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1. Sehizophrenien 

Die empirischen Risikoziffern ffir eine gleichartige Erkrankung unter  
den Verwandten Schizophrener sind seit langem bekannt  und wurden 
durch neuere Arbeiten aus verschiedenen L/~ndern ( K A ~ A ~ ,  1946; 
SLAT~, 1953; B55K, 1953; GA~O~W, 1962) im groSen und ganzen be- 
st/itigt. Wie die in Tab. 1 angegebenen Spannweiten zeigen, schwanken 
die yon verschiedenen Untersuchern festgestellten Werte etwas, wofiir 

Tabelle 1 
Erkrankungsrisiko an Schizophrenie /i~r die Verwandten Schizophrener 

Verwandtsehaftsgrad 
Erkrankungswahrscheinlichkeiten 
(korrigierte Prozentziffern) 
fiir die Verwandten yon Sehizophrenen 

Eltern 5--10 (6,3 ~: 0,3) 
Kinder 9--16 (13,7 ~ 1,0) 
Gesehwister 8--14 (10,4 ~: 0,3) 
Kinder zweier erkrankter 

Eltern 40--68 
Halbgesehwister 1--7 (3,5 ~ 1,7) 
Stiefgeschwister 1,8 
Enkel 2--8 (3,5 ~ 0,7) 
Vettern und Basen 2--6 (3,5 ~ 0,4) 
Neffen und Nichten 1 --4 (2,6 =h 0,3) 
Onkel und Tanten 2--7 (3,6 =L 0,3) 
GroBeltern 1--2 (1,6 ~ 0,5) 
Durchschnitt 0,85 

tells unterschiedliche diagnostische und methodische Praktiken, tells 
zeitlich und regional verschiedene Zusammensetzung der Ausgangs- 
serien und der Populationen, aus denen sie stammen, und schliel31ich 
die statistische Fehlerbreite als Erkli~rung in Betracht  zu ziehen sind. 
Immerhin  sind die Ziffern der verschiedenen Forscher ziem]ich ~hnlieh. 
Insbesondere s t immen die Proportionen weitgehend iiberein, so dal~ 



Neuere Befunde und Probleme in der Genetik der endogenen Psychosen 341 

z .B.  allgemein eine yon den Stiefgeschwistern fiber Halbgeschwis$er, 
Geschwister, Kinder bis zu den eineiigen Zwillingen ansteigende Schizo- 
phreniehaufigkeit gefunden wurde. Die eingeklammerten Ziffern in 
Tab. 1 errechnen sieh aus s/~mtlichen Serien, haben jedoch in Anbetracht 
mSglicher Heterogenit/it der Serien keinen allzu groSen Wert. 

Die Richtigkeit tier empirischen l~isikoziffern an sieh wurde selbst 
yon erbitterten Psyehogenetikern nur selten bestritten. Gewandelt hat 
sieh jedoch die Deutung. Bis vor etwa 20 Jahren galt das mit der N/~he 
der Blutsverwandtsehaft zu einem Schizophrenen so deu~lich zu- 
nehmende Erkrankungsrisiko als eindeutiger Beweis fiir tIeredit/~t. Dann 
jedoch folgerte man, dab Familienmitglieder nut  deshalb h~nfiger er- 
kranken, well sit ein ~hnlicheres Milieu haben als Nichtverwandte. In 
neuester Zeit hinwiederum hat man durch besondere Fragestellungen 
und elegante Untersuchungen wieder wahrscheinlieh gemaeht, dab die 
familiKr erhShten Risikoziffern doeh auf genetisehen Faktoren beruhen, 
zumindest teilweise. 

I-IESTO~ (1966) ko:mte 47 Kinder sehizophrener Miitter naehunter- 
suehen, die nach Geburt in einer psyehiatrisehen Klinik sofort und end- 
giiltig yon der Mutter getrennt und in Heimen oder bei Adoptiveltern 
aufgezogen worden waren. Naeh durchsehnittlieh 36 Jahren waren 
5 Kinder an Sehizophrenie erkrankt. Daraus ergibt sieh die korrigierte 
Prozentzahl yon 15,6% , die ziemlich genau dem Wert  yon KALLMANN 
(16,4~ entspricht. Ms Kontrollgruppe wurden 50 Kinder gew/~hlt, die 
jeweils vor oder naeh einem Probanden in das gleiehe Helm anfgenom- 
men worden waren, aber keine schizophrenen Eltern hatten. Von ihnen 
erkrankte kein einziges an Schizophrenie. Von den Probanden wurde 
insgesamt etwa die H/~lfte psyehiseh oder sozial auff/fllig, das ist deutlieh 
mehr als in der Kontrollgruppe. Der unauffallige l~est war andererseits 
aktiver und seh6pferischer in Beruf und Freizeitinteressen als die Kon- 
trollen. Die Probandengruppe zeigte somit eine grSSere Variabilit/~t 
in PersSnlichkeit und Verhalten. Eine Ergi~nzung dieser Befunde brachte 
die Arbeit yon I~OSE~ZAL u. WE~DEI~ (1966): Nut 3 yon 20 Adoptiv- 
eltern sparer sehizophren gewordener Kinder zeigten schizophrene Sym- 
ptome, dagegen 7 yon 14 leiblichen Eltern Schizophrener. Die ,,sehizo- 
phrenen Symptome" sind in dieser Untersuehung wesentlieh welter 
gefaBt als die Schizophreniediagnose yon I-IEs~o~. KAnLSSO~ (1966) 
stellte in Island eine Serie Sctfizophrener mit jeweils einem psychotischen 
oder psyehoseverd/~ehtigen Elternteil zusammen und unterteilte die 
Gesehwister danaeh, wo sie aufgewachsen waren. 102 Gesehwister wueh- 
sen bei den Eltern auf, 12 davon wurden schizophren. 8 Geschwister 
wurden yon Verwandten aufgezogen, 9 yon nichtverwandten Personen; 
2 bzw. 3 wurden schizophren. Das Schizophrenierisiko zeigte sich somit 
bei den nicht in der ,,sehizophrenen Familie" aufgewaehsenen Ge- 
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schwistern (290/o) sicher nieht niedriger als bei den in der Familie leben- 
den (12~ In  8 Fallen, in denen spatere Schizophrene in Pflegefamilien 
aufgewachsen waren, erkrankten yon den 29 leibliehen Geschwistern 
6 an Sehizophrenie, yon den 28 Pflegegeschwistern keines. 

Eine fiberdurchsehnittliche Zunahme der Fruehtbarkei t  der Schizo- 
phrenen beobachteten ElCLENM~Y~-KIML~G u. Mitarb. (1966) im 
Staate I~ew York. Sollte sie sich fortsetzen und auch Stir die europi~ischen 
Lander besti~tigen, so kSnnten daraus ernsthafte t)robleme erwaehsen, 
ganz gleieh, ob man nun Hereditat  in Betracht  zieht oder nieht. Wird 
doeh eine wachsende Zahl yon Kindern einen schizophrenen Elterntefl 
haben und mit  groi3er Wahrseheinliehkeit ein ,,unstable home" vor- 
finden. Da die fiberdurehsehnittliche ErhShung der Fruchtbarkei t  sieh 
auch bei den Gesehwistern der Schizophrenen zeigt, beruht sie offenbar 
nicht aussehlie21ich auf grSl~eren therapeutischen Erfolgen, sondern hat  
wohl noch andere, soziologisehe, Grfinde. 

Tabelle 2 
Kon~ordanz ]iir Schizophrenie bei eineiigen (EZ) und zweieiigen (ZZ) Zwillingspaaren 

Zwillingspaare 

Autor Herkunfts- Zahl der Paare Konkordanz 
land in 1)rozent 

ZZ EZ ZZ EZ 

LUXENBVRGER (1928) Deutschland 48 17 2,1 76,5 
ROSANOFF (1934) USA 101 41 10,0 61,0 
ESSEN-MSLLER (1941) Schweden 24 7 8,3 14,3 

(16,7) (71,4) 
K~L~A~N (1950) USA 685 268 14,5 86,2 
SLATn~ (1953) England 115 41 11,3 68,3 
I~ovY]~ (1961) Japan 17 55 11,8 60,0 
TI]~A~I (1963) Finnland 21 16 4,8 0 
KRINGL]~N (1964) Norwegen 12 8 16,7 25,0 
HARV~]) u. I-I~VGE (1965) D~nemark 59 7 5,1 28,6 
IHDA (1965) Japan 17 55 11,8 60,0 
GOTTESMAN 11. SttlELDS 

(1966) England 33 24 9,1 41,7 
KI~INGLEN (1966) l~orwegen 134 40 6,0 30,0 
Fise] t~ (1967) D~nemark 34 16 6,0 19,0 

(15,0) (56,0) 

t ta l ten sieh die neueren Ergebnisse der Familienforschung mehr oder 
weniger im iiberkommenen Rahmen,  so lieferte die Zwi]lingsforschung 
hSchst iiberraschende Befunde, siehe Tab.2. Wahrend die frfiheren 
Untersuchungen fiir die einefigen Zwil]inge Konkordanzzahlen yon 86~ 
(K~LL~A~)  his 680/0 (SL)~T]~) ergaben, erscheinen in den neueren 
skandinavischen Untersuchungen weir niedrigere Werte;  ]a TIENA~I 
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(1963) in Finnland konstatierte bei 16 schizophrenen eineiigen Zwillings- 
probanden keinen einzigen sehizophrenen Partner -- nieht einmal einen 
psyehotischen -- ,  und somit eine Konkordanz yon 0. Die durch TIENAlaIS 
Befund hervorgerufene wissenschaftliehe Aufregung ist inzwischen 
etwas abgeklungen, da die neuesten Zwillingsergebnisse sich wieder mehr 
den konventionellen Werten n/~hern. Dennoch lohnt eine Betraehtung 
und Diskussion der Diskrepanzen. 

F/Jr den Befund yon TrENAlaI kommen versehiedene Erkl/irungen in 
Betraeht, n/~mlieh Unterschiede 1. in der Methodik, 2. in der Diagnostik 
und 3. in der Besehaffenheit der untersuehten Populationen. Die frfi- 
heren Zwillingsserien wurden aus Anstaltsinsassen gewormen, TIENAI~I 
ging Yon vollst/~ndigen Geburtenjahrgangen aus. Man k6nnte annehmen, 
eine derart aus der Gesamtbev61kerung gewonnene Zwillingsserie ent- 
halte leiehtere F/~lle als eine aus Anstaltsinsassen naeh besonders sehweren 
und eindeutigen F/illen ausgelesene Serie und weise aus diesem Grund 
extrem niedrige Konkordanz auf. Offenbar zeigen n/~mlieh sehwer er- 
krankte Zwillingsprobanden hShere Konkordanz als leieht erkrankte 
(GoTTESMANN U. SHIELDS, 1966; INOUYE, 1961) und in der grogen Zwil- 
lingsserie yon K~LLMAN~ kommen eineiige Zwillingspaare mit einem 
ehronisehen, sehwer defekten Sehizophrenen und einem vollkommen 
unauffalligen Partner iiberhaupt nieht vor. Ist  ein Partner sehwer er- 
krankt, so zeigt der andere zumindest leiehte Auff/~lligkeiten und ist ein 
Partner v611ig unauffgllig, so zeigt der andere ein gfinstigeres klinisehes 
Bild. In den glteren Serien, die bevorzugt sehwere F/ille enthalten, sind 
also m6glieherweise die konkordanten Paare etwas fiberrepr/~sentiert. 
I)oeh wurden aueh die Serien yon ESSEN-MSLLE~ (1941) und KRINGLEN 
(1964) fiber Anstaltspatienten gewonnen und zeigen trotzdem niedrige 
Konkordanz (14,3~ bzw. 25,0~ Andererseits gingen tt~a~VALD U. 
I-IAUGE (1965), sowie KRINGLEN (1966) wie TIElgAt~I von vollstgndigen 
Geburtenjahrggngen aus und fanden immerhin Konkordanzen von 28~ 
und 30~ 

Die Feststellung, TIE~A~I sei yon vollsts Geburteniahrg/ingen 
ausgegangen, bedarf einer gewissen Einsehrankung. Die Finnish Founda- 
tion of Alcohol Studies ermittelte ftir die Jahrg/inge 1920--1929 in Finn- 
land 2288 mannliehe Zwillingsgeburten; in die Untersuehung wurden nut  
jene Paare einbezogen, in denen beide Partner lebten, und zwar in Finn- 
land, und ftir ein Interview verf/igbar waren. Gerade unter den wegen 
Tod eines oder beider Partner ausgesehiedenen 1084 Paaren oder in dem 
wegen Unauffindbarkeit (140 Paare) oder Auswanderung (61 Paare) 
nieht weiter verfolgten Personenkreis kSnnten abet sehr wohl sehizo- 
phreniekonkordante Paare sein. 

Beziiglieh der Diagnostik f/~llt auf, dag TIENAt~I unter etwa 490 Per- 
sonen zwar 16 Sehizophrene (3,3~ fand, dazu 7 Psyehopathen und 
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25 Nenrotiker, aber keine einzige affektive StSrung. Das l~Bt an die 
MSgliehkeit unbemerkter Selektionseinflfisse denken. Vier Probanden 
zeigen organische Ziige und andere Untersucher hs sie vermutlich 
ausgeschieden. Zwei Zwillingspartner weisen andererseits Auff~lligkeiten 
auf, die reeht deutlich in l%ichtung einer Sehizophrenie gehen. SHnSLDS 
(1965) sieht sie als konkordant an und erreehnet eine Konkordanzziffer 
yon 17~ (2 yon 12 Paaren). Bei 6 Partnern wnrde eine Neurose diagno- 
stiziert; eine latente Schizophrenie oder sps Entwieklung einer 
Schizophrenie scheint durehaus im Bereieh des MSgliehen. ]~brigens 
waren 8 schizophrene Zwillingsprobanden sicher nnd 3 wahrseheinlich 
in anderen Verwandtschaftsgraden mit Sehizophrenie belastet. 

Bei diesen diagnostischen Erwagungen mul~ auf die Problematik der 
lapidaren Aussage ,,konkordant-diskordant" hingewiesen werden. Sie 
ist viel zu grob und setzt eine willkiirliche Dichotomie anstelle der in 
Wirkliehkeit vorliegenden Vieffalt yon Abstufungen. Die regelm~l~ige 
fotografische Treue der Zwillingspsychosen ist ein M~rehen und der 
Untersucher befindet sieh h~ufig in Verlegenheit, ob er die recht atypische 
Psychose des Partners noeh als Schizophrenie etikettieren soll oder darf. 
Unter anderem wies ELSXSSE~ (1952) daranf hin, wie bedenklich as ist, 
Krankheitsformen starr abzugrenzen und zu benennen, da dieses Vor- 
gehen zu einer zu niedrigen Konkordanzziffer der EZ ffihren kann. Beim 
Sammeln yon Zwillingsprobanden warden n~mlich manche Fs trotz 
versehiedener Atypien noch als Schizophrene oder Manisch-Depressive 
diagnostiziert und folglieh in die Serie mit aufgenommen, w~hrend dies 
bei dan ebenfalls psychotisehen Zwillingspartnern nicht mehr m6glieh 
ist, da die Atypien zu stark vorherrsehen. Diese Paare miissen dann als 
diskordant gefiihrt werden, w~ren aber konkordant, wfirde man die 
Atypien in den Vordergrund stellen. Die ,,diskordanten" Partner sehizo- 
phrener einefiger Z~illinge sind also durchaus nicht immer ,,normal". 
Von SLATV~S 13 diskordanten eineiigen Zwillingspartnern zeigten 5 
psychisehe Auff~lligkeiten, die aber nach Ansieht SLAT~RS zur Diagnose 
einer Schizophrenie nieht ausreiehten. Es waren dies: 1. Reaktive De. 
pression, Suieid, 2. psychopathisehe PersSntiehkeit, kongenitale Sy- 
philis, 3. psychopathisehe PersSnliehkeit, Schwaehsinn? 4. Psycho- 
pathie, Sehizophrenie ? 5. Chronische Angstzustande. Vier weitere Part- 
ner starben vor Vollendung des Manifestationsalters, so dab eigentlich 
nur 4 yon den 13 einwandfrei als psychisch unauff~llig gelten kSnnen. 
ESS]~-MSLLE~ bezeichnete urspriinglich keinen einzigen Partner seiner 
7 schizophrenen einefigen Zwillige als schizophren, lediglich einen als 
sehizophrenieverds und 4 als psyehotiseh. Doch zeigten alle Paare 
gleiehe Einzelsymptome, die demnaeh einen konstanteren Ausdruck 
der Anlage darzustellen seheinen als das Gesamtbild der Psychose. In- 
zwischen ist fibrigens eine Zwillingspartnerin eindeutig schizophren 
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geworden; auch zeigen die yon ESSEN-MffLLE~ als ,,psychotisch" ein- 
gestuften Partner so schizophrenie~hnliche Bilder, da~ KA~MANN Z. B. 
sie alle als Schizophrene ansieht. 

Um diesen Verhi~ltnissen Rechnung zu tragen, hat man sich bemiiht, 
die Konkordanz nach Qualit~t und Quantit~t feiner aufzugliedern (MIT- 
SUDA, 1957; KUmB~A, 1959; IKDA, 1965). GOTTESMAN U. S~FEL])S 
(1966) stellten 4 Gruppen auf, wobei der Zwillingspartner 1. ebenfalls 
schizophren, 2. andersartig psychotisch, 3. psychisch abnorm, aber nicht 
psychotisch und 4. unauff~llig war. Die Konkordanz ffir die EZ betri~gt 
42o/o in Gruppe 1; 540/0 in Gruppe 1+2;  790/o in Gruppe 1 + 2 + 3 ;  ffir 
die ZZ lauten die entsprechenden Werte : 9~ 18~ 45o/0. 

Die 3. Erkls des Befundes von TI]~NAnI ist: tte- 
terogenit~t der Population. Man k6nnte annehmen, Genbestand oder 
Umweltbedingungen hs sich im Laufe der Zeit gewandelt. Dem 
stehen jedoeh die neuesten Arbeiten yon INOUYE (1961) und GOTTES~AN U. 
SmELDS (1966) entgegen, die mit 60o/o und 41,7~ den alten Werten ~hn- 
liche EZ-Konkordanz zeigen.Dagegen f~llt auf, dal3 die skandinavisehen 
Untersuchungen insgesamt niedrigere Zwillingskonkordanzen ffir Schizo- 
phrenie fanden als die zentraleurop~ischen und nordamerikanischen, 
daffir mehrere anderweitig auff/illige, besonders schizoide Partner. An 
der Sammelmethode liegt es vermutlich nicht, denn die Serien sind auf 
versehiedene Weise gesammelt worden. Doch kSnnte die genetische 
Grundlage der Schizophrenie in den skandinavischen Populationen eine 
andere sein als in den zentraleurop~isehen; um so mehr, als man ja ffir 
die Schizophrenie fiberhaupt mit tteterogenie rechnet. SchlieBlich kSnn- 
ten besondere Umweltbedingungen das Auftreten einer manifesten 
Psychose verhindern. 

Welche Rolle die Erbfaktoren in der ~tiologie der Schizophrenie 
auch spielen, und welchen Erbmodus man annehmen mag, Umwelt- 
faktoren sind offensiehtlich yon Bedeutung. Bereits I%0DIN (1916) war 
es wahrseheinlich erschienen, dal~ ,,auch Faktoren mi t~rken,  welche 
mit Vererbung an und ffir sich niehts, wohl aber mit Milieu zu tun 
haben". Dementsprechend ls sich in der Zwfllingsforschung ganz all- 
gemein eine Verschiebung der Akzente feststellen. Diente sie frfiher vor- 
wiegend dazu, die herediti~re 5[atur eines Leidens wahrscheinlich zu 
machen, so sieht man heute in ihr ein Mittel, gerade auch die Wirkung 
yon Umweltfaktoren aufzuzeigen und in das komplizierte Weehselspiel 
yon Erbe und Umwelt einzudringen. Ein gewisser Prozentsatz der EZ 
b]eibt eben doch diskordant, bei der Sehizophrenie mindestens 14~ 
Man fahndet daher besonders nach diskordanten, ferner naeh getrennt 
aufgewaehsenen einefigen Zwillingspaaren. Diese, aber auch kon- 
kordante Paare, werden psychoanalytisch, famflienanalytisch und da- 
seinsanalytisch, somatiseh und psychisch nach allen Riehtungen bin 

24 Arch. Psychiat. l~ervenkr., Bd. 210 



346 E. Z~BI~-Rih)I~: 

untersucht. Auf diese Weise versucht man den endogenen und exogenen 
Einfliissen auf Verhiitung, AuslSsung, Ausprggung und Pathoplastik 
der psyehischen StSrungen n~herzukommen (ELsXss~, 1959; SLAT~R; 
KALLMAN• ; POLLn~ u. Mitarb., 1965). 

Aufgrund eines diskordanten EZ-Paares, das aber schizophrene Ge- 
schwister besaB, hatte bereits SCHULZ vermutet, dal~ neben erblieher 
Veranlagung noeh zusatzliehe Faktoren fiir das Zustandekommen einer 
manifesten Psyehose notwendig seien. Leider haben sich die Hoffnungen, 
die man auf die Untersuchung sehizophreniediskordanter EZ-Paare 
setzte, bis jetzt nieht erffillt. Die erkrankten Partner hatten im Einzel- 
fall niedrigeres Geburtsgewieht, schw~chlichere Konstitution, schwere 
Krankheiten, ungiinstige Lebensbedingungen und famfli~re Verh~lt- 
nisse; oder der Ausbruch der Krankheit zeigte Beziehungen zu Pubert~t, 
Schwangerschaft oder seelischen Konitikten. Keiner dieser Faktoren 
kam jedoch so konstant vor, da~ man ihm mit Sicherheit eine aus- 
15sende oder gar urs~chliehe Wirkung zuschreiben kSnnte. 

Seit friihester Jugend getrennt aufgewachsene eineiige Zwi]lingspaare 
sind in der Literatur bis jetzt etwas fiber 100 beschrieben. Sie sind meist 
normal oder neurotisch. Vier Paare sind sehizophreniekonkordant, wenn 
aueh im klinischen Bild sehr verschieden (KALLMA~, 1938; C~AIK~ U. 
SLATE~, 1945; KALL~A~N U. ROT~, 1956; SHIELDS, 1958 und 1962), drei 
Paare sind diskordant (TImPAni, 1963; K~n~GL~, 1964), wobei man 
allerdings nach Studium der ausfiihrliehen Kasuistik geneigt ist, mit 
SItYELDS (1965) eines der beiden Paare yon TIE~ARI doch fiir konkordant 
zu halten. MITSUDA (1965) beriehtet 5 konkordante und 3 diskordante 
getrennt aufgewachsene EZ-Paare. Nach KALLMA~N (1946) betr~gt die 
Xonkordanz bei zusammenlebenden EZ-Paaren 91~ bei getrennt 
lebenden nur 780/0; jedoch umfal3t bier die Trennungsperiode nut dureh- 
sehnittlich 11 Jahre (mindestens 5 Jahre) unmittelbar vor Ausbrueh 
der Psychose. In Japan war es frfiher iiblich, bei Zwillingsgebnrten ein 
Kind zur Adoption wegzugeben. Der in der Familie gebliebene Paarling 
erkrankte h~ufiger an Schizophrenie als der  adoptierte (IHDA, 1965). 
Leider finden sieh in dieser deutsehspraehigen Ubersiehtsarbeit keine 
genaueren Angaben.) Alles in ahem geht aus den Befunden an getrennt 
aufgewachsenen EZ-Paaren hervor, dal~ die Umweltwirkung nicht allein 
mal~geblich ffir eine sehizophrene Psychose seln kann. 

Von konkordanten Mehrlingen sei der wohl einzigartige Fall kon- 
kordanter einefiger Vierlinge hervorgehoben. Alle 4 Sehwestern er- 
krankten an ,,Schizophrenie katatoner Fs boten aber deutliche 
Unterschiede des klinischen Brides. ROS~T~AL (1963) hat mit 24 Mit- 
arbeitern die Vierlinge nach den verschiedensten Gesichtspunkten und 
besonders im ttinb]ick auf die Wirkung yon Anlage und Umwe]t unter- 
sucht und die Ergebnisse in einem bemerkenswerten Buch niedergelegt. 
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In einer psychodynamischen und funktionsanalytischen Studie an drei 
schizophrenen EZ-Paaren und einer schizophrenen Drilhngsgruppe 
suchten GASTAGE~ U. I-IO]~[A~N (1962) die heredit~ren, basisbildenden 
Faktoren der Psychose zu unterscheiden yon den aus der Psychodynamik 
kommenden Faktoren des inneren und/~ul~eren Milieus und in die Wech- 
selwirkung einzudringen. Die basisbildende ErlebnisvollzugsstSrung war 
interessanterweise bei beiden Partnern die gleiche, trotz verschiedener 
Stellung zu den Eltern, und beide erhrankten an Schizophrenie. Dagegen 
unterschieden sich Symptomatik, Schwere und Remissionsgrad deutlich; 
der bevorzugte Zwilling entw~ckelte die schwerere Erkrankung. 

Besonders geeignet, etwas fiber die verwickelten Beziehungen zwi- 
schen Anlage und Umwelt, zwischen Erbfaktoren und Familienmflieu 
zu erfahren, sind prospektiv angelegte Projekte, wie z. B. die yon BIE]~- 
MA~ (1962) oder M~D~ICK U. SC~VLsn~G~ (i965). Diese Autoren 
analysierten 180 bzw. 207 /~nder  schizophrener Miitter grfindlich hin- 
sichtlich psychischer Beschaffenheit, Familienmilieu usw. Kinder- 
schizophrenien fanden sich nicht. In der Biermannschen Gruppe lagen 
zahlreiche u vor, die sich aber yon denen verhaltens- 
gestSrter Kontrollkinder mit nichtschizophrenen Eltern nicht wesentlich 
unterschieden. Bei MwD~ICK u. SC~V-LSING]~R verteilten sich die Kinder, 
die nicht bei ihrer kranken Mutter lebten, prozentual ebenso auf die 
diagnostischen Gruppen ,,gut" und ,,schlecht", wie die Kinder, die mit 
der kranken Mutter zusammenlebten. Doch waren letztere zurfick- 
gezogener und scheuer. Die Katamnesen sollen u. a. erweisen, ob und 
inwieweit VerhaltensstSrungen, insbesondere die sogenannten ,,Frfih- 
symptome" tatss Vorl/s einer Schizophrenie darstellen, und 
inwieweit die familii~re Belastung dabei eine l~olle spielt, l~Tach Mo~I~S 
u. Mitarb. (1954) ns waren yon 54 Kindern, die ,,pr/~schizophrene 
PersSnlichkeitszfige" aufwiesen (schfichtern, angstvoll, zurfickgezogen, 
introvertiert), die abet nicht anfgrund yon Verwandtschaft zu einem 
Schizophrenen ausgelesen worden waren, nur zwei psychotisch ge- 
worden, also viel weniger, Ms man erwartet hatte. 

Zur psychischen und physischen Umwelt eines Individuums gehSrt 
nicht nur die Familie, sondern auch die Gesellschaft, in der es lebt, und 
so hat sich die Untersuchung der psychodynamischen Vorg/~nge und Be- 
ziehungen allm~hhch yon der l~amilie auf komplexere soziologische Ge- 
meinsehaften ausgedehnt, insbesondere auf Sozialschicht und Beruf. 
Die soziologische und epidemiologische Betrachtungsweise hat bereits 
wiehtige Befunde geliefert (u. a. in England I-I~a~, 1956 ; RoTH, 1957 ; 
KAY u. ROTH, 1961 ; in Nordamerika HOLLIIqGSIcIEAD U. I~EDLICI-I, 1953, 
1958; in lqorwegen ~D:EGAAI%D, 1956; SUNDBY, 1956; in Deutschland 
XUL]~Z~KAMPFF, 1962). Ganz allgemein wurde gefunden, dal~ Schizo- 
phrenie in sozial und beruflich niedrigen Schiehten, bei mensehlicher 

24* 
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und sozialer Isolierung und in Elendsvierteln vermehrt vorkam. Es 
scheint jedoeh zweckmal~ig, die Frage naeh Ursache und Wirkung in 
der Beziehung zwisehen sozialer Umwelt nnd Schizophrenie vorls 
zumindest offenzulassen und jedenfalls nicht eindeutig im Sinne der 
sozialen Umwelt als Ursache zu beantworten. Die objektiv verfiigbaren 
Daten lassen neben der Deutung, die Schizophrenie sei infolge schlechter 
sozialer Bedingungen und Isolierung aus menschlichem Kontakt auf- 
getreten, meist ebenso gut die Interpretation zu, die Kranken seien 
aufgrund ihrer Krankheit oder ihrer pramorbiden PersSnlichkeit in die 
miBliehen Umst~nde geraten. 

So unwahrseheinlieh eine reine Psyehogenese oder eine rein exogene 
/~tiologie der Sehizophrenie ist, so wahrseheinlich spielen psycho- 
dynamische Meehanismen bei der 1)bersetzung vom Genotyp in den 
Phanotyp irgendwie eine Rolle. Das gest6rte Famflienmflieu Sehizo- 
phrener, ihre gestSrten zwisehenmenschlichen Beziehungen zur Umwelt, 
die groBe Zahl psychiseh Abnormer unter den Eltern kSnnten sowohl 
Folge der scbizophrenen Anlage als aueh Ursaehe der manifesten Psy- 
chose sein. Die Erbfaktoren ws nicht so sehr fiir die Entwieldung 
der eigentlichen Psychose als fiir die Konstellation im prapsychotischen 
Stadium maBgebend. SmELDS (1967) hat nnl~ngst das Anlage-Umwelt- 
problem anhand aller verffigbaren genetischen Befunde einer umfassen- 
den Betraehtung unterzogen. 

Wie stellt man sieh nun Erbgang und erbliehes Substrat der Schizo- 
phrenien vor ? Eine sichere Aussage is~ derzeit nieht mSglich, weft wir 
fiber den Genotyp nichts wissen. Wir haben es bier, wie bei den endogenen 
Psychosen fiberhaup$, aussehlieBlich mit Phanotypen zu tun und noch 
dazu nieht mit unvers Merkmalen, sondern mit Verhaltens- 
weisen, die im Laufe der Zeit varfieren. Vorlaufig ls sich lediglich die 
eine oder andere Erbhypothese dureh besondere l~berlegungen und 
mathematisch-statistische Analysen wahrscheinlicher machen. 

Chromosomenaberrationen liegen im allgemeinen nieht vor. Doch 
seheinen Personen mit iiberzahligen X-Chromosomen, vor allem Kline- 
felter-Patienten, zu psychogenen paranoiden Psychosen und zu reaktiven 
Depressionen zu neigen (tIAMBV~RT, 1966; ST~6MGREN, 1967). 

Die empirisehen Ziffern stimmen weder mit dominantem noeh mit 
reeessivem Erbgang iiberein und man kommt in beiden Fallen nieht ohne 
tIilfshypothesen wie Manifestationssehwankungen, untersehiedliche 
Expressivitat, Nebengene, Gesamtkonstitution und Umwelteinflfisse 
aus. Dureh Ein- oder Aussehlu$ yon Randgruppen, atypisehen Psy- 
chosen, sehizoiden Psychopathen nsw. lassen sieh zwar annahernd 
Mendelziffern erhalten, doch stfitzen sieh solehe Manipulationen immer 
nur auf Phanotypen und bleiben somit spekulativ. Die moderne psych- 
iatrische Genetik hangt auch gar nieht daran, Mendelziffern auszu- 
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z/~hlen. Erscheincn doch die meisten krankhaften Zust/~nde beim Men- 
schen weder rein dominant noeh rein recessiv, sondern nut  relativ so in 
Abh/ingigkeit davon, ob und inwieweit das MerkmM beim Heterozygoten 
feststellbar ist. 

In  Betracht kommt sowohl Monogenie --  Vererbung durch ein ein- 
ziges Genpaar --  Ms auch Polygenie --  Vererbung dureh mehrere Gen- 
paare. Sind mehrere Gene beteiligt, so scheint der Versuch sinnvoll, 
einze]ne Prim/~rsymptome herauszusch/s und ihren Erbverh/iltnissen 
nachzugehen, z .B.  St6rungen der l~ (E~Lw~]~u  
1967) oder der kognitiven Funktionen (McCo~AGHu 1959), Bereitschaft 
zu Angstreaktionen (M]~D~ICK U. SCHULSI~GEI~, 1965) usw. Vorl/iufig 
allerdings ergibt sich bei Verwendung yon Symptomen kein klareres 
Bild als unter BeibehMtung der konventionellcn Diagnosen (Ess~c- 
MOLL~, ODV, G AA~D). Besonders ist an Heterogenie zu denken, um so 
mehr, als sich mit zunehmendem Wissen in der Genetik auch besser be- 
kannte und fester umrissene ]~rankhcitsbilder (wie z .B.  die Muskel- 
dystrophien) Ms genetisch uneinheit]ich erwiesen haben. Dabei bezieht 
sich die Heterogenie auf die (allerdings hypothetische) Krankheits- 
einheit Schizophrenic und nicht auf die klinischen Unterformen, die 
genetisch nicht zu trennen sind; sie kommen in den Familien gemeinsam 
vor, wenn auch eine Neigung zu familiKrer ~hnlichkeit der Krankheits- 
bilder besteht. 

2. Maniseh-depressive Psychosen 
Itier hat die genetische Forschung neuerdings frisehe Impulse er- 

hMten und einige beachtenswerte Arbeiten hervorgebracht. Die Ergeb- 
nisse allerdings sind vorl/~ufig uneinheitlich, was zum Tell durch die nieht 
allzu groSen Zahlen bedingt ist, zum Teil aber an unterschiedlicher Ter- 
minologie liegen kann. JedenfMls ist weitere Forschung an ausreichend 
grol~en Serien und auch fiir deutsche Verhaltnisse dringend notwendig. 

Zunehmend vermutet  manUncinheitlichkeit der bis jetzt unter die ma- 
nisch-depressive Psychose subsumierten Krankheitsbilder. Das dr/ickt 
sich z. B. in immer h~ufigerer Verwendung des unverbindlicheren Ter- 
minus ,,affektive Psyehoscn" aus. Manehes spricht dafiir, dal~ reine De- 
pressionen wesensm/~$ig etwas anderes sind als bipolare Psyehosen; 
L]~O:~]IAI~D verficht dies seit langem. Unabh~ngig voneinander gelangten 
1966 A~GsT u. P ~ I s  zu der Uberzeugung, da$ die reinen Depressionen 
yon den manisch-depressiven Formen abzutrennen seien. Die eyclischen 
Psychosen waren deutlieh hSher belastet als die phasischen. Die here- 
ditare Belastung war vorwiegend gleichsinnig; dies gilt besonders ftir die 
monopolaren Psyehosen, bei denen sowohl A~GST, als aueh P ~ n x s  unter 
Eltern und Geschwistern eine welt hShere Belastung mit wiederum mono- 
polaren Psyehosen fanden (9,1 bzw. 7,4%) Ms mit bipolaren Psychosen 
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(0,29 bzw. 0,350/0). Bei den bipolaren Psychosen konstatierte nur PERRIS 
eine hohe gleichsinnige Belastung (10,8~ fiir bipolare und 0,54o/0 ffir 
monopolare Psyehosen), nicht aber ANGST (3,7~ bipolare und 11,20/o 
monopolare Psychosen). Nur unter den Verwandten der phasisch Er- 
krankten war das Erkrankungsrisiko fiir das weibliehe Geschlecht deut- 
lieh hSher als ffir das m~nnliche. Sehliel31ieh unterseheiden sich die beiden 
Gruppen offenbar in der pr~morbiden Pers6nliehkeit. 

STENSTEDT (1952) dagegen fand keinen Unterschied in Art und H6he 
der Belastung bei nur depressiven und maniseh-depressiven (einschlieB- 
lich nur manischen) Probanden, und aueh keinen bei wiederholten und 
isolierten Phasen. 

Aueh die Untersuchungen zur Frage einer Abtrennung yon Spat- 
erkrankungen bzw. der Involutionsme]ancholien lieferten widersprfieh- 
fiche Ergebnisse. IIoPKr~soN (1964) land 61 ,,Affektpsychotiker", die 
erst im Alter yon fiber 50 Jahren erkrankten, geringer belastet als 39, 
die bereits frfiher erkrankt waren. Die Untersuehungszahlen sind, wie 
man sieht, klein. Ffir beide Gruppen zusammen betrug das famili~re 
Erkrankungsrisiko genau soviel wie das allgemein ffir ,,die" maniseh- 
depressive Psychose als gfiltig angesehene (etwa 15~ Aueh Sc~uLz 
(1951) land bei Spaterkrankten geringere Belastungsziffern als bei Friih- 
erkrankten; nicht dagegen STENSTEDT (1952). WOODaUFF, P~TTS U. 
WrNoKua (1964) gingen alas Problem soznsagcn umgekehrt an. Sie unter- 
suehten je eine Gruppe endogen Depressiver mit und ohne famfliare Be- 
lastung und fanden klinisehes Bild, Phasenhaufigkeit und Erkrankungs- 
alter nicht verschieden. Aus dieser Arbeit folgert somit ebenfalls keine 
niedrigere Belastung Spaterkrankter. 

Den Schliissel zu den widersprfiehliehen Befunden liefert vielleieht 
ANGST. Naeh ihm haben die Involutionsmelaneholien zwar niedrigere 
famili~re Belastungsziffern als die cyelischen Psychosen, aber ahnliehe 
Belastungsziffern wie die monopolaren Depressionen in jfingeren Jahren 
und geh6ren zu diesen. STENSTEDT (1961) gelangte zu dem Sehlug, dag 
die Involutionsmelaneholien, wie sie traditionell verstanden werden, 
teils den manisch-depressiven Psyehosen zugeh6ren, teils vorwiegend 
exogen bedingte Depressionen sin& In der Tat stellen die Involutions- 
melancholien wohl nichts Einheitliches dar. Die erbbiologisehen Befunde 
lassen einersei~s auf Verwandtschaft zu den anderen affek~iven Psy- 
chosen, insbesondere zu den maniseh-depressiven Psychosen schliegen; 
der besondere Charakter k6nnte aus dem sp/iten Erkrankungsalter, 
exogenen Einflfissen und modifizierenden Erbfaktoren resultieren. 
Andererseits lassen sie eine gewisse Spezifitagt, verh/tltnismaBig starke 
exogene Einflfisse und in manchen Serien eine geringe Erh6hnng der 
Sehizophreniebelastung erkennen. Gelegentlieh mag eine organische 
Basis zugrunde liegen. 
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Die Versuehe, Depressionsgruppen nach ihrer Reaktion auf be- 
stimmte Psychopharmaka genetiseh abzugrenzen, waren nieht ergiebig. 
Zwar spraehen bei PAge, I~Es u. SAmSBS-RY (1962) in 12 Familien je- 
weils zwei kranke Familienmitglieder auf das gleiehe Pharmakon an. 
Doeh scheint tier Iqutzen yon Untersuchungen famili/~r gleichartiger 
lgeaktion auf ein Medikament theoretiseh gering, wenn man bedenkt, 
dab gelegentlieh ein und derselbe Patient in sp/iteren Phasen nieht mehr 
auf ein zun/~chst wirksames Antidepressivum reagiert, abet daffir auf ein 
anderes. Auch beweist untersehiedliches Anspreehen auf eine Droge noeh 
1/~ngst nieht das Vorliegen mehrerer versehiedener Krankheitseinheiten; 
es kann genauso gut dutch (familiar vorkommende) Abbau- und Ent- 
gfftungsmeehanismen bedingt sein, die yon der Krankheit an sieh vSllig 
unabh/~ngig sin& ANGsw fand keinen Unterschied in der famili/~ren Be- 
lastung yon Patienten, die auf Imipramin ansprachen und solchen, die 
dagegen resistent waren. 

Das Wesen exogener und endogener Depressionsformen und ihre 
Stellung zueinander fanden erneutes Interesse. Von kliniseher Seite hat 
dies zur Abgrenzung von Zustanden wie tier Umzugs-, der Entwurzelungs- 
und Entlastungsdepression gef/ihrt. Wenn die Benennung aueh das 
situative Moment in den Vordergrund riickt, so hat sieh doch die Er- 
kenntnis einer engen Verfleehtung exogener und endogener Faktoren 
mehr und mehr durchgesetzt. WEITB~CgTS Namenswahl ,,endoreaktive 
Dysthymie" bringt dies deutlieh zum Ausdruck. Allerdings sind die An- 
siehten noah reeht geteilt, l~srrrx (1957) rechnete diese Depressionen 
eher zu den reaktiven Depressionen im weitesten Sinn. W~r~Bg~CVaT 
tat das gerade nicht, sondern sah sie als endogen, wenn aueh nieht 
maniseh-depressiv an. Aueh SC~N~ID~g (1955) hielt sie fiir endogen, 
abet besonders eng mit dem 1%aktiven verwoben. Sehr wahrseheinlieh 
sind diese Depressionszust/~nde uneinheitlieh und umfassen maniseh- 
depressive Psyehosen ebenso wie reaktive; auf diese beiden Gruppen 
wurden sie friiher aueh kliniseh wie genetiseh aufgeteilt. Vermutlich 
kommt noeh als eigene Krankheitseinheit (oder als mehrere solehe) eine 
spezifiseh-endogene, abet nieht-manisch-depressive Depression hinzu. 
Systematische genetisehe Untersuchungen fehlen. 

Aufmerksamkeit land weiterhin die Aufteilung in eine maniseh- 
depressive Kerngrnppe (reine Depressionen eingesehlossen) und eine 
atypisehe l~andgruppe. Freilieh ist die Grenze sehwer zu ziehen, weil 
zirkul/~re wie rein depressive Psyehosen eben h~ufig kein ganz ,,reines" 
Bild aufweisen. S~v.NST~DTS ,,reine Gruppe" und ,,unreine Gruppe" 
zeigten etliehe Unterschiede in den Belastungsziffern fiir die Verwandten. 
Das mul~ nun nieht unbedingt heiBen, dab es eine Krankheitseinheit 
atypische Depressionen gibt, sondern es k6nnten einfach in der ,,un- 
reinen Gruppe" Probanden vorkommen, die eben keine maniseh-de- 
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pressiven sind. ASANO (1960) fand typisehe M~niseh-Depressive hSher 
mit maniseh-depressiven Psychosen belastet als atypisehe. LEONtrARD 
dagegen konstatierte bekanntiich bei den typischen Formen sowohl der 
affektiven Psychosen als aueh der Sehizophrenien niedrigere Belastung 
als bei den atypischen Formen. Er gab die Belastung allerdings nur sehr 
summarisch an und bediente sieh des Diem-Kollerschen Verfahrens, das 
viel zu w/inschen iibriglagt. 

3. Atypisehe Psychosen 
Die psyehiatrische Genetik hat sich im allgemeinen auf typische F~lle 

konzentriert und versucht Kerngruppen herauszuseh/~len. Dieses Vor- 
gehen ist zweifellos richtig und unerl/~Blieh, und war es besonders f/ir den 
Beginn. Atypische Psyehosen sind jedoch so h~ufig, dab es zu falschen 
Sehlfissen fiihren kann, wenn man sie bei Untersuchungen grunds/~tzlieh 
ausklammert. Leider sind sie ein recht ungenauer Begriff. Wo hSren die 
,,atypisch gef/~rbten, klassischen" Psychosen auf und wo fangen die 
,,eigentliehen" atypischen Psychosen an und daft man sie fiberhaupt 
grunds/~tzlich trennen ? Infolge der ungenauen klinischen Definition and 
ungekl~rten systematisehen Stellung der ~typischen Psychosen hat sieh 
die Erbforsehung nut zSgernd mit ihnen befaBt, obwohl sie besonders 
bei den Zwillingsuntersuchungen und bei der Erfassung psychotiseher 
Elternpaare immer wieder darauf stieB. Personen, die heiraten und 
Elterneigenschaft erlangen, sind mi~ gr6Berer Wahrscheinliehkeit leiehter 
und atypiseh erkrankt als sehwer und typiseh. Das Konkordanz-Dis- 
kordanzproblem bei psyehotiseh, aber atypisch erkrankten Zwillings- 
partnern wurde bereits gestreift. 

Die europaisehen Untersuehungen sahen das Problem der atypischen 
Psyehosen meist in enger Verbindung mit dem Sehizophrenieproblem. 
Sie gelangten zu recht widerspriichliehen Resultaten. So lag z. B. bei 
BLWULm~S (1951) ,,wellenfSrmig zur tteilung" verlaufenden Sehizo- 
phrenien und bei LA~GrEL])TS (1956) schizophrenieformen Psyehosen 
eine ebenso hohe Sehizophreniebe]astung vor wie bei den typischen Ver- 
lgufen; bei den atypischen Schizophrenien yon H~mLG~ u. SJSGI~N 
(1959) und den sehizophrenie/~hnliehen benignen Psychosen yon WIeLdER 
U. STRS~GRE~ (1958) abet war sie wesentlieh niedriger. Die Erklarung 
der Widerspriiche liegt wohl darin, dab die anseheinend so ahnliehen 
Serien dennoeh versehieden zusammengesetzt sind. 

Anderen Gedankeng~ngen folgten die japanisehen Autoren (MITSUDA, 
1962; KV~OSAWA, 1962, u.a.), die sieh neuerdings in Anlehnung an 
Leonhardsehe Theorien sehr intensiv mit den atypisehen Psyehosen be- 
fassen. Sie neigen dazu, in ihnen eigene Krankheitseinheiten mit starker 
intrafamili~rer IIomotypie zu erblieken. Wenn andersartige St6rungen 
in den Familien vorkommen, so meist Cyelothymien, gelegentlieh Epi- 
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lepsien und nur im Ausnahmefall Schizophrenien. Umwelteinflfisse 
spielen eine Rolle. Von Bedeutung kSnnte auch eine funktionelle Minder- 
wertigkeit des Zwisehenhirn-Itypophysen-Systems sein. Der Erbgang 
ist meist dominant, tells aber auch recessiv. 

Bcsonders geeignet, unscre Kenntnis fiber die atypisehen Psychosen 
und fiber die Beziehungen der verschiedenen GeistesstSrungen zuein- 
ander zu vermehren, sind Untersuchungen, die nicht Serien bestimmter 
Krankheitsbilder zusammenstellen, sondern s~mtliehe in einer be- 
stimmten Zeit und einem bestimmten Gebiet vorkommende Psychosen 
erfassen und sic dann erst gruppieren. Nach dieser Mcthode haben 
ESSE~-M6LL~ (1941) und SLATW~ (1953) ihre Zwillingsserien gesammelt 
und bearbeitet. Die hinsiehtlich atypischer Psychosen verffigbaren Er- 
gebnisse sind frei]ich vorl~ufig weniger zahlreich als die aufgeworfenen 
Probleme. Ganz allgemein gilt fiir die atypisehen Psyehosen das gleiche 
wie ffir Schizophrenien und manisch-depressive Psyehosen, und zwar in 
verst~rktem MaBe: Sie sind sicherlich heterogen. 

Nicht zuletzt die Sehwierigkeit der systematischen Einordnung der 
atypischen Psychosen und ,,Mischpsychosen" hat zu Zweifeln an der 
Richtigkeit der Kraepelinschen Zweiteilung geffihrt. Hinzu kommt, dag 
schizophrene und depressive Einzelsymptome sich nicht nur kombinieren, 
sondern dag sic sich auch bei symptomatischen und organischen Psy- 
chosen, bei psychopathischen und neurotischen Zust~nden finden. 
Einige amerikanische Autoren haben daher die Einteilung in Krank- 
heitseinheiten g~nzlich verlassen zugunsten einma]iger und individueller 
Pers6nliehkeitsreaktionen. So erhielt yon BAEYE~ (1953) in einem ameri- 
kanischen Privatsanatorium auf seine Frage nach den hi~ufigsten 
Diagnosen die lakonisehe Antwort: ,,No diagnosis at all." ~hnlich be- 
ffirwortete R~N~E~T (1965) im Sinne einer Einheitspsychose die Auf- 
16sung aller Psyehosen in Syndrome und polyfaktorielle Kombinationen; 
sic wfirden eine kontinuierliche Variationsreihe mit dem rein melancho- 
lischen und dem rein hebephrenen Bfld an den beiden Polen bilden. 
Genetisch wfirde demnach jeder geistigen Erkrankung eine einmalige 
disharmonisehe Kombination yon Anlage- und (oder) Umweltfaktoren 
entspreehen. In diesen Rahmen ffigen sich mfihelos s~mtliche Psychosen 
ein, von den klassischen endogenen fiber die atypischen bis zu den re- 
aktiven, symptomatisehen und organischen Psychosen. Jedoch erscheint 
diese Konzeption zu allgemein und unverbindlich. Zudem steht sie in 
Widerspruch mit den Erfahrungen bei somatisehen Erbkrankheiten, die 
im allgemeincn eben nicht auf Disharmonien, sondcrn auf spezifischen 
Anlagedefekten beruhen. 

Stellt man psyehiatrisehe Patienten mit jeweils einem ebenfalls 
hospitalisierten Verwandten 1. Grades paarweise zusammen, so zeigen 
die Paare zwar nieht immer, aber in fiberwiegender Mehrheit die gleiche 
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Diagnose (MITSVDA, 1957; ODEGAARD, 1963; TSUA~G, 1967). Die alte 
Kraepelinsche Konzeption ist auch heute noch ein brauchbares kli- 
nisches Eintcilungsschema und die genetischen Befunde ergeben vor- 
li~ufig keine zwingende Notwendigkeit, sie grundsgtzlich zu verlassen 
(ODEGAA~D, 1963). Sie sprechen daffir, dab es Schizophrenie und manisch. 
depressive Psychose als Krankheiten wirklieh gibt. Daneben abet 
scheinen gelegentlich schizophrenieghnliche und depressive Zustgnde 
und l%eaktionen vorzukommen, die in keinem engeren Zusammenhang 
mit den cigentlichen ,,echten" Psychosen stehen. Sie k6nnten die schizo- 
phrenen oder depressiven Fgrbungen der verschiedensten psychotischen 
Zustgnde erklgren. Nach E. BLXn-L~X besitzen alle Menschen schizoide 
und cycloide Reaktionsformen in beliebigen Mischungsverhiiltnissen, 
und schon KRAWPWLIN hat in seinen spgteren Jahren schizophrenie- 
i~hnliche Mechanismen auBerhMb der Dementia praecox gelten lassen und 
,,cmotionelle JiuBerungsformen" angenommen, die nichts mit den 
Schwankungen der manisch-depressiven Psychose zu tun haben. Bei 
diesen Mechanismen handelt es sich vermutlich um Pers6nlichkeits- 
reaktionen, also um polygen bedingte Eigenschaften oder Reaktions- 
formen. Im Extremfall k6nnten diese den eigentlichen Psychosen glei- 
chen. Die Situation wgre dann ghnlich wie etwa beim Minderwuchs: 
Ein Tefl der Fglle stellt das negative Extrem der natfirlichen Variations- 
reihe der betreffenden Eigenschaft dar, der andere beruht auf einem 
spezifischen Defekt. 

Zusammenfassung 
Die neuesten Familienuntersuchungen stiitzen die Theorie einer 

genetischen Atiologie der Schizophrenie. Die Griinde werden diskutiert, 
warum die Konkordanzwerte in den neueren Zwillingsserien niedriger 
sind als in den i~lteren. Sicher spielt auch die Umwelt in der )~tiologie der 
manifesten Psychose eine Rolle. Dementsprechend sieht man in der 
Zwillingsforschung heute ein Mittel, auch Umweltfaktoren aufzuzeigen 
und in das komplizierte Wechselspiel yon Anlage und Umwelt einzu- 
dringen. Doch lggt sich ffir keinen der angeschuldigten Umweltfaktoren 
die Kausalitgt beweisen. Bei den affektiven Psychosen spricht manches 
daffir, dab die reinen Depressionen Ms eigene Kr&nkheitsgruppe yon den 
cyclischen (bipolaren) Psychosen abzutrennen sind. Die genetischen Be- 
funde bei affektiven Spgterkrankungen sind widerspriiehlieh. Die a~ypi- 
schen Psychosen diirfen aus genetischen Untersuchungen nieht aus- 
geklammert werden. In Europa sieht man sie meist in enger Verbindung 
mit dem Sehizophrenieproblem. Die Japaner erblieken in ihnen eher 
eigcne Krankheitseinheiten. 

Summary 
The most recent research gives support to the genetic theory of 

schizophrenia. I t  is discussed why the earlier twin series show higher 
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figures of  concordance t han  the  recent  ones. E n v i r o n m e n t  is l ike ly  to  
p l a y  an  i m p o r t a n t  role in the  mani fes ta t ion  of  psychosis .  Therefore  
modern  twin  research endeavours  to  iden t i fy  such env i ronmen ta l  factors ,  
b u t  no unequivoca l  resul ts  have  been obta ined .  Ev idence  is increas ing 
t h a t  depress ion on ly  is an en t i t y  of  i ts  own and  is to  be s epa ra t ed  f rom 
the  manic-depress ive  (bipolar) psychosis .  The genet ic  findings in la te  
affective d isorders  are st i l l  con t rad ic tory .  The  a typ ica l  psychoses  are 
i m p o r t a n t  when discussing possible  re la t ions  be tween different  t y p e s  of  
endogenous  psychoses.  I n  Europe  the  p rob lem of  a typ ica l  psychosis  is 
m o s t l y  seen in connect ion wi th  schizophrenia;  in J a p a n  the  a typ ica l  
psychoses  are looked upon  as en t i t y  of  i t s  own or  as severa l  such. 

Literatur 
ALAlqE~, Y. 0. : Some thoughts of schizophrenia and ego development in the light 

of family investigations. Arch. gen. Psychiat. 3, 650 (1960). 
ANGST, J. : Zur Atiologie und Nosologie endogener depressiver Psychosen. Monogr. 

Gesamtgeb. Neurol. Psychiat. 112. Berlin, Heidelberg, New York: Springer 
1966. 

-- ,  u. C. PE~RIS: Zur Nosologie endogener Depressionen. Vergleich der Ergebnisse 
zweier Untersuchungen. Im Druck. 

ASA~O, N. : Genetico-cliaical study of manic-depressive psychosis. Jap. J. hum. 
Genet. 5, 224 (1960). 

BA~u W. v. : Zur Psychopathologic der endogenen Psyehosen. Nervenarzt 24, 
316 (1953). 

B I E ~ A ~ ,  G. : Die seelische Entwicldung des Kindes im Familienmilieu Schizo- 
phrener. Habil.-Sehrift, Miinchen 1962 nnd Schweiz. Arch. Neurol. Psychiat. 
97, 87 (1966). 

BLEULER, ~/[.: Krankheitsverlauf, PersTnlichkeit und Verwandtschaft Schizo- 
phrener und ihre gegenseitigen Beziehungen. Sammlung psychiatrischer und 
neurologischer Einzeldarstellungen, Bd. XVI. Leipzig: Thieme 1941. 

- -  Untersuchungen aus dem Grenzgebiet zwischen Psychopathologie und Endo- 
krinologie. Arch. Psychiat. Nervenkr. 180, 271 (1948). 

B55K, J. A. : A genetic and neuropsychiatric investigation of a North-Swedish 
population with special regard to schizophrenia and mental deficiency. Acta 
genet. (Basel) 4, 1 (1953). 

- -  Schizophrenia as a gene mutation. Acta genet. (Basel) 4, 133 (1953). 
C~Ars:E, W. tt . ,  and E. SLATER: Folie ~ deux in uniovular twins reared apart. Brain 

68, 213 (1945). 
ELSXSS~R, G. : Uber ,,atypische" endogene Psychosen. Nervenarzt 21, 194 (1950). 
--  Die Nachkommen geisteskranker Elternpaare. Stuttgart: G. Thieme 1952. 
--  Psycho- und Endogenese bei schizophrenen Psychosen. Rep. II .  Int. Congr. 

Psychiat., Bd. II .  Ziirich: Orell Fiissli 1959. 
ERL~u L. : Studies on the offspring of two schizophrenic parents. 

Proc. F.F.I~.P. Conference on the transmission of schizophrenia. Puerto Rico 
1967. J. psyehiatr. Res. Suppl. (im Druck). 

- -  J. D. RAI~E~, and F. J. KALLMA~: Current reproductive trends in schizo- 
phrenia. Comprehens. Psychiat. 4, 408 (1963). ~erncr in: Psychopathology of 
schizophrenia, p. 252. New York: Grune & Stratton 1966. 



356 E. ZERBIN-Ri~DI~ : 

ESSEN-MSLLER, E. : Psychiatrische Untersuchungen an einer Serie yon Zwillingen. 
Acta psychiat, scand. Suppl. 23, 1 (1941). 

- -  Individual traits and morbidity in a Swedish rural population. Acta psychiat. 
seand. Suppl. 100, 1 (1956). 

FISCHER, M. : Zit. nach S~ELDS, J. (1967). 
G~EONE, G. : Etude statistique et g6n6tique de la schizophr~nie s Gen~ve de 1901 

1950. J. G~n6t. hum. 11, 89 (1962). 
GASTAGEE, H., U. G. HO~MA~: Psychiatrische Verlaufsuntersuchungen an kon- 

kordanten eineiigen, schizophrenen Zwillingspaaren. Wien. Z. Nervenheilk. 19, 
466 (1962). 

GOTTESMAN, I. I., and J. S~ELDS: Schizophrenia in twins: 16 years' consecutive 
admissions to a psychiatric clinic. Brit. J. Psychiat. 112, 809 (1966). 

HALLGRE~, B., and T. Sz6G~E~: A clinical and genetico-statistical study of schizo- 
phrenia and low-grade mental deficiency in a large Swedish rural population. 
Acta psychiat, scan& Suppl. 140, i (1959). 

H A L B E R T ,  G .  : Males with positive sex chromatin. Dissertation. GSteborg: Elanders 
Bocktryckcri Aktiebolag 1966. 

HARVALD, B., and M. HAVOE: Hereditary factors elucidated by twin studies. In  
N]~EL, J. V., M. W. SHAW, and W. J. SCnULL (Hrsg.) : Genetics and the epidemio- 
logy of chronic disases. U.S. Department of Health, Education and Welfare, 
Washington D.C. 1965. -- Ergs durch pers6nlichc Mitteilung. 

tIESTO~, L. L. : Psychiatric disorders in foster home reared children of schizo- 
phrenic mothers. Brit. J. Psychiat. 112, 819 (1966). 

ItOLLINOS~EAD, A.B., and F. C. REDUCH: Interrelations between the social en- 
vironment and psychiatric disorders. New York: Mllbank Memorial Fund 1953. 

- -  -- Social class and mental illness. New York: Wiley 1958. 
HOPKINSON, G. : A genetic study of affective illness in patients over 50. Brit. J. 

Psychiat. 110, 244 (1964). 
IHDA, S. : Psychiatrische Zwfllingsforschung in Japan. Arch. Psychiat. 1Wervenkr. 

207, 206 (1965). 
I~ovx]~, E. : Similarity and dissimilarity of schizophrenia in twins. Froc. III.  World 

Congr. Psychiat., vol. I, p. 524. Montreal: Univ. of Toronto Press 1963. 
KALLMA~Z~, F. J. : The genetics of schizophrenia. New York: Augustin 1938. 
-- The genetic theory of schizophrenia. An analysis of 691 schizophrenic twins 

index families. Amer. J. Psychiat. 103, 309 (1946). 
--, and B. RoT~: Genetic aspects of preadolescent schizophrenia. Amer. J. Psychiat. 

112, 599 (1956). 
KA~LSSON, J. L.: The biologic basis of schizophrenia. Thomas, Springfield 1966. 
- -  Schizophrenia in twins. Psychiatry 29, 172 (1966). 
KAY, D. : Observations on the natural history and genetics of old age psychosis. 

Proc. roy. Soc. Med. 52, 791 (1959). 
--, and M. RoT~: Environmental and hereditary factors in the schizophrenias of 

old age ("late paraphrenia') and their bearing on the general problem of cau- 
sation in schizophrenia. J. mont. Sci. 107, 649 (1961). 

KISKEI%, K. P. : Schizophrenic und Familie. Nervenarzt 33, 13 (1962). 
K~I~GLEN, E. : Discordance with respect to schizophrenia in monozygotic male 

twins. Some genetical aspects. J. herr. ment. Dis. 188, 26 (1964). 
-- Schizophrenia in male monozygotic twins. Acta psychiat, stand. Suppl. 178, 

1 (1964). 
KUL]~KA~PFF, C. : Gedanken zur Bedeutung soziologischer Faktoren in der Genese 

endogener Psychosen. Nervenarzt 83, 6 (1962). 



Neuere Befunde tmd Probleme in der Genetik der endogenen Psychoscn 357 

KUlClBARA, M.: Dissimilarity of schizophrenia in monozygotic twins. Proc. join. 
Meet. Jap. Soc. Psyehiatr. Neurol. and Amer. Psychiat. Assoc. Tokio 1963. 

KVROSAWA, R. : Untersuchungen der atypischen endogenen Psychosen (periodische 
Fsychosen). Folia psychiat, neurol, jap. 16, 187 (1962). 

LANO~'ELDT, G. : The prognosis in schizophrenia. Acta psychiat, scand. Suppl. 110, 
1 (1956). 

LEON~AI%D, K. : Atypische endogene Psychosen im Lichte der Familienforschung. 
Z. ges. Neurol. Psychiat. 149, 520 (1934). 

--  Auftcilung der endogencn Psychosen. Berlin: Akademic-Verlag 1959. 
LDz, T. : Zur Familienumwelt der Schizophrenen. Stuttgart: Klctt  1959. 
- -  S. FLECK, and A. 1%. COR~EnISO~: Schizophrenia and the family. New York: 

Intern. University Press 1966. 
McCoNAGRY, N. : The use of an object sorting test in elucidating the hereditary 

factor in schizophrenia. J. Neurol. Neurosurg. Psychiat. 22, 243 (1959). 
MED~C~, S. A., and F. SC~ULSINGER: A pre-schizophrenic sample. Acta psychiat. 

scand. Suppl. 180, 135 (1965). 
MITSVDA, H.: Klinisch-erbbiologische Untersuchung der endogenen Psychosen. 

Acta genet. (Basel) 7, 371 (1957). 
--  The concept of atypical psychoses--from the aspect of clinical genetics. Folia 

psyehiat, neurol, jap. 16, 214 (1962). 
- -  1965 zit. nach SmELDS U. SLATER (1967). 
--  Clinical genetics in psychiatry. Bull. Osaka Med. School, Suppl. 12, 1967. 
MoRRIs, D.P. ,  E. SOROXER, and G. BURRUs: Follow-up studies of shy, with- 

drawn children. Evaluation of later adjustment. Amer. J. Orthopsyehiat. 24, 143 
(1954). 

ODEGAARD, 0. : The incidence of psychoses in various occupations. Int. J. soe. 
Psychiat. 2, 85 (1956). 

- -  The psychiatric disease entities in the light of a genetic investigation. Acta 
psychiat, scan& Suppl. 169, 94 (1963). 

PARE, C. M. B., L. REES, and M. J. SAI~SRURY: Differentiation of two genetically 
specific types of depression by the response to antidepressants. Lancet 1962 H, 
1340. 

PERRIS, C. : A study of bipolar (manic-depressive) and unipolar recurrent depressive 
psychosis. Aeta psychiat, scand. Suppl. 194, 1 (1966). 

PETERS, G.: Dementia praecox. In:Handbuch der speziellen pathologischen Ana- 
tomic und Histologie, Bd. XII/4, hrsg. yon UEHLINGER. Berlin-GSttingen- 
Heidelberg: Springer 1955. 

POLLIN, W., J. 1%. STABENAU, and J. TurIN: Family studies with identical twins 
discordant for schizophrenia. J. Psychiat. 28, 60 (1965). 

1%ENl~E~T, H. : Die Universalgenese der endogenen Psychosen. Ein Beitrag zum 
Problem ,,Einheitspsychose". Fortschr. !Weurol. Psychiat. 33, 251 (1965). 

1%OSENTH~n,D.: The Genain quadruplets. New York, London: Basic Books 1963. 
-- ,  and P. WE~DE~: Genetics of schizophrenia. Lancet 1966 II, 692. 
ROT~, M. : Die Wechselwirkung erblicher und umweltbedingter Faktoren bei Ent- 

stehung der Schizophrenic. In: Schizophrenic. Somatische Gesichtspunkte, 
hrsg. yon I%IC~TER. Stuttgart: G. Thieme 1957. 

I%ODIN, E. : Zur Vererbung und Ncuentstehung der Dementia praecox. Monograph. 
Neurol. Psychiat. Berlin: Springer 1916. 

1%UFFI~, H. : Melancholic. Dtsch. reed. Wschr. 82, 1080 (1957). 
SChnEIDEr, K.:  Zur Differentialdiagnose der Depressionszust~inde. Fortschr. 

Neurol. Psychiat. 28, 1 (1955). 



358 E. ZERBI~-I~i~Pr~ : Befunde u. Probleme in der Genetik der endog. Psychosen 

SC~LZ, B. : Kinder schizophrener Elternloaare. Z. ges. Neurol. Psyehiat. 168, 332 
(1940a). 

- - K i n d e r  manisch-depressiver und anderer affektpsychotischer Elternloaare. 
Z. ges. Neurol. Psychiat. 169, 311 (1940b). 

-- Kinder yon Elternloaaren mit einem schizophrenen und einem affektpsychoti- 
sehen Partner. Z. ges. Neurol. Psyehiat. 170, 441 (1940c). 

-- AuszEhlungen in der Verwandtschaft yon nach Erkrankungsalter und Ge- 
sclflecht gruploierten Manisch-Deloressiven Arch. Psychiat. Eervenkr. 186, 560 
(1951). 

S~L~)s, J. : Twins brought up aloart. Eugen. Rev. 50, 2 (1958). 
-- Monozygotic twins brought up apart and brought up together. London: Oxford 

Univ. Press 1962. 
- -  Psychiatric illnesses in identical twins, by P. TI~.~A~. Brit. J. Psychiat. 111, 

777 (1965). 
-- Summary of the genetic evidence. F.F.R.P. Conf. on the Transmission of 

Schizophrenia, Puerto Rico 1967. J. psychiatr. Res. Sup p. (ira Druck). 
--, and E. SLAT]gl~: Genetic aspects of schizophrenia. Hasp. ivied. 579 (1967). 
SLAT~R, E. : Psychotic and neurotic illnesses in twins. Medical Res. Council, Spec. 

ReiD. Series l~r. 278. H. Majest. star. Office London 1953. 
STE~WSTE])T, A. : A study in manic-depressive psychosis. Clinical, social and genetic 

investigation. Acta psychiat, seand. Suppl. 79, 1 (1952). 
- -  Involutional melancholia. An etiologic, clinical and social study of endogenous 

depression in later life, with special reference to genetic factors. Acta psychiat. 
seand. Suppl. 127, 5 (1959). 

STaO~rG~]~N, E. : Psychiatrische Genetik. In:  Psychiatric der Gegenwart, Bd. I/IA, 
hrsg. yon G~UHLE, H.W.,  R. JuNo, W. MAyv.~-G~oss u. M. Mi~LL~R. Berlin, 
Heidelberg, l~ew York: Springer 1967. 

SV~DBu P. : Occupation and insanity. Acta psychiat, scand. Suppl. 106, 276 (1956). 
TIE~A~I, P. : Psychiatric illness in identical twins. Acta psychiat, scand. Suppl. 

171, 39 (1963). 
TSVANO, M. : A study of p~irs of sibs both hospitalised for men~al disorder. Brit. J. 

Psychiatr. 113, 283 (1967). 
WEITB~C~% H. J. : Offene Probleme bei affektiven Psychosen. Nervenarzt 24, 

187 (1953). 
-- Depressive und manische endogene Psychosen. In:  Psychiatric der Gegenwart, 

Bd. II, hrsg. von G~UHr~E, H.W., R. Ju~G, W. MAu u. M. MtiLLER. 
Berlin-GSttingen-Heidelberg: Springer 1961. 

WELN]~, J., und E. STRS~Ga~N: Clinical and genetic studies on benign schizo- 
lohreniform psychosis based on a follow-up. Acta psychiat, scand. 83, 377 (1958). 

WITTE~A~S, W., u. B. SCHULZ: Genealogischer Beitrag zur Frage der geheilten 
Schizophrenien. Arch. Psychiat. Nervcnkr. 185, 211 (1950). 

WOOD~VFF, F. N., jr., IW. PITTS jr., and G. WINOKV~: Affective disorder. II. A 
comparison of patients with endogenous depression with and wittmut family 
history of affective disorder. J. nerv. ment. Dis. 189, 49 (1964). 

ZE~I~-I~i?DIN, E.: l~euere Ansichten fiber die Vererbung der Schizolohrenien. 
Heilkunst 79 (1966). 

-- Endogene Psychosen. In:  I-~andbuch der Humangenetik, hrsg. yon P.E.  
BECKE~, Bd. V/2. Stuttgart: G. Thieme 1967. 

Dr. reed. EDITH ZERBIN-RfiDIN 
~[ax-P]anck-Institut fiir Psychiatric 
Deutsche Forschungsanstalt ffir Psychiatrie 
8 Mfinchen 23, Kraepelinstr. 2 


