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Zur Physiologie und Pathophysiologie
der Konstitutionstypen™.

Von
G. MALL.

Mit 11 Textabbildungen.

Physiologische und pathophysiologische Untersuchungen an Konsti-
tutionstypen sind wahrend der letzten 20 Jahre mit den verschiedensten
Fragestellungen durchgefiihrt worden. Ich erinnere an die bekannten
Arbeiten von JAnN, GEORGI, GREVING, GJESSING und die Arbeiten der
KreTrscamerschen Schule. Es ist im Rahmen dieser Darstellung nicht
moglich, auf alle bisher vorliegenden Ergebnisse ausfiihrlich einzugehen.
Wenn wir versuchen wollen, in kurzen Zigen einen Uberblick iiber die
wesentlichsten bisher gewonnenen Ergebnisse zu erhalten, scheint es mir
am zweckméifBigsten, bei der Besprechung der Physiologie der Konsti-
tutionstypen von der konstitutionellen Infektabwehr auszugehen.

Wihrend der letzten Kriegsjahre war uns an Lazarettpatienten, gleich-
giiltig an welchen Krankheiten und Verwundungen sie litten, aufgefallen,
daB bei Pyknikern im Gegensatz zu den Leptosomen und Asthenikern
auffallend selten hohe Leukocytenzahlen beobachtet werden konnten.
Auch schien uns, da bei den Pyknikern sich die Wundheilung kompli-
kationsloser und rascher vollzog. Schwere Furunkulosen, Pyodermien,
Panaritien waren bei utiserém Krankengut unter den Pyknikern wesent-
lich seltener, als bei den Leptosomen und Asthenikern. Wir sind damals
der Frage der leukocytiren Abwehr bei den Konstitutionstypen sowohl
bei Kranken, als auch bei stoffwechselgesunden Konstitutionstypen nach-
gegangen und konnten damals an insgesamt 160 reinen Konstitutions-
typen (30 Gesunde, 130 Kranke), die wochenlang fortlaufend 2mal
wochentlich untersucht wurden, deutliche Unterschiede hinsichtlich der
Regulation des morphologischen Blutbildes beobachten. Mit groBer
RegelmiBigkeit zeigten damals die untersuchten Konstitutionstypen
insofern auffallende Unterschiede, als die Leptosomen durchschnittlich
mit der Gesamtleukocytenzahl wesentlich hoher lagen als die Pykniker.
Bei einer Nachpriifung der damaligen Beobachtungen im Jahre 1948
unter normalen Erndhrungsbedingungen durch ANDERs an der hiesigen

* Vortrag gehalten auf dem 1. Kongrel der Gesellschaft fiir Konstitutions-
forschung am 29. April 1950 in Tiibingen.
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Klinik traten indessen die frither beobachteten Unterschiede nicht mehr
so deutlich hervor, so dafl wir annehmen muBten, daB bei unseren
fritheren Untersuchungen wohl gewisse Reize eine Rolle mitspielten, die
heute unter Friedensbedingungen nicht mehr bestanden. Hier war
insbesondere an den Einflufl der damaligen starken affektiven Belastung
und der einseitigen Mangelernéhrung zu denken. Immerhin standen wir
damit doch vor der sehr . interessanten Fragestellung, ob bei einer
dhnlichen experimentellen Belagtung die verschiedenen Konstitutions-
typen sich hinsichtlich der Regulation der Leukocytenformel verschieden

verhalten, und vielleicht diber-
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dotisch-alkalotischen Abwehrvor-
gang einschaltet. Nachdem bereits VikTor ScHILLING fiir das morpho-
logische Blutbild sein bekanntes dreiphasiges Schema der Infektabwehr:
Der leukoeytiren Kampfphase, der monocytéren Uberwindungsphase und
der lymphocytotischen Heilphase aufgestellt hatte, ist es F. Horr ge-
lungen, die Physiologie einer unspezifischen, fundamental bedeutsamen,
zweiphasigen Abwehrreaktion aufzuzeigen, die nicht allein auf die ver-
schiedensten Infekte oder parenteral zugefiithrten Reizkdrper einfritt,
sondern dariiber hinaus eine allgemeine biologische Bedeutung zu haben
scheint. Findet sich doch nach F.Horr dieser zweiphasige Abwehr-
vorgang regelmiBig bei erhchter Muskelarbeit, aber auch im Zusammen-
hang mit dem Menstrualzyklus, bei der Schwangerschaft, und den aller-
verschiedensten vegetativen Reizen. Da es sich bei diesem zweiphasigen
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Abwehrmechanismus um eine zentralgesteuerte Reaktion von weit-
tragender Bedeutung handelt, die ihrerseits den Gesamtstoffwechsel
beherrscht und steuert, und damit auch fiir die Konstitutionsforschung
ihre besondere Bedeutung gewinnt, gehen wir kurz auf die von F. Horr
gefundenen Regulationen ein. Die Abb. 1 zeigt diese Funktionsver-
dnderungen nach F.Horr als charakteristische Reaktion auf kdrper-
eigenen Eiweillzerfall am Beispiel eines Anfalls von paroxysmaler Hiamo-
globinurie. In ganz derselben charakteristischen Weise verlaufen die
Funktionen aber auch bei exogenen Reizen, bei Bakterieninvasion, bei
Pyriferfieber usw. Auf der Abb. 1 sehen wir wihrend der ersten Phase die
charakteristischen Symptome der leukocytiren Kampfphase im Sinne
ScurLrixes. Im morphologischen Blutbild herrschen die neutrophilen
Segmentkernigen vor, mit deutlicher Linksverschiebung. Blutdruck,
Blutzucker und Temperatur steigen an, wihrend die Alkalireserve und
das Blutcholesterin absinken und damit eine acidotische Stoffwechsellage
verursachen. Die Lymphocyten treten wahrend dieser ersten Phase
zuriick. Demgegeniiber kommt es wihrend der zweiten Phase zu einer
alkalotischen Gegenregulation. Die Temperatur und die neutrophilen
Leukoecyten sinken ab, dagegen steigt die Lymphocytenzahl, die Alkali-
reserve und das Cholesterin betrichtlich an. Puls und Blutdruck
kehren zu ikrer Ausgangslage zuriick.

Fassen wir zusammen, so finden wir bei dem in Frage stehenden
zentralgesteuerten, unspezifischen zweiphasigen vegetativen Regulations-
vorgang wihrend der ersten Phase ganz allgemein eine Tendenz zur
Temperaturerhbhung, Pulsbeschleunigung, einen Leukocytenanstieg mit
myeloischer Tendenz, einen Abfall der Alkalireserve (Acidose), einen
Anstieg des Gesamtstoffwechsels, erhéhten Eiweifizerfall, einen Anstieg
des Blutzuckerspiegels und einen Abfall des Blutcholesterins sowie ein
Ubergewicht des adrenergischen, neuro-vegetativen Tonus. Wihrend der
zweiten Phase dagegen finden wir einen Temperaturabfall, eine Puls-
verlangsamung, einen Leukocytenabfall mit lymphatischer Tendenz,
einen Anstieg der Alkalireserve, Absinken des Gesamtstoffwechsels und
einen Abfall der Blutzuckerkurve, wihrend das Blutcholesterin ansteigt.
Die vegetativen Funktionen zeigen ein Vorherrschen des trophotropen,
vagotonen, neuro-vegetativen Tonus.

Fiir unsere eigene Fragestellung war es von Wichtigkeit, dafi wir auf
Grund der Horrschen Erkenntnisse in der Lage waren, experimentell bei
unseren Konstitutionstypen die Reaktionsbereitschaft dieser Abwehr-
vorginge niaher zu priifen. Nachdem J. HIRSCHMANN bereits konsti-
tutionelle Unterschiede hinsichtlich der Temperaturerhohung auf
nijedere Pyriferdosen gefunden hatte, haben wir bei weiteren diesbeziig-
lichen Untersuchungen auch das Verhalten des morphologischen Blut-
bildes und der Leukocytenkurven verfolgt. Die Untersuchungen die
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gemeinsam mit J. Hirscamany und E. Scemipr durchgefiithrt wurden,
ergaben in der Tat erstaunliche konstitutionstypische Unterschiede hin-
sichtlich der Reaktion der Blutzellen auf Pyrifer, die die von uns seit
Jahren beobachteten konstitutionellen Unterschiede der Abwehe-
mechanismen in vollem Umfange bestitigten. Die Abb. 2 u. 3 zeigt das
durchschnittliche Verhalten der Gesamtleukocytenzahl bei je 15 Pyk-
nikern und Leptosomen bei einer Belastung mit 10 E Pyrifer i. v. Die
Leptosomen und Astheniker zeigen eine ungewdhnlich starke und rasche
Erhohung der Gesamtleukocytenzahl wihrend der ersten 8 Std nach der
Applikation von Pyrifer. Erst am néchsten Tag kommt es zu einem Ab-
sinken der Leukocytenkurve unter den Ausgangswert, bis sie sich dann
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Abb. 2. Tagesze/t Abb. 8.
Die durchschnittliche Reaktion der Gesamtleukozytenzahl auf 10 Einheifen Pyrifer bei Leptosomen

und Asthenikern einerseits und Pyknikern andererseits.

Durchschnitt ©=-:-o=——0 ) o----0----0 mittlere quadratische Fehlerbreite
nach 40 Std wieder auf die urspriingliche Ausgangslage einspielt. Dem-
gegeniiber zeigen die Pykniker eine nur geringfiigige Erhohung der
Leukocytenzahl um maximal 4 209, bei einem sehr flachen Kurven-
verlauf. Fast kénnte der Eindruck entstehen, daB die errechneten durch-
schnittlichen Leukocytenbewegungen der Pykniker noch innerhalb der
Fehlergrenze der Methodik liegen. Da es sich jedoch um eine sehr regel-
méBige Beobachtung handelt, mit einer nur geringfiigigen mittleren Ab-
weichung, ist die Annahme berechtigt, dal es sich hier um eine echte,
wenn auch geringfiigige leukocytiire Reaktion auf Pyrifer bei den Pyk-
nikern handelt. Ks interessiert nun die Frage, ob diese in der Kurve der
Gesamtzahl der Leukocyten in Erscheinung tretenden Verhiltnisse durch
Veréinderungen der Zahl der Lymphocyten oder Segmentkernigen ver-
ursacht werden. Auf Abb. 4 sehen wir das proportionale Verhdltnis der
durchschnittlichen Reaktion der Leukocyten bei den Leptosomen in
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bezug auf das Verhéltnis von Segmentkernigen und Lymphocyten. Aus
der Abbildung geht deutlich hervor, dafl der steile Anstieg der Gesamt-
leukocytenzahl durch die akute Ver- Leptosome
mehrung der Segmentkernigen ver- % [wf Ar [
ursacht wird. Die Lymphocytenzahl ™
zeigt keine deutlicheren Schwan- i
kungen. Demgegeniiber finden wir bei ™
der entsprechenden Kurve der Pyk-
niker (siche Abb.5) in der Tat ein & ‘
wesentlich anderes Verhéltnis der Seg- L
mentkernigen zu den Lymphocyten. ' =
Binmal liegen die Lymphocyten relativ ) \ J ‘
und absolut wesentlich hoher als bei N % Segmenthernige
den Leptosomen, zum andern zeigt o
die Absolutzahl der Segmentkernigen
eine nur geringfiigige Zellvermehrung w0
wihrend der acidotischen Kampf- e % Lymphoryten
phase. Interessant ist, daBl die Pyk- DR i R
niker offensichtlich wihrend der al-
kalotischen zweiten Abwehrphase eine ;L. , P - ,
deutlichere Erhthung der Lympho- R
cyten erkennen lassen. ADD- 4

Sehen wir also, daB bei gleichen Reizen mit Pyrifer die Leptosomen mit
einer akuten acidotischen Kampfphase und starken Leukocytose rea-
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leiten, dafl entweder die lymphatische,

alkalotische Phase des zweiphasigen Abwehrvorganges akzentuiert

wird, oder gar eine vorherrschende acidotische Ausgangslage nach

der entgegengesetzten Richtung umgestimmt wird. Unter den von
Arch. 1. Psychiatr. u. Z. Neur., Bd. 186. 2
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uns zu diesem Zwecke untersuchten geeignet erscheinenden Medika-
menten verdienen Prostigmin, Doryl, Cholinchlorid sowie das von GEORGI
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Abb. 6 und 7. Die Reaktion der Lymphocyten und Segment-
kernigen auf 50mg Percorten bei Pyknikern und Leptosomen.
P u. L Durchschnittskurven bei Pyknikern und Leptosomen.
a, b, ¢ und d zeigen die mittlere quadratische Fehlerbreite an.

entwickelte Methionium
comp., besondere Auf-
merksamkeit. Kine ge-
wisse Umstimmungswir-
kung in dieser Richtung
kommt, wie MOLLER, V-
NERSBORG, gezeigt hat,
auch der Elektroschock-
behandlung zu. Von aller-
groBtem Interesse war fiir
uns die Mitteilung, von M.
M6rLEr, VANERSBORG,
dafl es mit hohen Dosen
Desoxycorticosteronace-

tat gelingt, eine tagelang
anhaltende relative Lym-
phocytose auszulosen, die
bei psychiatrischer The--
rapie die Elektroschock-
behandlung glinstigunter-
stiitzt. Das Desoxycorti-
costeronacetat steht hier-
bei offensichtlich im Ge-
gensatz zum Dehydro-
corticosteron das wie
LaxcexporrF und To-
NUTTI gezeigt haben, eine
Iymphopenische Wirkung
hat. MurH hat an unserer
Klinik auf Grund der Mit-
teilungen von MOLLER die
Wirkung von krystalli-
siertem Desoxycorticoste-
ronacetat (Percorten) auf
die Leukoeytenregulati-
onen bei 60 reinen stoff-

‘wechselgesunden Konsti-

tutionstypen (20 Pyk-
niker, 20 Leptosome, 20

Athletikern) untersucht. Die Versuchspersonen erbielten 50 mg krystalli-
siertes Percorten i. m. Das Differentialblutbild und die Leukocytenzahl.
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wurden unter gleichbleibenden Bedingungen morgens niichtern gepriift.
Die Abb.6u. 7 zeigen die von MuTH gefundenen Durchschnittskurven in be-
zug auf die durchschnittlichen Gesamtzahlen der Segmentkernigen und
Lymphocyten bei Pyknikern und Leptosomen. Die Durchschnittskurven
sind so berechnet, daf sie ihre prozentuale Abweichungen von der Aus-
gangszahl darstellen. Aus der Kurve wird ersichtlich, dafl zunichst nach
der Percorteninjektion bis zum Morgen des zweiten Tages eine gering-
fugige acidotische Kampfphase mit einer relativ geringfiigigen Leukocy-
tose und einem relativen Zuriicktreten der Lymphocyten eintritt. Hierauf
folgt eine 4 Tage lang andauernde Lymphocytose. Wihrend die Segment-
kernigen absinken, tritt eineVermehrung der LymphocyteninErscheinung.
Das Interessante ist nun, dal es hierbei gerade die Pykniker sind,
die die stirkste Lymphocytose zeigen; sie erreichen nahezu das
d4fache der Kurvenabweichung der Leptosomen und Athletiker am
5. Tage. Diese Befunde sind von besonderem Interesse, wenn man sie den
Leukocytenkurven nach Pyriferreizung gegeniiberstellt, handelt es sich
hier doch gerade um ein spiegelbildliches Verhalten. Wiahrend die
Leptosomen und Astheniker bei Pyriferreizung eine ungewd6hnlich
starke myeloische Reaktion zeigen, reagieren sie auf 50 mg Percorten nur
ganz geringfiigig. Umgekehrt liegen die Verhaltnisse bei-den Pyknikern,
die auf Pyrifer mit einer nur ganz geringfiigigen Leukocytenvermehrung
reagieren, auf Percorten dagegen eine iiberraschend starke lymphatische
Reaktion erkennen lassen. Damit kommen wir auf Grund von Belastungs-
versuchen zu einer Bestitigung der seit Jahren am Krankenbett ge-
machten Beobachtungen, daB die Leptosomen stirkere und intensivere
Reaktionen des Knochenmarks zur Verfiigung haben als die Pykniker,
daf} letztere jedoch eher mit lymphatischen Reaktionen hervortreten.

In diesem Zusammenhang gehen wir kurz auf Probleme ein, die sich
uns bei der Erérterung dieser Befunde boten. Wihrend iiber die physiolo-
gische Bedeutung der segmentkernigen Neutrophilen seit den Arbeiten
von METSCHNIKOFF, BAMANN und RoapEwALD, CooX u. a. weitgehende
Klarheit besteht und insbesondere die hohe Besetzung dieser Zellen mit
verschiedenen Enzymen, besonders Tryptasen, Amylasen und Kathepsin
ebenso wie ihre Fihigkeit zur Phagocytose und améboiden Bewegung
bekannt ist, vermége deren diese Zellen als cellulire Schutz- und Abwehr-
organe des Organismus aufzufassen sind, ist hinsichtlich der physiolo-
gischen Bedeutung der Lymphocyten recht wenig bekannt. Eiweif3-
spaltende Fermente enthalten die Lymphocyten kaum. Viel eher scheinen
sie bei der Eiweilsynthese und -Fibrillenbildung eine gewisse Rolle zu
spielen. Wahrscheinlich enthalten sie lipolytische Enzyme. Wichtig
scheint uns, daB die Lymphooyten Triger von antitryptischen Inhibi-
toren sind, und die proteolytische Wirkung von Trypsin und Leukocyten-
proteasen zu hemmen vermdgen. Gerade in letzterem Umstande sehen

2%
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wir eine besondere Aufgabe der Lymphocyten, die im allgemeinen wenig
beriicksichtigt wird. Vergegenwirtigt man sich die topographische Lage
der lymphatischen Organe, so liegt auf der Hand, da8 sie im Organismus
iiberall da eingebaut sind, wo das Gewebe durch fermentative Zer-
setzungsvorginge gefahrdet ist. So finden wir die Mundhéhle in ihren
hinteren Abschnitten vom lymphatischen Rachenring umgeben, wihrend
iiberall im Epithel der Mundschleimhaut, aber auch im Speichel massen-
haft Lymphocyten vorhanden sind, d. h. aber, daB hier, wo in den zahl-
reichen Schleimhautfalten und -Nischen der Mundhdohle Speisereste der
autolytischen Faulnis unterliegen, das Gesamtgebiet der gefihrdeten
Schleimh#iute maximal von Lymphocyten infiltriert ist. Dasselbe gilt fir
den Osophagus, mehr noch fiir die Schleimhaut des Magens, wo massen-
haft Solitdrknotchen als Keimzentrum der Lymphocyten bereit liegen
und das gesamte Epithel der Magenschleimhaut von Lymphocyten durch-
setzt ist; auch hier wieder an einem Ort, an dem stirkste fermentative
Spaltungsprozesse sich vollziehen und das Epithel gefdhrden. Dasselbe
gilt fir den gesamten Diinndarm, fiir die PeyErschen Plaques, fiir die
lymphatischen Apparate im Coecum. Nirgends, wo im Darme Ferment-
prozesse sich vollziehen, fehlen die Lymphocyten im Darmwandepithel
und der Submucosa. Ahnlich liegen die Verhiltnisse auch in der Milz, wo
die Capillaren durch lymphatische Organe in Gestalt der Malpighischen
Korperchen gegen die Fermente der Milzpulpa geschiitzt werden. So
scheint uns, daf gerade die topographische Anordnung der lymphatischen
Organe durch ihre Einlagerung in die Gewebe den Fermentschutz gegen
allzu starke proteolytische Eiweififiulnis tibernehmen. Unter diesem
Aspekte neigen wir zu der Auffassung, dafl auch bei Fieber und der damit
verbundenen erhShten Eiweildissimilation wahrend der acidotischen
Kampfphase die hemmenden Lymphocyten in den Hintergrund treten
miissen, wihrend dagegen beim Abklingen der Kampfphase, wenn der
EiweiBumsatz abgepuffert werden muB, folgerichtig die Lymphocyten
-wieder in den Vordergrund treten miissen.

Gehen wir zunichst von der Arbeitshypothese aus, dal die segment-
kernigen Granulocyten fiir die cellulire Abwehr eine bedeutsame Rolle
spielen, dafl demgegeniiber jedoch die Lymphocyten eher die Aufgabe
haben, eiweiBlspaltende Prozesse zu hemmen und das Gewebe gegen
Eiweififiulnis zu schiitzen, so bliebe immer noch die Frage offen, mit
welchen Mitteln der Pykniker sich gegen Infekte und intermedidren
EiweiBzerfall schiitzt, da ihm ja offensichtlich die cellulire Abwehr nicht
in dem Umfange zur Verfiigung steht, wie dem Leptosomen. Dafi der
Pykniker jedoch ebenfalls iiber eine konstitutionseigentiimliche Abwehr
verfiigen muB, geht aus der allgemeinen klinischen Erfahrung hervor,
daB er viel weniger als der Leptosome an Panaritien, Furunkulose,
Pyodermien und dhnlichem erkrankt.
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Eine Reihe von Erfahrungen spricht dafiir, dafl die Pykniker tiber eine
relativ starke fermentative humorale Abwehr verfiigen. Untersuchungen,
die gemeinsam mit SEIDENSTOCKER iiber die bactericide Kraft des Blutes
durchgefithrt wurden, ergaben mit der Methode von Wieur, da durch-
weg die Pykniker eine stirkere bactericide Kraft des Blutes haben als die
Leptosomen. Nach eigenen experimentellen Erfahrungen besitzen auch
die Pykniker viel mehr die Fihigkeit der Bildung spezifisch eingestellter
Abwehrproteinasen als die Leptosomen und Astheniker. Hinzu kommt
weiter, dal gemiaB unserer diesbeziiglichen eigenen quantitativen
Messungen auch die antitryptischen Hemmungsstoffe des Blutes beim
Pykniker relativ schwicher sind, als beim Leptosomen. Die nachstehende
Tab. 1 zeigt die durchschnittlichen Werte der antitryptischen Kraft bei
120 reinen Konstitutionstypen und 183 stoffwechselgesunden Mittel-
formen.

Tabelle 1.

183 Stoffwechselgesunde: Durchschnittl. antitrypt. Kraft: 57%
57 Leptosome: . . .. 65%
40 Pykniker: . ” ., 48%
33 Athletiker: - . . . 9%

Demnach liegt, wie aus der Tabelle hervorgeht, die durchschnittliche
antitryptische Kraft des Blutes beim Pykniker am tiefsten, bei den
Leptosomen am hochsten. Vergleicht man die Verteilungskurve der unter-
suchten Werte bei den Pyknikern und Leptosomen, wie sie auf der Abb. 8
dargestellt wird, so sieht man, wie die beiden Verteilungskurven eine
relativ starke Streuung bei den
Leptosomen nach oben, bei den
Pyknikern dagegen nach unten
zeigen, wobei die Kurven der
beiden Konstitutionskreise sich
nur wenig {berschneiden. Die
Bestimmung der antitryptischen
Kraft 1a6t freilich keine binden-
den Riiekschlitsse zu auof die
eigentliche proteolytische Kraft
der Plasmaproteasen. Eine exakte
quantitative Methode zur Bestim- Abb. B,
mung dieser Blutproteasen gibt es
fiir routinem&fige Reihenuntersuchungen leider bis heute noch. nicht. Die
im Blute enthaltenen Proteasen sind durch antitryptische Wirkstoffe der
Albuminfraktion gehemmt, so dafi stirkere proteolytische Prozesse im
allgemeinen im Plasma oder Serum nicht beobachtet werden kénnen.
Erst bei einer fraktionierten Aufarbeitung des Serums wird es moglich,
die antitryptischen Wirkstoffe der Albuminfraktion abzutrennen und die

& 35 100%
Antitryplische Hemmung
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Proteasen der Globulinfraktion zu isolieren. Bei dieser Methode ist jedoch
eine quantitative Erfassung der Enzyme nicht moglich, so da8 wir leider
bis heute nicht in der Lage sind, iiber die proteolytische Kapazitit des
Blutes der verschiedenen Konstitutionstypen etwas Sicheres auszusagen.
Dagegen ist aber bemerkenswert, daf wir bei zahlreichen diesbeziiglichen
Blutuntersuchungen in einem gewissen Prozentsatz der Fille im sterilen
Serum bei Bebriitung im Thermostaten bei 37° C nach 16 Std auto-
lytische Eigenspaltungen beobachten konnten. Diese merkwiirdige Be-
obachtung war tiberraschend. Es mulite an bakterielle Verunreinigung
gedacht werden. Indessen lieBen sich trotz streng steriler Cautelen immer
wieder Félle beobachten, bei denen unzweifelhaft eine autolytische Eigen-
spaltung vorlag. Diese Beobachtungen konnten von ABDERHALDEN in
Halle und Poprovigk in Prag bestatigt werden. Interessant war dabei,
dafBl alle Fille bei denen Autolyse des sterilen Serums bei Stoffwechsel-
gesunden beobachtet wurde, von Pyknikern stammten. Bei gesunden
Leptosomen haben wir autolytische Vorginge niemals beobachten
kénnen, dagegen in pathologisch gesteigertem Male bei extremen
Asthenikern. Diese merkwiirdige Beobachtung fiithrt uns zu der Annahme,
daf es sich hier bei den Pyknikern wohl um das Hervortreten von relativ
starken, unspezifischen Proteasen handelt, die fiir die autolytischen
Prozesse verantwortlich sind.

Da ein erhohter Fiweiumsatz auch ein erhghtes Bediirfnis an Nah-
rungseiweil bedingt, haben wir Jahre hindurch bei unseren Patienten
und Probanden sorgfiltige Erhebungen iiber ihre spezifischen Ein-
stellungen zu bestimmten Speisegruppen durchgefiihrt und zwar aus der
Vorstellung heraus, daf} die spezifische Appetenz vielleicht instinktsichere
Hinweise auf vitale Bediirfnisse geben konnte. Die Beobachtungen er-
gaben hierbei, dafi zwar die augenblickliche Appetenz von der jeweiligen
Situation weithin abhingig ist. Nach iibermaBiger Kohlenhydratkost
bekommen die meisten Appetit auf salzreiche eiweiBhaltige Kost. Ebenso
wird nach starker Salzzufuhr das Durstgefiihl erheblich verstdrkt. Aber
unabhingig von diesen situationsbedingten Faktoren zeigte sich nun
doch in iiberraschender Weise, daf} gerade die reinen Konstitutionstypen
eine sehr scharfe und prignante Entscheidung zeigten. Bei Alternativ-
fragen ochne Wertakzentuierung, wobei bei der Exploration auch nach den
entsprechenden Verhiltnissen vor dem Kriege gefragt wurde, ergab sich,
daB sich die Kohlenhydrat-, Fett- und BiweiBfreunde doch ganz erheblich
unterscheiden. Die Tab. 2 zeigt die bei 140 reinen Konstitutionstypen
gewonnenen Auskiinfte. Die Tab. 2 zeigt, dafl die Pykniker sich in erster
Linie als Fleisch-, Salz- und Flissigkeitsfreunde bezeichnen. Die Lepte-
somen sprachen sich in 619, fiir fette Speisen, vor allen Dingen Brat-
kartoffeln, Schmalz usw. aus, die Athletiker verzichten den Kohlen-
hydraten zuliebe gerne auf Fleisch. Noch schirfer kommen die Unter-
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schiede aber heraus, wenn man nicht nach der Appetenz, sondern nach
der Abneigung gegen bestimmte Lebensmittel frigt. Hierbei zeigen 349,
der Pykniker trotz der Kriegsverhiltnisse eine ausgesprochene Abneigung
gegen Fett und die Leptosomen sogar zu 519, eine Abneigung gegen
Fleisch, mehr noch gegen gewiirzte, scharfe Speisen und gegen Fliissig-
keitszufuhr.

21% 50%

Tabelle 2.

Appetens auf f TFleiseh ! f‘fé‘rlffe Fett \ Salz I F;:;fﬁ
Pykniker ............... '_6:’)—‘%-' . 45% ‘} 34% ; W | FM
Leptosome .............. 46% ] 58% { M | 39% ’ 43%

\ i

Athlgtiker .............. | 31% (

Spezifische Aversion gegen:
!

Pykniker ............... 12% 12% | [34%] [ 21% | 21%
Leptosome .............. % |1 1% 2,4% ( 61% 1 57%
|
Athletiker .............. | [40% ] 16% 12% | 43% 50%

Noch ein weiterer Gesichtspunkt ist in diesem Zusammenhang von
Interesse. BUrcER und KonL haben mitgeteilt, daB sie im Serum von
Diabetikern und deren Verwandten einen insulinzerstérenden Wirkstoff
entdeckten, der durch Erwdrmung auf 56°C inaktiviert wird. Wird
Insulin mit Serum von Diabetikern oder deren Verwandten vermischt, so
wird es durch antiinsulire Wirkstoffe des Serums inaktiviert. Aller
Wabhbrscheinlichkeit nach handelt es sich bei den in Frage kommenden
Wirkstoffen um Serumtryptasen, die das hochempfindliche Proteo-
hormon Insulin angreifen. Das Blut von Individuen, die nicht an Diabetes
mellitus leiden und nicht mit Diabetikern blutsverwandt sind, enthilt
diesen insulinzerstérenden Faktor nicht. Nun miissen wir uns in diesem
Zusammenhang vergegenwirtigen, daB der Diabetes mellitus eine
Konstitutionskrankheit ist, die zu rund 70%, den pyknischen Formkreis
betrifft und nur in einem Prozentsatz von 15%-—18°/ Leptosome, wohl
Astheniker umfaft.

Das Inkrafttreten des insulinzerstorenden Faktors im Sinne von
Btreer und Kon, diirfte auch fiir die von W. WINKLER nachgewiesenen
konstitutionellen: Unterschiede der Insulintoleranz mitverantwortlich
sein. In Fortfilhrung meiner eigenen Hormonbelastungsversuche hat
W.WINKLER bei60reinen Vertretern der KrerscamErschen Konstitutions-
typen Insulinbelastungen mit einer einheitlichen Dosis von 15 E Insulin
durchgefithrt. Die Pykniker zeigten dabei nach einer anfinglichen Blut-
zuckersenkung durchweg auffallend kriftige Gegenregulationen, so daB
die Nichternwerte wihrend der Versuchsdauer von 195 min haufig
wieder erreicht oder sogar iiberschritten wurden. Bei Leptosomen fanden
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sich dagegen im allgemeinen nur schwache Ansitze einer Gegenregu-
lation, wodurch sich bei ihnen ein flacherer Kurvenverlauf herausstellte.
Die Abb. 9 zeigt die Mittelwertkurven mit ibrer mittleren quadratischen
Strevung nach WINKLER und FrROscHLIN. Man erkennt darauf die starken
Gegenregulationen, die bei den Leptosomen fehlen. Das WILDERsche
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Abb. 9.

Ausgangsgesetz kann fiir die unterschiedlichen Kurven dabei nicht ver-
antwortlich gemacht werden, da die mittleren Niichternwerte nur
minimal voneinander abweichen. Unabhingig von WINKLER kam
MEYTHALER neuerdings zu denselben Ergebnissen. Auch er fand bei den
Pyknikern im Gegensatz zu den anderen Konstitutionstypen kriftige
Gegenregulationen.

Die Unterschiede bei Insulinbelastung bei stoffwechselgesunden
Konstitutionstypen lieBen auch konstitutionelle Unterschiede der
Insulintoleranz bei der Insulinbehandlung von Schizophrenen erwarten.
WINKLER wertete ein Material von 330 ménnlichen und 287 weiblichen
Patienten aus, die einer Imsulinschockbehandlung unterworfen worden
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waren. Hierbei ergab sich, dafl die Pkyniker im Durchschnitt gréBere
Mengen Insulin zum Tiefschock benétigen als die Leptosomen. Die
Unterschiede lassen sich an dem grof3en Material fehlerstatistisch sichern,
obgleich der Streuungsbereich recht betréchtlich ist. Die héhere Insulin-
resistenz der Pykniker beruht nach WINKLER indessen nicht auf deren
groBerer Leibesfiille. Bei Gliederung des Materials in einzelne Gewichts-
klassen bleiben die Unterschiede zwischen den Leptosomen und Pykni-
kern ndmlich gewahrt. Auch Altersunterschiede sind nicht die Ursache,
denn auch bei Aufspaltung
des Materials in verschie- mg

dene Altersgruppen bleibt & 7
die hohere Insulintoleranz § // \ ke
der Pykniker gegeniiber den I/V Attletiker \
Leptosomen bestehen. 30 et .
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fanden sowohl Scoxpr als auch Hirsom charakteristische Unter-
schiede (Abb. 10). Aus der Kurve wird ersichtlich, wie die Pykniker
bei Glucosebelastung ihren Blutzuckerspiegel steil erheben und relativ
langsam wieder auf den Ausgangswert absinken. Beim Leptosomen ist
der Verlauf wesentlich flacher. Schon nach 1 Std unterschreitet bei ihm
der Blutzuckerwert den Niichternausgangswert.
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Abb. 10.

Fassen wir die wesentlichsten Ergebnisse der beziiglich des Kohlen-
hydratstoffwechsels der Konstitutionstypen vorliegenden Untersuchun-
gen zusammen, so 148t sich sagen, dafl alle Befunde dahingehend iiberein-
stimmen, daf3

1. beim Leptosomen das assimilatorische insulire System iiber das
Adrenalsystem tiberwiegt, daBl

2. eine rasche Mobilisierung und Dissimilation der Kohlenhydrat-
reserven bei ihm erschwert ist,

3. steile und nachhaltige Erhéhungen nur selten zu beobachten sind
und

4. er bei Entgleisungen des Kohlenhydratstoffwechsels zumeist in der
Richtung der Hypoglykidmie entgleist.
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Demgegentiber tiberwiegt beim Pykniker die Kohlenhydratdissi-
milation und das Adrenalsystem tiber das insulive Prinzip. Die Pykniker
zeigen eine hohe Fihigkeit, die Glykogendepots rasch anzugreifen und den
Blutzuckerspiegel steil und nachhaltig zu erhohen. Bei Stoffwechsel-
entgleisungen neigen sie eher zur Hyperglykdmie. Sie stellen daher, wie
schon hervorgehoben, das Hauptkontingent der Zuckerkranken.
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Da der Leptosome bei Belastungsversuchen mit Insulin diesem Hormon
gegeniiber eine besonders hohe Empfindlichkeit zeigte, kénnte man ver-
muten, dal er dem Adrenalin und dessen Derivaten gegeniiber un-
empfindlich wiire. Dies ist indessen nicht der Fall. Im Gegenteil ergaben
die Untersuchungen von Kuras, FROWEIN und HARRER (Abb. 11), daf der
Leptosome auf Adrepalin seinen Blutdruck wesentlich schneller und
stirker erhoht als der Pykniker. Dies dirfte nach der Auffassung von
GrEMELS damit in Zusammenhang stehen, dafl der neurovegetative
Tonus des Pyknikers unter ‘seiner eigenen Adrenalinwirkung ohnehin
schon relativ hoch eingestellt ist und ein nur geringes Potentialgefille
besitzt, wihrend der mehr vagoton eingestellte Leptosome eine viel
hohere Reaktionsbreite zeigt. AuBerordentlich interessant ist in diesem
Zusammenhang der Befund Frowmins und Harrmrs, daf die Korre-
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lationen der konstitutionstypischen Reaktionsweisen auch beim hirn-
traumatisch Dekompensierten erhalten bleibt. Es ist dies ein sehr in-
struktiver Hinweis darauf, da bei jeder klinischen Symptomatik der
Konstitutionsfaktor und das pathogenetische Prinzip getrennt vonein-
ander betrachtet werden miissen.

Sehr wichtig sind im Zusammenhang mit unserer Ausgangsfrage-
stellung konstitutionsphysiologische Untersuchungen, die Janx durch-
gefithrt hat. Im Rahmen von Stoffwechseluntersuchungen mit be-
sonderem Hinblick auf den Glykogengehalt der Leber und des Eiweil-
stoffwechsels 16ste JAHN bei Schizophrenen, Pyknikern und Asthenikern
mit Hilfe von Phlorhidzin einen renalen Diabetes aus. Er erreichte dabei
eine durchschnittliche Zuckerausscheidung durch den Harn von etwa 80 g.
Interessant war hierbei, daB bei Schizophrenen und Asthenikern mit
glykogenarmer Leber bereits am 1.Tag der Phlorhidzinwirkung eine -
Acetonansscheidung im Harn beobachtet werden konnte. Die Pykniker
dagegen mit gutem Fettpolster konnten im Gegensatz dazu bis zu 3
Wochen unter Phloridzin gehalten werden, bevor die ersten Spuren von
Aceton als Zeichen einer Glykogenverarmung der Leber festgestellt
werden konnten. Dieser Versuch zeigt, dall der Pykniker angesichts
seiner Fettdepots durchaus in der Lage ist, mit Hilfe starker Ferment-
systeme die angestapelten Reserven rasch zu mobilisieren, wobei zwar in
erster Linie die Fettreserven angegriffen werden, wohl aber auch der
Eiweilumsatz kompensatorisch angeregt wird. Bei den Schizophrenen
konnte wiederholt von Jaux trotz dieses tiefen Eingriffes eine hart-
nickige Stickstoffretention beobachtet werden, ein Zeichen dafiir, wie
fermentschwach und hilflos der Schizophrene ist. Offensichtlich ist hier
der Pykniker dem leptosom-asthenischen Konstitutionskreis verméoge
seiner humoralen Enzyme weit {iberlegen.

Wihrend beim Phloridzinversuch die humoral-enzymatische Uber-
legenheit des Pykunikers deutlich in Erscheinung tritt, sind Unter-
suchungsergebnisse HoEHNEs geeignet anzudeuten, wie der leptosome
Formkreis vermittels seiner celluliren Abwehr dem pyknisch-athle-
tischen Formkreis tiberlegen ist. HoraNE hat an 528 Malariarezidiv-
Kranken konstitutionsmorphologische Untersuchungen durchgefiihrt.
Dabei stiel er auf die interessante Beobachtung, dafl die Leptosomen und
leptosom-athletischen Legierungen nur geringe Rickfallziffern zeigten.
Die Pykniker dagegen, und die pykno-athletischen Legierungen steliten
das Hauptkontingent der gehduften Rezidivkranken. Dabei betrug die
Erkrankungsziffer der Pykniker und Pykno-Athletiker unter den héheren
Rezidivziffern mehr als die 3 fache Zahl der Leptosomen. HonNE sieht
hierin die Uberlegenheit der celluliren Abwehr des Leptosomen, da das
Malariaplasmodium durch die humorale Abwehr nicht eliminiert werden
kann, sondern nur auf cellulirem Wege iiberwunden werden kann.



28 G. MaLL:

Damit kommen wir zuriick zu unserer Ausgangsfragestellung und
fassen zusammen: Eine Reihe verschiedener aber konvergierender
Beobachtungen spricht dafiir, dall der pyknische Formkreis iiber starke
humorale proteolytische Enzymsysteme verfiigt, die beim leptosomen
Formkreis in diesem Mafle nicht vorhanden zu sein scheinen. Der Pykni-
ker dirfte in der Lage sein, seine Abwehr auf humoralem Wege ohne
stiarkere leukocytare Zellmobilisierung zu realisieren, wihrend der Lepto-
some in erster Linie auf die leukoeytire cellulire Abwehr angewiesen ist.

Wihrend wir demgemil} hinsichtlich der leptosomen und pyknischen
Konstitutionstypen manche Fragen schon zu beantworten in der Lage
sind und sich das Bild mehr und mehr abrundet, besteht hinsichtlich der
athletischen Konstitution des Gesunden noch allgemeine Unklarheit.
Ausgedehnte experimentelle Untersuchungen zur Konstitution der Epi-
Ieptiker wurden von Janrz vorgelegt, doch fehlen uns noch systematische
Reihenuntersuchungen, die das spezifisch Athletische am Gesunden
kldren kénnten. Bei samtlichen bisher durchgefiibrten Untersuchungen
der Krerscamerschen Schule wurden immer auch Athletiker einbezogen,
doch 148¢ sich bis heute aus'den dabei gewonnenen Erfahrungen hinsicht-
lich des Stoffwechsels mit vorsichtiger Zuriickhaltung hochstens sagen,
daB die Athletiker den Leptosomen nédher stehen als den Pyknikern, sich
jedoch durch einen etwas schleppenderen, viscseren Reaktionsverlauf
von den Leptosomen unterscheiden. Vielleicht werden spitere Unter-
suchungen, die sich mit dem Zellstoffwechsel selbst befassen, weitere
Klarheit bringen. :

Anders liegen die Verhiltnisse in bezug auf den asthenischen Konsti-
tutionstypus. Hier liegen durch die grundlegenden Arbeiten von JanN
und GrEvVING wichtige Ergebnisse vor, die uns dem Verstindnis der
asthenischen Stoffwechselregulation niher bringen. JAEN und GREVING
fanden bei asthenischen Psychopathen und dariiber weit hinaus in das
Giebiet der asthenischen Schizophrenen eine charakteristische ,,asthe-
nische Stoffwechselstorung®. Das Wesen der asthenischen Stoffwechsel-
stérung liegt nach JAEN in dem Syndrom der iberkompensierenden Ent-
siuerung. Auf die Bildung von Milchsdure durch Muskelarbeit reagiert
der Organismus des Asthenikers durch eine heftige Entsiuerung, durch
eine starke Abatmung von Kohlensiure und durch erhéhte Salzsiure-
sekretion des Magens. Hierdurch kommt es dann durch einen iiber-
stiirzten S#ureverlust zu einer erheblichen Alkalose die durch eine aus-
gesprochene Alkaliurie bestitigt wird. Unter dem Einfluf} dieser starken
und plotzlichen Verschiebungen des Siure-Basengleichgewichts treten
bei den Asthenikern nach Jauw die verschiedensten Beschwerden auf:
Tachykardie, Ubelkeit, Erbrechen usw. Doch gibt es anch Uberginge zu
gewissen toxischen und anaphylaktischen Syndromen, wie Asthma, Heu-
fieber, Urticaria und schockartigen Diarrhden.
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Wir selbst haben in Ubereinstimmung mit Jauy und GREVING bei
Asthenikern., eine anBerordentliche Labilitdt des Siduren-Basengleich-
gewichts beobachten kénnen. Dabei fiel uns auf; wie ich in der Festschrift
fur KRETSCHMER bereits mitgeteilt habe, daB das Blut des Asthenikers
auBerordentlich starke, unspezifische Proteasen enthilt. Bei relativ
acidotischem Blut-py sind diese Proteasen weitgehend gehemmt. Kommt
es jedoch in vitro zum Abdampfen der Kohlensiure, so treten starke
unspezifische Proteasen in Erscheinung, die zu einer autolytischen
Spaltung der Plasmaeiweilkorper fithren oder bei Zusatz von Casein zu
einer stirkeren Caseinspaltung. Wir haben bei keinem anderen Kon-
stitutionstyp derartige extreme Verhiltnisse beobachten kénnen und ver-
muten in der Tatsache des Vorhandenseins starker unspezifischer Pro-
teasen eine wesentliche Ursache des so raschen Auftretens von toxischen
Stérungen bei der von JAHN beschriebenen tiberschiefenden Entsiuerung
und der dadurch sekundir entstehenden Alkalose. Man muB sich hierbei
vergegenwirtigen, dall die Blutproteasen ein Wirkungsoptimum im
alkalotischen Bereich besitzen und dafl alle Momente, die eine alkalo-
tische Stoffwechsellage auslosen, diese Blutproteasen aktivieren. Auf-
fallend ist {iibrigens nach unseren eigenen Beobachtungen bei den
Asthenikern ganz allgemein eine Appetenz fiir saure Speisen und vor
allen Dingen Fleisch (Acidotische Didt).

Es ist nicht méglich, im Rahmen dieser Ausfiihrungen alle bisherigen
Stoffwechselergebnisse an Konstitutionstypen ausfiihrlich darzustellen.
Insbesondere mufite ich mir versagen, auf Fragen des Fettstoffwechsels
und Fragen der bioklimatischen Reaktionstypen niher einzugehen. Dies
wiirde weit iiber den Rahmen dieser Darstellung hinaus fiihren. Es lag mir
lediglich daran, einige wesentliche tibergeordnete Fragestellungen zu um-
reilen, die uns bei der Fortfithrung unserer experimentellen Arbeiten
weiterhin als Richtschnur dienen.

Prof. Dr. Dr. GERHARD Mavryn, Univers.-Nervenklinik, Tiibingen {Wiirtt.).



