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Krampfbereitschait und Konstitution.
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WALTER WINKLER.

( Eingegangen am 10. Dezember 1949.)

Nachdem wir an Hand von Insulinreizversuchen bei Gesunden fest-
gestellt hatten, dal die KrETsSCHMERschen Konstitutionstypen auf die
gleiche Reizdosis Insulin (15 E subeutan) mit weitgehend konstitutions-
spezifischen Blutzuckerkurven reagieren, achteten wir auch bei der
Insulinschockbehandlung schizophrener und zirkulér-psychotischer Pa-
tienten auf konstitutionelle Unterschiede. Bei der streng nach mathe-
matisch-statistischen Regeln durchgefiihrten Auswertung eines Materials
von 330 ménnlichen und 487 weiblichen Patienten fanden wir dann ein-
wandfrei eine Abhingigkeit der Insulintoleranz von konstitutions-
typischen Gegebenheiten, wobei Alter und Korpergewicht nur in be-
grenztem Umfang mitsprachen. Im Rahmen dieser Erhebungen stiefen
wir nun, auf eine interessante Beobachtung: Die im hypoglykémischen
Schock nicht selten auftretenden cerebralen Krampfanfille (sogenannte
Insulinanfille) verteilten sich auf die verschiedenen Konstitutionstypen
nicht gleichméBig, sie hiuften sich vielmehr bei Athletikern, Mischtypen
mit athletischen Einschligen und Dysplastikern. Pykniker und un-
charakteristische Mischformen (die ,,Metromorphen CoNrADs) produ-
zierten im Insulinschock am seltensten Krampfanfilie.

Seit den Untersuchungen von E. KrErscaMER, MAUZ und WESTPHAL
wissen wir, daf sich die genuinen Epileptiker in erster Linie aus Dys-
plastikern und Athletikern, in zweiter Linie aus Leptosomen rekrutieren,
wahrend die Pykniker keine Affinitét zur genuinen Epilepsie besitzen.
Der pyknische Habitus kann geradezu als ein Schutz gegen Epilepsie
angesprochen werden, auch insofern, als sich bei den seltenen genuinen
Epileptikern mit rein pyknischem Korperbau im allgemeinen viel
weniger Spontananfille ereignen als bei Athletikern und Dysplastikern
und sich mit zunehmendem Alter bei ihnen meist ein Anfallsriickgang
bemerkbar macht (H. W. Janz). Doch schilten sich nicht nur bei den
genuinen, sondern auch bei den ,,symptomatischen® -— seither als rein
exogen angesehen — Epilepsien eindeutige Beziehungen zu Anlage und
Konstitution heraus, was zur Aufstellung von Sondergruppen AnlaB gab,
bei denen endogene und exogene Komponenten ineinander wirkten
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(,,Zwischengruppe‘‘ von CONRAD, ,,provozierte Epilepsien‘’ von STAUDER,
»,symptomatische Epilepsien mit erblicher Belastung® von ScHRECK).
Ubrig blieb eine Restgruppe nichterblicher, ,,rein exogener* Epilepsien.
Bemerkenswert bleibt aber die Statistik von H. W. Janz, die bei der
Gesamtgruppe der ,,symptomatischen** Epilepsien eine dhnliche konsti-
tutionstypische Zusammensetzung aufweist wie bei der sicheren genuinen
Epilepsie, nur daB hier die Dysplastiker zugunsten der Leptosomen zu-
riicktreten (Tab. 1). Jowasivu findet sowohl bei den genuinen als auch
bel den symptomatischen Epilepsien eine Hiufung von Athletikern, was
ihn ebenfalls dazu veranlafit, auch bei der symptomatischen Epilepsie
eine Pridisposition anzunehmen.

Tabelle 1. Verieilung der Konstitutionstypen bei gemuiner und ,,symptomamscher
Epilepsic nach WestpHAL und H. W. Jaxa.

. Athletlsch Dyspla,stlsch] Leptosom | Pyknisch | Uncharakte-
- Awutor ! Diagnose 1 o o \ o ristisch %
WESTPHAL ‘( Genuine | 28,9 29,5 \ 251 . 55 11,0
H. W. Jaxz Genuine [ 33,3 20, 6 J 28,5 4,9 12,7
H.W. Jaxz | Symptoma-
tische 304 | [ 43,5 0,0 ( 13,0

Wie bereits angedeutet, haben die Konstitutionsfaktoren auch Einflull
auf Krankheitsverlauf und Ausgestaltung des Krankheitsbildes. Die
explosiv-reizbare Gruppe der Epileptiker enthélt prozentual z. B. noch
mehr Athletiker als die rubig-hypersoziale Gruppe (Mauz). Athletische
und dysplastische Krampfkranke neigen in besonderem Mafe zur epi-
leptischen Wesensénderung, die ja nicht einfach ein Begleitsymptom
der Anfille darstellt (STAUDER). Besonders hdufige Anfille mit schweren
vegetativen Begleiterscheinungen trifft man bei den Dysplastikern an
(H. W. Janz). Auch die Hiufigkeit und Symptomgestaltung epileptischer
Dammerzustidnde ist von konstitutionstypischen Momenten abhingig
(BrTzZ).

Detailierte Untersuchungen iiber konstitutionstypologische Unter-
schiede der Krampfbereitschaft bei den Epileptikern verdanken wir
H. W. Janz. Er definiert die Krampfbereitschaft als ,,Summe aller
ererbten und erworbenen Eigenschaften des Organismus, die unter be-
stimmten Voraussetzungen zu einem Krampfanfall fithren, und unter-
scheidet eine ,,absolute’ Krampfbereltschaf‘o von einer ,,relativen‘‘. Aus-
druck der absoluten Krampfbereitschaft ist die Haunfigkeit der Spontan-
anfille. Relative Krampfbereitschaft bedeutet dagegen ,die jeweilige
Reaktionslage des Krampfkranken auf eine kiinstlich gesetzte Belastung
seiner vegetativen und humoralen Funktionen, die geeignet ist, bei ihm
einen oder mehrere Krampfanfille auszulosen®. Als Test der relativen
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Krampfbereitschaft bediente sich X. W. JaNz des bekannten Wasser-
stoB-Tonephin-Versuches. Der Patient erhédlt dabei grofie Fliissigkeits-
mengen zu trinken und gleichzeitig als Antidiuretikum Tonephin, wonach
es bei Anfallskranken — und nur bei diesen — zu einem oder mehreren
cerebralen Krimpfen kommen kann. In dem Material von H. W. Janz
hatten die Dysplastiker die grifite relative Krampfbereitschaft, sie
reagierten auf den WasserstoB-Tonephin-Versuch also besonders hiufig
mit Anféllen und ganzen Anfallgerien; sie zeigten starke vasomotorische
Reaktionen, paradoxerweise allerdings zugleich auch einen nur geringen
antidiuretischen Tonephin-Effekt. H.W. Jaxz erklirte die ,,paradoxe
vegetative Reaktionsart” der dysplastischen Krampfkranken mit einer
hypophysir-diencephalen Steuerungsschwiiche, wie sie bereits -von
Mavz bei den kombinierten Defektkonstitutionen angenommen worden
war. Bei den iibrigen Konstitutionen ging die Auslésbarkeit von An-
fillen etwa parallel mit dem antidiuretischen Effekt.

Alle diese Untersuchungen beziehen sich auf Unterschiede der Krampf-
bereitschaft bei Krampfkranken. Obgleich seit Hinfiihrung der Schock-
behandlung in die Psychiatrie verschiedene Verfahren zur kinstlichen
Auslésung cerebraler Krampfanfille bei Nichtepileptikern zur Ver-
figung stehen, wurde bei Anwendung dieser Verfahren seither nicht auf
konstitutionstypische Unterschiede der Krampfbereitschaft geachtet.
Es wurde zwar versucht, den Cardiazol- und Elektrokrampf durch
Schwellenbestimmung zur Diagnose der Epilepsie heranzuziehen, doch
achtete man auch dabei seither nicht auf die Konstitution. Es ist uns
nur eine einzige Mitteilung bekannt geworden, in welcher die Konstitu-
tionstypen beriicksichtigt werden: VIsaril stellte fest, dafl die Pykniker
wihrend der Insulinschockbehandlung wesentlich seltener cerebrale
Krampfanfille haben als die Astheniker. Eine genauere konstitutions-
typologische Differenzierung wurde von ihm nicht vorgenommen.
(Leider war uns die Arbeit aber nicht im Original zugénglich.)

Ohne sogleich auf die Ursache des cerebralen Krampfanfalles wahrend
des Insulinschocks einzugehen, bringen wir zunichst unser eigenes
Zahlenmaterial. Wie aus Tab. 2 ersichtlich, lassen sich recht betricht-
liche Unterschiede der Anfallshdufigkeit feststellen, was auf Unterschiede
der Krampfbereitschaft bei den verschiedenen Konstituticnstypen
schlieBen 14Bt. Gemeint ist im folgenden durchweg die ,,relative
Krampfbereitschaft i. 8. von H. W. Janz, dessen Definition wir uns
anschliefen kénnen, insofern die Insulinschockbehandlung ja ebenso
wie der WasserstoB3-Tonephin-Versuch eine kimmstlich gesetzte Belastung
vegetativer und humoraler Funktionen bedeutet, die bei manchen —
allerdings auch bei Nichtepileptikern — zu cerebralen Krampfanfiillen
filhrt. — Zu erwihnen ist noch, daBl wir nicht in Friih- und Spitanfille
unterschieden, sondern alle Anfille epileptiformen Verlaufes, die sich
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wihrend der Insulinschockbehandlung ereigneten, gleicherweise aus-
werteten. — Ein Status epilepticus wurde nicht registriert.

Tabelle 2. Hiufigkeit von cerebralen Krampfanfillen wihrend der Insulinschock-
behandluny im Gesamtmaterial (817 Fiille.)

1 | q 3 4 ) 5 ' 6 7
Davon Zahl der Davon
Konstitution Za;;tder hatten o, Binzel | mit Anfall 9
) Anfille schocks verbunden
Gesamtmaterial 817 217 26,6 18695 461 2,5
Athletisch- ]

Leptosom . . | 58 26 M8 1325 | 60 | 4,5
Athletisch- :

Pyknisch . . 35 15 42,8 , 688 29 4,2
Athletisch. . . 72 29 40,3 1801 75 4,2
Dysplastisch . | 113 35 31,0 2784 7 2,8
Leptosom . . . | 312 72 23,1 7315 41 | 1,9
Uncharakte- ‘ i

rigtische |

Misgchformen . 102 | 21 20,6 2153 32 1,5
Pyknisch . . .| 125 | 19 152 | 2629 7 18

Tabelle 3. Hdiufigkeit von cerebralen Krampfanfillen wihrend der Imsulinschock-
behandlung beim mdnnlichen und weiblichen Material (3 330 Fille, @ 487 Fille}.

1 T 3 4 5 ’ 8 J 7 8

Minnl. Davon Zahl der | Davon
Konstitution oder Za{‘,;fer hatten | % Einzel- |mit Anfalll %

weibl. ’ Anfille [ schocks |verbunden
Gosambmatorial s | 330 | 15 | a8 | 7es6 | 246 | 31
csamumatera Q 487 102 22,0 | 10739 | 215 2,0
Athletisch- L8 31 14 | 451 712 29 41
Leptosom . . ) ¢ 27 f 12 | 44,5 613 31 | 51
Athletisch- g 22 1 10 | 454 [ 418 20 r 4,8
Pyknisch . . | 9 13 1 5 | 382 270 9 3,1

1

. g 43 18 | 41,2 | 1085 | 45 41
Athletisch . . ‘ ) 29 | 1 ; 38,0 716 | 30 | 42
. 3 41 16 ( 39,0 | 1181 37 3,1
Dysplastisch. . } ° | m 19 | 264 | 1603 | 40 | 25
3 | 98 | 3¢ | 347 | 2405 74 381
Leptosom . . . ‘ ¢ | 214 } 38 17,7 | 4910 67 1,4
Uﬁf;?:glll‘:e | g ‘ 56 . 16 | 286 | 1306 | 22 1,7
e AR
. ‘ 79 i | t)
Pyknisch . . . ‘ o | 86 ] 12 | 139 | 1780 | 28 i

Eine Auswertung von Tab. 2 vnd 3 ergibt im iibrigen folgendes:

1. Bei 26,69, unserer 817 Insulinschockpatienten tritt im Verlauf der
Kur mindestens einmal ein cerebraler Krampfanfall auf. Diese Zahl steht
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in volligem Einklang mit der Mitteilung RusLawpers, der bei 26,89,
von 67 Patienten Krampfanfille beobachtete, sie liegt aber wesentlich
niedriger als in den Statistiken von PraTT~ER (41,89, bei 55 Patienten)
und Visarrr (53,09, bei 100 Patienten). ‘

2. Bei 2,5%, simtlicher (18 695) Einzelschocks ereignet sich ein Krampf-
anfall. GoLDMAN stellte bei 3115 Insulinschocks 128 Anfille fest (=4,19).

3. Die Anfallshiiufigkeit ist beim weiblichen Material wesentlich nie-
driger als beim ménnlichen, gleichgiiltig ob man von der Patientenzahl
oder der Schockzahl ausgeht. Das steht im Gegensatz zu der Berechnung
PrLATTNERS, hach welcher 59%, aller Insulinanfille auf Frauen und nur
419, der Anfille auf Ménner entfallen. Auch H. W. JaNz hatte bei seinen
weiblichen Epileptikern eine groflere Krampfbereitschaft gefunden als
bei den ménnlichen. Das Material von PrATT~ER und H. W. JANZ ist
jedoch wesentlich kleiner als unseres. — Bemerkenswerterweise ist die
Differenz zwischen Mannern und Frauen in unserem Material bei den
Athletikern und den athletisch-leptosomen Mischformen nur geringfiigig,
bei den Dysplastikern, Leptosomen und uncharakteristischen Misch-
formen dagegen nicht unerheblich.

4. Die Prozentzahlen der Anfallspatienten bei den verschiedenen
Konstitutionsgruppen (Kolonne 3—35 der Tab. 3) zeigen bei Mannern und
Frauen eine fast gleichlautende Reihenfolge. Obenan stehen hier wie dort
die Mischformen mit athletischen Einschligen und die reinen Athletiker,
es folgen die Dysplastiker, dann die Leptosomen und schlieflich die un-
charakteristischen Mischformen und Pykniker. Geringfiigige Unter-
schiede bestehen nur insofern, als bei den Minnern die athletisch-
pykunischen Mischformen knapp vor den athletisch-leptosomen und bei
den Frauen die Pykniker vor den uncharakteristischen Mischformen
. rangieren. — Wenn H. W. Janz bei dysplastischen Krampfkranken eine
hohere Krampfbereitschaft vorfand als bei den atbletischen, so diirften
die Griinde dafiir in dem andersartigen Krankengut zu suchen sein; es
darf nicht vergessen werden, dafl die Gruppe der Dysplastiker eine
Sammelgruppe verschiedenartiger Konstitutionsvarianten umfaflt, so-
wohl bei H. W. JANZ wie bei uns. Es wire natiirlich wiinschenswert ge-
wesen, die Gruppe der Dysplastiker noch weiter aufzuspalten in die
verschiedenen Sonderformen, doch hétten sich dabei viel zu viele,
zahlenmiBig nur ganz schwach besetzte Untergruppen ergeben. So wird
man zundchst mit dem relativ summarischen Ergebnis zufrieden sein
miissen. Immerhin kommt ja auch in unserem Material die héhere durch-
schnittliche Krampfbereitschaft der Dysplastiker gegeniiber den Lepto-
somen und vor allem gegeniiber den Pyknikern klar zum Ausdruck.

5. Auch dann, wenn man von den Einzelschocks ausgeht (Kolonne 6—8
der Tab. 3), heben sich die Athletiker und die Mischformen mit athle:
tischem Hinschlag hinsichtlich der Krampfbereitschaft aus dem tibrigen
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Material eindeutig heraus, bei Minnern wie bei Frauen. Es folgen
wiedernm die Dysplastiker und Leptosomen; am SchluB3 stehen die
Pykniker und die uncharakteristischen Mischformen.

Insgesamt 148t sich aus unserem Material eine hohe Krampfbereit-
schaft bei den Athletikern und den Mischformen mit athletischem Ein-
schlag, eine mittelstark ausgeprigte Krampfbereitschaft bei den Dys-
plastikern und Leptosomen, eine geringe Krampfbereitschaft bei den
Pyknikern und den uncharakteristischen Mischformen feststellen. Die
athletische Konstitutionskomponente begiinstigt demnach offenbar das Zu-
standekommen cerebraler Krampfanfille im Insulinschock, zeigt sich doch
bei den Athletikern und den Mischformen mit athletischem Einschlay eine
nahezy dreimal so grofe Krampfbereitschaft wie bei den Pyknikern.

Zur fehlerstatistischen Sicherung der in Tab. 2 und 3 dargesteliten Beziehungen

zwischen Krampfbereitschaft und Konstitution bedienten wir uns nun der fol-
genden von KoLLER angegebenen Formeln: ’

z z z2; + 2z
1 2 1 2
P, =-% P, =2 P

p =
7y Ty Ny + Mg

) 1 1)
o Diff. = Vp (1—p) (E _}_;2)

Dabei bedeuten 2z, und z, = positive Merkmale der miteinander zu vergleichenden
Gruppen (in unserem Material also Zahl der Anfallspatienten der beiden Gruppen
bzw. der mit Anfall verbundenen Insulinschocks der beiden Gruppen), n; und
n, = Gesamtumfang des Kollektivs der miteinander zu vergleichenden Gruppen
(in unserem Material Gesamtzahl der Patienten jeder Gruppe bzw. Gesamtzahl
der Insulinschocks jeder Gruppe).

Ist |P; — Py} > 3 o Diff,, so liegen die beiden Merkmalsgruppen auBerbalb der
Fehlerbreite und sind damit statistisch einwandfrei sichergestellt.

Tabelle 4. Absolut- und Relativzahlen derjenigen Patienten, die im Verlauf der
Insulinschockbehandlung cerebrale Krampfanfille hatten. Vergleich der Relativzahlen-
differenz mit dem Dreifachen des mitileren Fehlers der Differenz.

Gesamtzahl} Zahl der
der Patient. | Anfalls-Pat.

Konstitution Geschlecht P, — P, 3o Diff.

dund @ | 72/125 | 29/19 0,275 | 0,192
Athletiker/Pykniker . | & allein | 43/39 | 18/7 0,239 | 0,300
Q- allein 29/86 11/12 . 0,240 0,252

: gund @ | 72/312 | 20/72 0172 | 0172
Athletiker/Leptsome . & allein 43/98 18/34 0,072 0,297

Q allein 29/214 11/38 0,202 6,237
& und 2 312/125 | 72/19 0,093 0,129
Leptosome/Pykniker . & allein 98/39 34/7 . 0,167 0,258

| 2 allein 214/86 38/12 0,038 - 0,141

Es zeigte sich bald, daB unser Material bei den Mischgruppen und den Dys-
plastikern zahlenmaBig nicht ausreichte, einen exakten und allen Anforderungen
geniigenden mathematischen Beweis zu erbringen. Dagegen liegt, wie sich aus
Tab. 4 ersehen 1a8t, die Krampjbereitschaft der Athletiker, verglichen mit- derjenigen
der Pykniker, im Gesamt (Frauen und Minner zusammen) weit auferhalb der
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Fehlerbreite. Bei Mannern und Frauen allein ist die Zahl der Pat. zu gering. (Es
steigt dadurch die dreifache o-Grenze zu stark an. Man muB daher annehmen,
daB bei VergréBerung des Ausgangsmaterials auch die weibliche und ménnliche
Untergruppe der Athletiker aus dem Fehlerbereich heraustrite.) — Ein Vergleich
zwischen "der Krampfbereitschaft der Athletiker und Leptosomen ergibt einen
Zahlenwert, der genau auf die dreifache o-Grenze fillt. (Ir ist deswegen nicht hoher
ausgefallen, weil die Krampfbereitschaft der minnlichen Athletiker nur relativ
wenig iliber derjenigen der méannlichen Leptosomen liegt. Die Unterschiede sind
bei den Frauen deutlicher, kommen hier aber wegen der zu kleinen Ausgangszahlen
nicht zum Ausdruck.)

Tabelle 5. Absolut- und Relativzahlen der mit cerebralem Krampfanfall verbundenen
- Insulinschocks. Vergleich der Relativzahlendifferenz mit dem Dreifachen des miitleren
Fehlers der Differenz.

Davon
Konstitution Geschlecht G]%Siz;g:g}ll% c(}i:;r it Anfall Py — P, 3 o Diff.
{ verbunden :

1
Jund 9| 1801/2620 | 7547 | 0,024 | 0,015

Athletiker/Pykniker & allein | 1085/849 4519 | 0,019 | 0,025
Q allein | 716/1780 |, 30/28 | 0,026 | 0,020
Sund Q| 1801/7315 | 75/141| 0,022 | 0,012
Athletiker/Leptosome & allein | 1085/2405 45/74 0,011 0,020
@ allein 716/4910 30/67 0,028 0,016
gund Q| 7315/2629 | 141/47 | 0,001 | 0,003
Leptosome/Pykniker & allein | 2405/849 74/19 0,008 0,018
@ allein | 4910/1780 67/28 0,002 0,010

Tab. 5 geht von der Zahl der Einzelschocks und der Zahl der einzelnen
Krampfanfille aus. Hier ragen die Athletiker sowohl im Vergleich mit
den Pyknikern wie im Vergleich mit den Leptosomen (im Gesamtmaterial
und bei den weiblichen Patienten) eindeutig aus dem Fehlerbereich heraus.

Die Hiaufigkeit der cerebralen Krampfanfille ist offensichtlich nicht
von der absoluten Hohe der Insulinschockdosis abhingig. Das gebt
daraus hervor, dafi die Pykniker von allen Konstitutionstypen die
wenigsten Krampfanfille produzieren, trotzdem sie die grofiten Insulin-
dosen gebraucht haben. Nur bei den athletisch-pyknischen Mischformen
geht die Hohe der Insulintoleranz mit der Anfallshdufigkeit etwa parallel,
insofern sie sowohl eine relativ hohe durchschnittliche Insulintoleranz
als auch eine relativ groBe Anfallshiufigkeit aufweisen. Tab. 6 gibt die
durchschnittliche Insulintoieranz der einzelnen Konstitutionsgruppen
wieder, wobei unter Anfangsdosis die erste Schockdosis, unter Maximal-
dosis die grofte Schockdosis und unter Minimaldosis die kleinste Schock-
dosis Insulin wihrend der Kur zu verstehen ist.

Da alle Patienten (wenn auch bei verschieden hohen Schockdosen) dem
gleichen massiven Eingriff in das humorale und vegetative System aus
gesetzt werden, aber nur einige von ihnen auf den Insulinschock mit
cerebralen Krampfanfillen reagieren, so wird man dafiir letzten Endes

32%
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individuelle Unterschiede der endogenen Krampfbereitschaft verant-
wortlich machen miissen (GELLER, SaTM, GorpMAN). Unsere Statistik
zeigt nun, dafl diese Unterschiede konstitutionstypisch verankert sind.
Was E. KRETSCHMER, Mavz, WESTPHAL u. a. fir die genuine Epilepsie
und H. W. Janz sowie JoNastu dann auch fiir die symptomatischen
Epilepsien nachgewiesen haben, namlich die geringe Krampfbereitschaft
der Pykniker, die hohe Krampfbereitschaft der Athletiker, gilt also auch
fir die Nichtkrampfkranken. Tiefgreifende konstitutionelle Stoffwechsel-
unterschiede diirften die Ursache dafiir sein. Es sei in diesem Zusammen-
hang an die Untersuchungen von JAHN, GREVING, SCHLEGEL, HERTZ,
HirscH, BARTELHEIMER, KURAS, MALL, WINKRLER und EHRMINGER er-
innert, die in Belastungsversuchen durchweg ganz erhebliche Unter-
schiede der vegetativen und endokrinen Regulationen bei den ver-
schiedenen KrETscHMERschen Konstitutionstypen aufzeigen konnten.

Tabelle 6. Durchschnitiliche Insulintoleranz bei den verschiedenen Konstitutionstypen
(ousgedriickt in Insulineinheiten ).

Konstitutionstyp ] & oder Q ] Anfangsdosis 1 Maximaldosis | Minimaldosis
Athlothpylensch . .. | | 148 | 1me | 18
Pyknisch . . . . . .. 59‘ _ }ggi; ?ggi; 13(4;11
Athletisch . . . . . . . g }ggg 5 iigf zg:‘é
Athletisch-leptosorﬁ S (.é’: 133:(5) igg:i 1,(7)% 3
Dysplastisch . . . . . . ‘ ‘é\ 12925;1:; J : 13(7):3 ZZ:Z
Leptosom . . . . . . . 62‘ - 1;%2 l i(g)gzg ‘732; %

Worauf beruhen aber nun speziell die konstitutionellen Unterschiede
der Krampfbereitschaft ? Diese Frage ist sehr eng mit dem Problem der
Pathogenese des einzelnen cerebralen Krampfanfalles verkniipft.

. Trotz iiberaus zahlreicher Untersuchungen diesbeziiglicher Art ist die
Pathogenese des cerebralen Krampfanfalles noch nicht vollkommen ge-
klért. JaNzeN vertritt die Auffassung, daf es iiberhaupt nicht so etwas
wie die Pathogenese des groBen Anfalles géibe. Nach RiEBrLING kommt
es stets auf die Summation endogener und exogener Noxen an. FRiscH,
KxaPP u.a, wigen die moglichen Ursachen des einzelnen Spontan-
anfalles sorgfiltig gegeneinander ab, ohne der einen oder anderen Theorie
den Vorzug zu geben. Immerhin schilen sich aus der Fiille der Mit-

- teilungen mehr und mehr prizisere Anhaltspunkte heraus. Hier kann
allerdings nur kurz darauf eingegangen werden:
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Seit NoOTHNAGEL seine bekannte wasomolorische Theorie des epileptischen
Anfalles aufstellte und auf ein vasomotorisches Krampfzentrum in der Medulla
oblongata und der Pons hinwies, wurden von den verschiedensten Autoren Beob-
achtungen iiber das Verhalten der cerebralen Gefifle vor, wiahrend und nach dem
Anfa]l gesammelt. Es war dann vor allem FoERSTER, der auf die Bedeutung der
Vasokonstriktion fiir den paroxysmalen Ablauf des Krampfanfalles aufmerksam
machte. Seine Beobachtungen wurden von manchen Nachuntersuchern bestétigt,
von anderen dagegen nicht. Sowohl Fosrstur wie FriscH hiiten sich davor, die
vasomotorische Komponente des Anfallsgeschehens zu iiberschétzen.

Spiter riickte die Untersuchung des Wasserhaushaltes und des Mineralstoff-
wechsels in den Vordergrund der Betrachtung. RoEbE und ALrers konstatierten
eine priaparoxysmale Oligurie, FRISCH eine postparoxysmale Diurese. Es folgten
die Untersuchungen von McQUARRIE und seiner Schule, von GeoraI, ENGEL u. a.:
Vor dem cerebralen Krampfanfall 148t sich im allgemeinen u. a. eine Permeabilitats-
steigerung der Zellmembran, ein erhshter Flissigkeits- und Elektrolytaustausch
zwischen Blut und Gewebe, eine Quellung der Zellkolloide, eine Wasseranreicherung
der GroBhirnzellen, eine Ausscheidung groﬁerer Kaliummengen im Urin erfassen.
Es kommt durch derartige Verinderungen zu einer Ubererregbarkeit der GroBhirn-
zellen und damit zum Krampfanfall. Der Wassersto8-Tonephin-Versuch (McQuag-
RIE) ahmt die Vorginge des Spontananfalles am besten nach (Kwarp); er fiihrt
jedoch nur beim Epileptiker zu einem oder mehreren Krampfanfillen, was darauf
schlieBen laBt, daB alle diese Storungen des Fliissigkeits- und Elektrolytaustausches
nicht die alleinige Ursache des Anfalles darstellen kénnen (Excrr). GREVILLE
zeigte, dafl nicht notwendigerweise eine Wasserretention dem Spontananfall des
Epileptikers vorausgehen muf, wie es frither bereits von Friscr betont worden war.

Ferner fehlt es nicht an Mitteilungen iiber prae- und postparoxysmale Ver-
anderungen des SerumeiweiBbildes, der Stickstoffausscheidung, des Sauerstoff-
verbrauches und der CO,-Produktion, der spezifisch-dynamischen Eiweilwirkung,
des Saure-Basen-Haushaltes, des Lecithin-Cholesterinstoffwechsels und schlieBlich
des endokrinen Systems (Literatur siehe bei DE Crinis, Frisce und McQUARRIE).

Besonders erwéahnt sei hier die Auffassung Serpacas, der den cerebralen Krampf-
anfall als eine plotzlich eintretende zentral ausgeloste und gesteuerte Gesamtum-
schaltung in ergotroper (sympathicotoner, dissimilatorischer) Richtung versteht.
Die Umschaltung tritt nach SELBACH immer dann auf, wenn im trophotropen
Intervall die schwicheren Kompensationsbestrebungen des Organismus versagen.
Sie stellt also eine Schutzfunktion gegen eine einseitige Steuerung des Zellstoff-
wechsels, eine Notfallsreaktion im Sinne Canxoxs’ dar. Bei der Epilepsie handelt
es sich nach SELBACE demnach um eine zentrale vegetative Fehlsteuerung mit.
partieller Unterwertigkeit der sympathischén Systeme. Ahnliche Gedanken waren
frither schon von FRriscr entwickelt worden.

Man wird annehmen miissen, daBl die wihrend der Insulinschock-
behandlung auftretenden cerebralen Krampfanfille eine &hnliche Patho-
genese haben, wie die grofen Spontananfille des Epileptikers. Allerdings
kommt beim Insulinschock dem Glucosemangel des Gehirns unmittelbar
eine grofle Bedeutung zu. Von McQUARRIE und ZiEcLER, Himwics,
Massazza, Moruzz konnte jedenfalls gezeigt werden, daB die Insulin-
hypoglykidmie zu einer verminderten Glucoseabsorption der Gehirn-
zellen, also zu einer Abnahme des Gehirnstoffwechsels und damit zu
Erregungssymptomen seitens des Zentralnervensystems fithrt (Hivwrcm).
Das Gehirn 16st im Laufe der Schockbehandlung mehr und mehr seine
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Zuckerdepots auf. Schon SAKEL hatte angenommen, dall gehiufte
Krampfanfille anscheinend erst bei lang ausgedehntem ,,Zuckerhunger
des Hirngewebes auftreten. Sarm fand allerdings ausnahmsweise auch
Anfille im Verlauf der Insulinschockbehandlung bei nachgewiesenen
hohen Blutzuckerwerten (in einem Fall 150 mg9%,). Moruzzz falit die
elektroencephalographischen Verinderungen im Insulintiefschock (Ver-
schwinden aller Schwingungen als Ausdruck eines Aufhdrens jeder corti-
calen Titigkeit) als direkte Folge des Glucosemangels der Gehirnzellen auf.

Man darf dariiber aber nicht die von anderen Autoren nachgewiesenen
Storungen des Wasserhaushaltes, des Siure-Basengleichgewichtes und
des ganzen vegetativen Systems vergessen: SAKEL schloB aus seiner
Beobachtung, daBl cerebrale Krampfanfille gehduft wihrend ,,trockener
Schocks” (Insulinschock ohne Schweillausbruch) auftreten, bereits auf
eine Wasserretention als Ursache des Krampfanfalles. Nachuntersucher
stellten allerdings auch im ,nassen Schock® oft genug Krampfanfille
fest (v. BRAUNMUHL). PLATTNER lehnt einen Zusammenhang zwischen
Anfallshdufigkeit im Insulinschock und Gewichtszunahme (infolge
Wasserretention) ab. RocGENBAU anerkennt dagegen die Wasser-
retention als mogliche Ursache des Insulinanfalles. An Tierversuchen
konnte YAMET sicherstellen, dafl wihrend der Hypoglykdmie Wasser
aus den extrazelluliren Réumen in die Nervenzellen eindringt. Der
Gesamtwassergehalt des Gehirns bleibt dabei unverdndert. Auch Para-
DATO zeigh experimentell, daB das Insulin unmittelbar das Wasser-
bindungsvermégen der Gewebe steigert. — DIENST weist auf die akute
Anderung des Siure-Basengleichgewichts in Richtung auf eine Acidose
beim Insulinschock hin.

Im iibrigen bedeutet die Insulinschockbehandlung aber einen Eingriff
in das gesamte vegetative und innersekretorische System: sie stellt den
Organismus vor die schwierige Aufgabe, den kiinstlich gesetzten, lebens-
bedrohlichen Vagotonus mit allen ihm zur Verfiigung stehenden Mitteln
zu bekimpfen. Der Hauptangriffspunkt des Insulins liegt dabei wahr-
scheinlich an zentralem Ort im Hypophysen-Zwischenhirn-Gebiet. So
betrachtet stellt der Insulinschock eine Herausforderung des gesamten
kontrainsuliren Systems dar, an welchem sich auBler Sympathicus und
Nebenniere offenbar in erster Linie die Hypophyse und das Diencephalon
beteiligen. Es sei in diesem Zusammenhang an die Befunde von Houssay,
LUCKE u. a. erinnert, und auf unsere fritheren Mitteilungen hingewiesen.

Den cerebralen Krampfanfall wihrend des Insulinschocks kann man
nach den oben erwihnten Befunden entweder als Ausdruck einer Hirn-
schiidigung (etwa infolge Zuckermangels und Wasserretention der Hirn-
zellen) oder aber bei einer mehr dynamischen Betrachtungsweise auch
als ,,verzweifelten® Versuch einer gewaltsamen Gegenregulation in ergo-
troper Richtung begreifen.
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Entsprechend sind auch die von uns gefundenen konstitutions-
typischen Unterschiede der Krampfbereitschaft im Insulinschock mehr-
deutig. H. W. Janz konnte mit Hilfe des WasserstoB3-Tonephin-Ver-
suches, wie bereits erwihnt, erhebliche Unterschiede des Wasserhaus-
haltes bei den verschiedenen Konstitutionstypen KrETscHMERs nach-
weisen und sie mit dem Ausmall der Krampfbereitschaft des Epilep-
tikers in Beziehung setzen. Auch HorENE stiel} bei seinen Untersuchungen
iber den Einflull des Wiistenklimas auf konstitutionstypische Unter-
schiede des Wasserhaushaltes. Es wire nicht einzusehen, warum sich das
nicht auch bei der Insulinschockbehandlung auswirken sollte. Ross und
DicerrsoN beschrieben eine Art Wasserstof3-Insulin-Versuch: Epilep-
tiker reagierten auf Injektion von 10—60 E. Insulin dann mit Anfillen,
wenn gleichzeitig peroral groBere Wassermengen zugefiihrt wurden. Man
kann annehmen, daf bei héheren Insulindosen und bei Erreichung des
Tiefschocks bereits geringe Verschiebungen des Wasserhaushaltes
exogener und endogener Herkunft krampfauslosend wirken.

Nach Ansicht RoceExBAUS kommen als Ursache des Insulinanfalles
auch vasomotorische Stérungen in Betracht; so wire also auch an
konstitutionstypische Unterschiede der vasomotorischen Regulationen
zu denken. In der Versuchsreihe von H.W. JANZ zeigten die dysplastischen
Krampfkranken mit ihrer hohen Krampfbereitschaft in der Tat die
stérksten vasomotorischen Reaktionen. Die Athletiker erwiesen sich im
Material von H. W. Jaxz dagegen als relativ widerstandsfahig gegeniiber
der vasomotorischen Regulationsstdrung. Das nimmt insofern wunder,
als die klinische Erfahrung lehrt, daB die Athletiker im allgemeinen in
vasomotorischer Hinsicht verhéltnisméBig labil sind, und zwar nicht
nur — wie H. W. Jaxz glaubt — die ,.explosiven” Athletiker mit
dysplastischen Einschligen. Bei reinen, ausgeprigten Athletikern findet
sich vielmehr fast regelmiBig eine auffallende spastisch-fahle Gesichts-
blisse bei gleichzeitiger Akrocyanose der Hinde (E KRETSCHMER); der
Athletiker neigt auch viel stirker als andere Konstitutionstypen (nach
Schédeltraumen usw.) zur Ausbildung einer cerebralen Gefifischwéche.
Es liegt also doch im Bereich der Moglichkeit, dafl sich diese konsti-
tutionsbedingten Unterschiede seitens des Vasomotoriums auch im
Insulinschock auswirken.

Zur Erkliarung der konstitutionstypischen Unterschiede der Krampf-

. bereitschaft im Insulinschock lassen sich aber vor allem grundsétzliche
Unterschiede der gesamten vegetativen Regulationen heranziehen. Bei
unseren Reizversuchen mit kleinen Dosen Insulin an gesunden und reinen
Vertretern der Krrrscamerschen Hauptkonstitutionstypen haben wir
bereits vor Jahren nachgewiesen, daff die Pykniker nach anfinglichem
Abginken der Blutzuckerwerte bald eine kréftige Erhohung des Blut-
zuckerspiegels zeigen, wihrend die Leptosomen und Athletiker tiefe
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Blutzuckerkurven meist ohne nennenswerte Gegenregulationen auf-
weisen. Das wurde mittlerweile von MEYTHALER und von FROESCHLIN
bestitigt. Wir fithrten die wellenformigen Blutzuckerkurven des Py-
knikers auf ihre kriftigen ergotropen (sympathicotonen) Gegenregu-
lationen zurtick. Diese Annahme wurde dann durch die hohen Insulin-
schockdosen der Pykniker bestitigt.

Faft man den cerebralen Krampfanfall im Sinne SELBAcHs als eine
plotzlich einsetzende Gesamtumschaltung in ergotroper Richtung auf,
deren sich der Organismus im Notfall bedient, so werden nunmehr die
konstitutionstypischen Unterschiede der Krampfbereitschaft im Insulin-
schock besser verstdndlich. Wissen wir doch aus den verschiedenen
Belastungsversuchen (Kuras, Mary, WINKLER), dafl die Athletiker und
Leptosomen vorwiegend vagoton eingestellt sind, daf sie durchschnitt-
lich nur iiber relativ geringe ergotrope Gegenregulationen verfigen und
daher bei weiterer Verschiebung des Stoffwechsels in vagotoner Rich-
tung wesentlich mehr vital bedroht sein missen als die Pykniker. Man
kénnte sich denken, dafl diese sich mittels ihrer kriftigen ergotropen
Gegenregulationen leichter zu kompensieren vermogen, ohne auf die
duBerste Moglichkeit einer gewaltsamen Durchbrechung der Insulin-
vagotonie zuriickzugreifen. Wenn die Leptosomen trotz ihrer durch-
schnittlich vagotonen Steuerung wesentlich weniger Insulinanfélle produ-
zieren als die Athletiker, so 148t das allerdings wiederum darauf schliefen,
daf} andere Faktoren hinzukommen miissen, die bei den Athletikern, den
Mischformen mit athletischen Einschligen und Dysplastikern in stér-
kerem Grade vorhanden sind. Diese Faktoren sind vielleicht gerade im
Vasomotorium und Wasserhaushalt zu suchen. Doch bedarf es in dieser
Richtung noch weiterer griindlicher Untersuchungen.

Zusammenfassung.

Bei 817 Insulinschock-Patienten (330 ménnlichen, 487 weiblichen) mit
insgesamt 18695 Tiefschocks wurden unter Beriicksichtigung konsti-
tutionstypologischer Gesichtspunkte die cerebralen Krampfanfille aus-
gezdhlt, die sich wihrend der Kur ereigneten.

Die Krampfanfille waren bei den Frauen etwas seltener als bei den
Mannern. Athletiker und Mischformen mit athletischen Kinschligen
hatten wesentlich mehr Krampfanfille als die Dysplastiker, diese wieder
mehr als die Leptosomen. Die wenigsten Krampfanfille fanden sich bei -
den Pyknikern und den uncharakteristischen Mischformen.

Die Krampfbereitschaft der Athletiker ist etwa dreimal so grop wie
die der Pykniker.

Die Unterschiede der Krampfbereitschaft zwischen den Athletikern
einerseits und den Leptosomen und Pyknikern je andererseits lassen
sich fehlerstatistisch sicherstellen.



Krampfbereitschaft und Konstitution. 485

Die konstitutionstypischen Unterschiede der Krampfbereitschaft be-
ruhen auf tiefgreifenden Unterschieden der gesamten vegetativen
Steuerung.
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