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Nachdem wir an Hand yon Insulinreizversuchen bei Gesunden fest- 
gestellt hatten, da6 die KR~TSCH~Rschen Konstitutionstypen auf die 
gleiche Reizdosis Insulin (15 E subcutan) mit weitgehend konstitutions- 
spezifischen Blutzuckerkurven reagieren, achteten wir auch bei der 
Insulinschockbehandlung schizophrener und zirkul~r-psychotischer Pa- 
tienten auf konstitutione]le Unterschiede. Bei der streng nach mathe- 
matisch-statistischen Regeln durchgeffihrten Auswertung eines Materials 
yon 330 m~nnlichen und 487 weiblichen Patienten fanden wir dann ein- 
wandfrei  eine Abhi~ngigkeit der Insulintoleranz yon konstitutions- 
typischen Gegebenheiten, wobei Alter und KSrpergewicht nur in be- 
gvenztem Umfang mitsprachen. Im Rahmen dieser Erhebungen stie6en 
wir nun  auf eine interessante Beobachtung: Die im hypoglyki~mischen 
Schock nicht selten auftretenden cerebralen Krampfanf~lle (sogenannte 
Insulinanf~lle) verteilten sieh auf die verschiedenen Konstitutionstypen 
nicht gleichm~gig, sie hi~uften sich vielmehr bei Athletikern, Mischtypen 
mit athletischen Einschli~gen und Dysplastikern. Pykniker und un- 
charakteristische Mischformen (die ,,Metromorphen" CO~RADS) produ- 
zierten im Insulinschock am seltensten Krampfanf~lle. 

Seit den Untersuchungen yon E. KRETSCHMER, 1V[AUZ und WESTPHAL 
wissen wir, dab sich die genuinen Epileptiker in erster Linie aus Dys- 
plastikern und Athletikern, in zweiter Linie aus Leptosomen rekrutieren, 
w~hrend die Pykniker keine Affinit~t zur genuinen Epilepsie besitzen. 
Der pyknische Habitus kann geradezu als ein Scbutz gegen Epilepsie 
angesprochen werden, auch insofern, als sich bei den seltenen 8enuinen 
Epileptikern mit rein pyknischem KSrperbau im allgemeinen viel 
weniger Spontananfi~lle ere ignen als bei Athletikern und Dysplastikern 
und sich mit zunehmendem Alter bei ihnen meist ein Anfallsrfickgang 
bemerkbar macht (H. W. JAZZ). Doch sch~lten sich nicht nur bei den 
genuinen, sondern auch bei den ,,symptomatischen" - -  seither als rein 
ex0gen angesehen - -  Epilepsien eindeutige Beziehungen zu Anlage u n d  
Konstitution heraus, was zur Aufstellung yon Sondergruppen Anlal3 gab, 
bei denen endogene und exogene Komponenten inelnander wirkten 



4 7 4  WALTEIr WI~TKLER : 

(,,Zwischengruppe" von CONRAD, ,,provozierte Epilepsien" yon STAUD~R, 
,,symptomatische Epilepsien mit erblicher Belastung" y o n  SCttl~ECK). 

~brig blieb eine Restgruppe niehterblieher, ,,rein exogener" Epilepsien. 
Bemerkenswert bleibt aber die Statistik yon H. W. JANZ, die bei der 
Gesamtgruppe der , ,symptomatisehen" Epilepsien eine ~hnliehe konsti- 
tutionstypisehe Zusammensetzung aufweist wie bei der sicheren genuinen 
Epilepsie, nur dal~ hier die Dysplastiker zugunsten der Leptosomen zu- 
rficktreten (Tab. 1). Jo~Aslu finder sowohl bei den genuinen als aueh 
bei den symptomatisehen Epilepsien eine H~ufung yon Athletikern, was 
ihn ebenfalls dazu veranla~t, auch bei der symptomatischen Epilepsie 
eine Pri~disposition anzunehmen 

Tabelle 1. Verteilung der Konstitutionstypen bei genuiner uncl ,,symptomatisctte~" �9 
Epilepsie nach WESTP~AL ttnd H. W. JANZ. 

Athletisch Dysplastisch Leptosom Pyknisch Uncharakte- Autor Diagnose % o~% % % ristisch % 

W~Sa'~HAL Genuine 28,9 29,5 25,1 5,5 11,0 
H. W. JANZ Genuine 33,3 20,6 28,5 4,9 12,7 
t~. W. JANZ Sympvoma- 

tische 30.4 13,0 43,5 0,0 13.0 

Wie bereits angedeutet, haben die Konstitutionsfaktoren auch Einfluf~ 
auf Krankheitsverlauf und Ausgestaltung des Krankheitsbildes. Die 
explosiv-reizbare Gruppe der Epileptiker enth~lt prozentual z. B. noch 
mehr Athletiker als die ruhig-hypersozia]e Gruppe (MAuz). Athletische 
und dysplastische Krampfkranke neigen in besonderem Mal~e zur epi- 
leptisehen Wesensi~nderung, die ]a nicht einfach ein Begleitsymp~om 
der Anfi~lle darstellt (STAuDER). Besonders h~ufige Anf~lle mit schweren 
vegetativen Begleiterscheinungen trifft man bei den Dyspl~stikern an 
(H. W. JAzz). Auch die H~ufigkeit und Symptomgestaltung epileptiseher 
Di~mmerzust~nde ist yon konstitutionstypischen Momenten abh~ngig 
(BETz). 

Detailierte Untersuehungen fiber konstitutionstypologische Unter- 
schiede der Krampfbereitsehaft bei den Epileptikern verdanken wir 
H. W. JAzz. Er  definiert die Kr~mpfbereitschaft als ,Summe al]er 
ererbten und erworbenen Eigenschaften des Organismus, die under be- 
stimmten Voraussetzungen zu einem Krampfanfal] f f ihren" ,  und un~er- 
seheidet eine ,,absolute" Krampfbereitschaft yon einer ..relativen". Aus- 
druck tier absoluten Krampfbereitschaft ist die Hi~ufigkeit der Spontan- 
anf~lle. Relative Krampfbereitsehaft bedeutet dagegen ,,die ]eweilige 
t~eaktions]age des Krampfkranken auf eine kfinstlich gesetzte Belastung 
seiner vegetativen und humoralen Funktionen, die geeignet ist, bei ihm 
einen oder mehrere Krampfanf~lle auszulSsen". Als Test der relativen 
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Krampfberei tschaft  bediente sich H. W. JAZZ des bekannten Wasser- 
stol~-Tonephin-Versuches. Der Patient erh~lt dabei groBe Flfissigkeits- 
mengen zu trinken und gleichzeitig als Antidiuretikum Tonephin, wonach 
es bei Anfallskranken - -  und nur bei diesen - -  zu einem oder mehreren 
cerebra]en KrKmpfen kommen kann. In dem Material yon H. W. JAzz 
bat ten die Dysplastiker die grSl~te relative Krampfbereitschaft ,  sie 
reagierten auf den Wasserstol3-Tonephin-Versuch also besonders h~ufig 
mit  Anfallen lind ganzen Anfallserien; sic zeigten starke vasomotorische 
Reaktionen, paradoxerweise allerdings zugleich auch einen nur geringen 
antidiuretischen Tonephin-Effekt. H.W. JAzz erkl~rte die ,,paradoxe 
vegetative ]~eaktionsart" der dysplastischen Krampfkranken  mit einer 
hypophysar-diencephalen Steuerungssehw~ehe, wie sic bereits yon 
MAt~z bei den kombinierten Defektkonstituti0nen angenommen worden 
war. Bei den fibrigen Konstitutionen ging die AuslSsbarkeit yon An- 
f~]len etwa parallel mit  dem antidiuretischen Effekt. 

Alle diese Untersuehungen beziehen sick auf Unterschiede der Krampf-  
bereitschaft bei Krampfkranken.  Obgleich seit Einffihrung der Schock- 
behandlung in die Psychiatric verschiedene Verfahren zur kfinstlichen 
Ausl5sung cerebraler Krampfanf~lle bei Nichtepileptikern zur Ver- 
fiigung stehen, wurde bei Anwendung dieser Verfahren seither nicht auf 
konstitutionstypische Untersehiede der Krampfberei tschaft  geachteL 
Es wurde zwar versucht, den Cardiazol- und Elekt rokrampf  dutch 
Schwe]lenbestimmung zur Diagnose der Epilepsie heranzuziehen, dock 
achtete man auch dabei seither nicht auf die Konstitution. Es ist uns 
nur eine einzige Mitteilung bekannt  geworden, in welcher die Konstitu- 
t ionstypen berficksichtigt werden : VISALLI stellte fest, da~ die Pykniker 
w~Lhrend der Insulinschockbehandlung wesentlich seltener ccrebrale 
Krampfanf~lle haben als die Astheniker. Eine genauere konstitutions- 
typologische Differenzierung wurde yon ihm nicht vorgenommen. 
(Leider war uns die Arbeit aber nicht im Original zuggnglich.) 

Ohne sogleich auf die Ursache des cerebralen Krampfanfalles wKhrend 
des Insulinschocks einzugehen, bringen wir zun~chst unser eigenes 
Zahlenmaterial. Wie aus Tab. 2 ersichtlich~ lassen sich recht betr~Lcht- 
liehe Unterschiede der Anfallsh ~ufigkeit feststellen , was auf Unterschiede 
der Krampfbereitschaft  bei den verschiedenen Konsti tut i6nstypen 
schlieften lgBt. Gemeint ist im folgenden durchweg die ,,relative" 
Krampfbereitschaft  i. S. yon H. W. JAsz, dessen Definition wir uns 
anschlie6en kSnnen, insofern die Insulinschoekbehandlung ja ebenso 
wie der Wasserstol~-Tonephin-Versuch eine kfinstlich gesetzte Belastung 
vegetativer und hnmoraler Funktionen bedeutet,  die bei manchen - -  
allerdings auch bei Nichtepileptikern - -  zu eerebralen Krampfanf~llen 
ffihrt. - -  Zu erwKhnen ist noch, daI3 wir nieht in Frfih- und SpKtanf~lle 
unterschieden, sondern alle AnfKlle epileptiformen Verlaufes, die sick 
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w ~ h r e n d  der  I n s u l i n s c h o c k b e h a n d l u n g  e r e i g n e t e n ,  g l e i che rwe i se  bus-  

w e r t e t e n .  - -  E i n  S t a t u s  e p i l e p t i c u s  w u r d e  n i c h t  r e g i s t r i e r t .  

Tabelle 2. Hiiu/igkeit yon cerebralen Kramp/an/~llen w~ihrend der Insulinschock- 
behandlun y im G esamtmaterial (817 F b;lle. ) 

i 

Konstitution 

Gesamtmaterial 
Athletisch- 

Leptosom . . 
Athletisch- 

Pyknisch . . 
A t h l e t i s c h . . .  
Dysplastisch 
Leptosom . . . 
Unchar~kte- 

ristische 
Mischformen. 

Pyknisch . . . 

2 

Zahi der 
Pat. 

817 

58 

35 
72 

113 
312 

102 
125 

3 

Davon 

hatten 
Anfitlle 

217 

26 

15 
29 
35 
72 

21 
19 

26,6 

44,8 

42,s 
40,8 
31,0 
28,1 

29,6 
15,2 

5 
Zahl der 
:Einzel- 
schocks 

18 695 

1325 

688 
1 801 
2784 
7315 

2153 
2629 

6 
Davon 

mit Anfall 
verbunden 

461 

60 

29 
75 
77 

141 

32 
47 

7 

% 

2,5 

4,5 

4,2 
4,2 
2,8 
1,9 

1,5 
1,8 

Tabelle 3. Hi~u/igkeit von cerebralen Kramp/an/iillen w~ihrend der InsulinsJ~ocTc- 
behandlung beim mSnnliehen und weiblichen Material ( ~ 330 Fiille, (~ 487 Fiille). 

1 2 3 4 5 6 I 7 1 8  
M~.nnl. Zahl der Davon Zahl der ] Davon I 

Konstitution oder Pat. hatten % Einzel- mit Anfalll % 
weibl. Anf~ille schocks verbunden / 

Ges~mtmaterial ~ 330 115 34,8 7956 / 246 3,1 
(~ 487 102 22,0 10739 215 2,0 T 

Athletisch- ~ 31 14 45,1 712 29 4,1 
Leptosom . . ~ 27 12 44,5 613 31 5,1 

Athletisch- ~ 22 l0 45,4 418 20 4,8 
Pyknisch . . ~ 13 5 38,2 270 9 3,1 

43 18 41,2 1085 45 4,1 
Athletisch " " . 29 11 38,0 716 30 4,2 

41 16 39,0 1181 37 3,1 
D y s p l a s t i s c h . .  72 19 26,4 1603 40 2,5 

2405 98 34 34,7 74 3,1 
214 38 17,7 4910 67 1,4 

56 16 28,6 1306 22 1,7 
46 5 10,8 847 10 ] ,2 

39 7 17,9 849 19 2,3 
Pyknisch . . . , 86 12 13,9 1780 28 1,6 

E i n e  A u s w e r t u n g  y o n  Tab .  2 v n d  3 e r g i b t  i m  i i b r igen  f o l g e n d e s :  

1. Be i  26,6~o u n s e r e r  817 I n s u l i n s c h o c k p a t i e n t e n  t r i t t  i m  V e r l a u f  d e r  

K u r  m i n d e s t e n s  e i n m ~ l  e in  c e r e b r a l e r  K r a m p f a n f a l l  auf .  Diese  Zah l  s t e h t  

L e p t o s o m . . .  

Uncharakte- 
ristisehe 
Mischformen 
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in vSlligem Einklang mit der Mitteilung I~IJSLA~DERS, der bei 26,8% 
yon 67 Patienten Krampfanf~lle beobachtete, sie liegt abet wesentlich 
niedriger als in den Statistiken yon PLATT~EI~ (4i,8% bei 55 Patienten) 
und VISALLI (53,0% bei 100 Patienten). 

2. Bei 2,59o s~mtlicher (18 695) Einzelschocks ereignet sich ein Krampf- 
anfall. GOLDMA~ stellte bei 3115 Insulinschocks 128 Anf~lle lest ( =  4,1 ~o)- 

3. Die Anfallsh~ufigkeit ist beim weiblichen Material wesentlich nie- 
driger als beim m~nnlichen, gleichgiiltig ob man yon der Patientenzahl 
oder der Schockzahl ausgeht. ])as steht im Gegensatz zu der Berechnung 
PLATTNEI~S, nach welcher 59% aller Insulinanf~lle auf Frauen und nur 
41 ~o der Anf~lle auf M~Lnner entf~llen. Auch H. W. JAzz hatte bei seinen 
weiblichen Epileptikern eine gr5I~ere Krampfbereitschaft gefunden als 
bei den m~nnlichen. Das Material yon PLATT~EI~ und H. W, JAzz ist 
jedoch wesentlich kleiner als unseres. - -  Bemerkenswerterweise ist die 
Differenz zwischen M~nnern und Frauen in unserem Material bei den 
Athletikern und den athletisch-leptosomen Mischformen nur geringfiigig, 
bei den Dysplastikern, Leptosomen und nncharakteristischen Misch- 
formen dagegen nicht unerheblich. 

4. Die Prozentzahlen der Anfallspatienten bei den verschiedenen 
Konstitutionsgruppen (Kolonne 3--5 der Tab. 3) zeigen bei M~nnern und 
Frauen eine fast gleichlautende Reihenfolge. Obenan stehen hier wie dort 
die Mischformen mit athletischcn Einschl~tgen und die reinen Athletiker, 
es folgen die Dysp]astiker, dann die Leptosomen und schliel~lich die un- 
charakteristischen Mischformen und Pykniker. Geringfiigige Unter- 
schiede bestehen nur insofern, als bci den M~nnern die athletisch- 
pyknischen Mischformen knapp vor den athletisch-lelotosomen und bei 
den Frauen die Pykniker  vor den uncharakteristischen Mischformen 
rangieren. - -  Wenn H. W. JAzz bei dysplastischen Krampfkranken eine 
h5here Krampfbereitschaft vorfand als bei den athletischen, so diirften 
die Grfinde dafiir in dem andersart.ige n Krankengut zu suchen sein; es 
darf nicht vergessen werden, da~ die Gruppe dcr Dysplastiker eine 
Sammelgruppe verschicdenartiger Konstitutionsvarianten umfal~t, so- 
wohl bei H. W. JAzz wie bei uns. Es w~re natfirlich wiinsckenswert ge- 
wesen, die Gruppe der Dysp!astiker noch Weiter ~ufzuspalten in die 
verschiedenen Sonderformen, doch h~tten sick dabei viel zu viele, 
zahlenm~l~ig nur ganz schwach besetzte Untergruppen ergeben. So wird 
man zun~chst mit dem relativ summarischen Ergebnis zufrieden sein 
mtissen, Immerhin kommt ja auch in unserem Material die h5here dutch- 
schnittliche Krampfbereitschaft der Dysplastiker gegeniiber den Lepto- 
screen und vor allem gegeniiber den Pyknikern klar zum ~Ausdruck. 

5. Auch dann, wenn m~n yon den Einzelschocks ausgeht (Kolonne 6--8 
der Tab. 3), heben sich die Athletiker und die Mischformcn mit athie; 
tischem Einschlag hinsicktlich der Krampfbereitschaft aus dem iibrlgen 
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Mate r i a l  e indeu t ig  heraus ,  be i  Mgnnern  wie bei  F rauen .  E s  folgen 
wiede rum die Dysp]as t ike r  und  L e p t o s o m e n ;  a m  Sch]uB s tehen die 
P y k n i k e r  und  die uncha rak te r i s t i s chen  Mischformen.  

I n sgesamt  ]~Bt sich a~ts unse rem Mater ia l  eine hohe K r a m p f b e r e i t -  
schaf~ bei  den A t h l e t i k e r n  und  den  Mischformen mi t  a th le t i schcm Ein-  
schlag,  eine m i t t e l s t a r k  ~usgepr~gte K r a m p f b e r e i t s c h a f t  bei  den  Dys-  
p la s t ike rn  und  Leptosome~n, eine ger inge K r a m p f b e r e i t s c h a f t  be i  den  
P y k n i k e r n  und  den  uncha rak te r i s t i s chen  Mischformen fests tel len.  Die 
athletische Konstitutionskomponente begi~nstigt demnach o//enbar das Zu- 
standekommen cerebraler Kramp/an/iille im Insulinschock, zeigt sich doch 
bei den Athletikern und den Misch]ormen mit athletischem Einschlag eine 
nahezu dreimal so grofle Kramp/bereitscha/t wie bei den Pyknikern. 

Zur fehlerstatistischen Sicherung der in T~b. 2 und 3 dargeste]lten Beziehungen 
zwisehen Krampfbereitschaft und Konstitution bedienten wir uns nun der fol- 
genden yon KOLLER angegebenen ~orme]n: 

P1 : - - z l  P~ :--z~ P zl  + z2 
~i n2 n i -~ nz 

D~bei bedeuten z 1 und z z = positive Merkmale der miteinander zu vergleichenden 
Gruppen (in unserem Material also Zahl der Anfal]spatienten der beiden Gruppen 
bzw. der mit Anfal] verbundenen Insulinschoeks der beiden Gruppen), n 1 and 
n~ = Gesamturaf~ng des Kollektivs der miteinander zu vergleichenden Gruppen 
(in unserem Material Gesamtzahl der Patienten jeder Gruppe bzw. Gesamtz~hl 
der Insulinschocks jeder Gruppe). 

Is t  IP, - -  2zl > 3 a Diff., so liegen die beiden Merkmalsgruppen aul~erhatb der 
Fehlerbreite und sind damit statistiseh einwandfrei siehergestel]t. 

Tabel]e 4. Absolut- und t~elativzahlen der]enigen Patienten, die im Verlauf der 
InsulinsehocI&ehandlung cerebrale Krampfan/~ille batten. Vergleich der Relativzahlen- 

di//erenz mit dem Drei/achen des mittleren Fehlers der Di//erenz. 

Gesamtzahl Zahl der 
Konsti~ution Gesehleeht der Patient. Anfalls-Pat. P1 -- P~ 3 a Diff. 

72/125 0,275 
Athletiker/Pykniker 

Athletiker/Leptsome . 

Leptosome/Pykniker . 

und 9 
allein 
allein 
und $ 
allein 
a]lein 
und 
allein 
allein 

43/39 
29/86 
72/312 
43/98 
29/214 
312/12 
98/39 

29/19 
18/7 0,239 
11/12 0,240 
29/72 0,172 
18734 0,072 
11/38 0,202 
72/19 0,093 
34i7 0,167 
38/12 

0,192 
0,300 
0,252 
0,172 
0,297 
0,237 
0,129 
0,258 

214/86 0,038. 0,141 

Es zeigte sich bald, dab unser Material bei den Mischgruppen und den Dys- 
plastikern Zahlenmil)ig nicht ausreichte, einen exakten und allen Anforderungen 
geniigenden mathematischen Beweis zu erbringen. Dagegen liegt, wie sich aus 
Tab. 4 ersehen liBt, die Kramp]bereitscha/t der Athletikei% verglichen mit der]enigen 
der PykniIcer, im Gesamt (Frauen und Minner zusammen) welt auflerhalb der 
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Fehlerbreite. Bei M/~nnern und Frauen allein ist die Zahl der Pat. zu gering. (Es 
steigt dadureh die dreifache a-Grenze zu stark an. Man muB daher annehmen, 
dab bei VergrSl~erung des Ausgangsmateria]s auch die weibliche und m/~nnliehe 
Untergruppe der Ath]etiker aus dem Fehlerbereich heraus~r/~te.) - -  Ein Verg]eich 
zwischen der Krampfbereitschaft der Athletiker und Leptosomen ergibt einen 
Zahlenwert, der genau auf die dreifache a-Grenze f/~llt. (Er ist deswegen nieht h6her 
ausgefallen, weft die Krampfbereitschaft der m/~nn]ichen Athlefiker nur re]ativ 
werdg iiber derjenigen der m/innlichen Leptosomen liegt. Die Unterschiede sind 
bei den Frauen deutlicher, kommen bier abet wegen der zu kleinen Ausgangszahlen 
niehg zum Ausdruck.) 

Tabelle 5. Absolut. und tlelativzahlen der mit cerebralem Kramp/an/aU verbundenen 
Insulinschoe~s. Vergleich der Relativzahle~wli/ferenz mit dem Dreifachen des mittleren 

Fehlers der Di/]erenz. 

Gesamtzahl der navon 
:Konstitution Geschlecht ]ginzelschocks mit Anfall PI -- P2 3 a Diff. 

verbunden 

Athletiker/Pykniker 

Athletiker/Leptosome 

Leptosome/Pykniker 

3 und ? '  
d~ allein 

allein 
c~ und 9 
~ aIlein 

allein 
c~ und 
~ allein 

allein 

1801/2629 
1085/849 
716/1780 

1801/7315 
1085/2405 
716/4910 

7315/2629 
2405/849 
4910/1780 

75/47 
45/19 
30)28 
75/141 
45/74 
30/67 

141/47 
74/'19 
67/28 

0,024 
0,019 
o,o26 
o,o~2 
0,011 
0,028 
0,001 
0,008 
0,002 

0,015 
0,025 
0,020 
0,012 
0,020 
0,016 
0,003 
0,018 
0,010 

Tab. 5 geht vonder  Zahl der Einzelschocks und der Zahl der einzelnen 
Krampfanfiille aus. Hier ragen die Athletiker sowohl im Vergleich mit 
den Pyknikern wie im Vergleich mit den Leptosomen (ira Gesamtmaterial 
lind bei den weib]iehen Patienten) eindeutig aus dem Fehlerbereich heraus. 

Die H/~ufigkeit der eerebralen Krampfanf/~lle ist offensichtlich nicht 
v o n d e r  absoluten HShe der Insulinschockdosis abh/~ngig. Das geht 
daraus hervor, dag die Pykniker ,con allen Konstitutionstypen die 
wenigsten Krampfanfii]le produzieren, trotzdem sie die grSl3ten Insulin- 
dosen gebraucht haben. Nur bei den athletisch-pyknischen Misehformen 
geht die HShe der Insulintoleranz mit der Anfallsh/~ufigkeit etwa parallel, 
insofern sie sowohl eine relativ hohe durehschnittliche Insu]intoleranz 
als aueh eine relatiar grebe Anfallsh/~ufigkeit aufweisen. Tab. 6 gibt die 
durchschnittliche Insulintoieranz der einzelnen Konstitutionsgruppen 
wieder, wobei unter AnfangSdosis die erste Schockdosis, unter Maximal- 
dosis die grS/3te Schoekdosis und unter Minimaldosis die kleinste Sehoek- 
dosis Insulin wiihrend der Kur zu verstehen ist. 

Da alle Patienten (wenn auch bei verschieden hohen Sehockdosen) dem 
gleichen massiven Eingriff in das humorale und vegetative System aus 
gesetzt werden, aber n u r  einige yon ihnen auf den Insulinschock mit 
cerebralen Krampfanf~llen reagieren, so wird man dafiir letzten Endes 

32* 
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individuelle Unterschiede der endogenen Krampfbereitschaft verant- 
wortlieh machen mfissen (GELLEI~, SALM, GOLDMAn). Unsere Statistik 
zeigt nun, dal~ diese Unterschiede konstitutionstypisch verankert sind. 
Was E. K~ETSCH~ER, MAUZ, WESTP~AL U. a. fiir die genuine Epilepsie 
und H. W. JAzz sowie Jo~Amu dann aueh fiir die symptomatischen 
Epilepsien nachgewiesen haben, ni~mlich die geringe Krampfbereitschaft 
der Pykniker, die hohe Krampfbereitsehaft  der Athletiker, gilt also auch 
fiir die Nichtlcramp/l~ranken. Tiefgreifende konstitutionelle Stoffwechsel- 
untersehiede diirften die Ursache dafiir sein. Es sei in diesem Zusammen- 
hang an die Untersuchungen yon JAH~, GREWNG, SCHLEGEL, HERTZ, 
~-III~SCH, BARTELtIEISfER, KURAS, MALL, WINKLE]~ und EH~MINGER er- 
innert, die in Belastungsversuchen durehweg ganz erhebliche Unter- 
schiede der vegetativen und endokrinen Regulationen bei den ver- 
schiedenen K~ETSCHMERschen Konsti tutionstypen aufzeigen konnten. 

Tabelle 6. Durchschnittliche InsulintoIeranz bei den verschiedenen Konstitutionstypen 
(ausgedri~ckt in Insulineinheiten). 

Konstitutionstyp 1 (~ oder ~ Anfangsdosis Maximaldosis ~inimaldosis 

Athletisch-pyknisch 

3 Pyknisch . . . . . . .  I 

Athletisch i 

Athletisch-leptosom . 6' 
�9 " i ? 

Dyspl~stisch . . . . . .  9 

Leptosom . . . . . . .  ~ ? 

174,5 
151,5 
169,7 
189,8 
142,0 
133,2 
129,0 
84,5 

122,4 
95,6 

" 110~9 
97~6 

188,6 
172,2 
200,7 
154,9 
153,9 
143,1 
155,1 
125,1 
140,2 
107,0 
133,9 
l o s , $  

143,1 
87,8 

126,1 
94~4 
97,4 
85,6 

100,9 
74,2 
77,5 
65,4 
78,2 
64,1 

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

Trotz fiberaus zahlreicher Untersuehungen diesbezfiglicher Art ist die 
Pathogenese des eerebralen Krampfanfalles n0ch nicht vollkommen ge- 
kl~rt. JA~z~N vertr i t t  die Auffassung, dab es iiberhaupt nicht so etwas 
wie die Patbogenese des grol~en Anfalles g~be. Nach RIEBELINr kommt 
es stets auf die Summation endogener und exogener Noxen an. F~isc~, 
KNAPP u .a .  w~gen die mSglichen Ursachen des einzelnen Spontan- 
anfalles sorgf~tltig gegeneinander ab, ohne der einen oder anderen Theorie 
den Vorzug zu geben. Immerhin seh~len sieh aus der Fiille der Mit- 

t e i lungen  mehr und mehr pr~zisere Anhaltspunkte .heraus. Hier kann 
allerdings nur  kurz .darauf eingegangen werden: 
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Seit NOT~I~ACEL seine bekannte vasomotorische Theorie des epileptischen 
Anf~lles aufstellte und auf ein vasomotorisehes Krampfzentrum in der Medulls, 
oblongata und der Pens hinwies, wurden yon den versehiedensten Autoren Beob- 
achtungen fiber d~s Verhalten der cerebralen Gefai]e vet, wi~hrend und naeh dem 
Anfall gesammelt. Es war dann vet a]lem ~OEI~STER, der auf die Bedeutung der 
Vasokonstriktion ftir den paroxysmalen Ablauf des Krampfanfalles aufmerksam 
maehte. Seine Beobachtungen wurden yon manchen iNaehuntersuchern best~tigt, 
yon anderen dagegen nieht. Sowohl FOE~STm~ wie Fl~ISClZ hiiten sich darer, die 
vasomotorisehe Komponente des Anfallsgesehehens zu fibersch~tzen. 

Sp~Lter riickte die Untersuehung des Wasserhau~haltes und des Mineralstoff- 
wechsels in den Vordergrund der Betrachtung. l~OI~D~ und AT.LEXS konstatierten 
eine praparoxysmale 0]igurie, FRISCtt eine postparoxysmale Diurese. Es folgten 
die Untersuchungen yon Mc QUAI~RIE und seiner Schule, yon G]~Ol~GI, E~GEL U. a. : 
Vor dem eerebr~len Krampfanfall l ~ t  sich im al]gemeinen u. a. eine Permeabilitiits- 
steigerung der Ze]lmembran, ein erh5hter F]fissigkeits- und Elektrolytanstauseh 
zwisehen Blur und Gewebe, eine Quellung der Zellkolloide, eine Wasseranreieherung 
der Grol~hirnze!len, eine Ausseheidung grSBerer Kaliummengen im Urin erfassen. 
Es kommt durch derartige Ver~Lnderungen zu einer iJbererregbarkeit der GroBhirn- 
zellen und damit zum Krampfanfall. Der WasserstoB-Tonephin-Versuch (Me QUAlm- 
mE) ahmt die Vorg~nge des Spontananfalles ~m besten naeh (K~ArP), er ffihri 
jedoch nut beim Epileptiker zu einem oder mehreren KrampfanfiiJ]en, was daraUf 
sehliel3en l~I~t, da~ a]le diese StSrungen des Flfissigkeits- und Elektrolyta-ustausehes 
nieht die al]einige Ursache des Anfalles darstellen kSnnen (ENGEL). GI~EVlLLE 
zeigte, da~ nieht notwendigerweise eine Wasserretention dem Spontananfall des 
Epileptikers vorausgehen mul], wie es ffiiher bereits yon F~ISCl~ betont worden war. 

Ferner fehlt es nicht an Mitteilungen fiber prae- und postpar0xysma!e Ver- 
~nderungen des Serumeiwei~bildes, der Stiekstoffausseheidung, des Sauerstoff- 
verbrauches und der CO.,-Produktion, der spezifisch-dynamisehen Eiweil]wirkung, 
des S~ure-Basen-Haushaltes, des Lecithin-Cholesterinstoffweehsels und sch]iel~lieh 
des endokrinen Systems (Literatnr siehe bei DE CI~I~IIS, FI~ISC~ und Mc QI~AI~I~I]~). 

Besonders erw~ihnt sei hier die Auffassung SEI~BAOHS, der den cerebr~]en Krampf- 
anfall als eine plStzlich eintretende zentra] ausge]Sste und gesteuerte Gesamtum- 
sehaltung in ergotroper (sympathiootoner, dissimilatoriseher) Richtung versteht. 
Die UmschMtung tritt  nach SEL]~ACI~ immer dann auf, wenn im trolohotropen 
Intervall die sehwaeheren Kompensationsbestrebungen des Organismus versagen. 
Sie stellt also eine Schutzfunktion gegen eine einseitige Steuerung des Zellstoff- 
weehsels, eine Notfallsreaktion im Sinne CANxo~s' dar. Bei der Epilepsie handelt 
es sieh nach SELBACI~ demnaeh um eine zentrale vegetative Feh]steuerung mit  
p~rtieller Unterwertigkeit der sympathisehen Systeme. J~hnliehe Ged~nken waren 
frfiher schon yon F~ISCH entwickelt worden. 

Man wird a n n e h m e n  miissen, daI~ die w~hrend der Insul inschock- 
behandlung  auf t re tenden  cerebra]en Krampfanf~L]le eine ahn]iche Patho- 
genese haben,  wie die grol~en Spontananf~l le  des Epileptikers.  Al]erdings 
komm~ beim Insul insehoek dem Glueosemange] des Gehirns unmi t t e l ba r  
eine groI~e Bedeu tung  zu. Von McQuAI~I~IE und  ZIEGLEI~, HI~WICH, 
MASSAZZA, ~V[ORIJZZI konnte  jedenfalls gezeigt werden, dal~ die Insul in-  
hypoglyk~imie zu einer ve rminder ten  Glueoseabsorption der Gehirn- 
zellen, also zu einer Abnahme  des Gehirns~offwechse]s und  dami t  zu 
Er regungssymptomen  seitens des Zent ra lnervensys tems fiihrt  (HllgWlCI@ 
Das Gehirn 15st im Laufe der Schockbehandlung mehr und  mehr seine 
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Zuckerdepots auf. Schon SAKEL hatte angenommen, dab gehgufte 
Krampfanfalle anscheinend erst bei lang ausgedehntem ,,Zuckerhunger" 
des Hirngewebes auftreten. SAL~ land Mlerdings ausnahmsweise auch 
Anf~lle im Verlauf der Insulinschoekbehandlung bei nachgewiesenen 
hohen Blutzuekerwerten (in einem Fall 150 mg~o). ~oauzzI fast die 
elektroencephalographisehen Vergndernngen im Insulintiefschock (Ver- 
sehwinden aller Sehwingungen als Ausdruck eines AufhSrens jeder eorti- 
calen T~tigkeit) als direkte Folge des Glucosemangels der Gehirnzellen auf. 

Man darf dariiber abet nicht die yon anderen Autoren nachgewiesenen 
StSrungen des Wasserhaushaltes, des Sgure-Basengleichgewichtes und 
des ganzen vegetativen Systems vergessen: SAK~L schloB aus seiner 
Beobaehtung, daB cerebrale Krampfanf~lle geh~uft wi~hrend ,,trockener 
Sehoeks" (Insulinsehock ohne SehweiBausbruch) auftreten, bereits auf 
eine Wasserretention als Ursache des Krampfanfalles. Nachuntersucher 
stellten allerdings aueh ira ,,nassen Sehock" oft genug Krampfanfalle 
fest (v. BRAUNMUHL). 1)LATTNER lehnt einen Zusammenhang zwischen 
Anfallshaufigkeit im Insulinsehock und Gewichtszunahme (info]ge 
Wasserretention) ab. P~OGGENBAU anerkennt dagegen die Wasser- 
retention a]s m6gliche Ursache des Insulinanfalles. An Tierversuehen 
konnte Y~ET sieherstellen, daB wahrend der Hypoglykamie Wasser 
aus den extrazellul/s Raumen in die Nervenzellen eindringt. Der 
Gesamtwassergehalt des Gehirns bleibt dabei unverandert. Auch PAPA- 
I)ATO zeigt experimentell, daB das Insulin unmittelbar das VC-asser - 
bindungsvermSgen der Gewebe steigert. - -  ])IEXST weist auf die akute 
-~nderung des S/~ure-Basengleiehgewichts in Richtung auf eine Acidose 
beim Insulinschoek bin. 

Im iibrigen bedeutet die Insulinschockbehandlung aber einen Eingriff 
in das gesamte vegetative und innersekretorische System: sie stel]t den 
Organismus vor die schwierige Aufgabe, den kiinstlich gesetzten, lebens- 
bedroh]ichen Vagotonus mit allen ibm zur Verfiigung stehenden Mitteln 
zu bekampfen. Der Hauptangriffspunkt des Insulins liegt dabei wahr- 
scheinlich an zentralem Ort im Hypophysen-Zwischenhirn-Gebiet. So 
betrachtet stellt der Insulinschock eine Herausforderung des gesamten 
kontrMnsularen Systems dar, an welchem sich auBer Sympathicus und 
Nebenniere offenbar in erster Linie die Hypophyse und das DiencephMon 
beteiligen. Es sei in diesem Zusammenhang an die Befunde yon HOVSSA~, 
~UCKE U. a. erinnert und auf unsere friiheren ]VIitteilungen kingewiesen. 

Den cerebralen Krampf~nfatl wahrend des Insulinsehoeks kann man 
nach den oben erwahnten Befunden entweder als Ausdruck einer Hirn- 
sch~digung (etwa infolge Zuekermangels und Wasserretention der tIirn- 
zellen) oder abet bei einer mehr dynamisehen Betraehtungsweise aueh 
als ,,verzweifelten" Versueh einer gewaltsamen Gegenregulation in ergo- 
troper Riehtung begreifen. 
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Entsprechend sind auch die yon uns gefundenen konstitutions- 
typischen Unterschiede der Krampfbereitschaft im Insulinschock mehr- 
deutig. H. W. JAzz konnte mit Hilfe des WasserstoB-Tonephin-Ver- 
suches, wie bereRs erw/~hnt, erhebliche Unterschiede des Wasserhaus- 
hares bei den verschiedenen Konstitutionstypen KRETSC~MERS nach- 
weisen und sie mit dem AusmaB der KrampfbereitschaR des Epilep- 
tikers in Beziehung setzen. Auch H o E ~  stieB bei seinen Untersuchungen 
fiber den EinfluB des Wiistenklimas auf konstitutionstypische Unter- 
schiede des Wasserhaushaltes. Es w/~re nicht einzusehen, warum sich das 
nicht auch bei der Insulinschockbehandlung auswirken sollte. Ross und 
])ICKI~IaSOI~ beschrieben eine Art WasserstoB-Insulin-Versuch: Epilep- 
tiker reagierten auf Injektion yon 10--60 E. Insulin dann mit AnfKl]en, 
wenn gleichzeitig peroral grSBere Wassermengen zugefiihrt wurden. Man 
kann annehmen, dab bei h6heren Insulindosen und bei Erreichung des 
Tiefschocks bereits geringe Verschiebungen des Wasserhaushaltes 
exogener und endogener Herkunft krampfausl6send wirken. 

Nach Ansicht ROGGENBAUS kommen als Ursache des Insulinanfalles 
auch vasomotorische St6rungen in Betracht; so w~re also auch an 
konstitutionstypische Unterschiede der vasomotorischen Regulationen 
zu denken. In der Versuchsreihe yon H.W. JAzz zeigten die dysplastischen 
Krampfkranken mit ihrer hohen Krampfbereitschaft in der Tat die 
st/irksten vasomotorischen l~eaktionen. Die Athletiker erwiesen sich im 
Material yon H. W. JAzz dagegen als relativ widerstandsfiihig gegeniiber 
der vasomotorischen Regulationsst6rung. Das nimmt insofern wunder, 
als die klinische Erfahrung lehrt, dab die Athletiker im allgemeinen in 
vasomotorischer ttinsicht verh/~ltnism/~Big labil sind, und zwar nicht 
nur - -  wie H. W. JAzz glaubt - -  die ,,explosiven" Athletiker mit 
dysp]astisehen Einschl~gen. Bei reinen, ausgepr~gten Athletikern findet 
sich vielmehr fast regelm/iBig eine auffallende spastisch-fahle Gesichts- 
b]~sse bei gleichzeitiger Akrocyanose der H/s (E K I ~ E T s c ~ ) ;  der 
Athletiker neigt auch viel st/irker als andere Konstitutionstypen (nach 
Sch/ideltraumen usw.) zur Ausbildung einer cerebralen Gef/~ftschw/~che. 
Es ]iegt also doch im Bereich der M6glichkeR, dab sich diese konsti- 
tutionsbedingten Unterschiede seitens des Vasomotoriums auch im 
Insulinschock auswirken. 

Zur ErklKrung der konstitutionstypischen Unterschiede der Krampf- 
bereitschaR im Insulinschock lassen sich aber vor allem grunds~tzliche 
Unterschiede der gesamten vegetativen Regulationen heranziehen. Bei 
unseren Reizversuchen mit kleinen Dosen Insulin an gesunden und reinen 
Vertretern der KR~Tsc~f]~l~schen Hauptkonstitutionstypen haben wir 
bereits vor Jahren iiaehgewiesen, dab die Pykniker nach anf/s 
Absinken tier Blutzuekerwerte bald eine kr~ftige Erh6hung des Blut- 
zuckerspiegels zeigen, w/s die Leptosomen und Athletiker tiefe 
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Blutzackerkurven meist ohne nennenswerte Gegenregulationen auf- 
weisen. ])as wurde mittlerweile yon ~ViEYTKALER und yon :FRO~ESCHLII~ 

best~tigt. Wir ffihrten die wellenfSrmigcn Blutzuckerkurven des Py- 
knikers auf ihre kr~ftigen ergotropen (sympathicotonen) Gegenregu- 
lationen zuriick. Diese Annahme wurde dann dutch die hohen Insulin- 
schockdosen der Pykniker best~tigt. 

Faint man den cerebralen Krampfanfall im Sinne SEL~ACHS a]s eine 
plStzlich einsetzende Gesamtumschaltung in ergotroper Richtung auf, 
deren sieh der Organismus im Notfall bcdient, so werden nunmehr die 
konstitutionstypischen Unterschicde der Krampfbereitschaft im Insulin- 
schoek besser verstiindlich. Wissen wir doch aus den verschiedenen 
Belastungsversuchen (Ku~As, MAnn, WINS:LE~), daI3 die Athletiker nnd 
Leptosomen vorwiegend vagoton eingestellt sind, dal3 sie durchschnitt- 
]ieh nur fiber relativ geringe ergotrope Gegenregulationen verffigen und 
daher bei weiterer Verschiebung des Stoffwechsels in vagotoner Rich- 
tung wesentlieh mehr vital bedroht sein mtissen als die Pykniker. Man 
k5nnte sich denken, dal3 diese sich mittels ihrer krifftigen ergotropen 
Gegenregulationen leiehter zu kompensieren verm5gen, ohne auf die 
~u~erste MSglichkeit einer gewa]tsamen Durehbreehung der Insulin- 
vagotonie znrfickzugreifen. Wenn die Leptosomen trotz ihrer dureh- 
schnittlieh vagotonen Steuerung wcscntlich weniger Insulinanfg]le produ- 
zieren als die Athletiker, so lgi3t das allerdings wiedcrnm darauf sehliei3en, 
dab andere Faktoren hinzukommen mfissen, die bei den Athletikern, den 
Mischformen mit athletischen Einsehliigen und Dysplastikern in sti~r- 
kcrem Grade vorhanden sind. Diese Faktoren sind vielleicht, gerade im 
Vasomotorium nnd Wasserhaushalt zu suchen. Doch bedarf es in dieser 
Richtung noch weiterer griindlicher Untersuchungen. 

Zusammenfassung. 

Bei 817 Insulinschock-Patienten (330 m~nnlichen, 487 weiblichen)mit 
insgesamt 18695 Tiefschocks wurden unter Berficksiehtigung konsti- 
tutionstypologischer Gesichtspunkte die cerebralen Krampfanfiille aus- 
geziihlt, die sich wi~hrend der Kur ereigneten. 

Die Krampfanf~lle waren bei den Frauen etwas seltener als bci den 
M~nnern. Athletiker und Mischformen mit atMctischen Einschl~gen 
batten wesentlich mehr Krampfanfi~lle als die Dysplastikcr, diese wieder 
mchr als die Lcptosoraen. Die wenigsten Krampfanfalle f~nden sich bei 
den Pyknikern und den uncharakteristischen Mischformen. 

Die Kramp/bereitscha]t der Athletilcer ist etwa dreimal so grofl wie 
die der Pykniker. 

Die Untcrsctfiede der Krampfbereitschaft zwischen den Athletikern 
einerseits und den Leptosomen und Pyknikern je andererseits lassen 
sich fehlerstatistisch sicherste]len. 
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