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Die Bestimmung der nosologischen Einheit einer Krankheit  ist nut  
dann m6glich, wenn uns entweder die pathogenetischen oder die patho- 
logischen Prozesse der Krankheit  im Detail bekannt sind. Nachdem bei 
der Schizophrenie weder der pathologische ProzeI~ und noeh weniger 
die pathogenetischen Faktoren bekannt sind, ist die Einteilung der 
Sehizophrenien auch bis auf den heutigen Tag nur auf Grund der klini- 
schen Symptome m6glich. 

Wohl verst~tndlich ist die Diskussion fiber das Problem, ob dieses fiber 
so zahlreiehe bunte Symptome verffigende klinische Bild die Manifesta- 
tion ein und derselben Krankheit  ist, oder ob es sich um Krankheiten 
verschiedener ~tiologie handler. Eben, weil wir in der Erforschung der 
Schizophrenie noeh so weir zurfiek sind, w~re es richtiger solange der 
pathologische Prozei~ nieht gekl~trt ist, lieber yon sehizophrenen Reak- 
tionen zu sprechen. 

In  der Erkennung der versehiedenen Krankheiten wurde folgender 
Forschungsgang befolgt: zuni~chst suchte man die gesch~digten Struk- 
turen zu erkeimen, dann wurde in Erfahrung zu bringen versucht, mit 
welehen ldinischen Symptomen die gesch~digtenStrukturen inVerbindung 
stehen k6nnen und schliel~lich war man bestrebt, ein Bild fiber die 
chemisehen Ursachen der strttkturellen und funktionelien Schidigungen 
zu gewinnen. I)iese Forschungsrichtungen waren auch zeitlich ziemlich 
umgrenzt; denken wir nur an die Entwicklungsverh/~ltnisse der I-Iisto- 
Pathologie, der Pathophysiologie und der Pathochemie. - -  Sehen wir 
uns nun die Ergebnisse dieser Forschungsrichtungen in bezug auf die 
Schizophrenie einmal n/iher an! 

Neuro-anatomische Forschunger~. Bis auf den heutigen Tag ist lediglich so viel 
erwiesen worden, dab yon einer ,,organischen Erkrankung" die Rede sein kann, 
d.h. yon einem pathologischen ProzeB, der nach einer gewissen Zeit strukturetle 
Sch~digungen des Gewebes im Gefolge hat (I i- 26 ). Gegeniiber dieser Auff~ssung hal~en 
andere Autoren die Krankheit such heute noch fiir eine funktionelle St6rung des 
neuralen Systems. Auf Grund der dynamischen biochemlschen Anschauungen 
stellen abet Struktur, Funktion und Stoffwechselvorginge eine unzertrennbare 



l)ber den heutigen Stand und die Probleme der Sehizol0hrenie-Forschung 33 

Einheit dar und im Besitze dieser Betrachtungsweise ist eine strenge Trennung des 
,,Funktionellen und" ,,Organischen" night immer mfgHch. Hinter den funktionellen 
Stfrungen stehen im wesentlichen aueh Stoffwechselst5rungen, deren kontinuier- 
liehes ~ortbestehen sp~ter zu strukturellen Stfrungen fiihren kann, da ja sowohl 
ffir die Aufrechterhaltung der im Ruhezustand befindlichen, Ms auch ffir die der 
funktionierenden Strukturen benftigte Energie eben die Stoffwechselprozesse 
liefern. ])as 1Wervensystem ist ein im Ganzen des Organismus lebendes biologisches 
System, welches in seinen Stoffwechselvorg~ngen weitgehend unselbst~ndig und auf 
die Unterstfitzung anderer Organs angewiescn ist. Somit wird verstgndlich, daI~ 
extraneurale Stoffwechselstfrungen in kleinerem oder grfi~erem MaBe die Stoff. 
wechselvorg~nge des Nervensystems, and fiber diese auch seine l~unktionen beein- 
flllSSen. 

Die auf dem Gebiete dcr Schizol0hrenie durchgeftihrten 10athologisch-~nato - 
mischen l~orsehungen haben weder beziiglich der pathogenetischen Herkunft, noch 
hinsichtlich der 1Watur des t!lrankheitslorozesses wesentliche Aufschlfisse gebracht 
und auch in Zukunft sind wesentliche Ergebnisse yon ihnen nicht zu erwarten. ])as 
histologische Bild zeigt einen Endzustand an und vermag so betreffs des Ursprunges 
dcr mannigfaltigen Symptome nut sp~rliche ttinweise zu geben. 

Was fi~r sine Hills haben die neurophysiologischen Forschungen bisher geboten.~ Die 
Neurophysiologie hat hauptsachlich in der Beschreibung der Grundfnnktionen, 
besonders in den letzten Jahren grol3e t~ortschritte gemacht. Insbesondere mit 
tIilfe der Elektrophysiologie beginnen wir bei niedrigen Strukturen neben den 
Gesetzmi~Bigkeiten der Erregung und Erregungsleitung auch die neuralen KOOlOe- 
rationen kennen zu lernen. Im Falls des lebendcn Menschen ist aber die elektro- 
physiologisehe Analyse der Betriebsstfrungen zwischen den feinercn ncuralen 
Strukturen vorl~ufig sine unlfsb~rc Aufgabe. So kfnucn wir auch wegen der gegen- 
wi~rtigen methodischen Mfglichkeiten die Frage, ob im sehizophrenisch erkrankten 
Gehirn die Bctriebsstfrung in den Grundfunktionen der Neurone, oder abet in der 
Kooperation der einzelnen Neurone in der interncuralen Leitung vorliegt, nicht 
beantworten. Auch die die Funktioncn des Gehirns zum Ausdruck bringenden 
elektroencelohalogral0hischen Bflder vermfgen eine Orientierung fiber die Natur der 
schizophrenischen Betriebsstfrung nicht zu gabon, da n~hmlich diejenigen Unregel. 
~l~igkeiten, die im aktiven Stadium der Krankheit im EEG-Bilde 5fters zu 
beob~chten sind, aueh bei andcren Psychosen vorkommen. Soviel l ~ t  sich vielleicht 
s~gen, dab die EEG-Unregelma~igkeiten h~ufig !oar~llel mit der Besserung des 
lflinischen Brides zu wechseln scheinen (IIX-~T). 

Dem in der Ncurologie erfahrenen Bcobachter sagen die klinischen Syml0tome oft 
viel mehr fiber die Betriebsstfrung dcr h6heren Nervent~tigkeiten. Diesen Sym- 
ptomen ist oft auch zu entnehmen, dal~ der ttau!0tfokus der Betriebsstfrungen einmal 
in einer der corticalen Regionen, ein andermal abet im subcortiealen System liegt. 
Da die seelischen l~unktionen - -  im Gegensatz zu den niedrigen Funktionen des 
I~ervensystems - -  sehon nieht an elnfachere an~tomisehe Strukturen gebunden 
werden k6nnen, wgre es in diesem Sinne auch uurichtig, die ,,schizophrenischen 
Herdsymptome" p~thogenetiseh iiberm~ig bewerten zu wollen. 

Bei ein und demselbcn I~ranken kfrmen in den versehiedenen Schnb-St~dien die 
einzelnen Symlotome sich i~ndern, was beweist, daii der Sehaulolatz des 10~thologi- 
schen Geschehens im 1Wervensystem w~hrend der einzelnen Stadien der Krankheit 
verschoben sein kann. Dcr schub~rtige Ablauf der K_r~nkheit wiederum bedeutet, 
dai3 die die ]Funktionsst6rungen hervorrufenden Stoffweehselstfrungen nicht st~n- 
digen, sondern periodisch-intermittierenden Charakters sind. 

Homeostase bei Schizophrenien. Mit der ~rage der autonomen l~egulation des 
schizophrenischen Organismus haben sich z~hlreiehe l~orscher beschi~ftigt (IIIX-~). 
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I)ieso Untersuchungen haben zu der Erkenntnis gefiihrt, dab im schizo- 
phrenen Organismus die die Homeostase versehenden Funktionen gest6rt sind und 
verschiedene Tonusver/~nderungen des autonomen Nervensystems vorliegen. Am 
ausgesproehensten sin4 die St6rungen im aktiven Stadium der Krankheit, k6rmen 
jedoch auch in der station~ren Phase beobachtet worden. Eine grundlegende Frage 
ist nun, inwiefern die StSrungen in tier Homeostaso der Reihe tier loathogenetischen 
~aktoren tier Kr~nkheit zugerechnet werden kSnnen. 

Der funktionelie Zustan4 des autonomen Nervensystems wird auBer yon den 
extero- und interoreceptiven Afferentationen und dem inneren physikochemischen 
Milieu in erster Linie yon den versehiedenen Neurohormonen (AdrenMin-Nor- 
adrenMin, Acetylcholin, Serotonln, P-Stoffe, Histamin usw.) beeinfluBt, w~hrend 
die Konzentrationsverh~ltnisse tier Neurohormone dem Einflusse der Aktivit~ts- 
verh~ltnisse der sie produzierenden und abbauenden Enzymsysteme unterstehen. 
Die in den StoffweehselverhMtnissen des schizophrenen Organismus festgestellten 
St6rungen miissen sich naturgem~g auch auf die Entstehungsverh~ltnisse der 
Neurohormone auswirken. Die in einem don Bediirfnissen nicht entswechenden 
Mage gebfldeten Neurohormone oder deren pathologisehe Produkte abet wirken 
nicht nur anf die funktionellen Zusti~nde des Nervensystems und dadurch auf die 
Stoffwechselvorgi~nge, sondern verm6gen die Stoffweehselprozesse aueh nnmittel- 
bar zn beeinflnssen. So entsteht ein pathologischer Cireulus vitiosus, nnd auf Grund 
dieser Betraehtnngsweise ist sehwer zu entscheiden, wo in diesem pathologischen 
Cireulus vitiosus die initielle golle bzw. das denselben in Gang setzende patho- 
logische Agens zu suchen ist. 

XJeinere odor grSgere Stresswirkungen k6nnen aueh bei normMen Individuen 
die homeosgatischen Fnnktionen voriibergehend sehgdigen, abet hier wird die 
St6rung yon den Kompensationsmeehanismen - -  in AnMogie zu den geditmpften 
Schwingungen - -  allmghlich wieder ausgegliehen. Anders mtissen abet die Dinge 
im sehizoptu'enen Organismus liegen, wo infolge yon Stresswirkungen die homeo- 
statisehen ~unktionen erst viel spi~ter and schlechter normalisiert werden als im 
gesunden. 

Vom bioehemisehem Gesiehtspunkte ist jedenfalls eine tier wiehtigsten Aufgaben, 
im schizophrenen Orgardsmns - -  sofern es m6glich ist - -  die Entstehungs und Ab- 
bauverhgltnisse der fiir die Funktionen des Nervensystems so wiehtigen Neuro- 
hormone zu erforsehen. Erst, werm diese hioehemisch-analytisehe Untersuchnngs- 
reihe zum AbsehluB gekommen ist, kann diskutiert werden, ob es sieh hler um yon 
dot Norm abweichende, einfach quantitative, odor aber um qualitativ unter- 
sehiedliehe StoffweehselstSrungen handelt. 

Diese Untersuchungen diirften m6glicherweise such ein Lieht auf die strittigen 
Fragen beziiglieh dot im Sehizophrenieprozeg vermuteten toxischen Agentien 
werfen. 

Welche MSglicMceiten vermSgen nun schliefilich die biochemischen For- 
schungen zu bieten? Da diese Krankhe i t  bei Tieren n ieh t  vorkommt ,  so 
k 6 n n e n  auch die lokalen Funk t ions s t6 rungen  im Gehirn t ierexper imentel l  
n i ch t  un t e r such t  werden u n d  wir  si~d in  diesem Sinne grol3en~efls au f  
die in  vivo durchff ihrbaren Stoffwechseluntersuchungen angewiesen. Die 
Ver~nderungen in  der Zusammense tzung  der verschiedenen K6rpers~fte 
und  Exkre te  s ind registrierbar.  E in  Mangel dieser Un te r suchungen  ist 
aber zumeist ,  dab sie keine T r e n n u n g  des ak t iven  u n d  s ta t ion~ren 
S tad iums  der Krankhe i t  zulassen. Dies ist  auch mi t  ein G r und  ffir die 

widersprechenden Ergebnisse.  
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Die aus dem humoralen System gewonnenen bisherigen Daten deuten 
nur  soviel an, dab im aktiven Stadium der Krankheit  irgendeine allge- 
meine StoffweehselstSrung des Organismus vorliegt, in tier unter anderem 
auch Versp/itungen in tier Zuckerutilisation (IV i-12) und StSrungen des 
Stiekstoffgleiehgewichtes (V 1-3) feststellbar sind. •euerdings vermuten 
einige Autoren Fehler in der Bildung und im Abbau der biogenen Amine 
(Vll-i3). 

Es pflegt auch die Frage aufgeworfen zu werden, ob as sich um eine 
a11gemeine StoffweehselstSrung handelt, oder ob dies auf gewisse Organe, 
eventuell nut  auf das Nervensystem beschrankt ist. In diesem Sinne 
pflegt die Sehizophrenie aueh als eine Folge yon LeberfunktionsstSrungen 
aufgefal~t zu werden (VII i-13). Einwenden k6nnte man hier, dat~ unter den 
aus tier inneren Medizin zur Genfige bekannten Leberkrankheiten keine 
einzige bekarmt ist, bei der neben sehweren Leberfunktionsst6rungen auf 
seelisehem Gebiete an Schizophrenia erinnernde Symptome bestiinden. 
Ebenso verursaehen abet sehizophrenische Symptome sehwere Seh/idi- 
gungen weder im Verdauungskanal, noeh in dan Ausscheidungsorganen 
oder im Atmungssystem. Es mug deshalb angenommen Werden, dal] ira 
Falle tier Schizophrenie die BetriebsstSrung eine vial allgemeinere, und 
auf die Lebensprozesse simtlicher Zellen ausgedehnte ist. Naeh unseren 
heutigen bioehemischen Kermtnissen sind zwar in den enzymatisehen 
Vorg/~ngen der einzelnen Organe gewisse Unterschiede zu beobaehten, 
jedoeh weisen die fundamentalen enzymatischen Prozesse mehr gemein- 
same als abweiehende Ziige auf. Vom Gesiehtspunkte der lokalen 
Stoffwechselforsehungen bieten die therapeutisehen Topektomien 
gewisse MSgliehkeiten. Nat•rlieh werden diesem Vorgehen dutch die 
humanistisehe Auffassung des Arztes Grenzen gesetzt, in dem er fragt, 
ob denn ein Kranker - -  selbst aus therapeu~ischen Gzqinden - -  dermaSen 
geseMdigt werden daft. 

Aueh hinsiehtlieh des mittels Topektomie erhaltenen Materials 1assert 
sieh bestimmte Einw/~nde erheben. Unter anderem, dag alas Gehirn- 
gewebe im Laufe der operativen Pr/~parierungen (Gef~Bunterbindung 
oder Sehneiden mit dem diathermisehen Messer) ziemlieh viele physi- 
kalische Traumen erleidet, die - -  wie allgemein bekannt - -  schon an sieh 
die enzymatisehen Vorg/~nge der iiberlebenden Gehirnsehnitte verindern.  
Auferdem wirkt aueh die yon tier Unterbindung des Gef~tges an bis zur 
Ubertragung des ~aterials  yon der Operationsstelle ins Versuehsgef/tg 
in Anaerobiose verstrichene Zeit scMdigend auf die bioehemisehen Vor- 
g/inge der Zelle ein. In Anbetraeht des Gesagten 1/~gt also das auf dem 
Wege der Topektomie gewonnene Gehirngewebe ledigIich so vie1 in 
Erfahrung bringen, ob in ihm ein gut bekanntes Enzym vorhanden ist 
oder aber fehlt. Ffir enzymkinetisehe Untersuehungen ist ein solehes 
Material weniger geeignet. Gerade die enzymkinetischen Untersuehungen 

3* 



36 I. HvszAx: 

aber sind es, die uns fiber das Wesen des pathologisehen Gesehehens wert- 
volle Daten liefern kSnnten. 

Der schubartige Verlauf der Krankheit und die Tatsaehe, dab sie in 
gewissen Lebensabsehnitten, haupts~ehlich in der Phase der hormonalen 
Umstellung (Puberti~t und Klimax) auftritt, l~Bt neben anderen Ersehei- 
nungen darauf sehlieBen, dab bier nicht yon einem erblichen Fehlen eines 
bestimmten Enzyms oder dessen w~hrend des extrauterinen Lebens 
erlittenen dauerhaften Sch~digung die Rede ist, sondern da~ in dem 
KettenprozeB der versehiedenen Enzymsysteme die Leistungsf~higkeit 
eines der Enzyme infolge der obigen Ursachen sehwi~cher besehaffen ist. 
In einem so zusammenh~ngenden KettenprozeB wird die Leistungsf~hig- 
keit des ganzen Systems stets durch das weniger leistungsf~hige Glied 
determiniert. Bei Sehi~den oder Belastungen (physikalische, ehemische 
oder psyehisehe Strel3wirktmgen), die den Organismus treffen, wird dieses 
schw~ehere Kettenglied als erstes den Dienst versagen, und hier kommt 
es zu StoffweehselstSrungen, welehe dann - -  auf Grund des Prinzips der 
gekoppelten Kettenprozesse - -  sich in allen Richtungen ausbreiten. 

So sind wir denn bei der Frage der toxischen Sto//e angelangt, 
welche aueh heute ein Problem eifrigster Forsehung und Debatten 
darstellt. 

Kurz zusammengefaBt ergeben sich auch bier die folgenden Fragen: 
1. Gibt es fiberhaupt derartige toxische Stoffe? 2. Wenn ja, welche 
chemische Beschaffenheit haben sie? 3. Sind sie spezifisch ffir die Schizo- 
phrenie ? 

Die Toxieit~t des Blutes, Liquors und Harnes der Schizophrenen auf 
einzellige und h6here Organismen wurde yon mehreren Autoren, darunter 
aueh yon mir und meinen Mitarbeitern, festgestellt (VIIIl-le). Nach 
Weber (VIII 1~) u. Mitarb. kann aus dem Ham yon Schizophrenen ein 
basischer Stoff isoliert werden, der sieh ffir einzellige Lebewesen als 
giftig erweist und bei anderen Psychosen angeblich nicht vorkommt. 
Demgegenfiber hat FISCH~ (VIII a) und aueh wit (VIII 4) beobachtet, 
dai3 ein solcher toxischer Stoff aueh bei anderen Psychosen, and sogar 
auch bei einigen ITeurotikern anzutreffen ist. 

Ungekl~rt ist noch die Frage, ob dieser toxische Stoff eine in dem 
Kettenvorgang der sehizophrenieauslSsenden prims Faktoren betel 
iigte Substanz darstellt, odernur infolge der pathologischen Regulation 
des Nervensystems, in dem Stoffwechsel der an Schizophrenie Erkr~nk- 
tan irgendwo neural oder extraneural entstanden ist. Jedenfalls kSnnen 
diese toxisehen Stoffe als pathologische Cireuli vitiosi in der sehon 
beginnenden BetriebsstSrung des l~Tervensystems weitere Sch~digungen 
hervorrufen. Die weitere Erkli~rung dieser Frage ist lediglieh yon der 
Isolierung der betreffenden toxischen Subst~nzen und ihrer experimen- 
tellen Untersuchung zu erwarten. 
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Endlich sei in Wenigen Worten auch der haluzinogenen Sto//e Erwghnung 
getan. - -  Aueh bier liege sich die Frage so stellen: Kann  auf Grund 
gleieher Vergiftungserseheinungen yon einem gemeinsamen funktioneUen 
oder Stoffwechsel-Angriffspunkt gesprochen werden ? Die Antwort lautet  
kurz: ,5~ein". Es ist wohlbekannt, dal~ versehiedene - -  die funktionie- 
renden Strukturen oder Stoffwechselvorg~nge hemmende - -  Stoffe die 
gleichen pathologischen Symptome verursachen kSnnen. Meines Erach- 
tens mfissen diese Forschungen auch auf in vitro-Untersuchungen der 
elementaren Strukturen des Nervensystems ausgedehnt werden, wo die 
Funktions- und die StoffwechselstSrnngen gleichzeitig registrierbar 
w~ren. 

Bei den an Schizophrenen durehgefiihrten Laboratoriumsuntersuehun- 
gen ist es notwendig, die erhaltenen Ergebnisse in entspreehende Bezie- 
hung zu dem Zustande der Kranken bringen zu kSnnen. Leider ist dies 
aber nicht immer der Fall. Es werden Untersuehungen an Schizophrenen 
vorgenommen, ohne dal~ der KrankheitsprozeB berficksiehtigt wiirde. 
Dies ist wohl auch mit  ein Grun4 ffir die so widersprechenden Ergebnisse 
in 4er Literatur. Der eine Forseher untersueht im Schubstadinm, ein 
anderer in der reparativen und ein drifter eventuell schon in der statio- 
niiren t)hase dieselben l~eaktionen. Vom theoretischen Gesichtspunkte 
aus kann man ~uch nicht erwarten, da~ die Stoffweehselprozesse wi~hren4 
dieser 1)hasen die gleichen seien. 

Eine scharfe Trennung der einzelnen I)hasen der Krankheit  auf Grund 
der ldinisehen Symptome ist aber nicht immer leicht, insbesondere nieht 
in langsam progredienten, chronischen F~lten. Vom Gesichtspunkte der 
ehemischen Analyse der pathogenetischen Gesehehnisse sind gerade deshalb 
die frischen, in Schiiben verlaufenden Prozesse - -  in denen die patholo- 
gischen Verh~ltnisse ziemlieh seharf yon den normalen zu trennen sind - -  
weitmehr geeignet. Bei den mit  Defekt geheilten Sehizophrenikern ist die 
Lage ungef~hr die gleiche wie im Falle der geheilten organisehen Li~sionen 
des 5Tervensystems, wo naeh dem Defekt neue kooperative Neuronen- 
organisationen sieh herausbilden, an welehen sich, natfir]ich auf einer 
niedrigeren Stufe - - ,  die verschiedenen Reaktionen des Organismus 
abspielen. Ein solehes System hat  n a t u r g e m ~  eine weniger breite Skala 
fiir die verschiedenen adaptativen I~eaktionen zur Verfiigung wie die 
intakten Strukturen. Der defekte Schizophreniker lebt und bewegt sieh 
mit  diesem weniger reaktionsfs System in der Au~enwelt. Auf 
Grund seiner pathologischen Struktnren ]iegt bei ibm eine grSI3ere Bereit- 
schaft ffir seelische Konflikte vor. Die psychogenen Konflikte kSnnen bei 
ihm die gleichen Symptome produzieren wie bei den Neurotikern, oder 
es kSnnen ~hnliche seelisehe Symptome in Erscheinung treten, wie sie in 
dem wirk]iehen sehizophrenen Prozel~zustand zu beobachten waren. Die 
mit  dan see]isch en Konitikten einhergehenden emotionellenVer~nderungen 
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k6nnen natfirlieherweise RegulationsstSrungen des autonomen Nerven- 
systems und fiber diese aueh Stoffwechselst6rungen hervorrufen. Hier 
ist aber die StoffweehselstSrung eine Folgeerscheinung und nieht ein 
/itiologiseher Faktor. Wenn eine hoehgradige Stoffweehselst6rung vor- 
liegt, ~ so fibt diese naturgem/~B eine seh/idliehe Rfickwirkung auf die 
Funktionen des Nervensystems aus mad bringt weltere seelische St6run- 
gen hervor. Sind dagegen anl~/]lieh der ersten Sehfibe psyehogene oder 
Stoffweehselst6rungen hervorrufende andere Krankheiten nieht naeh- 
weisbar, so k6nnen die sehizophreniseh-seelisehen Erseheinungen als 
Ursaehe ffir die S~offweehsel-Regulationsst6rungen des ganzen Organis- 
mus oder des lqervensystems angesehen werden. In unseren Stoffweehsel- 
untersuehungen m6ehten wit gerade fiber diese prim/~ren S~offweehsel- 
Regulationss~6rungen n~heres in Erfahrung bringen und deshalb mfissen 
wir den Krankheitszustand, in welehem die Versuehe angestellt 
wurden, mit grSBter Sorgfalt analysieren und alle jene Faktoren, die 
yon Einflu/] auf unsere Versuchsergebnisse sein kSnnen, in Betraeht 
ziehen. 

Naeh dem in der Einleitung Gesagten muB angenommen warden, dab 
im sehizophrenen Organismus in den zusammenh~ngenden ehemisehen 
Kettenprozessen ein oder mehrere heridits sehwaehe Kettenglieder - -  
biochemiseh ausgedrfiekt: sehwaehleis~ende Enzymsysteme - -  vorhanden 
sind. In bestimmten Lebenssituationen, wenn gewisse Belastungen den 
Organismus treffen, bzw. in Zeiten der hormonalen Umstellung, sowie 
bei seelisehen und k6rperliehen Uberanstrengungen, versagt dann dieses 
weniger leistungsf~hige System den Dienst. Auf Grund derartiger Uber- 
legungen dfirfte es hinsiehtlieh unserer Forschungen aueh viel richtiger 
sein, wenn wir nieht die Sehfibe abwarten, sondern diese 0rganismen mit 
bestimmten, gut dosierbaren physiko-ehemisehen Reizen belasten, und 
dann in weitangelegten physiologisehen mad bioehemisehenUntersuehun- 
gen beobaehten wfirden, auf welehe Weise solehe Organismen auf der- 
artige Belastungen re~gieren bzw. inwiefern ihre Reaktionen sieh quali- 
tativ oder quantitativ yon den normalen unterseheiden. Im Laufe unserer 
Forsehungen ffihren wir selbst ebenfalls solehe Experimente dureh. Bei 
solehen Untersuehungen k6nnen die versehiedenen Stadien der Krank- 
heir sehon weniger eine wesentliehe Rolle spielen. 

In der Erforsehung der Schizophrenie kann uns also neben der sorg- 
semen Beobaehtung der Stoffweehselvorg~nge bei frisehen Fgllen die 
Untersuehung der allgemeinen Adaptationsbereitsehaft und des Stoff- 
weehsel-RegulationsvermSgens des sehizophrenen Organismus in den 
Besitz wertvoller Ergebnisse versetzen. Meiner Meinung nach dfirften 
wit fiber diese Komplexs dereinst in der Konzeption der 
Krankheit zu hSheren Synthesen gelangen, allerdings ist dieses Ziel nur 
dureh mfihsame und ausdauernde analytisehe Arbeit erreiehbar. 
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Zusammenfassung 
Bei der Schizophrenic ist in Unkenntnis der ittiologischen Faktoren 

und des Krankheitsprozesses - -  ausschlieBlich auf Grund der klinisehen 
Symptome - -  die Feststellung der nosologischen Einheit oder die Ein- 
ordnung der Krankheit nieht mSglieh. Es wi~re deshalb riehtiger, wenn 
wir in unserer Nomenklatur - -  solange eine Kli~rung der obigen Fragen 
nicht herbeigeffihrt ist - -  anstatt yon ,,Schizophrenic" yon ,,schizophre- 
nen Reaktionsformen" spreehen wfirden. 

Ein Uberbliek fiber die Ergebnisse der anatomisehen, physiologisehen 
und biochemischen Forschungen ls feststellen, dab die bisherigen 
anatomisehen Forsehungsergebnisse keinen AufschluB fiber die patho- 
genetisehen Geschehnisse geben, sondern hSchstens beweisen, dab die 
dauernden StoffwechselstSrungen schlieBlich zu strukturellen Sch~digun- 
gen ffihren kSnnen. Unter anderem ws es eine wichtige Aufgabe der 
physiologischen Forsehung, zu entseheiden, ob die pathologischen 
]3etriebsstSrungen in den neuralen Elementen selbst, oder aber in der 
in~erneuralen Kommunikation zu suchen sind. Die ErSrterung der 
Methoden und Ergebnisse der bisherigen bioehemischen Forschungen 
ffihrt zu der Feststellung, dab die Laboratorinmsuntersuchungen sich 
nicht vom Krankenbett  entfernen dfirfen. Von besonderer Wiehtigkeit 
ist es, unsere Labora~orinmsergebnisse mit dem Zustande des Kranken 
bzw. mit dem ProzeB der Krankheit in Beziehung zu bringen. Kliniseh 
yon besonderer Bedeutung ist die Unterseheidung der einzelnen Phasen 
der Krankheit  voneinander. Fiir Stoffwechselforsehungen sind eher 
frisehe Fiflle geeignet als alte, ]angsam progrediente Formen, in denen 
auf Grund der klinischen Symptome die Feststellung der Progression des 
Krankheitsvorganges sehr sehwer ist. 

Das anliiBhch der Topek~omien erhaltene Nervengewebe ist lediglich 
zur Durchffihrung gewisser chemisch-analytiseher Arbeiten geeignet, 
nicht aber ffir enzymkinetisehe Untersuehungen. Wertvolle Ergebnisse 
kSnnen die Untersuehungen der allgemeinen Adaptationsreaktionen des 
sehizophrenen Organismus liefern. 
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