenalsystem) zu erkl~ren. Wir er- 
wogen aus diesem Grand arch schon die MSgliehkeit, ob damit nicht die 
Affinitgt der Pykniker zum Diabetes mellitus in Zusammenhang stehb: 
Die letzte Ursache vieler Fs vort Diabetes mellitus wKre dana nicht 
in einer Unterfunktion des Inselapparates, sondern in einer habituellen 
~berfunktioa des kontrainsul~ren Systems, wohl vor allem seitens der 

i 

~5-13 20-2r 25-29 30-3r 35-39 r162 ~5-r 50a.nz 
Lebensalter Jahre 

A b b .  1. G r a p h l s c h e  D a r s t e l l u n g  der  Z u s a m m e n h a n g e  zwzschen  ~ o n s t l t u t i o n s t y p ,  
I n s u l i n t o l e r a n z  u n d  A l t e r  be1 m ~ n n h c h e n  P ~ t i e n t e n .  

t typophyse bzw. des ttypophysenzwischenhirnsystems zu suchen. 
(Diabetes mellitus als Konstitutionskrankhei~.) 

Es erscheint uns notwendig, noch einmal besonders auf den EinfluB 
des Alters auf die Iasulintoler~nz einzugehen. Betrachten wir uns 
zun~chst einmal die Durehsehnittswerte bei Mdnnern und Fratlen 
(Abb. 1 ~md 2), so f~llt vor allem bei den weiblichen Patienten eine 
Konstanz der Insulindosis in der mittleren Altersgruppe (25--40 Jahre) 
auf. Jiingere l~rauen, vor allem die Gruppe der 15--19-jahrigen, 
braachen mehr Insulin; ~tltere Frauen, jenseits des 40. Lebensjahres, 
kommen mit weniger Insulin aus, als die Mittelgruppe. Bei den Mdnnem 
ergibt die graphisehe Darstell~ng der Durchschnittswerte eine un- 
gleichm~tBige Wellenkurve mit Gipfelpnnkten im 20.--24. and im 
35.--39. LebensjAhr. Man kann hier also keinesfalls (auch nicht inner- 
halb der Konstitutionsgruppe) yon einer einfachen Korrelation zwisehen 
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Alter and Insulintoleranz sprechen. Erst nach dem 45. Lebensjahr 
l~l~t sich ein Absinken cler Insulintoleranz registrieren. Die kleine Iqach- 
schwankung nach oben im 50.--54. Lebensjahr hangt verrautlieh nur mit 
der kleinen Zahl der Patienten zusammen (diese Altersgruppe war bei 
unserera m~6nliehen Krankengut nur noeh durch 4 Patienten ver~reten). 
L6st man diese Durchschnittskurven nach konstitutionellen Gesichts- 
punkten auf, so ergibt sich folgendes: 

Das treppenfSrmige Abfallen der J[nsulintoleranz bei den l~rauen 
ist, wie ein Blick auf Abb. 2 oder auf Tabelle 7 lehrt, in erster Linie 

E 

% I 

71/0 \ ,  _ ~x~, xx 

~12o ~ \ A "\ .. 

80 D]spl~sl/her 

80 '" 
15-18 20-24 25-29 30-3~I 35-38 qO-/14 r 50urn. 

Leben~aller dahre 

Abb. 2. Graphisehe Darstollung der Zusammenhange zwischen Konst i tut lonstyp 
Insulintoleranz and Alter bel welbliehen Patienten. 

dureh das Verhalten der Lelotosomen und Dysplastlker bedingt. Jeden- 
falls zeigen diese beiden Konstitutionsgrdppen am deutlichsten eine 
Zasur im 20.--25. Lebensjahr. Die Zi~sur liegt bei den ]eptosomen 
l~rauen etwas fr~iher als bei den dysplastischen. Mit zunehmendem 
Alter f~llt dann bei den Leptosomen die Insulintoleranz nar ganz sanft 
und fast unmerklieh ab und erst naeh dem 35. Lebensjahr beginnt die 
Insulintoleranz wieder deutlieher zu sinken. Die dysplastischen 
P~tientinnen dagegen halten sieh nach der ersten Z~sur im 25. Lebens- 
jahr auf gleichbleibender HShe. ~ Vergleichen wir damit die Kurve der 
athletisch gebauten Frauen, so sieht man bier einen gleiehm~l~igen, 
s~e~igen Abfall 4er Insulintoleranz ohne irgenclwelche Z~suren. Bei 
den pyknisehen l~rauen l ~ t  sich bemerkenswerterweise nach einem 
vor~ibergehende;~ Sinken der Insuiintoleranz im 20.--24. Lebensjahr 
wieder ein Anstieg beobachten. Dann stell~, sigh erst nach dem 
40. Lebensjahr wieder tin Naehlassen der Toleranz ein. 

Aueh bei den pyknisehen Mannern erhalten wir eine derartige 
"Wellenbewegung mit einem Wellentul, bier zwisehen dem 25. und 
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29. Lebensjahr. Auch hier erfolgt der eigentliche Abfall der Insulintole. 
ranz erst nach dem 40. Lebensjahr. Auch die leptosomen M~tnner zeigen 
ein ~hnliches I~urvenbild wie die :Frauen : Die Z/~sur im 20. Lebensjahr, 
den flachen Weiterverlauf der Karve mit leicht fallender Tendenz, ein 
st~rkeres Absinken nach dem 35. Lebensjahr. Die Toleranz steigt 
zwischen dem 40. und 45. Lebensjahr dann allerdings noch einmal 
kurz an, was abcr wahrscheinlich auf die kleine Zahl der Vertreter 
dieser Altersgruppe zurfickzuffihren ist. - -  Die Toleranzkurven der 
m~nnlichen Ath]etiker and Dysplastiker stimmen mit denen der weib. 
lichen nicht tiberein, so dub sich in dieser ]3eziehung klare Gesetz- 
mfiJ3igkeiten nicht herausscb~tlen lassen. 

Ganz auffallend ist in Abb. 1 das polar gegens~tzliche Verhalten 
der Leptosomen und Pykniker: iiberall dort, wo die Insulintoleranz der 
Leptosomen 'absinkt, steigt sie bei den Pyknikern und umgekehrt. 
So entsteht ein nahezu genau spiegelbildlicher Kurvenverlduf. Dadurch, 
dab die iibrigcn Konstitutionen die Wellenbewegung der Pykniker, 
wenn auch in etwas abgeschw/~ehter Form, nachahmen (Wellental 
im 25.--29. Lebensjahr), heben sich die Leptosomen yore Gesamt- 
material deutlich ab. Die Kurven der weiblichen Patienten (Abb. 2) 
lassen diese Polarisierung allerdings nieht einwandfrei erkennen. 

Es ist bekannt, dab im Kindesalter ein relativ hoher Sympathico- 
tonus herrseht (groBe Energieversehwendung), w~hrend der Erwachsene 
relativ mehr vagotonisch (,~Sparbrennerwirkung") eingesteltt ist. Aber 
wie wit schon sahen, gilt das nieht ftir alle Konstitutionen in gleichem 
MaBe. Der Vergleieh der leptosomen nnd pyknisehen To]eranzkurven 
legt die Vermutung nahe, dab bei den Leptosomen naeh der Pubertgt 
eine deutliche Umschaltung yon der sympathischen (ergotropen) zur 
parasympathischen (vagotonischen, trophotropen, endophylaktisehen) 
Regulationsweise erfolgt, w/~hrend der Pykniker nur voriibergehend 
eine leiehte Schwankung in der vagotonischen Richtnng durchmacht, 
aber dann noch l~ngere Zeit an seiner ergotropen Regulation festhglt. 
Man muB sich dabei allerdings dauernd vor Augen halben, dab man 
nicht yon einem ergotropen Dauertonus spreehen kann, sondern nur 
yon einer mehr oder minder stark ausgeprggten Bereitschaft und l~hig- 
keit zu ergotropen Reaktionen. Wo wir bei der Insulinschockbehand- 
lung einen kr/~ftigen Vagusreiz setzen, diirfen wir ja auch gar nichts 
anderes erhoffen a]s die Feststellung der potentiellen Gegenregulationen 
seitens des Sympathicus. Und eben gerade in dieser Beziehung ]assen 
sich einwandfreie Untersehiede zwischcn Leptosomen nnd Pyknikern 
festhalten. ~ ConrAD hat bereits zu diesen Fragen Stellung genommen 
und die konstitutionellen Unterschiede in der Funktion des vegetativen 
Nervensystems mi~ seinem ,,ontogenetischen Strnkturprinzip" erkl/~rt. 
Wegen ihres relativ hohen Sympathicotonus bezeichnet CONRAD die 
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Pykniker auch in dieser Beziehung als ,,konservativ" (,,Beharrung 
eines ontogenetisch frfiheren Stadiums"). Die Leptosomen, die sich 
yon der vegetativen ~egulationsweise des Kindes am weitesten entfernt 
und sieh auf ein energetisebes Sparsystem (Vagotonie) eingestellt 
haben, sind naeh CONRAD als ,,propulsiv" zu bezeichnen. Unsere 
]3efunde seheinen so ~iel zn best/~tigen, daB die Umsehaltung auf die 
vagotonisehe ,,Slo~rbrennerwirkung '' beim Pykniker ganz wesentlieh 
sparer einsetzt, abgesehen davon, dab er in jedem Lebensalter fiber 
st~rkere ergotroloe Gegenregulationen verfiigt als der Lel0tosome. 
Sieher 1st nach unserer Statistik jedenfalls das eine, daB die dureh- 
sehnittliehe Insulintoleranz beim Pykniker erst jenseits des 40. Lebens- 
jahres auf niedrige Werte unter 100 E Insulin Sehoekdosis absinkt. 
Allerdings l~Bt sich aus unseren Kurven ein stetiges Festhalten an 
der ergotropen l%gulation, also eine gleiehmaBige ,,Beharrung eines 
ontogenetiseh frtiheren Stadiums", nieht ganz eindelNg naehweisen. 
Es stellen sieh vielmehr vet allem bei den pyknisehen Mannern 
wellenfbrmige Schwankungen der ergotroloen l~egulationen eia und 
zwisehen dem 35. und 39. Lebensja]ar steigt die Insulintoleranz sogar 
noeh einmaI m~ehtig an. Es ware notwendig, diese Sehwanknngen in 
der Funktion des vegetatlven Nervensystems am Einzelindi~'iduum 
l~ngssehnittm/~Big zu verfolgen, wobei man sieh der l%izversuehe mit 
Sympatol und Insulin (KtJl~aS, WI~XLEI~) bedienen kbnnte. Eine 
Quersehnittstatistik wird vorerst nut heuristisehe Ans~tze in der auf- 
geworfenen Fragestellung (Zusammenhang zwisehen Lebensalter nnd 
l~unktionssehwankungen des vegetativen Nervensystems bei den ein- 
zelnen Konstitutionstyloen ) liefern kbnnen. 

Wenn die Pubert~ts- und Naehpubert~Ltszeit flir den Leptosomen 
eine Krisenzeit bedeutet (,,Pubert~tskrise", I-Iebelotlrenie , Kriminali- 
t~t) nnd das Klimakterinm ffir den Pykniker (Depressionen, Para- 
phrenien, Kriminalit~Lt), so mbgen die oben besehriebenen Umsehaltungs. 
vorgttnge, die sieh in diesen Lebensabsehnitten am vegetativen Nerven- 
system abspielen, daran beteiligt sein. Wissen wit doeh, wie naehhaltig 
sieh starkere vegetative Schwankungen psyehiseh answirken kbnnen, 
vet allem im Silme tiefgreifenden u oder gereizter 
Verstimmungen. So erscheint es aueh gar nieht: abwegig, unsere 
Insnlintoleranz-Alterskurven mit den naeh konstitutionellen Gesiehts- 
punkten aufgestellten Kriminalit~tskurven yon ScltWA~ zu vergleiehen : 
Auetl hier verha!ten sieh Pykniker und Lelotosome ausgesproehen 
gegensgtzlieh. Bei den Pyknikern finder man den ttbhelounkt des 
Kriminalitgtsbeginnes zwisehen dem 40. und 50. Lebensjahr, im 
Klimakterium also, we wir ein steiles Absinken der Insulintoleranz, d. h. 
der ergotropen Regnlationen, eine vegetative Krisenzeit, naehweisen 
konnten. Die Leptosomen werden dagegen naeh den Untersuehungen 
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yon SCHWAB vor allem in der Pubertats- und Nachpubert~tszeit 
krimine]l. Zu diesem Zeitpunkt lal~t sich - -  wie bereits ausgeffihrt 
wurde - -  die vegetative Umschaltu~g beim Leptosomen aufzeigen. 
Zur endgultigen Klarung dieser mSglichen Zusammenh~nge sind aller- 
dings noch weitere Untersuchungen erforderlieh. - -  Die Kriminahthts- 
kurven yon ScRWA~ sind nicht nut yon forensisehem, so~dern vet allem 
auch yon biologlschem Interesse, da sic einen zahlenm~l]ig fal3baren 
Ausdruck der Lebenskurve der Konsti~tionen uberhaupt darstellen. 

Es b]eibt noch die Notwendigkeit fibrig, zu der yon uns gehmdenen 
erhShten Toleranz der ~ischtypen Stellung zu nehmen. Wir m~ssen 
dazu die unl~ngst yon HOEHNE mitgeteilte ]3eobaehtung streifen, dal3 
die ~ischtypen (Konstitutionslegierungen) unter bestimmten extremen 
Lebensbedlngungen eine viel hShere Resistenz aufweisen ais die reinen 
Typen, dal~ also die Legierungen den funktionellen Gegenpol bilden 
zu den in einer anderen Gruppe zusammengefaBten reinen Typen. Er 
war auf diese eigenartige Beobaehtnng gestoBen, als er die Verbleibens- 
zeit deutscher Soldaten in l~ordafrika nach konstitutionstypologischen 
Gesichtspunkten auswertete. Es stellte sich dabei herlaus, da~ die 
reinen Konstitutionstypen den klimatischen Einflfissen und fiberhaupt 
den ganz ver~nderten Umweltbedingungen am wenigsten gewaeh~en 
waren, wahrend die Mischtypen eine relativ hohe ,,Afrikaresistenz" an 
den Tag legten. Am ungimstigsten wirkte sieh die Versetzung in d~ts 
Wfistenklima bei den Leptosomen aus. HOERNE braehte das damit 
in Zusammenhang, dab die Anpassungsbreite ganz allgemein mit zu- 
nehmender Spezialisierung sinkt. Die Pyknoathletiker, ais die am 
wenigsten spezialisierten Typen (Urformen), waren der,,Riiekversetzung" 
in das ansgesprochen domestikationsarme und grolte Anpassungs- 
~higkeit fordernde ~ilieu am besten gewachsen. Den Leptosomen 
dagegen, als den am st~rksten ,domestizierten" Typen gelang die Urn- 
stellung besonders sehleeht. 

Die Tatsache der grol~en Insulintoleranz der Pyknoathletiker mag 
sich aus den Beobachtungen I-IoE~Es ableiten lassen: die Pykno- 
athletiker sind als die am wenigsten ausdifferenzierten und am wenig- 
sten spezialisierten Typen auch mit ihrem vegetativen System am 
anpassungsf~higsten und sind deshMb dazu imstande, den massiven 
Eingriff in das vegetative Gleiehgewicht, wie ihn eine Insulinschoek- 
behandlung darstellt, am besten zu kompensieren. Die Leptosomen 
dagegen Ms die differenziertesten und spezialisiertesten Konstitutionen 
sind mit ihrem vegetativen System am wenigsten anpassn~gsf~thig. 

In diesem Zusammenhang mag noeh die Adaptionsfahigkeit der 
einzelnen Konstitntionstypen yon Interesse sein. Wenn sieh die 
Toleranz auf die zum Schoek notwendige ~Insulindosis b~zieht, also 
auf das Wieviel an Insulin, so versteht man unter Adaption nach 
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v. BRAU~Mi~L die ,,Anpassung des Organismns an hypoglyk~tmische 
Zust~nde derart,  dab der Organismus die Bahii in den SchocK uiid aus 
dem Schock findet, d. h. fiir unseren Fa]l, linch Zuckergabe durch die 
Sonde rechtzeitig erwacht".  Da bei verzSgertem Erwachen aus dem 
Schock und dadurch bedingten Komplikatioiien seitens des Kreislaufes 
in der hiesigen Klinik gem zu Adreiialininjektionen gegriffeii wurde, 
sofern aiich intraveiiSse Tlaubenzuckerzufuhr erfolglos bheb, gibt 
die Zahl der bei dem einzelnen Patienteii  im Verlauf der Kur  ~erab- 
reichten AdrenMininjektionen ,einigermaI~en fiber Adalotionssehwierig- 
keiten Ausknnft (Tabel]e 10). 

Tabelle 10. Hau]igkeit der Adrenalinin 

I D a v o n  
Z~h] h a t t e n  
der  A d r e n a h n -  

Pa t~en ten  m j e k t i o n  

Gesamtm~terial . . 
Leptosome . . . .  
Athleten . . . . .  
Pykmker . . . . .  
Dysplastlker . . . 

487 325 
214 157 
29 19 
86 52 
72 47 

% 

66,8 
73,4 
65,5 
60,4 
65,2 

iektionen bei den Konstitutionstypen. 

Schocks  

10739 
4910 

716 
1780 
1603 

Z a h l  de r  
A d r e n a l i n -  
i n] e k t l o n e n  

1848 
967 
149 
262 
216 

Zah l  tier 
% I n s u l i n -  

inj  e k t i o n e n  

17,1 17625 
19,7 7 455 
20,8 1216 
14,7 3153 
13,5 2425 

~ a n  hi~tte vielleicht erwarten sollen, dab bei besonders hoher 
Insulindosierung h~ufiger Ms sonst Adrenalin verabreicht werden muBte. 
Das ist aber nicht der FM1. Im Gegenteil, die Leptosomen mit ihren 
durchschnittlich niedrigen Schockdosen beanspruehen h~ufiger Ad- 
renalin als die pyknischen Frauen mit  ihren hohen Sehockdosen. Anders 
ausgedriiekt: Die Leptosomen haben grSl~ere Adaptionsschwieng- 
keiten als die Pykniker,  haben Mso auch in dieser Beziehung weniger 
zuverliissig ftmktionierende Selbstschutzregulationen. Einer geringeren 
Insulintoleranz entsprechen grSl]ere Ada]~tioiisschwierigkeiten. Sehr 
wahrseheinlich hangt die Adaptionsffihigkeit des Einzeliien wie die 
Toleranz in erster Liiiie mit  dem Zustand des vegetativen t~ervensvstems 
Z t lSalTt lTlen.  

Also aueh hinsiehtlich der Adaption lassen sich koiistitutioiielle 
Unterschiede beobachten. 

10,5 
13,0 
12,2 
8,4 
8,9 

Die Anlallsbereitscha# der Konstitutionstypen. 

]3ei der Aufarbeitung unseres m~nnlichen Patientenmaterials 
achteten wir uuch auf die I-I,iufigkeit cerebraler Krampfanf~lle epi- 
leptiformen Verlaufes und werteten sie nach konstitutionstypologischeii 
Gesichtspunkten aus. In  Ubvremlstimmung IIlit frfiheren Unter- 
suchungsergebnissen faiiden wir bei den AthletikerI1 und den Misch- 
typen  mit  ath]etlschen Einschl~geii eiiie erheblich gr61~ere Kralnpf- 
bereitschaft als bei den Leptosomen oder gar den Pyknikern. Die 
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Rangordnung war, wenn man yon der prozentualen Zahl der Pat  ienten 
a.usging, die wahrend der Xnr  einen o der mehrere cerebrale Xrampf-  
anfalle hatten,  die folgende : athletisch-pyknische 3[~sehtypen (45,45 %), 
athletisch-leptosome Mischtypen (45,15 %), Athlet iker (41,16 %), Dys7 
plastiker (39,02%), Leptosome (34,69%), uneharakterist ische Miseh 
formen (28,57 %), Pykniker  (17~92%). 

~rir  zahlten daher aueh bei unserem weiblichen Xranke13gut die 
eerebralen Krampfanf~lle aus, die w~hrend der Insulinschockbeband- 
lung aufgetreten waren (Tabelle 11). 

Tabelle 11. Hdu/igkeit sos cereb~alen Kramp]an]Mlen withrend der Insulznschock- 
behandlung. 

Zahl der  Davon Z~hl der  Davon 
P a t i e n t e n  h ~ t t e n  % Emze l -  m i t  Anfa] l  % 

Anfal le  schocks  v e r b u n d e n  

Gesamtmaterml . . 487 102 22,0 10739 215 2,00 
Ath|etlsch-leptosom 27 12 44,5 613 31 5,06 
Athletlsch-pyknlsch 13 5 38,2 270 9 3,11 
Athletiker . . . . .  29 11 38,0 716 30 4,19 
Dyspl~stlker . . . .  72 19 26,4 1603 40 2,49 
Leptosome . . . . .  214 38 17,7 4910 67 1,37 
Uuch~rakteristische 

Mlschfo*~men . . . 46 5 ]0.8 847 10 1.18 
Pykmker . . . . .  86 12 13,9 1780 28 1,57 

Die l~eihenfolge der einzelnen Konst i tu tmnsfypen hinsichtlich ihrer 
l t irampfbereltschaft ist bei ~r~uen und Ma.nnern fast genau die gleiche, 
nur dab bei den Frauen die athletlsch-pyknischen Mischformen erst 
hinter den athletisch-leptosomen r~ngieren. Es besteht nur iusofern 
noch em Unterschied, dag die Krampiberel tschaft  der Frauen durch- 
schnittlich niedriger ]iegt, als bei den Mannern. 

DaB die Athletiker eine grbBere Krampfberei tschaft  besitzen Ms 
&e hbrigen Konst l tut ionstypen und dag ihnen darin nur die Dys- 
plastiker Konkurrenz machen, ist seJt den Mitteflui~gen yon Mavz 
und W]ss:rP~L bekannt.  Das kmmte  znnaehst dadurch bex~desen 
~ erden, dab sieh unter  den genuinen :Epllept~kern eme I-Iaufung athleti- 
seher und dyspl~stiseher Konsti tutionen naehweisen lieB. Es 1st dabei 
roe altem auf die groBe 8ammelstat is t lk yon W]~sTPI~aI, hinzuweisen, 
die in j f i n g s ~ i t  yon H. W JANZ und Wa~I)~n erganzt wurde. 
JAZZ untersuchte ubngens die Verteilurg der Konst i ta t ionstypen nicht 
nur bei der genuinen Epllepsle, sondern aueh bei einer Gruppe yon 
, ,symptomatisehen" Epilepsien. Bezeichnenderweise nfihern sich die 
,Symptomat i sehen"  den ,,Genuinen", so dab man auch be~ ihnen eme 
konstitutionelle Disposition annehmen muB (Tabel]e 12) 

I m  ubrigen bedient sieh /:I. W. J~STZ zur genaueren Analyse der 
Krampfberei tsehaft  der versehiedenen Konstitutions~ypen noeh des 
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T~belle 12. Ver~~ n7 d~r Koustttu~onst~p~n bei genutner und,,symptomat~scher'" 
Epilepsie nach H.W.J.~z.  (In den Khmmern die Prozentzahlen aus dem 

Sammelreferat yon W~STP~AT,.' 

Genulne .... 

Symptom~tlsche 

Uncharak- &thletxsch Dysplastlsch Leptosom Pykmsch terlstlsch 
% % % % % 

33,3 
(28,9) 
30,4 

20,6 
(29,5) 
13,0 

28,5 
(25,1) 
43,5 

4,9 
(5,5) 
0,0 

12,7 
(11,o) 
13,0 

Ws der bekanntlich in den letzten Jahren 
viel bei fragiichen Epilepsien zu diagnostisehen Zwecken herangezogen 
wurde. Es stellte sich bei seinen Untersuchungen einwandfrei befalls, 
dal~ die Dysplastiker und Atbletiker sowoM eiae grSBere absolute, als 
auch eine gr6Bere relative Krampfbereltschaft besitzen als die Lepto- 
semen und Pykniker, d. h. die Dysplastiker und Ath]etiker (unter den 
genuinen Epileptikem) zeichnen sleh dutch besonders zahlreiche 
Spontananf~]le aus und sie reagieren auJ den Wasserstol]tonephin- 
versueh aueh am h~nfigsten mit epileptisehen Anf~llen und ganzen 
Anfallserien. 

Unsere Insuhnschockstatistik beweist erneut die erhbhte It:rampf- 
bereitsehaft der Ath]etiker und Dysp]ast]]~er und zeigt eindringlich, dab 
die Pykniker mit weitem Abstand fiber die geringste Krampfbereitschaft 
verfugen. Die Kramp/bereitscha# der Athletiker ist nach unserer Slatistik 
fund dreimal grdfier als die der Pykniker.  

Worauf die untersehiedliehe Krampfbereitsehaft der verschiedenen 
Konstitutionstypen letztlich beruht, laBt sieh noch nicht genau sagen. 
Naeh den Erfahrungen mit dem Wasserstol~-Tonephinversuch dfirften 
wohl vet Mlem Unterschiede im Salz- und Wasserhaushalt aussehlag- 
gebend sein. K~API" ist der Meinung, dab das Tonephin eine Um- 
mineralisation im Organismus bewirkt und er vermutet auch beim 
Spontananfa]l des Epi]eptlkers eineo Einflug des Hypophysenhinter- 
lappenhormons, da der WasserstoB-Tonephinversuch spezifisch sei wie 
keine andere Provokationsmethode and die Entstehung des Spontan- 
anfMles am besten naehahme. Man wird wohl mit Sieherheit annehmen 
kSnnen, wie wir in unserer frfiheren Arbeit bereits ausfhhrten, dab aueh 
bei der Insulinschoekbehandlur~g Verschiebungen im Salz- und Wasser- 
ha~shalt eine Rolle spielen (~OGG]~N]~AC). AUS den Untersuchungen 
yon HOE~'~E ist sehon bekannt, dab sieh die Konstitutionstypen hin- 
sichtlich ihres Wasserhaushaltes vonemander unterscheiden. So neigen 
die Atllletiker lind Leptosomen sti~rker zur" Wasserretention als die 
Pykniker. ~Jber den Nineralstoffwechsel der i~onstitutionstypen ist 
bisher Mlerdings noch nicht gemigend gearbeitet worden. Vielleicht 
erklart sieh die hShere Krampfbereitschaft der Athletiker beim Insulin- 
sehock aber auch unmittelbar mit ihrem spezifischen Vasomotorium, 
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neigen doch schon die gesunden AthletIker zu einer fur sie kennzeieh- 
nenden Spastik der Xopfgefal~e (bei gleiehzeitiger Akrocyanose). Es 
w~re denkbar, dag der Insulinreiz deswegen bei ihnen aueh leichter 
als bei anderen Konstitutionen die zum Xrampfanfall fhhrenden 
cerebra]en GeiaBver~nderusgen in Gang bringt. Eine beinedlgende 
Eiklarung flir die erhohte Krampfbereitsehaft der Athletlker wird sich 
aber erst geben lassen, wenn sich die krampfanslSsenden :Paktoren, 
msbesondere ~uch die Stoffweehselvorgange dabei, genaner tibersehen 
lassen. 

Zusammenfa~sung. 
Naehdem wir nnlangst unter Auswertung eines 3/Iaterials yon 330 

m~4nnliehen Patienten die versehiedene Insulintoleranz und Krampf- 
bereitsehaft der K~]sTscm~sehen Xonstitutionstypen an tIand der 
Insulinsehoekbehandlung ermlttelt hatten, nahmen wit uns jetzg aueh 
derjemgen Patientinnen an, die in der Zeit yon 1937--1948 eine Insulm- 
sehoekbehandlung durehgemaeht hatten. Zusammen mit dmsen 487 
weibhehen Patienten verthgen wit jetzt also uber ein Gesamtmateria] 
yon 817 F'~llen. Die Frauen zeigten im wesentiiehen genau die gleiehen 
koD_stitntionsbedinggen Untersehiede hins~,ehtheh Insnlintoleranz und 
Xrampfbereitsehaft wie die l~I~nner. 

1. ]nsuli~#oleranz. Die leptosomen ~'reuen benbtigen ebenfalls im 
Durehsehnitt wesentlieh geii~gere Mengen Insulin zmn hypoglyk~4mi- 
sehen Sehoek als die pykniseben ~'rauen, welehe uber eine hohe Insulin- 
toleranz verfligen. Die athletiseh gebauten JJrauen Iiegen mit ibren 
durehsehnittliehen Seheekdosen z~sdsel~en den Leptosomen u~d Ps-k- 
nikern. Die Dysplastiker besitzen - -  wie die Leptosomen - -  dureh- 
sehnittlieh eine nur geringe Insulintoleranz, ~s ahrend siell die pTkniseh- 
athletisehen 3/Iisehtypen als ga~z besonders msulintoler~nt erweisen. 
Die Untersehiede gelten fiir die erste Sehoekdosis ebe~so wie ftlr die 
maMmale und minimale Sehoekdosis ~ahrend der weiteren Xur. 

!n nut besehranktem Umfang is~ die Sehoekdosis veto :Kbrper- 
gewieht nnd d em Alter der Patientinnen abh/~ngig; die konstitutionellen 

' Faktoren sind jedenfalls von vie] gr61~erem EinfluB. Innerhalb jeder 
Alters- und dewiehtsMasse liegt die Insulintoleranz der Pykniker ganz 
wesentiieh tiber derjenigen der Leptosomen nnd Dysplastiker. 

Letzten Endes h~gg die versehieden stark ausgepr~tgte I nsulic- 
toleranz mig dem jeweiligen l~unktionszustand des vegetatL, en und 
endokrinen Apparates zusammen; aneh Ierment5tive Faktoren sl0ielen 
eine ~olle. Die konstitutionellen lJn~ersehiede bei der Insulmsehoek- 
behandlung erkl~ren sieh in Ubereinstimmm?g mit zahh'eichen anderen 
Belastungsversuehen nnd kliniseh-statistisehen tlesultaten so, dab dm 
Pykniker fiber st~rkere ergotrope Gegenregnlationen nnd ein besser 
funktionierendes Adrenahnsystem (Sympathieus) verftigen als die 

29* 
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vorwiegend t rophot ropen  (vagiseh) eingestellten Leptosomen.  Die Um 
schal tung yon der ergotropen Regulationsweise des I i indes  (, ,Energie. 
verschwenduag")  auf die mehr  t rophot rope  des Erwachsenen  (,,Spar- 
brennerwirkmlg")  erfo]gt, sowohl bei den mannl ichen als guch bei den 
weiblichen Leptosomen u m  das  20. Lebens jahr  herum.  Die Pyl;nike~ 
zeigen dagegen bis zum 40. Lebens jahr  relat iv krgft ige ergotrope 
Gegenregulat ionen und  sch~lten danu  erst nachhal t lg  auf die t ropho- 
t rope l=~egu]ation urn. 

Hinsicht l ich der erhShten Toleranz der pyknisch-athle t ischen Le- 
gierungen wird an  die Unte r snchungen  Iio]~n~l~s erinnert ,  der ganz all- 
gemeiu bei den l~ischtypen eine ve rmehr te  l lesistenz und  Anpassungs- 
f~higkeif~ nachweisen konnte.  (Die reinen Typen  sind als die am meisten 
spezialisierten und domest iz ier ten Kons t i tu t ionen  massiven Be]astungen 
am wenigsten gewachsem) 

2. Kram~/bere~tscha/t. Bei a th le t i sch  gebauten  l~rauen und  solchen 
mit  a thlet ischen Einschlggen t re ten  wahrend  der Insnl inschockbehand-  
lung wesent]ich h~ufiger cerebrale Xrampfanfg l l e  auf, als bei den 
anderen  Kons t i tu t ionen .  Es  folgen die Dysplas t iker  und  Leptosomen,  
schliel~lich die Pykn ike r  und  die uncharakter is t i schen 1Viischformen. 
Die I~rampfbere i tschaf t  der  Athlet iker  ist  fund  dreima] grSSer als die 
der PylCniker, wofiir vor  allem Ifnterschiede im Mineral- und  Wasser- 
hausha l t  verantwort l ich  zu mgchen  sind. Auch  in dieser Beziehung 
bes teh t  also eine ~be re i n s t i m m ung  mit  dem mannl ichen Pat ienten-  
material .  
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