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Aus dem Pathologischen Laboratorium, Shenley Hospital, Herts., England 
(Leiter: Dr. H. ~LEISCI{HACKEI~) 

Klinisch wichtige Laboratoriumsbefunde bei der 
idiopathischen Schizophrenic 

Von 
HANS H. FLE1SCHH&CKER 

(Ei~gegangen am 20. Mai 1960) 

Laboratoriumsuntersuchungen zur Sicherung der Diagnose einer 
Krankheit  sind im Prinzip entweder charakteristiseher (typischer) oder 
spezifischer Natur. 

1. Charakteristische Befnnde sind solch% ohne die gewShnlich eine 
Krankheit,  besonders in diesem oder jenem Stadium, nicht verl~uft : z. B. 
erhShte Blntsenkung und Leukoeytose mit Linksverschiebung bei vielen 
Infektionen, oder Achlorhydrie bei der perniziSsen Anemic. Da aber anch 
bei anderen Kr~nkheiten die gleiehen Befunde vorkommen kSnnen, so 
kSnnen diese nieht speziiiseh sein. Beim Fehlen soleher typisehen oder 
eharakteristisehen Laboratoriumsresultate wird sieh der Kliniker fragen, 
ob seine Diagnose riehtig ist, nnd falls er sic bestgtigt, wird er versuchen, 
sieh darfiber klar zu werden, aus welehem Grnnde die typisehen Labora- 
toriumsresultate fehlen. 

2. Spezijisch sind Befunde, wenn sic die A~iologie oder eigene Natur  
einer bestimmten Erkrankung aufzeigen, also z.B. gesultate parasitarer, 
bakteriologiseher, toxiseher Natur, Immunit/itsreaktion, manehe histolo- 
gisehen Pr/~parate (Tumoren etc.). 

Das Laboratorium hat zu der Gruppe der sogenannten idiopathisehen 
Schizophrenien bisher keinen spezifischen Beitrag geleistet. Das h/~ngt 
damit zusammen, dab wit fiber die Pathogenese und Atiologie dieser 
Krankhei t  (oder Krankheitsgruppe) niehts wissen. Wenn es dagegen an 
allgemein anerkannten charakteristischen Befunden zur Sieherung der 
Diagnose oder der Feststellung differentialdiagnostiseher Zustgnde fehlt, 
so hat dies vielleieht Grfinde, die besei~igt werden k6nnen, wenn man sieh 
einmal griindlieh fiber sic klar geworden ist, (dab diese Griinde sowohl 
ffir die wissensehaftliehe Vorarbeit ~de aueh ffir die sp/itere praktisehe 
Anwendung gelten, ist Mar). Es handelt sieh dabei im wesentliehen um 
folgendes (einzeln oder in Kombination): 

1. kliniseh: die Uneinigkeit hinsiehtlieh der Symptomatologie der 
idiopathisehen Schizophrenic im allgemeinen, nnd oft ungenfigende 
kliniseh differenzierende Untersuehungen im einzelnen; d.h. Unsieher- 
heir in der Diagnose. 
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2. laborator iumstechnisch:  Un te r suchungen  z.B. mi t  Methoden, die 
technisch nicht  genau genug gepriift worden sind oder die an  K r a n k e n  
ausgefiihrt werden, die in  verschiedenart igen k]inischen und  metaboli-  
schen Zus t~nden sind. Dazu kommt  noch sehr h~ufig eine ungentigende 
Anzah] yon Xontro l len  nieht  nu r  der Zahl, sondern auch den Krankhei t s -  

g r u p p e n  nach. Es ergibt sich daraus,  da~ nicht  selten klinisch und  
laborator iumstechnisch die Grundbed ingungen  nicht  erfiillt  sind, die die 
Voraussetzung wissenschaftlieh und  prakt isch typischer Resul ta te  bilden. 

ad 1. Obgleich die Begriinder der ldassischen Schizophrenielchre KI~AEPELIN, 
BLEULER und KLEIST in bezug auf einige Symptome und ihrc diagnostische Wichtig- 
keit nicht ganz einig waren, so habcn sie doch eine R~ihe yon typischen Krankheits- 
zeichen ausge~rbeitet, ohne die die Diagnose nicht gestellt werden sol]te. 

Insbesonderc KL]~IST hat sich um die Einengung der Gruppe der idiopathischen 
Schizophrenie bemtiht und auf die Wichtigkei~ yon ,,Randpsychosen '~ und nicht 
typisch schizophrenen Rcaktionen bei ~ndercn Zustgnden hingewiesen. Im Gegen- 
satz dazu stehen die Bestrebungen, oder sollte man sagen die Fahrl~ssigkeit, die 
Diagnose Schizophrenie zu stellen, wcnn immer einc Psychose nicht typisch 
organisch oder cycloid ist, wobei man cs hgufig auch nicht mit einer durchgehenden 
klinisehen Untcrsuchung seelischer und kSrperlicher Art so genau nimmt oder die 
klinische Diagnose dem akademischcn Psychologen tiberlgl~t. DaB die engste Zu- 
sammenarbeit zwischen den] Kliniker und Laboratorien verschiedenster Art nStig 
ist, um zu sicheren Resultaten zu kommen, ist eine Binsenwahrheit, die nur wenige be- 
achten. Nach meinen Erfahrungcn wfirde ich denken, dab etwa 30~ der ,,iib]ichen '~ 
Schizophreniediagnosen unberechtigt sind (wenn auch bei Fraucn mit ihren stgrke- 
ren Affekten die Schizophrenic oft erst sparer entdeckt wird). 

Was es far Laboratoriumsbefunde und ihre Interpretation bedeutet, wenn min- 
destens ein Dritte] aller klinischen Diagnosen falsch sind, braueht nicht betont zu 
werden. 

ad 2. Wenn nun noch der Biochemiker sich nicht klar macht, dal~ er ffir met~- 
bolische Untersuchungen (oder wenigstens fiir die meisten dieser Art) Standard- 
bedingungen braucht und dem Kliniker nicht sagt, in welchem Zustand des Kranken 
sein Material entnommen werden sol], so mug das welter zur Verwirrung beitragen. 

Wenn abet umgekehrt verg]eichb~re Kranke unter den gleichen rigorosen 
klinisehen und technischen Standardbedingungen untersucht werden, dann kSnnen 
sich Befunde ergeben, die mit Sicherheit negativ oder positiv sind. 

Posit ive Befunde, selbst wenn sie in mancher  Hins icht  nicht  sehr weir 
yon  der Norm abweichen sollten, kSnnen  t ro tzdem geniigend zuverlgssig 
und  typisch sein, um entweder die Diagnose der idiopathisehen Sehizo- 
phrenie zu siehern oder abzulehnen oder den Weg zur Differential- 
diagnose zu erm5gliehen. 

Material und  Methodik 

In Frankfurt a.iYL (friiher) sowie in Shenley haben wir uns bemiiht, die oben 
gsforderten Bedingungen einzuhaltcn. Bei der klinischen Diagnose ,,idiopathische 
Schizophrenie" mu~ten bei Ausschlu~ kSrperlich organischer Erkr~nkungen 
Parast5rungen des Wollens, Ffihlens, Denkens und Handelns (incl. der Bewegungen) 
vorhanden sein; nach MSglichkcit auch gslluzinationen besonders akustischcr 
N~tur und unsystematische paranoide Ideen. Als Kontrollen dienten, wenn immer 
mSglich, Normale, kSrperlich gesunde Neurotiker und affektive Psychosen aller 
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Art, schizoide ,,Randpsyehosen", endogener und exogener Natur, andere sym- 
ptomatisehe Psyehosen und organiseh eerebrale Erkrankungen auf vaseul~trer und 
parenehymat6ser Grundlage. Zur Publikation bestimmte Untersuehungen wurden 
naeh M6gliehkeit blind ausgefiihr~. Bei dem Vergleieh yon klinisehen und Labora- 
toriumsbefunden wurden Diagnose, Dauer und Stadium der Erkrankung, der 
jeweilige klinisehe Zustand und Medikamente beriieksiehtigt. Untersuehungen des 
Blutes erfolgten stets, des Liquors und des Urin naeh l~ISgliehkeit nfiehtern, auBer 
wenn effahrungsgem~g nieht der geringste Zweifel daran bestand, dal~ diese Fak- 
toren auf die Laboratoriumsbefunde keinen Einflul3 hatten. 

Im fo/genden gebe ieh eine Zusammenfassung der fiir die idiopathisehen Sehizo- 
phrenien typiseh wiehtigen positiven oder negativen Laboratoriumsbefunde, naeh 
M6gliehkeit mit Berfieksiehtigung differential-diagnostiseh wiehtiger Erkrankungen. 
Danaeli werde ieh im zweiten Teil eine kritisehe Auswertung der Resultate hin- 
siehtlieh der Pathogenese und )[tiologie versuehen. 

Die Befunde erstreeken sieh auf Urin, Blutbild, Serum und Liquor. 

Ergebnisse 

Laboratoriumsbe/unde bd Schizophrenen 
Urin. Spezifisches Gewicht, Zucker, Gallenfarbstoffe zeigen nichts 

Krankhaftes.  
Eiweifi und Sediment sind meist normal. Jedoch gibt es eine nicht 

unbetrgchtliche Anzahl yon Urinen, auch yon jungen, tells akuten, tells 
mehr chronischen Schizophrenien, bei denen sich (aueh bei M/~nnern) 
eine ieiehte EiweiB- und Zellvermehrung finder; nicht selten sieht man 
auch einzelne hyaline Cylinder und Formen, die man wohl am besten als 
Cyiinderfragmente bezeichnet. Diese Befunde haben wir sehon vor vielen 
Jahren  in Frankfur t  a.M. erhoben und auch in Shenley kommen sic 
immer wieder vor. Klinisehe Zeichen einer Erkrankung der Harnwege 
oder einer sonstigen k6rperliehen Erkrankung bestehen nieht. Wit 
haben diese Beobachtungen leider erst in allerletzter Zeit beaehtet, und 
ieh kann vorl/iufig nieht sagen, ob sie mit  den manehmM vorhandenen, 
sp/iter zu erw/~hnenden Abendtemperaturen oder gelegentliehen gerade 
noeh normalen Blutbildern und Senkungen einen Zusammenhang haben. 

Versuche mit  Vitamin C-Belastungen liaben mehrfaeh gezeigt, dab 
ehronisehe SchJzophrene, im Vergleieh mit  unter denselben Bedingungen 
untersueliten anderen Patienten derselben Krankenabtei lung im Frfih- 
jahr eine leiehte Verminderung haben (FLEISOg~aCKE~ U. LANE 1944, 
unpubliziert). 

Glyoxylic Acid Realction (, ,GAR"). Diese Reaktion, die iibrigens nicht 
notwendigerweise auf  der Anwesenlieit der Glyoxylie acid beruht, ist 
Me RIEO]~LHAVPT (1956) kiirzlieh besehrieb, sehr h~ufig positiv bei 
idiopathisehen Schizophrenen. Allerdings hat  sieh sp/~ter herausgestellt, 
[FLEISCHIIaCK~I~ U. L/~NCaSTI~R (1958); V~LAK U. VALEN~OWA], dag sie 
auch bei verschiedenen ,,k6rperlichen" Erkrankungen loositiv ist, in der 
Regel gleiehzeitig mi~ toxischen Urinen (siehe unten). Die Reaktion ist 

1" 
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negativ in Urinen kSrperlich gesunder Normaler, Neurosen, affektiver 
Erkrankungen und l%andpsychosen. Es ist uns bisher nieht gegliickt, im 
Serum oder Liquor eine positive Reaktion zu erhalten, was allerdings 
mit unzureichender Technik zusammenh~ngen k6nnte. Die biochemisehe 
Bedeutung der Reaktion ist bisher nicht klar [FLEISCHHACKnR U. Mitarb. 
(1957, 1958, 1959)]. 

Uringi/tigkeit. Die Giftigkeit des Urins gegen tierische und pflanzliche 
Organismen ist im L~ufe tier letzten 50 oder 60 Jahre von einer l~eihe yon 
Autoren besehrieben und yon uns best~tigt worden (~LEISC]:II-IACKEI~, 
LANCASTER U. W~EELER). Diese Gfftwirkung, zumindestens auf das 
Wachstum yon Hefezellen, ist im groBen ganzen nicht vorhanden bei 
Personen, die GAR negative Urine ausseheiden, wahrend GAR positive 
Urine meistens toxiseh sind. Die Giftigkeit (gegen Here) ist unabhgngig 
yon Barbituraten und Paraldehyd in den tiblichen Dosen. Dagegen 
kSnnen k6rperliche Erkrankungen, sogar ein schwerer Schnupfen oder 
eine leichte Influenza, zu GAR positiven und gfftigen Urinen fiihren 
(Einzelheiten slehe FLEISCHHACKER, LANCASTER U. WHEELER). 

Idiopathische Sehizophrene und sehr viele versehiedenartige org~nisehe 
Hirnkr~nke haben in der Regel hefegiftige Urine. Doch gibt es Aus- 
nahmen: akut erregte and sehr chronisehe ,,inaktive" idiopathisehe 
Schizophrene kSnnen ungfftige und GAR negative Urine produzieren. 
Die Ursaehe und das Wesen der Giftigkeit sind ungekliirt. 

Papierchromatographie. Diese Untersuehungen sind noch im Anfang. 
Die Befunde in der Literatnr sind widerspruchsvoll, was nieht nnr auf 
nicht standardisierten klinischen und diagnostisehen Bedingungen 
beruht, sondern auch auf nicht standardisierten teehnischen Versuchs- 
anordnungen. Es besteht wohl bei Schizophrenen eine erhShte Aus- 
seheidung aromatiseher Produkte (siehe BUSCAINO; McGEER 1958) und 
besonders einiger Indolk6rper (Cunzo~, RO~)NIG~T U. Avis; FLEISCI~- 
BACKER U. LANCASTER 1959), aber vorl~ufig mSchte ieh diesen sieh z.T. 
widersprechenden Befunden keine zu groBe Bedeutung beimessen. ARch 
zwischen Chromatographie ffir Indole und GAI~ positiven oder negativen 
Urinen hat sich vorl~ufig keine Beziehung herstellen lassen (FLEISCH- 
HACKER U. LANCASTER 1959). Wahrscheinlich werden kliniseh und tech- 
nisch besser standardisierte und mehr spezifische quantitative Unter- 
suehungen iibereinstimmende Resultate ergeben. 

Blur. Das rote Blutbild ist bei den idiopathisehen Schizophrenien 
normal. Differential diagnostisch wichtig sind paranoid-halluzinatorische 
Psychosen infolge makroeyt~rer Angmien. Das weiI~e Blutbild ist prak- 
tiseh normal, aul~er einer leichten Neigung zu Lympho- und Monocytose, 
die im Frtihjahr und Herbst verstgrkt ist. Eine regelmS[3ige eindeutige 
Erh6hung oder Verminderung tier Eosinophilen h~ben wir weder in 
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relativen noeh absoluten Zghlungen bestgtigen k6nnen. Es ist anzuneh- 
men, dab bei Abweiehungen sekund/~re Faktoren zugrunde liegen (u. a. 
Tranquillizer Behandlung). 

Die Blutsenkung ist bei einwandfreier Technik normal. Eine erhShte 
B]utsenkung [d.h. Niiehtern-Werte, yon mehr als 5 mm bei M/~nnern 
und mehr als 6 mm bei Frauen in der 1. Std (W]ssTERGR~EZr deutet 
auf eine interkurrente Erkrankung hin, und auf die Notwendigkeit, sie 
zu beseitigen, besonders wenn Insuiinbehandlung beabsiehtigt ist. Eine 
erhShte Blutsenkung, genauso wie eine Pathologic des Blutbildes, kann 
aber aueh Zeiehen einer symptomatischen schizoiden Erkrankung sein 
oder yon Tranquillizern. 

Der Blutzucker ist im wesentlichen innerhalb normaler Grenzen. 
Leichte Abweichungen und Untersehiede bei Zucker- und Insulin- 
belastungskurven h/ingen gewShnlich mit dem Konstitutionstyp des 
Kranken oder sekund/~ren Symptomen zusammen. Diabetisehe und 
hypoglykgmisehe Psychosen bilden im ganzen keine differential diagnosti- 
schen Probleme, wohl aber manche F/~lle yon gestSrten Nebennieren- 
funktionen. 

Rest-2g und Blutharnsto]]. Die Niichtern-Werte sind bei idiopathischen 
Schizophrenien normal. Deutliche ErhShungen, wenn aueh keine 
Ur/~miewerte, finden sieh nicht selten bei Hypertonien und Arterio- 
sklerosen, undes  ist wichtig, bei Schizophrenien des mittleren Lebens- 
alters an derartige Komplikationen zu denken. Umgekehrt kSnnen all- 
gemeine diffuse Gef/i6erkrankungen des Gehirns gelegentlich sehizo- 
phrenoide Syndrome verursachen. 

Elektrolyte (Na, K, Ca, Cu) : diese sind in der l%egel innerhalb der nor- 
malen Grenzen. Bei Hypokalz/imie sollte man an eine tetanoide Xtiologie 
denken; bei StSrungen yon Na und K an Erkrankungen der Nebenniere 
oder der Hypophyse. Der Kupferspiegel ist naeh H]~ILM~YE~ und seiner 
Schule leicht erhSht. 

Cholesterin, wenn unter rigorosen Bedingungen untersucht (niichtern, 
und bei Frauen nieht in der Zeit der Menstruation) ist bei unkomplizier- 
ten idiopathisehen Schizophrenien innerhalb normaler Grenzen [150 
his 210 (d= 5) rag-~ ] (FLEISCHI~ACI(E~ u. BULLOCK). Die Schwankun- 
gen erheblieher Art bei der echten Gjessingschen Katatonie sind wohl 
bekannt. Wir haben allerdings bei fluktuierenden echten Katatonien 
gelegentlich auch geringgradige Schwankungen des Cholesterinspiegels 
mit leicht pathologiseher ErhShung gesehen. Sehr wiehtig ist die 
CholesterinerhShung bei Puerperalpsyehosen, besonders mit depressiv- 
ratlosen paranoiden Symptomen, die oft als puerperale Schizophrenien 
diagnostiziert werden (BULLOCK, CLANCEY u. FLEISCttI-IACKER) und 
aul~erdem bei der nieht unerheblichen Gruppe periklimakterischer 
paranoid-halluzinatorischen Psyehosen mit gut erhaltener PersSnlichkeit, 
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die in England als Paraphrenien bezeiehnet werden. Es handelt sich 
hierbei h/iufig um F~lle yon periklimakterisehem Myx6dem, die nieht 
selten auf Thyreoidea gut reagieren. Es w/~re interessant festzustellen, ob 
K~IS~S Involutionsparanoia zu dieser Gruppe geh6rt. 

St6rungen der Leber]unktion 
Bilirubin. Naeh meiner Erfahrung in Frankfurt  a.M. und Shenley ist 

diese Substanz bei unkomplizierten idiopathisehen Schizophrenien im 
Serum in normalen Mengen vorhanden. Bei deutlieher Erh6hung hauclelt 
es sieh entweder um endogene Randpsychosen oder um symptomatische 
Sehizophrenien, oder -- immer h~ufiger -- um unerwiinschte Neben- 
wirkung yon ,,Tranquillizern". 

Die Phosphatasen und (entgegen BVSCAINO 1957) Transaminasen sind 
bei unkomplizierten Schizophrenien ebenfalls v611ig normal (FL~Isc~- 
]~ACK]~ U. LA~CAST]~l~ unver6ffentlieht). 

Hippursguretest und ~hnliehe Reaktionen: Diese Reaktion ist bei 
Sehizophrenen sehr h~ufig gest6rt. Die Untersnchung GEOI~GIs und 
seiner Mitarb. sind so bekannt, dab ieh darauf nieht weiter einzugehen 
brauehe. Weniger allgemein bek~nnt ist, dab die Reaktion im h6heren 
Lebensalter leicht und bei Psychosen des h6here~ Lebensalters erheblieh 
pathologisch sein kann (STE~- u. Mit~rb.). Interessant ist aueh, dal] 
nach FABISC~ u. FELLNE~ der Quicktest dureh Elektroschock beeinflui~t 
wird [ira Gegensatz zum Albumin- Globulin- Quotienten im Liquor 
(FLEISCItItACKE~ 1945)]. 

Der Albumin-Globulin (A/G)-Quotient ist bei der idiopathischen 
Schizophrenie -- mit Ausnahme in der Remission und in dem zum Still- 
stand gekommenen Prozel~ -- ganz regelm~Big vermindert. Dies l~Bt sich 
am einfachsten zeigen mit meiner Modifikation der Takata-Ucko- 
Reaktion, (BULLOCK, CLA~CEY u. FLEISC~ACK~U), nicht ganz so regel- 
m ~ i g  mit dem Knnkel-Test, ziemlich regelms wieder mit Papier- 
e]ektrophorese. Die Thymolre~ktion liegt meistens an der oberen Grenze 
des Normalen (2), Werte fiber 2,5 sieht m~n weniger regelms 

Diese Erniedrigung des A/G- Quotienten beruht auf einer Erh6hung der 
y-Globuline. Sie ist nach meinen Erfahrungen der regelm~Bigste Befund, 
und ohne einen positiven modifizierten Takata-Ueko-Test (MTUT) im 
Serum und Liquor, und h~ufig eine leichte Erh6hung der Liquorzellen, 
ist die Diagnose einer aktiven idiopathischen Schizophrenic recht 
zweifelhaft. Interkurrente Infektionen miissen natfirlich ausgeschlosseu 
werden; wichtig ist aueh, dab die Takata-Reaktion im Serum und Liquor 
bei Epilepsie h/s leieh~ positivist (FLEISC~HACKEI~, LANCASTE~ U. 
W~I~). 

Liquor. Spezifisehes Gewicht, Chloride, Calcium, Zucker sind normal. 



L~boratoriumsbefunde bei der idiop~thischen Schizophrenie 7 

Zellen. Bei exakten Untersuehungsbedingungen enthglt ein normaler 
Liquor nicht mehr als 3/3 Zellen; 4/3--5/3 Zellen sind wahrscheinlich sehon 
leicht pathologisch. Die Zellen bei akuten und subchronisehen idiopathi- 
schen Sehizophreniea liegen immer an der oberen Grenze, oder sind 
deutlieh leieht erh6ht. 

Eiweifi. a) Das GesamteiweiB (normale obere Grenze: 23--25 rag-~ 
ist bei Sehizophrenen praktiseh immer erh6ht. Werte yon 30--40 rag-~ 
sind gar nicht selten, und werden unserer Erfahrung n~eh nieht nut  bei 
erregten Katatonen, sondern auch bei erregten p~ranoiden Schizo- 
phrenien gesehen. 

b) Albumin-Globulin-Quotient: dieser ist bei aktiven idiopathisehen 
Schizophrenien ganz regelm~13ig erniedrigt, wie bei genauem Ablesen tier 
Nonne-, Goldsol- und modifizierten Takata-l%eaktion (FLEISCItttACKER 
1943, 1945, 1959) gezeigt werden kann. 

Eine leieht pathologisehe Goldsolreaktion bei Sehizophrenen ist zuerst 
yon GOLA~T-RATZr demonstrier~ worden. Wir selbst haben dies und 
die leichte Triibung der Nonnereaktion bereits 1927 in Frankfurt  a.M. 
beobachtet, leider ohne diesen Befunden damals irgendwelche Bedeutung 
beizulegen. 1928 haben KAI~KA-SA~so~ die Globulin- und 1933 NEEL u. 
Mitarb. (siehe ASKGAARD) die Eiweil3erh6hung demonstriert. Dana 
folgen die oben genannten eigenen Untersuchungen. 1952 ist die Globulin- 
vermehrung yon Prof. MAI~I~ACI~ mit immunochemischen Methoden 
best~tigt worden ; er stellte aueh fest, dal3 es sich im wesentlichen um eine 
Erh6hung der y-Globuline handelte (FLEISCHItACKEI~ 1953). Es ist nieht 
sehr wahrseheinlich, dab die Globulinerh6hung im Liquor eine direkte 
Folge der entspreehenden St6rung im Blur ist. 

Blut-Liquorschranke. Entsioreehende Untersuehungen, besonders mit 
tier Waltersehen Brommethode, haben heute wohl nur noch ein histori- 
sehes Interesse. Nach Standardisierung der Technik konnte eine ver- 
minderte Sehrankenfunktion bei der Sehizophrenie nieht mehr regel- 
m~l]ig naehgewiesen werden (FLEISCI~IACKEI~ U. SCKEIDERER 1928, 1929). 

Obgleieh die Zell- und EiweiBbefunde mit besonderer Beriieksiehtigung 
der Takatazeitkurve (FLEISCHtIACKEI% 1945) so regelm/~I3ig sind, dal3 ein 
v611ig normaler oder ein andersartig ver/~nderter Liquor gegen die 
Diagnose einer aktiven idiopathisehen Schizophrenic spricht, sind aueh 
diese Befunde nut  typiseh oder ch~rakteristiseh und nieht spezifisoh. 
Ahnliehe Liquorsyndrome haben wir bei behandelter progressiver 
Paralyse, bei multipler Sklerose, aueh gelegentlieh bei Epilepsie und bei 
Hypertension gesehen (die senilen und~ nieht selten, arteriosklerotisehen 
Psyehosen haben 6fter einen erh6hten Albumin-Globulin-Quotienten). 

Zusammen/assend l~l]t sieh s~gen: die fiir die aktiven idiopathischen 
Sehizophrenien ehar~kteristisehen Befunde sind in erster Linie die 



HANS H. FLEISCItHACKER: 

ErhShung der 7-Globuline im Blut und Liquor, in diesem gleichzeitig mit 
einer leichten Zellvermehrung, und in zweiter Linie Gi/tigkeit des Urin~ 
mit positiver GAR (vorausgesetzt, dab der Patient sonst keine Zeichen 
einer k5rperlichen Erkrankung hat). Bei Abwesenheit dieser Befunde, 
und besonders, wenn keine Umst~nde vorhanden sind, die eine befriedi- 
gende Erkls geben, sollte die Diagnose idiopathische Schizophrenie 
noch einmal iiberpriift werden. Gleiche oder ghnliche Resultate haben wir 
sonst nur bei Epilepsie und bei Erkrankungen kSrperlicher Natur  
beoba.chtet, was die Auffassung derjenigen best/~tigt, die in der idiopathi- 
schen Schizophrenie einen primi~ren organischen oder organisch be- 
dingten ProzeB sehen. Aber was ist dessen Wesen und Ursache ? 

Deutung der Ergebnisse 
Wenn man versucht, die obigen Befunde zu deuten, so fallen direkte 

~tiologische Betrachtungen fort, denn die Befunde sind eben nur typisch 
oder charakteristisch. Da die Erniedrigung des Albumin- Globulin- 
Quotienten die regelm~Bigste St6rung ist, durch die die aktive idiopathi- 
sche Schizophrenie, vielleicht mit Ausnahme einer l%eihe yon Epilepsien, 
sich yon anderen endogenen Psychosen und Neurosen, aber auch oft yon 
anderen organischen Gehirnerkrankungen unterscheidet, so muB man 
sich in erster Linie mit dieser Ver~nderung beschs Theoretisch 
kann die Abnormalit~t des A/G-Quotienten cntstehen: 

1. Ms Folge einer schizoiden (allgemeinen und cerebralen) Konstitution, 

2. als Folge der Lokalisation des schizophrenen Prozesses im CNS, 

3. als Fo]ge des Prozesses, der die Schizophrenie herbeffiihrt. 

ad 1. Die yon KRETSCHMER und seiner Schule herausgearbeiteten 
anatomisch-physiologischen Kennzeichen sind genugsam bekannt, auch 
dab die Sch~delform im Gegensatz zur K6rperform uncharakteristisch 
ist. Dassclbe gilt yon der Gehirnform; dagegen unterscheidet sich 
m6glicherweise der ~Tindungstypus des schizoiden yon dem cycloiden 
Gehirn daduroh, dab das sehizoide Gehh'n weniger ausgesprochen links- 
und mehr doppelhemispherisch-dominant ist als das cyeloide (FLEISC~- 
~ACJ~E~ 1954). Es ist aber h6chst unwahrscheinlich, dag diese konstitutio- 
nellen Faktoren allein die in Frage kommenden Stoffweehselst6rungen 
bedingen: K6rl0erfliissigkeiten schizoider Neurotiker zeigen keine ab- 
normen Reaktionen. 

ad 2. Die Frage, wieweit die metabolisehen St6rungen sekundgr eine 
Folge der Lokalisation des schizophrenen Hirnprozesses sind, ist zur Zeit 
nieht mit Sieherheit zu beantworten; 

Das Gehirn eines idiopathisehen Sehizophrenen zeigt schon makrosko- 
piseh eine leiehte Atrophie. Diese erseheint im lufteneephalographischen 
Bild ( H v ~ )  und sie ist yon Chirurgen, die Leukotomien ausfiihrten, 
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mehrfach beobachtet worden (siehe A. MAYER). Sie ist auch auf dem 
Sektionstisch unverkennbar, wenn man die Gehirne sorgf/~ltig mit 
denen yon unkomplizierten Neurosen oder Cycloiden vergleicht. 

In den Streit, wieweit die den makroskopischen Atrophien zugrunde 
]iegenden mikroskopischen StSrungen nur , , kons t i tu t ionel l"  oder auch 
exogen bedingt sind, mSchte ich reich nicht hineinmischen, doch 
erscheint mir ALzI~I~m~s Hinweis auf toxisehe Vorg/~nge sehr be- 
achtenswert. Die Frage ist jedoch ftir das Problem einer cerebrogenen 
bedingten Albnmin-GlobulinstSrung unwiehtig, da es sich hier darum 
handelt, festzustellen, ob die Lo]calisation des Prozesses in bestimmten 
Hirnteilen die y- Globnlinerh6hung erkl~ren kSnnte. Eine solche cerebrale 
StSrung sollte unseren bisherigen Kenntnissen nach in erster Linie im 
Hypothalamus zu suchen sein. Dafiir fehlt aber anatomisch ftir die 
Schizophrenie nach C., und O. VoGw u. W. W A g ~  entgegen anderen Au- 
toren der Beweis, wie ~iberhaupt auch ,,klinisch" die Frage yon Hypo- 
thalamus und Globulinspiegel und Immunit~t noch nicht gekl/~rt ist. 
Nun gibt es allerdings noch sehr viel andere bei der Schizophrenic er- 
krankte corticale und subcorticale Gehirntefle, die direkt oder indirekt 
mit vegetativen nnd Stoffweehselvorg/~ngen zu tun haben. Doeh sind 
solche Regionen, und auch der Hypothalamus, bei organischen Psychosen 
vascul~rer und degenerativer Natur  sehr h~ufig und sts als be[ der 
Schizophrenie befallen, und trotzdem ist eine ErhShung der y- Globuline 
besonders im Blur solcher organischer Kranker sehr viel seltener. 

Nach all diesem kann zwar eine cerebral bedingte St6rung des A1- 
bumin-Globulin-Quotienten bei der Sehizophrenie nicht ausgesehlossen 
werden, ist aber meiner Ansieht nach nieht sehr wahrseheinlich. Fiir die 
Entstehung der UringLftigkeit und positiver GAg ist eine ccrebrale 
Mitbeteiligung weniger leieht abzulehnen, da sieh diese Befunde sehr 
h/iufig bei organisehen Hirnkranken nachweisen lassen. Doeh sind bei 
solchen Kranken gleichzeitig vascul~re oder atrophische Ver/~nderungen 
an der Leber, den Nieren und dem Magen-Darmkanal so gut  wie immer 
vorhanden, so dal~ auch hier eine periphere Genese wahrscheinlich ist. 
Die ~4ehtige Frage, ob die y-GlobulinerhShung eine Folge des schizophre- 
nen Hirnprozesses an sich ist, ist zur Zeit nicht zu beurteilen. 

3. Nach all dem Gesagten erscheint es am wahrseheinliehsten, dal~ die 
y-Globulinvermehrung (und wohl anch die positive GA-l~eaktion and 
Uringiftigkeit) tin Ausdruek des Prozesses ist, der zur Schizophrenie 
ffihrt : d. h. einer extra-cerebralen, vielleieht sogar vSllig exogenen StSrung. 
DaB sehr viele idiopathische Schizophrenien in Krankheitsbeginn und 
Verlauf mit anderen sogenannten konstitutionellen oder heredit~ren 
Degenerationen des C.N.S. nieht iibereinstimmen, habe ich an anderer 
Stelle betont (FI~ISCtlHACI~m~, LA~CAST~I~ u. WH~EL~I~) und auf  
klinisehe Griinde ffir extra-cerebrale Einflfisse hingewiesen. 
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Nimmt  m a n  an, die y-Globul inerhShung sei Ausdruek des die Schizo- 
phrenie ausl6senden Prozesses, so gibt es im Prinzip fiir ihr Zustande-  
k o m m e n  zwei MSglichkeiten: 

a) es besteht  eine Noxe, die Gehirn und  unabhi~ngig davon,  den 
Eiweigstoffwechsel beeinflugt, 

b) oder es besteht  ein mi t  )J-GlobulinerhShung verbundener  ProzeB 
oder eine Organerkrankung,  die d a n n  zur AuslTsung des sehizophrenen 
Gehirnprozesses ftihrt. Hierbei k o m m e n  in  Betraeht  Nebennierenr inde,  
Leber u n d  Erkrankungen ,  die zu erh6hter ImmunkSrpe rb i ldung  ftihren. 

ad a) Folge einer Noxe, die nieht nur das Gehirn, sondern aueh am Eiweigstoff- 
weehsel beteiligte Systeme ergrefft: z.B. ffihren eine ganze Reihe der modernen 
Drogen, Tranquillizer usw. nieht selten zu einer StSrung des Leber-Gallenweg- 
Apparates, B.S.R. und aueh der ffir die Bildung der weigen BlutkSrper verant- 
wortliehen Systeme. Es kommt hierbei allerdings nieht zu einer Vermehrung, 
sondern eher zu einer Verminderung der Globuline: aber die AnMogie ffir die 
Sehizophrenie besteht. Wir sind dab@ dieser Frage naehzugehen. 

Die Frage toxiseher Prozesse bei der Sehizophrenie, urspriinglieh yon BOIICHARD, 
sp/~ter yon H. BE~GE~ angeregt, ist seit dem Anf~ng des Jahrhunderts nicht zur 
Ruhe gekommen (zitiert naeh McGEEB E. und P. 1959) ; sie wird zur Zeit an sehr 
vielen Stellen bearbeitet (siehe z.B. KongreBberieht d. II. Intern. Kongresses ffir 
Psychiatrie, Zfirieh 1957; Vol. II, Symposium Mall-Georgi, aueh McGEER, E. 
und P.), so dag ich im Rahmen dieser Arbeit nicht n/~her auf dieses Problem ein- 
zugehen brauehe und reich auf einige kurze Bemerkungen besehrgnken kann. Z.B. 
bin ich mit BLEULER U. SANO der Ansieht, dab die sog. ,,Halluzinogene" keine 
sehizophrenie-~hnlichen Zustgnde hervorrufen, sondem toxisehe Bilder im Sinne 
BONHOEFFEBS. Andererseits denke ich, und wohl auch andere Autoren, bei der 
Benutzung des Wortes ,,toxiseh" im weiteren Sinne an hirnschgdliche metabolische 
Vorgange, die psychotisehe Bilder direkt oder indirekt ausl5sen, ohne notwendiger- 
weise das ,,BewuBtsein" und visuelle Systeme zu beeinfiussen. 

Hinsichtlich einer Mehrausscheidung der zur Zeit viel diskutierten yore Trypto- 
phan abstammenden Indol-Bausteine enthaltende Substanzen, die eine ,,Gehirn- 
vergfftung" hervorrufen k5nnten (evtl. mit StSrung yon Vitamin B 1 und B6), sind 
bisher die gesultate papierchromatographischer Arbeiten widerspreehend. Leider 
haben auch eigene Untersuchungen vorl~ufig nicht weitergeffihrt. (FLEISUHttACKEB 
U. LANCASTEB 1959), und es war eine besondere Entt~usehung, dag die positive GAg, 
die gewShnlich im Sinne einer Mehrausseheidung yon Indolk5rpern gedeutet wird, in 
keinem Zusammenhang mit den papierehromatographischen l~esultaten steht. Die 
Befunde fiber gestSrten Serotonin-Stoffwechsel sind widersprechend, und die 
Behauptung bisher unbewiesen (z. B. FELDSTEIN U. ttOAGLAND). 

adb)  Die y- Globul inerhThung ist Ausdruck einer mehr al lgemeinen oder 
Organerkrankung,  die zur AuslSsung des sehizophrenen Gehirnprozesses 
ftihrt. 

DaB bei der Sehizophrenie eine funktionelle direkte oder indirekte (Hypophyse) 
Erkrankung des Nebennierenrindensystems die Erh5hung der y-Globuline ver- 
ursaeht, ist wenig wahrseheinlich; solehe Dysfunktionen sind nicht regelmagig 
nachzuweisen; sie miissen also als sekundar angesehen werden. Andererseits 
zeigen kSrpergesunde Neurotiker keine ErhShung der F-Globuline, obschon ffir sie 
St5rungen der Nebennieren-l~inden-Funktion behauptet worden sind. 

Leber. DaB Leberfunktionen gest5rt sind, ist besonders im tIinb]ick auf die 
systematisehen Untersuchungen der Arbeiten der Baruk.. und Georgi-Schulen kaum 
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zu bestreiten, und die Erniedrigung des A/G-Quotienten k6nnte damit zusammen- 
hangen. DaB auBer Serum-Bilirubin --  und Phosphatase --  auch die Transaminasen- 
werte normal sind (entgegen den Befunden B v s c ~ o s ) ,  spricht nieht notwendiger- 
weise gegen gestSrte Leberfunktion. Bilirubin und alkalische Phosphatase sind 
erh6ht beim hepato-cellul~ren Icterus, und dasselbe scheint bei unseren Befunden 
und manchem, was man in der Literatur liest, aueh im wesentlichen fiir die Trans- 
aminasen zu gelten. Uber den Ursprung und die Bedeutung der Abnormalit~ten bei 
der Sehizophrenie wissen wir aber noch nichts Sicheres. Die gypothese, dab die Glo- 
bulinerh6hung Folge vasculiir bedh~gter Leberfunktions-St6rungen sei, wie auch die 
Schizophrenie iiberhaupt, konnte dureh eigene Untersuchungen an Schizophrenen, 
organischen Psychosen und Normalen (mit peripheren nnd zentralen Gef~[~- 
st6rungen) und verschiedenartigen Bestimmungen des A/G-Quotienten nieht 
best~tigt werden (FL~ISC]tmtCK~ 1953). Der Hippurs~ure (Quick)-Test, der yon 
vielen Autoren benutzt wurde, ist nach F~ISCE u. FELL~E~ dutch Elektro-shock 
beeinfluBbar. Auch Erkrankungen des Riickenmarks iIn Bereiche yon L6--L10 
sollen den Leberstoffwechsel beeinflussen. Es k6nnen also, selbst wenn es fiir die 
Schizophrenie unwahrscheinlich ist, zentralnervSse Einfliisse auf die Leberfunktion 
nicht mit Sicherheit ausgeschlossen werden, so dab die beobachteten Befunde 
sekund/~rer Natur sein kSnnten. 

Dazu ist noch zu bedenken, dab Psychosen bei Lebererkrankungen, und nicht 
nut vor und im Korea, im groBen ganzen nicht schizophrenie&hnlieh sind. 

Die pa thogene  Bedeu tung  der  nachweisbaren  ges t6 r t en  Leber funkt ion ,  
is t  also zur  Zei t  noch ungesicher t .  Es is t  zu hoffen, dal3 die Arbe i t en  von 
BA~uJ~ u. GEo~cI  und  seiner Schule ba ld  eine Kl / i rung br ingen werden.  

Wi r  k o m m e n  nun zu der  l e tz ten  M6gl ichkei t :  Die Vermehrung  der  
y -Globul ine  im Serum und  L iquor  is t  der  Ausd ruck  einer S t6rung  der  
Systeme,  die mi t  I m m u n k 6 r p e r p r o d u k t i o n  zu tun  haben.  

Dies is t  an sich in bezug a.uf E rh6hung  der  y- Globul ine die wahrschein-  
l ichste Erkl/~rung, da  die y -E rh6hung  bei  de ra r t igen  Vorggngen am 
h/iufigsten und  deu t l i chs ten  auf t r i t t .  Die vor  Mlem in B e t r a c h t  kommen-  
den  Krankhe i t sp rozesse  s ind Allergie und  Infekt ion .  Beide Erk rankungs -  
a r t en  gehen einher  mi t  Ersehe inungen  am GefgBappara t ,  die sich jedoch  
n ich t  im Gehirn  id iopa th i scher  Sehizophrener  finden. Man mtil3te dahe r  
annehmen,  dab  die genann ten  pa~hologischen Vorg/~nge zu Stoffweehsel- 
s t6 rungen  fi ihren, die  dann  , , toxisch"  au f  das  schizoid pr/~disponierte 
Gehirn  wirken.  F i i r  das  V o r k o m m e n  einer Allergie fehlen bisher  jede  
Anha l t spunk te .  W i t  k o m m e n  d a m i t  zu der  H y p o t h e s e  entzf indl ieher  
Vorg/inge, wJe sie vor  a l lem yon  BuSCAI~O, BaR~rg, ~:~EITER~ PICKWORTtI 
und  R o s E ~ o w  ve r t r e t en  werden.  Beweisen k a n n  m a n  sie nur,  wenn m a n  
den  Er rege r  oder  durch  ihn  ausgel6ste  spezifische Re a k t i one n  aufzeigt .  

Zungehs t  wird  m a n  fragen,  ob bei  der  id iopa th i schen  Schizophrenie  
i i be rhaup t  i rgendwelche kl in isehen Zeiehen bestehen,  die a u f  eine Infek-  
t ion,  h6chs twahrschein l ieh  chronischer  Art ,  hinweisen. Bei  genauer  
E r h e b u n g  der  Vorgeschichte  f/flit auf, dab  Schizophrene anscheinend 
reeh t  oft  Infek~ionen du rchgemaeh t  haben  (infolge ihres Kons t i tu t ions -  
t y p u s ?  B~LLOCK, CLA~CEY U. FLEISCIIHACKER.) Bei  genauer  Tem- 
p e r a t u r m e s s u n g  s ind bei  mehr  aku t en  K~'anken kleine Zacken  n icht  sel ten 
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(nieht nur bet GJEssi~os periodiseher Katatonie). Wieweit die abend- 
lichen oder n~cht]iehen leichten hypoglyk~mischen Temperaturerh6hun- 
gen bet Insulinbehandelten sich besonders finden bet Patienten mit 
vorherigen gelegentlichen Temperaturzaeken oder gerade noeh normalen 
Blutsenkungen oder Leukocytenwerten, kann ich zur Zeit nieht sagen. 
Umgekehrt bemerkt man immer wieder, wie selten chronisch Schizo- 
phrene an Erk/fltungskrankheiten leiden. Man kSnnte all dies allerdings 
als ,hirnstamm" bedingt ansehen, entspreehend der Tatsache, dab 
chronische Sehizophrene, ~hnlich wie viele organisch Gehirnkranke, nicht 
selten auf sehwere Infekte mit nut geringer oder fehlender Temperatur- 
erhShung reagieren. 

DaB GA positive und hefe-toxisehe Urine bet Infektionen vorkommen, 
kann doppeldeutig gewertet werden. Dasselbe gilt besonders beim Fehlen 
genfigender Kontrollen ffir die Beurteilung der Giftwirkung aller 
KSrperflfissigkeiten auf pflanzliehe, tierisehe und menschliche Substrate 
(siehe auBer nnseren Beobachtnngen z.B. die von GAMPEI~ und BARUI{, 
welche die toxische Wirkung yon KSrperflfissigkeiten auch bet anderen 
kSrperliehen Erkrankungen zeigen). 

Die Ansieht, daft der idiopathischen Sehizophrenie spezifische Infek- 
tionen zugrunde ]iegen, finder sich gelegentlich in der Literatur. PAPsz' 
Behauptungen einer zooiden Infektion haben der KrJtik nicht stand- 
gehalten (FLEISCItKACKEI~ 1955; DAVID). Dr. CATtlI~ (Hosp. f. Children, 
Great Ormond Str. London) hat freundlieherweise, auf meine Veranlas- 
sung hin, zwSff einwandfreie Sehizophrene auf Toxoplasmose untersucht ; 
der Prozentsatz positiver Reaktionen entspraeh der BevSlkerung im 
ganzen (FLEISC]-ItIACI(Ett, LANCASTEI~ U. WHEELER). t)ICKWOI~TI-[ hatte 
an grSBerem Material gezeigt, dab sehr viele Sehizophrene, aber aueh 
andere organiseh Kranke, h~ufig an NebenhShlenentztindungen leiden. 
Wir haben dies an kleinerem Material mit vielen Kontrollen naehgeprfift, 
aber keinen regelm//Bigen Zusammenhang mit der y-GlobulinerhShung 
gefunden (FLEISC~HACKEn 1953). Im Zusammenhang mit den Pick- 
worthschen Behauptungen w//ren die l~osenowschen Untersuehungen 
fiber spezifische ~-Streptokokken-Antibodyreaktionen bei Sehizophrenen 
und Epileptikern zu nennen. BEnI~G glaubte ffir Epileptiker die Befunde 
l~osE~ows bestgtigt zu haben. Wir haben mit vielen verschiedenartigen 
Kontrollen keine wesentlichen Unterschiede in den Reaktionen zwischen 
Epileptikern und Schizophrenen (und ab und zu aueh anderen Erkran- 
kungen) naehweisen k6nnen; doeh war es bemerkenswert, dab Epilep- 
tiker und Schizophrene deutlich h/~ufiger positive Reaktionen gaben als 
Neurotiker und Normale (GuRASSA U. FLEISCttI-IACKER). Ich m6chte 
infolgedessen die Behauptungen PIcxWO~TItS und ROSENOWs noeh nicht 
vSllig zurfiekweisen. 
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In den letzten Jahren haben wit uns der ftir eine infekti6s-toxisehe 
Pathogenese wohl naheliegendsten und aueh gltesten Hypothese 
zugewandt: dem Darmkanal. Unsere bisherigen Untersuchungen spre- 
ehen bisher nieht gerade gegen einen solehen Ursprung, doch sind wir 
yon einem wirkliehen Beweis noeh sehr weir enffernt. Manche Befunde, 
wie das erh6hte Vorkommen yon Non-laetose-fermentierenden Bakterien, 
bei ,,idiopathisehen" Sehizophrenen, und ghnlich bei organisehen Er- 
krankungen, kSnnte mit der bei solehen Patienten hgufigen Verstopfung 
zusammenhgngen. Von DiarrhSen, eventuell lange vor Ausbruch der 
Erkrankung, ist nichts bekannt, doeh werden entspreehende Fragen 
gewShnlieh bei Erhebung der Vorgeschiehte nieht gestellt. Andererseits 
k6nnen urspriinglich yore Darm ausgehende Infektionen aueh symptom- 
los verlaufen. Die Frage toxiseher Colibacillen-Infektion an den Harn- 
wegen ist besonders yon BARVJ~ aufgeworfen worden; russisehe Forseher 
sollen erh6hte Coliagglutinationen bei Sehizophrenen vorgefunden 
haben; auch wit haben dies bei einer kleinen Anzahl yon Sehizophrenen 
gesehen, doch sind die Versuehe noeh ganz im Anfang. 

Ieh habe mehrfaeh erw/~hnt, dab eine Reihe Epilep~iker ghnliehe, 
manehmal sogar gleiehe EiweiBst6rungen gezeigt haben, wie idiopathisehe 
Sehizophrene. Ieh bin darauf nieht ngher eingegangen, weft, abgesehen 
yon einigen teehnisehen Fragen, das Problem der idiopathisehen Epilep- 
sien ebenfalls sehr kompliziert ist; eine ErSrterung wtirde die Spekula- 
tion nut vermehren, ohne im Augenbliek zu einer L6sung des Problems 
beizutragen. Doch ist zu hoffen, dag die Erkenntnis der Natur der 
Globulinerh6hung bei der idiopathisehen Sehizophrenie eine K1/~rung 
dieses Ph//nomens bei der Epilepsie einleiten wird. 

Zusammenfassung 
Wenn man die K6rperfltissigkeiten echt idiopathischer, aktiver, 

k6rpergesunder Sehizophrener unter rigorosen klinisehen und labora- 
toriumsteehnischen Standardbedingungen untersueht, so erhglt man 
Befunde, die zwar ftir die Gruppe der idiopathisehen Schizophrenien 
nieht spezifiseh, abet doeh typisch und eharakteristisch genug sind, um 
die klinisehe Diagnose zu siehern. 

Diese Befunde sind: 

1. Urin. Giftigkeit gegeniiber MJkro- und Makroorganismen und, 
auger bei sehr akuten F~llen, eine positive Glyoxylie acid Reaktion 
(GAg). 

2. Serum. Eine leichte Erh6hung der y-Globuline. 

3. Liquor. Eine leiehte ErhShung des GesamteiweiBes, vor allem 
info]ge einer Vermehrung der y-Globuline, und eine leichte Zunahme 
der Zellem 
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Abwesenheit dieser Befunde oder pathologische Ergebnisse, die im 
Serum und Liquor weir fiber die verhi~ltnismi~Big geringen StSrungen 
der Eiwei~fraktionen hinausgehen, sprechen gegen eine idiopathisehe 
Schizophrenie, und Diagnose und Behandlung sollten unter solehen Um- 
sti~nden noch einmal fiberprfift werden. Nicht so h~ufige, aber doch 
interessante Befunde und differential-diagnostisch wiehtige Abweiehun- 
gen in den drei KSrperflfissigkeiten werden besproehe n. 

Da die im Urin Schizophrener vorhandenen pathologisehen Befunde 
oft auch bei allgemeinen KSrpererkrankungen und organischen Krank- 
heiten des CNS. vorhanden sind, so ~ r d  die ErhShung der y-Globuline 
im Serum und Liquor als der ffir die Schizophrenie eharakteristischste 
typische Befund angesehen. Die Erkenntnis der P~thogenese dieser Ver- 
iinderung sollte uns der ~tiologie (den J~tiologien ?) der idiopathisehen 
Sehizophrenie nigher bringen. Die folgenden Hypothesen werden im 
Zusammenhang mit der in Frage kommenden Literatur erl~iutert: 

1. Die StSrung ist eine Folge der schizoiden Konstitution. 
Dies ist recht unwahrseheinlieh, da schizoide,,Normale", Neurotiker und 

Psychopathen, wenn sie kSrpergesund sind, normale Eiweii~verh~ltnisse 
haben (aueh die Urine sind nicht toxiseh und die GAR. ist negativ). 

2. Die StSrung ist eine Folge der Lokalisation des sehizophrenen 
Prozesses in cerebralen stoffwechsel-regulierenden Systemen. Dies ist 
eher mSglich, aber nicht sehr wahrscheinlieh, da bei grob organisehen 
Psychosen sehr h~ufig anatomisch nachweisbare Hirnver~nderungen in 
den entsprechenden l~egionen vorhanden sind, ohne da~ die charakte- 
ristische y-Globulinvermehrung hs genug gefunden wird, um diese 
Hypothese zu stfitzen. 

3. Die StSrung ist eine Fo]ge des cerebr~len schizophrenen Prozesses 
an sich. Dieses Problem ist vorli~ufig nicht einmal diskutabel, da die Art 
des Prozesses ungekls ist. 

4. Die ErhShung der y-Globuline in Serum und Liquor ist der Aus- 
druek einer vermehrten ImmunkSrperbildung. Dies erseheint als die zur 
Zeit am wenigsten unw~hrseheinHehe Hypothese, und Versuche s ind  
im Gange, sie zu kl~ren (wobei zu hoffen ist, dal~ das Vorhandensein 
eines erhShten y-Globulinspiegels bei einer Reihe idiopathischer Epilep- 
sien verstandlieh werden wird). 
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