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.Mit 1 Abbildung 

Biochemisch nachweisbare Defekte beim Parkinson­
Syndrom sind seit mehreren Jahren hekannt. So hatte die 
Arbeitsgruppe um Bi r k m ay e r  und H o r ny k iewicz 
bei Parkinson-Kranken in den cxtrnpyrnmidalen Zentren 
einen verminderten Dopamingehalt m1chgewiesen1-a 
und H y den und :'vfitarbciler festgestellt, daß 
die in den Gliazellen des Globus pallidus vor­
handene Ribonukleinsäure bei Parkinson-Kranken 
einen höheren Gehalt an Adenin und einen geringeren 
an Guanin besitzt als bei Gesunden4

• Es war deshalb 
naheliegend zu prüfen, welche weiteren Anomalien 
beim Parkinson-Syndrom bestehen. 

Unsere WaJ1l fiel auf die �lessung der Konzen­
trationen der Aminosäuren und Ketosäuren sowie der 
Aktivitiiten der Transaminasen im Liquor cerebrospina­
lis, weil für Aminosäuren Hirnschrankensysteme be­
stehen, d. h., daß fast alle Aminosäuren nur mit Hilfe 
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von aktiven Transportmechanismen vom Blut ins ZNS
und umgekehrt gelangen können. Die Konzentrationen
dieser Metabolite in Blut und Liquor bzw. Blut und
Hirngewebe sind infolgedessen ungleich, weisen aber
ein konstantes Verhältnis ·auf5. Zwischen Hirngewebe
und Liquor cerebrospinalis bestehen für Aminosäuren
keine Transportschranken, so daß deren Konzentration
in Liquor diejenige des Hirngewebes widerspiegelt".
Da ein enger Zusammenhang zwischen dem Stoff-
wechsel einiger Aminosäuren - z. B. der Glutamin-
säure - und dem der Kohlenhydrate einerseits und
zwischen Aminosäuren - (z. B. Glycin, Serin) und
Lipoidstoffwechsel anderseits besteht, war zu erwarten,
daß diese Untersuchungen wertvolle Aufschlüsse über
den Zusammenhang zwischen dem klinisch abgrenz-
baren Bild des Parkinsonsyndroms und spezifischen
biochemischen Störungen geben könne.

Methodik
Analysiert wurden Blutserum und Lumballiquor von

Patienten rund Kontrollpersonen. Bhit und Liqruor wurden
jeweils gleichzeitig abgenommen. Außerdem erfolgte eine
Untersuchung von Hirngewebe und B1ut im Tierexpenrnent.
A,ls Versuchstiere wählten wir Raoten von 250 bis 300 g
Körpergewicht, die durch Dekapioieren getötet wurden. Das
Blut wunde aufigefangen, das Gehinn sofort in Kohlensäure-
sohnee eingefroren.

Die Analyse von BLut, Liquor und Gewebe erfolgte
prinzipiell in .gleicher Weise: Enteiweißung bzw. Extraktion
mit 100f0igerTCE, Filtrabion über aktiviertes AI20o, wobei
die "samen" Aminosäuren (Fraktion 1) gebunden werden;
hierauf Fdltration vdes A,1203-Fi1tnatesüber den Anionen-
austauseher Dowex 2 X 8, der unter den angegebenen
Bedingungen die "neutmlen" Aminosäuren (Fraktion 2)
bindet, und schließlich Entsalzung des Dowex-2 X 8-
Feltrates an Dowex 50 X 4 bei pH 2 (Fraktion 3, "basische"
Aminosäuren). Die Fraktionen 1 und 3 wunden sodann
papierelektrophoretisch (pH3,8, 400 V 2 Stunden) und
papierchromategraphisch (Whatman 1, Stejgmibtel Phenol,
gesättigt mit KCI--HCI"P'I1Her pB 1) getrennt, die Frak-
tion 2 nur papierchromatographtsch mit dem genannten
Steigmittel. Nach Färbung rrsit Ninhydrin wurden die
Streifen im Beckman-Spinco-Analytrol quantitativ aus-
gewertet. Als Bereohnungsgoundlege dienten eingewogene
Standards, die in gleicher Weise behandelt wurden. Es
konnten durchsobmttlich 80% der mit Ninhydrin färb-
baren Stoffe identifizäert werden.

Die Messung der Gesamtmenge der mit Ninhydrin
Fänbbaren Substanzen - im folgenden Gesamtaminosäuren
(17AS) genannt - erfolgte durch Tüpfeln der TGE-
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Extrakte auf Papier, Färben mit Ninhydnin, Elution in
OLV(N03)2~Methanolund Messung der Extinktion bei
504 rum7

• Als Bereohnungsgmudlagen dienten wiedenum den
Extr.akten zugesetzte Standards.

Die Konzentration der a-Ketosäuren und die Akmvi-
täten der Transamdnasen 'MUndenmit Hilfe der Testpaoknm-
gen der Finma Boehringer, Mannheim. bestimmt, zur
statistischen Auswertung der Ergebnisse wurde der t-Test
verwendet.

Die ausführliche Beschreibung der Methodik wurde
bereits früher mi·tgetei:1tB,9.

(

Ergebnisse

1. Vergleich der Zusammensetzung des Liquor
cerebrospinalis von Patienten mit Morbus Parkinsen
oder postenzephalitischem Parkinsonismus und von
Kontrolloersonesv». 11.

Tab. 1 zeigt die Abweichung der Zusammen-
setzung des Liquor cerebrospinalis der Parkinson-
Patienten vom normalen Durchschnitt. Es ist
ersichtlich, daß bei gleicher Konzentration der 17AS
das Aminosäurespektrum von Kranken und Gesunden
deutlich verschieden ist: die Konzentrationen von
Glycin, Serin, Threonin, Cystein + Cystin und Methionin
sind bei Farkinson-Patienten erhöht, die der Glutamin-
säure erniederigt - letztere ist bei manchen Patienten
nicht nachweisbar. Die Konzentrationen der Amino-
säuren Asparaginsäure, Glutamin, Alanin, Valin, Leuein,
Isoleucin, Phenylalanin, Tyrosin, Lysin, Histidin und
Arginin, sind unverändert, die der übrigen Amino-
säure wurden nicht bestimmt.

Gleichzeitig ist die Konzentration der Brenz-
traubensäure niedriger als bei Kontrollpersonen, die der
a-Ketoglutarsäure möglicherweise höher, die der Oxal-
essigsäure normal. Die Aktivitäten der Transaminasen
GOT und GPT erscheinen leicht erhöht.

Diese Abweichungen treten isoliert im Liquor auf.
Sie konnten im Serum nicht nachgewiesen werden.

2. Die Zusammensetzung des Liquor cerebrospi-
nalis bei Patienten mit Phenothiazin-induziertem
Parkinson-Sundromü,

Neuroleptika der Phenothiazingruppe, die in der
Therapie von Psychosen und schweren Neurosen ver-
wendet werden, können zu extrapyramidalen Störungen
mit Symptomen eines Parkinson-Syndroms führen. Von



Tabelle 1. Die Abweichung der Zusammensetzung des
Liquor cerebrospinalis vom, normeden 'Durchschnitt beim

Parkinson-Syndrom (Werte in mg% bzw. J. E.jml)

4

Normalwerte
n = 20

A

Streu-
bereich

[iß.g
~~5~1~
5'"
.~

5

sucht (Tab, 2), Die Tabelle zeigt, daß am Höhepunkt
der Parkinson-Symptome die gleichen Veränderungen
im Liquor vorlagen wie bei Morbus Parkinson oder
postenzephalitischem Parkinsonismus (Tab, 1), Die
Konzentrationen der in Tab, 2 nicht angeführten
Aminosäuren und Ketosäuren entsprachen den bei
Gesunden gefundenen, Die Tab, zeigt ferner, daß
nach Abklingen der extra pyramidalen Symptome die
Liquorzusammensetzung wieder der Norm entsprach,
Die Stoffwechselstörung nach hochdosierten Pheno-
thiazingaben ist somit ebenso reversibel wie die extrapy-
ramidale Symptomatik.

Parkinsou-Syndrom
n = 19

B

'" I'".<:
0-
.:!:! ~ - -;~~I~'IxA-xBc::~

~
"

Streu-
bereich P

GFT 1°" - 2,8 0,84 0,05- 5,0 1"40 I + 0,56 0,02
GOT 2,4 -11,6 I 8,9 4,5 -56,2 24,4 + 15,5 0,02
BTS 0,39- 0,66 0,53 0,04- 0,61 0,32 - 0,21 0,01
KGS 0,03- 0,15 0,07 0,04- 0,19

1
0,09 + 0,02 0,2,

I:AS 7,0 -21,8111,0 8,5 -24,2 111,8 + 0,8 0,5
Glu 0,48- 1,32 0,90 ° - 0,35[ 0,12 -0,78 0,001
Gly 0,17- 0,67

1

0,32 0,30- 1,16 0,60 + 0,28 0,02
Ser 0,18- 0,46 0,36 0,23--- ',20

1

0,57 + 0,21 0,05
Thr 0,10- 0,33[ 0,21 0,08- 1,0 0,41 + 0,2°

1

°,01
Met 0,01- 0,12 0,07 0,04- 0,33 0,18 -j 0,11 0,02
Cys 0,07- 0,401 0,19 0,22- 0,81 0,41 + 0,22 0,01

~
Tabelle 2, Die Abweichung der Zusammensetzung des
Liquor cerebrospinalis bei Patienten mit Phenothiazin-
induziertem Parkinsonoid vom normalen Durchschnitt

(n = 7; WeTte in mg% bzui. J, E.jml)
Extru.pyramidal-motorische Störungen

aru Höhepunkt
---~~-

x- xnormal P

abge-
klungen

x

Verzeichnis der Abkürzungen:

Streu bereich

AS = Aminosäuren
I:AS = Summe aller

mit Ninhydrin
färbbaren Sub-
stanzen

Arg = Arginin
Ala= Alanin
Asp = Asparagin-

säure
Cys = Cystein +

Cystin
L-Dopa = L-Dioxy-

phenylalanin
GABA = y-Amino-

buttersäure
Glu = Glutaminsäure

Glu-NH. = Glutamin
Gly = Glycin
His = Histidin

Heu = Isoleuein
Lys = Lysin
Met =Methionin
Phe = Phenylalanin
SeI' = Serin
Thr = Threonin
Tyr = Tyrosin
BTS = Brenztrauben-

säure
KGS = lX-Ketoglutarsäure
GOT = Glutamat-Oxal-

azetat- Trans-
aminase

GPT = Glutamat-Pyru-
vat- Transaminase

RNS = Ribonukleinsäure
TCE = Trichloressigsäure
ZNS = Zentralnerven-

system

GOT
GPT
BTS
~AS
Glu

Gly
Ser
Thr
Met
Cys

0,1
0,02
0,01

6,5 -55,8
0,9 - 6,0
0,06- 0,55
3,6 -26,1

nicht nach-
weisbar

0,34- 1,72
0,23- 0,66
0,39- 1,13
0,06- 0,52
0,38- 0,62

16,0 - 8,9 = + 7,1
2,6 - 0,8 = + 2,6
0,31- 0,53= - 0,22
11,8 -11,0 = + 0,8
° - 0,90

0,87- 0,32= + 0,55 0,01
0,46- 0,36= + 0,10 0,1
0,80- 0,21= + 0,59 0,01
0,21- 0,07= + 0,14 0,02
0,40- 0,19= + 0,21 0,02

5,5
1,2
0,45

11,5
0,20

0,36
0,34
0,29
0,05
0,24

3, Verönderungen der Zusammensetzung des
Liquor cerebrospinalis bei Hirnoerleiztenw,

Untersucht wurde der Liquor cerebrospinalis von
Patienten mit einem traumatischen apallischen Syndrom,
die klinisch Parkinson-Symptome verschiedener Aus-
prägung zeigten, In einem hohen Prozentsatz lag beim
traumatischen apallischen Syndrom eine Läsion der
Substantia nigra auf einer oder beiden Seiten vor. Aus
Tab, 3 ist zu ersehen, daß auch bei dieser Gruppe
annähernd die gleiche Störung in der Aminosäure-
zusammensetzung gefunden wurde: bei normaler I:AS-
Konzentration eine Erhöhung für Glycin, Serin, Threo-
nin, Methionin und Cystein + Cystin - Glutaminsäure

Patienten, die während einer Majeptilkur eine Parkin-
son-Symptomatik entwickelt hatten, wurden nach dem
Auftreten des vollausgeprägten Symptomenbildes sowie
nach Abklingen desselben Liquor und Serum unter-
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bis an die Grenze der Nachweisbarkeit (---0,1 mgOfo) ver-
mindert. Zusätzlich fanden wir noch die Konzentra-
tionen an Asparaginsäure und Histidin erhöht; bei den
unter Punkt 1 und 2 zitierten Fällen lagen die Werte
für diese Aminosäuren noch an der oberen Grenze der
Norm. Die Aktivität der GOT streute stark, die der
GPT war leicht erhöht. Die Konzentrationen der Keto-
säuren konnten nicht bestimmt werden. Im Serum
wurden keine Abweichungen von der Norm gefunden.

Tabelle 3. Die Abweichung der Zummmensetzung des
Liquor cerebrospinalis bei hirnverletzten Patienten mit
nachgewiesenen Mittelhirnläsionen (n = 13; Werte in mg%

bzui. mE.jml)

Streuungsbreite x -xnormal p

GPT
.E AS

GIu
GIy
Ser
Thr
Met
Cys
Asp
His

2,1 - 0,8 = + 1,3 0,02
13,4 -11,0 = + 2,4
o - 0,90
0,96- 0,32= + 0,64 0,01
0,84- 0,36= + 0,48 0,05
1,21- 0,21= + 1,00 0,001
0,24- 0,07= + 0,17 0,01
0,59- 0,19= + 0,40 I 0,05
0,57- 0,09= + 0,48 0,02
0,66- 0,23= + 0,43 0,01

0,5 - 3,7
6,2 -26,9

nicht nachweisbar
0,43- 2,39
0,72- 0,94
0,78- 1,89
0,14- 0,37
0,46- 0,78
0,12- 1,69
0,28- 1,59

4. Veränderungen des Aminosiiure-Gehaltes des
Rattenhirns nach Verabreichung von Phenothiazinenw.

Da wir annahmen, daß die Veränderungen der
Liquorzusammensetzung auf Störungen im Hirnstoff-
wechsel zurückzuführen seien, untersuchten wir den
Gehalt an freien Aminosäuren nach Verabreichung von
Phenothiazinen in einigen Arealen des Rattenhirns.
Dosierung und Präparate wurden so gewählt, daß bei
den Tieren ein deutlich nachweisbarer Tremor und
Rigor auftrat: 2 mg Randolectill die, durch 6 Tage mit
dem Futter, am letzten Tag zusätzlich 4 mg Majeptil
intraperitonal; nach 4 Stunden während des Höhe-
punktes des Effektes Dekapitierung.

Folgende 4 Hirnareale wurden zur Untersuchung
ausgewählt: 1. Cortex mit frontalem und parietalem
Neupallium und --- 200f0 des Hippocampus; 2. Striatum,
Putamen, Globus pallidus, Caput nuclei caudati,
Kommissurenplatte und Fornix; 3. Thalamisehe Region
mit Thalamus, Hypothalmus sowie Cauda nuclei
caudati und Pedunculi cerebri; 4. Cerebellum.
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Tabelle 5. Übersicht über die Patientengruppen, bei denen das Aminoeoureepetarwm des Liquor cerebros pinalis
untersucht wurde (WeTte in rng%)

Erkrankung

Chorea Hunt.ingtonw

Morbus vVilson16

Amyotrophische
Lateralskleroset"

Morbus Erb5

Spinale progressive
Muskelatrophie

Neurale
Muskelatrophie"

Contusio oerebrit''

Zerebellare Störungen

Phenylketonurie

I Zahl Ider
Fälle Bereich x ± s I Bereich x ± s

~

11

4

20

7

Konzentration erhöht

Gly 0,13-2,76
Ser 0,20-1,97
Thr 0,41-0,75
Cys 0,05-0,50
Met 0,09-0,86
Ser 0,57-0,95
Thr 0,47-0,85
Met 0,45
keine

1,02 ± 0,44
0,76 ± 0,31
0,47 ± 0,16
0,36 ± 0,26
0,27 ± 0,18
0,74
0,61

Konzentration erniedrigt

Gln,......,O -0,29

Glu 1
Glu-NH

2
( 1,21-1,65

Glu 0 -0,86
Glu-NH? 0,16-3,37

Gly 0,04-1,74
!leu 0,01-0,17
Phe 0,01-0,23
Lys 0,02-0,56
Asp 0,02-0,15
Glu 0,04-0,53

Glu-NH2 0,10-1,95
Gly 0,09-0,28
Ala 0,05-0,23

0,08 ± 0,02

1,46

0,45 ± 0,29
1,07 ± 0,78
0,37 ± 0,17
0,08 ± 0,04
0,06 ± 0,04
0,27 ± 0,19
0,06
0,27
1,14
0,19
0,15

0,20
1,64
0,11
0,25

0,62 ± 0,41
0,19 ± 0,11
0,15 ± 0,07
0,39
0,26
0,26

~

5

4

12

7

5

keine

~~ p

Glu 0,10-0,36
Glu-NH2 0,08-2,47

Tyr 0,05-0,19
Arg 0,07-0,47

keine

Glu 1 009 0Glu-NH2 f ' -1,4
Gly 0,10-0,45
Ala 0,05-0,30
Glu 0 -0,57
Gly 0,07-0,53
Gly 0,16-0,36

Normale Durchschnittswerte der in dieser Tabelle angeführten Aminosäuren:
Glu 0,69 ± 0,39 Gly 0,68 ± 0,21 !leu 0,20 ± 0,11

Glu-NH2 2,23 ± 0,84 Ser 0,32 ± 0,15 Phe 0,16 ± 0,08
Asp 0,09 ± 0,03 Thr 0,28 ± 0,09 Tyr 0,25 ± 0,12
Ala 0,47 ± 0,22 Cys 0,34 ± 0,19 Lys 0,45 ± 0,12

Met 0,09 ± 0,03 Arg 0,56 ± 0,04

Die Summe aller Aminosäuren (17AS) war bei Chorea Huntington, Morbus Wilson, neuraler Muskelatrophie
und Phenylketonurie im normalen Bereich, sonst erniedrigt.

keine

keine

keine

keine

Phe 0,74-2,62
Asp 0,20-0,58

1,46
0,36
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Die Ergebnisse dieser Untersuchungen sind in
Tab. 4 wiedergegeben.

Der E AS-Gehalt in "Cortex", "Thalamus" und
Cerebellum war unverändert, in der "Striatum"-Region
jedoch leicht erhöht. Erhöht waren ferner die Konzentra-
tionen folgender Aminosäuren: Glycin in "Cortex",
"Striatum" und Cerebellum, Serin in "Cortex", "Thala-
mus" und Cerebellum, Threonin im Cerebellum,
Glutamin im "Thalamus", y-Aminobuttersäure in "Stria-
turn" und "Thalmus" . Statistisch signifikant vermin-
dert war die Konzentration der Glutaminsäure im
"Striatum", in den übrigen Regionen war der "Glu-
taminsäuregehalt wohl niedrig, aber wegen der relativ
hohen Streuung statistisch nicht signifikant. Ketosäuren
und Transaminasen konnten wegen der geringen Menge
des anfallenden Gewebes nicht bestimmt werden. Die
Konzentrationen der in Tab. 4 nicht zitierten Amino-
säuren (siehe Purrkt 1) blieben unverändert.

Diskussion

Die in der vorliegenden Arbeit mitgeteilten Be-
funde zeigen, daß in den 4 untersuchten Gruppen
identische Ergebnisse erhalten wurden. Es liegt somit
eine Korrelation zwischen dem extrapyramidal-moto-
rischen Symptomenbild des Parkinson-Syndroms und
der chemisch nachweisbaren Störung des Aminosäure-
haushaltes vor. Daraus ergibt sich die Frage, inwieweit
dieser biochemische Defekt für das Parkinson-Syndrom
spezifisch ist.

In Tab. 5 sind die Ergebnisse für eine Reihe
anderer von uns getesteter Patienten gruppen mit neuro-
logischen Störungen angeführt. Für Kollektive unter 10
wurden keinerlei Streuungen errechnet und es ist wahr-
scheinlich, daß dieses vorläufige Ergebnis bei Unter-
suchungen einer größeren Fallzahl und einer besseren
differentialdiagnostischen Aufschlüsselung einer Korrek-
tur bedarf. Aber Abweichungen in der Zusammen-
setzung des Liquor cerebrospinalis, die weitgehend den
beim Parkinson-Syndrom gefundenen entsprechen,
beobachteten wir ausschließlich bei extra pyramidalen
Krankheitsbildern - Chorea Huntington und Morbus
Wilson - nicht aber bei anderen neurologischen
Defekten.

Wesentlich ist iin diesem Zusammenhang die Be-
antwortung der Frage, ob die Ursachen der festge-
stellten Stoffwechselstörungen beim Parkinson-Syndrom

)

pallidus bei Chorea Huntington und bei Morbus Parkin-
son auf verschiedene Art von der Norm ab, so daß sich
für das Verhältnis Guanin + Cytosin : Adenin + Uracil
bei Gesunden der Quotient 1,68, bei Parkinson-Patien-
ten 1,74 und bei Choreapatienten 1,04 ergibt - ein
deutlicher Unterschied zwischen den beiden Krankheits-
bildern",

Eine weitere biochemische Differenz zwischen
Parkinsen- und choratischem Syndrom fanden wir an-
läßlich einer Untersuchung über die Wirkung von

11

und bei Chorea Huntington identisch sind oder ob diese
klinisch völlig verschiedenen Symptomenbilder auch
biochemisch eindeutig zu differenzieren sind.

Schon früher hatte sich ergeben, daß bei Chorea
Huntington zum Unterschied von Morbus Parkinson
keine Verminderung des Dopamingehaltes in den
extrapyramidalen Zentren nachweisbar war '. Ferner
weicht die Zusammensetzung der Glia-RNS des Globus
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Albb. 1. Die prozenmale ÄlndeI'lIDg des Glyoin- und Tyrosin-
gehaltes des Liquors cenebrospinalis nach Verabreiclumg
von 100 rng L~Dopa intravenös. Bei 5 Kontrollpersonen
blieben die Tyrosinwerte unverändert. Choreapatäent:
Glycin nach 4 Sbunden + 270%; nach 24 Sbunden + 1500/0;
Tyrosin nach 4 Stunden + 210%; nach 24 Stunden + 900/0
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L-Dopa (Abb.)18. Während bei Gesunden nach L-Dopa
der Glycinspiegel des Liquor cerebrospinalis um etwa
50% anstieg, kam es bei Parkinson-Patienten zu einem
Absinken des erhöhten GlycingehaItes bis auf Normal-
werte; bei dem von uns getesteten Choreapatienten stieg
nach Gaben von L"Dopa der ohnedies erhöhte Glyoin-
spiegel weiter an. Aus diesen Befunden kann man
schließen, daß bei diesen beiden extrapyramidalen
Syndromen, die klinisch verschieden sind, auch ver-
schiedene Stoffwechselstörungen vorliegen.

Die Abb. 1 zeigt noch einen weiteren Zusammen-
hang auf: Im gleichen Ausmaß, in dem beim Parkinson-
Patienten nach L-Dopa-Verabreichung der Glycinge-
halt sank, stieg die Tyrosinkonzentration im Liquor
bei gleichzeitiger Besserung des klinischen Zustands-
bildes. Nach Abklingen der L-Dopa-Wirkung stellten
sich die ursprünglichen Werte wieder ein.

Ein Zusammenhang zwischen der Parkinson-Sym-
ptomatik und der Störung des Aminosäurehaushaltes ist
auf Grund der vorliegenden Untersuchungsergebnisse
wahrscheinlich. Weitere Arbeiten sollen diesen Zusam-
menhang klären.

Zusammenfassung
1. Bei Morbus Parkinson und postenzephali-

tischem Parkinsonismus weicht die Aminosäure-
zusammensetzung vom normalen Durchschnitt ab.
Während die Gesamtmenge der Aminosäuren unver-
ändert ist, sind die Konzentrationen an Glycin, Serin,
Threonin, Cystein-Cystin und Methionin erhöht, die
der Glutaminsäure erniedrigt.

2. Die gleiche Störung liegt bei Patienten mit
Parkinson-Symptomatik nach einem traumatischen
apallischen Syndrom vor.

3. Beim phenothiazin-induzierten Parkinson-Syn-
drom findet sich beim Menschen dieselbe Veränderung
der Aminosäurezusammensetzung im Liquor, ist aber
ebenso wie das klinische Bild völlig reversibel.

4. Nach Verabreichung von Phenothiazinderiva-
ten an Ratten findet man nach Ausbildung einer extra-
pyramidalen Störung mit Rigor und Tremor analoge
Änderungen im Gehalt an freien Gehirnaminosäuren.

5. Das verzerrte Aminosäurespektrum im Liquor
scheint für bestimmte extrapyramidale Erkrankungen
spezifisch zu sein, wie aus dem Vergleich mit anderen
Patientengruppen mit anderen neurologischen Defekten
hervorgeht.

)
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