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1. Einleitung

Im Jahr 2001 legte dieWeltgesundheitsorganisation (WHO 2001a) einen Be-

richt vor, der international große Aufmerksamkeit auf sich zog. Im Fokus

stand die darin formulierte Feststellung, dass die Depression inzwischen zu

jenen Krankheiten gerechnet werden müsse, unter denen die Menschheit

ammeisten leide.NurdreiKrankheitenwürdenweltweitmit einer größeren

Krankheitslast einhergehen, das heißt das Leben derMenschen durch einen

früheren Tod oder durch Lebensjahre, die von Krankheit oder Behinderung

bestimmt sind, in noch stärkeremMaße beeinträchtigen.Die negativen Fol-

gen depressiver Erkrankungen für die Lebensqualität der Menschheit über-

steigen demnach nicht nur die aller anderen psychischen Störungen, son-

dern auch die der meisten körperlichen Erkrankungen. Obwohl schon die-

se Feststellung Besorgnis erregte, sollte das von der WHO entworfene Zu-

kunftsszenario noch dramatischer sein:

»By the year 2020, if current trends for demographic and epidemiological transition con-

tinue, the burden of depressionwill increase to 5.7% of the total burden of disease, becom-

ing the second leading cause of DALYs [disability-adjusted life years, JR] lost. Worldwide

it will be second only to ischaemic heart disease for DALYs lost for both sexes. In the de-

veloped regions, depression will then be the highest ranking cause of burden of disease.«

(Ebd.: 30)

Auch die World Health Assembly, das höchste Gremium der Weltgesund-

heitsorganisation, sah im Zuge dieses Berichts dringenden Handlungsbe-

darf und verabschiedete noch im selben Jahr einen »Call for Action« (WHO

2001b). Die an der WHO beteiligten Regierungen verpflichteten sich, der

problematisierten Entwicklung entgegenzuwirken, indem sie einen flä-

chendeckenden Zugang zu angemessenen psychiatrischen Präventions-

und Therapieangeboten schaffen (ebd.: 13). Der Erhalt und die Wieder-

herstellung der »seelischen Gesundheit« gelten seither fast einhellig als

»gesamtgesellschaftliche Aufgaben«, die durch verschiedene Initiativen
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und Projekte zu erfüllen sind (z.B. Weber et al. 2006: 169). In Deutschland

wurde in der Zwischenzeit die Stiftung Deutsche Depressionshilfe ins

Leben gerufen, die sich durch Aufklärungskampagnen um eine bessere

Sichtbarkeit und größere Anerkennung dieser Erkrankung bemüht. Mit

dem »Bündnis gegen Depression«, das heute regionale Initiativen in allen

größeren deutschen Städten umfasst, setzt sich die Stiftung darüber hinaus

direkt für eine bessere medizinische und psychotherapeutische Versorgung

der Betroffenen ein. Trotz des Beschlusses der WHO und verschiedener

Initiativen auf nationaler und internationaler Ebene (z.B.European Alliance

Against Depression), die auf eine Steigerung der seelischenGesundheit hin-

wirken, scheint sich die Anfang der 2000er Jahre artikulierte Befürchtung

inzwischen tatsächlich bewahrheitet zu haben. Bereits im Jahr 2015, so stellt

die WHO (2017: 5) fest, haben weltweit etwa 322 Millionen Menschen unter

depressiven Erkrankungen gelitten. Depressionen beeinträchtigen die Le-

bensqualität der Menschen damit heute stärker als jede andere psychische

oder körperliche Krankheit (siehe auch Friedrich 2017).1

In den letzten zwei Jahrzehnten wurden diese alarmierenden Mel-

dungen in der medialen Öffentlichkeit vielfach aufgegriffen und hat sich

in den Sozial- und Kulturwissenschaften ein breiter Diskurs um die Zu-

nahme depressiver Erkrankungen entfaltet. In sozialwissenschaftlichen

Untersuchungen wird dieser Anstieg zumeist als ein Symptom gedeu-

tet, das auf gesellschaftliche Probleme und Fehlentwicklungen verweist:

auf eine Entgrenzung der Wettbewerbsgesellschaft oder eine neoliberale

Transformation der kapitalistischen Produktionsweise (z.B. Summer 2008,

Heidbrink 2012, Neckel und Wagner 2013, kritisch dazu Dornes 2016), eine

zunehmende Subjektivierung und Flexibilisierung der Arbeitsverhältnisse

(z.B. Haubl 2013, Keupp und Dill 2010, Voß und Weiß 2014) oder eine in-

tensivierte Beschleunigung und Optimierung (z.B. Rosa 2011, King et al.

2018). In diesen Studien tritt mithin ein »überforderte[s] Subjekt« (Fuchs

et al. 2018) in Erscheinung, das von den Transformationsprozessen der Ge-

genwartsgesellschaft vor sich her getrieben wird und letztlich unter ihrem

Druck zusammenbricht. Um diesem psychischen Leid angemessen zu be-

1 Dennoch erhalten nach Angabe der WHO noch immer weniger als 50 Prozent der Betroffenen

– in einigen Staaten sogar weniger als 10 Prozent der depressiv erkrankten Menschen – ei-

ne angemessene medizinische und/oder psychologisch-psychotherapeutische Behandlung. Sie-

he den »fact sheet« zu Depression, abrufbar unter: http://www.who.int/mediacentre/factsheets/

fs369/en/ (zuletzt abgerufen am 19. November 2016).

http://www.who.int/mediacentre/factsheets/fs369/en/
http://www.who.int/mediacentre/factsheets/fs369/en/
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gegnen, so legen diese Studien nahe, sei es dringend geboten, den zugrunde

liegenden gesellschaftlichen Entwicklungstrends entgegenzutreten (einen

Überblick liefert Abels 2015: 22–42).

Von medizinischer und klinisch-psychologischer Seite wird dieser sozi-

alwissenschaftlichen Zeitdiagnostik zumeist mit Skepsis begegnet. Als im

November2019derDirektorderFrankfurterUniversitätspsychiatrie,Andre-

as Reif, auf einer öffentlichen Veranstaltung die Frage diskutierte, ob die

Menschheit vor einer »Depressions-Epidemie« steht, wies er diese Vermu-

tung dementsprechend ebenso vehement zurückwie seine beiden anwesen-

den Kolleg*innen.2 Die Annahme, dass »Depressionen durch das moderne

Leben verursacht werden«, so machte er klar, müsse als weit verbreiteter

»Mythos« begriffen werden. Durch die Befunde empirischer Untersuchun-

gen seien solche dramatisierendenMeldungen jedenfalls nicht gedeckt (vgl.

Hardy 2019). Tatsächlich dokumentieren die Berichte deutscher Kranken-

versicherungen in den letzten Jahren zwar eine steigendeZahl vonDepressi-

ons-Diagnosen,die in ärztlichenundpsychotherapeutischenPraxengestellt

und abgerechnet werden – verbundenmit steigenden Arbeitsausfällen (z.B.

DAK 2019). Dies belege entgegen der verbreiteten Auffassung jedoch nicht,

dass der an Depression erkrankte Anteil der Bevölkerung auch tatsächlich

zugenommenhat.Vonmedizinischer und psychologischer Seitewerden da-

her regelmäßig Alternativerklärungen für dieses Phänomen formuliert. So

könne der sich in den Daten der Versicherungen abzeichnende Trend auch

darauf zurückzuführen sein, dass Personen mit depressiven Symptomen in

den letzten Jahren vermehrt professionelle Hilfe in Anspruch nehmen. In

diesem Fall würde also nicht die Verbreitung depressiver Erkrankungen an-

steigen, sondern vielmehr ein Leid sichtbar werden, das bislang unerkannt

geblieben ist. Die Zunahme entsprechender Diagnosen wäre in diesem Fall

2 In diesem Text strebe ich eine gendersensible Schreibweise an und verwende daher das Gender-

Sternchen. Pronomina etc. nutze ich jedoch ausschließlich in weiblicher Form, da eine andere

Schreibweise (z.B. ihre*seine) die Leserlichkeit des Textes beeinträchtigen würde. Ich verwende

darüber hinaus einheitlich den Begriff »Akteur«,weil ich diesen als ein abstraktes soziologisches

Konzept verstehe. In einem historischen Abschnitt dieses Buches (Kap. 5) verwende ich diemas-

kuline Form, da eine gendersensible Schreibweise an dieser Stelle patriarchale Machtstrukturen

eher verdecken als irritieren würde. Im Jahr 1899 wurden Frauen im Deutschen Reich offiziell

zur medizinischen Staatsprüfung zugelassen. Es ist also davon auszugehen, dass im 18. und 19.

JahrhundertmitwenigenAusnahmennurmännlich identifizierte Personen einMedizinstudium

absolvieren und als Ärzte tätig werden konnten. Einzelautor*innen bezeichne ich entsprechend

des Geschlechts, das sie meinesWissens nach in ihrer Selbstbeschreibung führen.
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keineswegs Besorgnis erregend. Sie würde stattdessen die erfreuliche Ten-

denz anzeigen, dass betroffene Personen endlich die notwendige medizini-

sche oder therapeutische Unterstützung erhalten.

Begründet wird diese Argumentation in der Regel unter Rekurs auf epi-

demiologische Untersuchungen, die im Gegensatz zu den Daten der Kran-

kenversicherungen ein repräsentatives Bild der Verbreitung einer Krankheit

liefern sollen. In Deutschland wird die 12-Monats-Prävalenz der Depressi-

on, das heißt der Anteil der Bevölkerung, der in einem Jahr die Kriterien

dieser Erkrankung erfüllt, auf Grundlage solcher Studien auf knapp 7 bis

etwa 9 Prozent geschätzt (z.B. Spießl et al. 2006, Jacobi et al. 2014, Hapke

et al. 2019). Hinsichtlich einer möglichen historischen Veränderung ist die

Datenlage nicht einheitlich. Insgesamt legen die epidemiologischen Befun-

de jedoch nahe, dass in den letzten Jahren und Jahrzehnten kein oder zu-

mindest kein dramatischer Anstieg depressiver Erkrankungen zu beobach-

ten ist.Die Prävalenz derDepression scheint stattdessen sowohl inDeutsch-

land als auch international relativ konstant zu sein (einen aktuellen Über-

blick liefernHanderer et al. 2018, zu psychischen Störungen allgemein Rich-

ter et al. 2008).3 Die eingangs zitierten Befunde der Weltgesundheitsorga-

nisation werden von Epidemiolog*innnen dadurch relativiert, dass die zwi-

schen 1990 und 2010 gestiegene Krankheitslast auch durch das zwischen-

zeitlicheBevölkerungswachstumsowie eine veränderteAltersstruktur, letzt-

lich also durch eine erhöhte Lebenserwartung, erklärt werden könnte. Be-

zieht man diese Variablen in die Berechnungenmit ein, ließen auch die Da-

ten der WHO nicht auf eine steigende Prävalenz der Depression schließen

(Ferrari et al. 2013).

1.1 Die Historizität der psychiatrischen Klassifikation und der

fehlende Körper

Die beiden Parteien der skizzierten Debatte – die kritisch-sozialwissen-

schaftlichen Zeitdiagnostiker*innen auf der einen und die epidemiologisch

argumentierenden Psycholog*innen und Mediziner*innen auf der anderen

3 Die Ergebnisse von Kessler und Bromet (2013) weisen hingegen auf erhebliche Unterschiede

im internationalen Vergleich hin, wobei höhere Prävalenzraten in Staaten mit einem höheren

Durchschnittseinkommen zu beobachten sind.
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Seite – scheinen trotz einer Reihe theoretischer und methodischer Di-

vergenzen doch mindestens in einer Prämisse übereinzustimmen. Beide

Argumentationslinien setzen implizit voraus, dass die im Fokus stehende

Krankheit über die Zeit hinweg konstant bleibt. Die Depression wird somit

als eine stabile Entität begriffen, die sich in den letzten Jahren entweder

rasant in der Bevölkerung ausgebreitet oder diese schon immer durchzogen

hat, in ihrem Ausmaß jedoch bislang unerkannt geblieben ist.

Schon ein kurzer Blick auf die Geschichte der Psychiatrie macht jedoch

deutlich, dass die Klassifikationsweisen und Konzeptualisierungen psychi-

scher Erkrankungen im Laufe der Zeit erheblich variieren. Wie die Depres-

sion zum Gegenstand wissenschaftlicher und therapeutischer Praktiken

gemacht wird, unterliegt historischen Transformationsprozessen. Nimmt

man diese Historizität ernst, hat diese Einsicht erhebliche Konsequenzen

– nicht zuletzt für die Debatte um den Anstieg depressiver Erkrankungen.

So sind auch die Daten epidemiologischer Studien konstitutiv an die zum

jeweiligen Zeitpunkt etablierten Messinstrumente, diagnostischen Kate-

gorien und Denkweisen gebunden und von einer Vielzahl soziokultureller,

politischer und technologischer Bedingungen abhängig. Eine Analyse histo-

rischer Trends ist somit prinzipiellmitUnwägbarkeiten und systematischen

Begrenzungen konfrontiert (siehe Desrosières 2005, Hoeyer et al. 2019).

Der Soziologe Alain Ehrenberg (2008), dessen Studie »Das erschöpfte

Selbst« als zentraler Ausgangs- und Bezugspunkt der zeitdiagnostischen

Debatte gelten kann, hat der historischen Variabilität psychiatrischer

Kategorien explizit Rechnung getragen – eine Besonderheit, die in der so-

zialwissenschaftlichen Debatte häufig übergangen wird.4 Vergleichbar mit

anderen soziologischen Beiträgen konstatiert Ehrenberg einen normativen

Wandel, der sich seit den 1960er Jahren in westlichen Gesellschaften vollzo-

gen habe. Das »disziplinarische Modell der Verhaltenssteuerung« (ebd.: 14),

in dem die Individuen ihre gesellschaftliche Rolle weitgehend durch Tra-

dition vorbestimmt sahen und Normabweichungen autoritär sanktioniert

wurden, habe in diesemZeitraum anBedeutung verloren. An seine Stelle sei

ein »Handlungsregime der autonomen Existenzweise« getreten, wie es Eh-

renberg (2019: 394) in einer späteren Buchpublikation nennt.Die Individuen

4 Eine Ausnahme im Bereich der medizinischen und psychologischen Debatte ist etwa Blazer

(2012), der ebenfalls über veränderte Klassifikationsweisen und Konzeptualisierungen der De-

pression reflektiert. Für die sozialwissenschaftliche Debatte siehe z.B. Jurk (2008), Ingenkamp

(2012) und Abels (2015).
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seien verstärkt mit der Erwartung konfrontiert, die Initiative zu ergreifen

und ihre individuellen Lebensmöglichkeiten auszuschöpfen. In diesem

neuen Regime leide das Subjekt zwar nicht mehr so sehr unter Verboten

und Zwängen, dafür jedoch unter den neuen Imperativen der Autonomie

und der individuellen Selbstverwirklichung. Weil die Handlungsmöglich-

keiten des Individuums immer auf faktische Begrenzungen stoßen, lebe

es letztlich mit einer permanenten »Spannung zwischen dem Möglichen

und dem Unmöglichen« (Ehrenberg 2008: 19). Die daraus resultierende

»Tragödie der Unzulänglichkeit« (ebd.: 22–23) finde in der Depression ihren

paradigmatischen Ausdruck.

Die bereits angedeutete methodische Besonderheit Ehrenbergs besteht

nun darin, dass er nicht nur diesen sozialen Bedingungen depressiven

Leidens nachgeht, sondern seine Analyse gesellschaftlicher Transforma-

tionsprozesse ausdrücklich mit einer »Geschichte des psychiatrischen

Begriffs der Depression« (ebd.: 15) verschränkt. Oder mehr noch: Im Fokus

seiner Analyse stehen Verschiebungen im Feld psychiatrischer Konzepte

und Reflexionsweisen, weil diese Rückschlüsse auf die normativen Struktu-

ren der Gesellschaft und die zeitgenössische Subjektivität zulassen. Dabei

kommt er zu dem Ergebnis, dass die psychoanalytisch fundierte Kategorie

der Neurose, dessen Ursache in unbewussten Schuldkonflikten gesehen

wurde, in der zweiten Hälfte des 20. Jahrhunderts an Bedeutung verloren

hat. Abgelöst wurde sie durch die Kategorie der Depression, die tenden-

ziell als Resultat eines Defizits oder Mangels gedacht wird. Zwar verweist

auch Ehrenberg auf die quantitative Zunahme depressiver Erkrankungen,

um sein Argument zu untermauern; der Fokus seiner Analyse liegt jedoch

auf eben dieser qualitativen Verschiebung in der Art der kollektiven Lei-

denserfahrung, die in der zunehmenden Bedeutung der Depression im

psychiatrischen Diskurs zum Ausdruck komme. Es ist die Korrespondenz

zwischen normativen Veränderungen auf der einen und Verschiebungen

des psychiatrischen Diskurses auf der anderen Seite, die im Zentrum der

Ehrenberg’schen Analyse steht und dessen Stärke ausmacht.

»Das Zusammentreffen derDynamik der Emanzipation, die das Individuum von derDis-

ziplin und vom Verbot befreit, und der internenWandlungen der Psychiatrie, die prakti-

sche Antworten auf die Probleme lieferten, die diese Befreiung hervorgerufen hatte,weist

auf einen gewandelten Stil der Verzweiflung hin.Der Niedergang der Neurose zugunsten

der Depression ist sicher das Ende einer Psychiatrie, aber auch einer kollektiven Erfah-

rung der Person, die sich zugleich in der disziplinarischenUnterwerfung und imKonflikt

ausdrückte. Darin liegt eine Veränderung in der Subjektivität der Modernen.« (Ebd.: 214)
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Dass die psychiatrischen Kategorien überhaupt als Reflexionen einer »kol-

lektiven Erfahrung« (ebd.: 214) analysiert werden können und einen Einblick

in historisch-spezifische Formen des Leidens vermitteln, gründet nach

Ehrenberg nicht zuletzt in dem Umstand, dass der Psychiatrie eindeutige

und objektive Zeichen fehlen, an denen die von ihr behandelten Krankhei-

ten abzulesen wären. Psychiatrische Kategorien wie Depression können

gerade deshalb als ein »Laboratorium für die Ambivalenzen einer Gesell-

schaft« (ebd.: 20) begriffen werden, weil die Psychiatrie ihre Krankheiten

im Gegensatz zu allen anderen medizinischen Disziplinen »nicht in einem

bestimmten Bereich des Körpers lokalisier[en]« (ebd.: 25) kann. Sie ist daher

darauf angewiesen, eine Sprache zu entwickeln, die die jeweiligen Leidens-

erfahrungen der Individuen aufgreift und bezeichnet. Letztlich profitiert

die Ehrenberg’sche Analyse also von einem Phänomen, das die Psychiatrie

seit ihren Anfängen als eines ihrer größten Probleme begreift:

»Die Psychiatrie kann nicht wie andere medizinische Disziplinen die Krankheitszeichen

sicher am Körper eines Kranken, in seinem Blut oder in seinem Urin erkennen. Die ge-

samte Geschichte dieser Disziplin wird daher von einer quälenden Frage durchdrungen:

Wie objektiviert man das Subjektive?« (Ebd.: 25)

Einen Blick auf die historischen Voraussetzungen dieser »quälenden Frage«

eröffnet eine Analyse des französischen Philosophen und Psychologen Mi-

chel Foucault (2015), die dieser in seiner Vorlesung zur »Macht der Psychia-

trie« ausdemJahr 1973/1974dargelegt hat. ImHinblick aufdie frühePsychia-

trie des 19. Jahrhunderts stellte er fest, dass der organische Körper in dieser

offensichtlich fehlte.WährenddasmedizinischeDenkenundHandeln in an-

deren medizinischen Disziplinen bereits um differenzierte Krankheiten or-

ganisiert war, die im Körper der Betroffenen lokalisiert und verankert wur-

den, habe sich die Psychiatrie noch immer in einem »binären Gebiet« (ebd.:

387) bewegt. Ihre Kernfragewar nicht,welche »Geisteskrankheit« imEinzel-

fall vorliegt undwelche Ursachen und Prozesse dieser zugrunde liegen, son-

dern, ob es sich im jeweiligen Fall überhaupt um »Wahnsinn« handelt oder

nicht. Insbesondere habe die Psychiatrie im Gegensatz zu anderen medizi-

nischen Disziplinen nicht über »Verifikationsverfahren« (ebd.: 389) verfügt,

die es ihr erlaubt hätten, die von ihr beschriebenen Krankheiten im Kör-

per der Patient*innen zu lokalisieren. Die diagnostische Praxis beschränk-

te sich stattdessen auf Taktiken und Manöver der Befragung, die auf eine

»absolute Diagnose« (ebd.: 387) zuliefen – einen Akt der Unterscheidung, in

demgleichzeitigder »WahnsinnalsWirklichkeit undderPsychiater alsArzt«
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(ebd.: 391) inthronisiert wurden.5 Letztlich stand also die »absolute Diagno-

se« der Psychiatrie der »Differentialdiagnose« der anderen medizinischen

Disziplinen gegenüber.Wichtig ist dabei, dass nur solchen Krankheiten der

Status von »richtigen, soliden Krankheiten« (ebd.: 443) zugesprochen wur-

de, die mittels »Verifikationsverfahren« im anatomischen und physiologi-

schen Körper verankert und Gegenstand einer solchen Differentialdiagnos-

tik waren. Die »einzig wirkliche Medizin« war eben diese »Medizin der Dif-

ferentialdiagnostik« (ebd.: 447), sodass sich die Psychiater*innen nicht zu

den »wahren und ernsthaften Ärzten« (ebd.: 443) zählen konnten. Vor die-

sem Hintergrund verwundert es kaum, dass die Psychiatrie seit ihren An-

fängen darum bemüht war, diesen Zustand zu ändern. ImHinblick auf ent-

sprechende Versuche im Laufe des 19. Jahrhunderts hebt Foucault die exis-

tentielle Bedeutung dieser Bestrebungen wie folgt hervor:

»[M]an [wird] in jenemAugenblick in der Lage sein und versuchen, endlich dieMechanis-

men desWahnsinns in ein Systemdes differentiellenWissens einzuordnen, in eineMedi-

zin, die sich wesentlich auf die pathologische Anatomie oder Physiologie gründet – diese

Einzeichnung,dieserVersuchderEinzeichnung ineineallgemeinemedizinischeSympto-

matologie, die sich bislang durch das Fehlen einerDifferentialdiagnose amRand gehalten

hatte, das wird das große Ereignis sein.« (Ebd.: 418)

Seit ihrenAnfängen im 19. Jahrhundert hat die Psychiatrie zweifelsohne viel-

fältige Transformationsprozesse durchlaufen. Foucault weist etwa darauf

hin, dass sich die »Geisteskrankheiten« und die »wirklichen Krankheiten«

(ebd.: 443) – also jene »Krankheiten, die eine differenzielle Zuordnung und

einen anatomisch-pathologischen Bezug« (ebd.: 444) haben – inzwischen

nicht mehr so eindeutig gegenüberstehen, wie dies zunächst der Fall gewe-

sen war. In den letzten 200 Jahren hätten sich vielmehr »Zwischenstufen«

(ebd.: 444) herausgebildet, zu denen Foucault insbesondere die Hysterie

zählt. Diese weise eine stabile Symptomatik auf und erlaube in Verbindung

mit dem ätiologischen Konzept des psychischen Traumas zumindest eine

5 Diepsychiatrische »Anstalt« charakterisierteFoucault (2015: 238) als ein »DispositivderHeilung«,

dessenFunktionieren sich indas einfüge,was er alsDisziplinarmacht bezeichnet–eineFormder

Macht, die über die Individualisierung, Normierung und Unterwerfung von Körpern funktio-

niert (Foucault 2007). Zwar habe die Anstalt auch als »Formationsort« mehrerer (wissenschaftli-

cher) Diskurse über »Geisteskrankheit« fungiert, keiner dieser Diskurse habe jedoch »in irgend-

einer Form als Richtschnur für eben die Formation der psychiatrischen Praxis« gedient (Foucault

2015: 239–240, zur konzeptuellen Stellung undwerkgeschichtlichen Bedeutung der Vorlesungen

zur Macht der Psychiatrie siehe auch Brückner et al. 2017,Meyer 2020).
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gewisse Spezifikation (ebd.: 447–461).6 Der Psychiatrie sei es in dem von

Foucault beobachteten Zeitraum dennoch nicht gelungen, dieselbe Form

der »Differentialdiagnostik zur Geltung zu bringen« (ebd.: 443), die in den

Bereichen der »Organmedizin« beobachtet werden kann. Sie verfüge wei-

terhin nicht über jene »Verifikationsverfahren«, mittels derer die anderen

medizinischen Disziplinen die von ihnen differenzierten Krankheiten im

Körper verankern. Das antizipierte »große Ereignis« (ebd.: 418) ist demnach

ausgeblieben.

In den letzten Jahren sind im Feld der Psychiatrie verstärkte Bestrebun-

gen zu verzeichnen, diesen Zustand zu ändern. Diese mit dem Begriff des

Biomarkers verbundenen Forschungsbemühungen, derenVoraussetzungen

und Effekte bilden den Gegenstand der vorliegenden Studie. Einen ersten

Eindruck der gegenwärtigen Dynamik sowie der Hoffnungen, die mit der

Suche nach Biomarkern verbunden werden, vermitteln zwei Ereignisse, die

Anfang der 2010er Jahre im Bereich der Depressionsforschung zu beobach-

ten waren und ich im nächsten Abschnitt skizzieren werde.

1.2 »Das große Ereignis«? Erste Bluttests der Depression

Im Jahr 2011 hat das in Kalifornien ansässige Biotech-Unternehmen Ridge

Diagnostics bekanntgegeben, den »First Depression Blood Test« entwickelt

zu haben.7 Folgt man empirischen Studien, die in der einflussreichen Zeit-

schriftMolecular Psychiatry (Papakostas et al. 2013) sowie dem Journal of Clini-

cal Psychiatry (Bilello et al. 2015) erschienen sind, verspricht dieser unter dem

Namen MDDScore™ vermarktete Test erstmals eine objektive Diagnose der

Depression. Grundlage dieses Tests ist eine Analyse der Blutkonzentration

von neun Biomarkern (Proteinen und Hormonen), deren gemeinschaftliche

Betrachtung eine Unterscheidung zwischen depressiven und nicht-depres-

sivenPersonenerlaube.DieGenauigkeit desMDDScore™seimitder vondia-

gnostischen Tests vergleichbar, die in anderen medizinischen Disziplinen

6 Anstatt diese jedoch im Körper der pathologischen Anatomie oder dem Körper der Neurologie

(»den Körper mit Funktionen, Leistungen, Verhaltensweisen«) zu verankern, haben diese Ver-

suche eher einen neuen »sexuellen Körper« (Foucault 2015: 468) hervorgebracht, der dann zum

Gegenstand der Psychoanalyse wurde.

7 Der Test wurde bereits seit 2010 in einigen »pilot regions« der USA angeboten (Williams 2011: 2,

Kaplan 2011). Siehe auch https://twitter.com/mddscore?lang=de (abgerufen am 2.11.2018).

https://twitter.com/mddscore?lang=de


20 Einleitung

(z.B. der Kardiologie) zum Einsatz kommen. Bereits zwei Jahre zuvor kom-

mentierte Lonna J. Williams, damals CEO von Ridge Diagnostics, den Stel-

lenwert des Bluttests sowie dessen medizinische und ökonomische Poten-

ziale bei einer Anhörung vor demU.S. House of Representatives8wie folgt:

»Our technology, the first to provide biologically based results in the area ofmental health

medicine, is a break-through, first in-class innovation that could positively change the

management of mental health disorders (…). I ask you not to underestimate the size and

scope of this particular area of medicine and the problems to be solved. With approxi-

mately 20 million adults and 6 million teens suffering from depression each year in the

US,more than AIDS, cancer or cardiovascular disease, the cost to employers currently ex-

ceeds $ 43 billion dollars a year in lost or compromised work hours and the cost to health

insurers exceeds the employers’ loss per patient due to the high level of consumption of

services through mis-diagnosis and excessive resource utilization related to the trial and

error associated with diagnosis, medication selection and treatment options.« (Williams

2011: 2)

Der Test könne zur Lösungder sich abzeichnenden »health care crisis« (ebd.:

3) beitragen, indemer einepräzisereDiagnostik ermögliche.Mit denbislang

zur Verfügung stehenden Verfahren, die ausschließlich auf Gesprächen und

Fragebögen basieren, würden mehr als 50 Prozent der »actual cases of de-

pression« (ebd.: 3) nicht als solche erkannt werden. Der MDDScore™ habe

das Potenzial, diesen Missstand insbesondere in solchen Bereichen der pri-

mären Gesundheitsversorgung zu beheben, wo keine Spezialist*innen für

psychischeErkrankungen tätig sind.Als einweiteresEinsatzfelddiesesBlut-

tests verweistRidgeDiagnostics auf dasMilitär,dadie dort tätigenPersonen

zwar unter besonderen Belastungen stehen, jedoch nur wenig über ihr eige-

nes Erleben sprechen würden:

»We have had a research proposal before the Army for over a year to test active duty ser-

vicemenandservicewomen inhopesofdetectingdepression in these stoic individualswho

do not talk about their feelings so that we can assist in reducing the extraordinarily high

suicide rate associated with this war.« (Ebd.: 3)

Durch eine korrektere Diagnostik in diesen schwierigen Fällen, so die hier

formulierte Erwartung, könne dieser neue Bluttest sogar Leben retten. In-

dem er das ›heldenhafte‹ Schweigen der Betroffenen umgeht, könne er das

8 Es handelte sich dabei um eine Anhörung vor dem »Subcommittee on TARP, Financial Services

andBailouts of Public andPrivate Programs« zumThema»America’s InnovationChallenge:What

Obstacles do Entrepreneurs Face?«, die am 2. November 2011 stattfand.
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verborgene Leid sichtbar machen und dabei helfen, Selbsttötungen durch

frühzeitige Interventionen zu verhindern.

Ungeachtet dieser Bekanntmachungen von Ridge Diagnostics bean-

spruchten im Jahr 2014 auch Wissenschaftler*innen der Northwestern

University in Chicago (Redei et al. 2014), den ersten Bluttest zur Diagnose

einer Depression entwickelt zu haben. Auch sie reklamierten, dass ihr Test

erstmals eine »objektive, wissenschaftliche Diagnose« dieser Krankheit

erlaube.9 Über eine solche Diagnostik hinaus könne auf Grundlage der

erfassten Marker zudem die Effektivität einer bestimmten Form der Psy-

chotherapie – einer kognitiven Verhaltenstherapie – vorhergesagt werden.

In der klinischen Praxis könne der Test daher auch herangezogen werden,

um die Behandlung auf den Einzelfall abzustimmen. Eva Redei, Professorin

für Psychiatrie und Leiterin der Arbeitsgruppe, erläuterte denwissenschaft-

lichen Hintergrund und die Perspektiven des entwickelten Biomarker-Tests

in einem kurzenWerbefilm wie folgt:

»We developed a blood test for depression.This blood test is a laboratory-based blood test

that can be done in any clinical laboratory.This would bring psychiatry into the 21th cen-

tury. I’ve been working on this project for 16 years or more. The basis of it was to belief

that blood can show the differences of many illnesses. And I believed that depression is

an illness just like any other. (…)The patients were treated with cognitive behavioral ther-

apy and the blood samples showedwhen therapy was effective and also when it wasn’t. So

this is the first time that there is a biological measure that can objectively show the effec-

tiveness of psychotherapy. And therefore, it is the beginning of personalized medicine in

depression.«10

Folgt man diesen Ausführungen, handelt es sich bei der Einführung dieses

Bluttests nicht nurumeinewertvolle klinische Innovation, sondern auchum

9 Auf der Homepage heißt es: »The first blood test to diagnose major depression in adults has

been developed byNorthwesternMedicine scientists, a breakthrough approach that provides the

first objective, scientific diagnosis for depression.« (https://news.feinberg.northwestern.edu/

2014/09/redei-blood-test/, abgerufen am 4. August 2020).

10 Der Film wurde zeitgleich mit einer Presseerklärung auf der Homepage der Universität ver-

öffentlicht: https://news.feinberg.northwestern.edu/2014/09/redei-blood-test/ (abgerufen am4.

August 2020).NebenderDiagnostik undderVorhersagederWirksamkeit einer psychotherapeu-

tischen Interventionwird in der Pressemitteilung noch einweiteres Einsatzfeld des entwickelten

Tests angedeutet. Die Blutkonzentration eines Teils der erfasstenMarker unterscheide sich zwi-

schen (ehemals) depressiven Patient*innen und gesunden Proband*innen auch noch nach einer

erfolgreichenTherapie.Diese könnten als Indikator einer fortbestehendenVulnerabilität fürDe-

pression begriffen werden. Für David Mohr, Ko-Autor der Studie (Redei et al. 2014), eröffnet der

Test daher auch neue Perspektiven für präventives Handeln in Psychiatrie und Psychotherapie.

https://news.feinberg.northwestern.edu/2014/09/redei-blood-test/
https://news.feinberg.northwestern.edu/2014/09/redei-blood-test/
https://news.feinberg.northwestern.edu/2014/09/redei-blood-test/
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eine historische Zäsur. Er markiert demnach den Übergang der Psychiatrie

ins 21. Jahrhundert unddenBeginn einer neuenÄrader psychiatrischenPra-

xis, die hier mit dem Begriff der personalisierten Medizin belegt wird. Un-

ter Nutzung solcher Testverfahren könne die Behandlung zukünftig an den

individuellen Charakteristika der Patient*innen ausgerichtet und dadurch

zugleich in ihrerEffektivität gesteigertwerden. Immerwieder verweisendie

beiden Arbeitsgruppen auf die weltweite Zunahme depressiver Erkrankun-

gen–eine Tendenz, zu derenEinhegung ihre technologischen Innovationen

entscheidend beitragen könnten (Redei et al. 2014: 1, Bilello et al. 2015: e199).

UnterRekurs aufFoucault (2015: 418) könntekonstatiertwerden,dassmit

diesenbeidenBluttests in der jüngerenVergangenheit dochnoch jenes »gro-

ße Ereignis« eingetreten ist, das schon im 19. Jahrhundert erwartet worden

war. Mittels dieser neuen »Verifikationsverfahren« scheint die Depression

erstmals im organischen Körper der Betroffenen verankert und »in ein Sys-

tem des differentiellen Wissens« (ebd.: 418) eingeführt worden zu sein, das

sich auf die Technologien und Erkenntnisse der zeitgenössischen Biomedi-

zin stützt. Im Gegensatz zum Ausgangspunkt der Ehrenberg’schen Analyse

(2008: 25) scheint die Psychiatrie nun doch ihre »Krankheitszeichen sicher

am Körper eines Kranken, in seinem Blut oder in seinemUrin erkennen« zu

können.

1.3 Die Suche nach Biomarkern. Sozialwissenschaftlicher

Forschungsstand

Die beiden skizzierten Bluttests sind keine singulären Phänomene, sondern

verweisen auf die intensivierte Suche nach und steigende Bedeutung von

Biomarkern im Feld der Psychiatrie, die den Gegenstand dieses Buches

bildet. Dieser aktuelle »pursuit of biomarkers« (Goldberg und Rush 2017:

1417, auch Bilello 2016) hat zwar einige Resonanz in populärwissenschaft-

lichen Medien und einschlägigen Wissenschafts-Blogs entfaltet (z.B. Wolf

2011, Online 2011/2013, Kaplan 2011, Almendrala 2014, Main 2014). Ihm

ist jedoch bei weitem nicht die Aufmerksamkeit zuteilgeworden, die der

(vermeintliche) Anstieg depressiver Erkrankungen in der Öffentlichkeit auf

sich gezogen hat. Dies betrifft auch die sozialwissenschaftliche Forschung.

International existieren nur äußerst wenige Studien, die die Suche nach
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Biomarkern zum Gegenstand theoretischer Reflexionen oder empirischer

Untersuchungen gemacht haben.

Zu den ersten Geistes- und Sozialwissenschaftler*innen, die auf diesen

»large shift towards incorporating biomarkers into psychiatry« hingewiesen

haben, gehören die Ethikerin Ilina Singh und der Soziologe Nikolas Rose

(2009: 202). Sie befürchten, dass es im Zuge der Implementierung von

Biomarkern nicht nur zu Übergeneralisierungen und Simplifizierungen des

damit verbundenen Wissens, sondern auch zu handfesten Missverständ-

nissen kommen könnte. Ihre Sorge richtet sich dabei vor allem auf solche

Biomarker-Tests, die zur Prädiktion zukünftiger Krankheiten, Eigenschaf-

ten oder Verhaltensweisen dienen. Sollten Tests eingeführt werden, die

etwa schon im Kindesalter das Risiko für sozial abweichendes Verhalten

in späteren Lebensjahren anzeigen, könnte dies eine Normalisierung psy-

chopharmakologischer Interventionen nach sich ziehen – und zwar nicht

nur zum Zweck der Therapie, sondern auch zu dem der Prävention. So-

ziale Bedingungen und Umweltfaktoren, die die Wahrscheinlichkeit der

Entwicklung psychischer Erkrankungen und devianter Verhaltensweisen

ebenso beeinflussen wie etwaige biologische Variationen, könnten wie-

derum aus dem Blickfeld von Forschung und Praxis verschwinden (ebd.:

204, siehe auch Singh et al. 2014). Singh und Rose werfen zudem die Frage

auf, welche Effekte die Verfügbarkeit von Biomarker-Tests für individuelle

und kollektive Identitäten sowie für die Lebensgestaltung der Betroffenen

entfalten könnte. Vor dem Hintergrund von Erfahrungen und Befunden

aus angrenzenden Forschungsgebieten sind solche Folgewirkungen psych-

iatrischer Biomarker-Tests zwar durchaus wahrscheinlich; ob sich diese

tatsächlich abzeichnen, wurde bislang jedoch nicht empirisch untersucht.

Singh und Rose haben daher dazu aufgerufen, dem »›social life‹ of biomar-

ker information« (ebd.: 204) nachzugehen. Es solle etwa untersucht werden,

wie Biomarker hervorgebracht werden, wie ihnen von verschiedenen Ak-

teuren Wert und Bedeutung beigemessen wird und wie diese Objekte in

der Gesellschaft zirkulieren (zum Konzept des sozialen Lebens von Dingen

siehe Appadurai 2012). Auch wenn die Überführung von Biomarkern in die

klinische Praxis nur in wenigen Bereichen der Psychiatrie kurz bevorstehe,

sei es doch schon heute notwendig, die Forschung in diesem Bereich zum

Gegenstand empirischer Studien zumachen:

»Suchaprogrammeof research shouldaccompanycurrent scientific researchonbiomark-

ers, even if these studies are not yet seeking translational outcomes. Because the expecta-

tions around biomarkers are so high, it is possible that any translational applications will
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be quickly implemented, without time for deliberation over the social and ethical issues.«

(Ebd.: 204)

Während Singh und Rose vor allem aktuelle Entwicklungstrends beschrie-

ben und sozialwissenschaftlichen Forschungsbedarf aufgezeigt haben, ist

dieMedizinanthropologinMargaret Lock (2013b) den Praktiken und Prozes-

sen der Biomarker-Forschung auch empirisch nachgegangen. Im Rahmen

einer ethnographischen Studie hat sie sich ausführlich mit der Suche nach

Biomarkern im Bereich der Alzheimer-Forschung auseinandergesetzt.

Kennzeichnend für die von ihr fokussierte Alzheimer-Krankheit sind spe-

zifische Veränderungen im Hirn, sog. Amyloid-Plaques und neurofibrilläre

Tangles. Diese neuropathologischen Auffälligkeiten sind zum einen mit

einer verbreiteten ätiologischen Theorie verknüpft, die der aggregieren-

den Ablagerung von Amyloid eine ursächliche Rolle bei der Entstehung

von Alzheimer zuschreibt. Zum anderen gelten sie als »Goldstandard« der

Alzheimer-Krankheit, der diese von anderen demenziellen Zuständen ein-

deutig unterscheidet. Da diese neuropathologischen Veränderungen – die

Plaques und Tangles – bis in die jüngere Vergangenheit jedoch nur mittels

einer Obduktion und damit nach dem Tod der Betroffenen festgestellt wer-

denkonnten, erfolgt die klinischeDiagnostik bis heute vor allemanhand von

Symptomen und psychologischen Tests. Infolgedessen bleibt eine gewisse

Unsicherheit, ob die klinische Diagnose im Einzelfall tatsächlich mit dem

angenommen neuropathologischen Befund korrespondiert (ebd.: 26–50).

In derMedizin hat sich inzwischen eine verbreitete Skepsis darüber ein-

gestellt, ob in näherer Zukunft einewirksameTherapie dieser neurodegene-

rativenErkrankung entwickeltwerdenkann.DieHoffnungen vielerWissen-

schaftler*innen richten sich daher vor allem auf Strategien der Prävention,

mit denen die Manifestation dieser Erkrankung verhindert oder zumindest

herausgezögertwerdenkann (siehe auchLock 2013a).Dieser Fokus aufMög-

lichkeiten der Prävention kommt auch in einer neuen diagnostischen Kate-

gorie zum Ausdruck, die vor einigen Jahren unter dem Begriff der »leich-

ten kognitiven Beeinträchtigung« (»Mild Cognitive Impairment«) in die of-

fiziellen Klassifikationssysteme aufgenommen wurde. Viele Wissenschaft-

ler*innen sehen in dieser nicht nur einen Risikozustand für demenzielle Er-

krankungen, sondern vermuten, dass sich hinter dieser Kategorie zumin-

dest in vielen Fällen eine Vorstufe der Alzheimer-Krankheit verbirgt. Letzt-

lich wird jedoch erwartet, dass diese Kategorie zukünftig durch genauere

Biomarker, durch exaktere »signifiers of the future« (Lock 2013b: 8) ersetzt



Einleitung 25

wird (ebd.: 81–82, siehe auchMoreira et al. 2009).Mittels Verfahrender neu-

ronalen Bildgebung sowie der Analyse von Blut undHirnflüssigkeit (Liquor)

wird dementsprechend nach Biomarkern der Alzheimer-Krankheit – nach

»biologiocal footprints of the disease« (Lock 2013b: 73) – gesucht, die die zu-

grunde liegenden pathologischen Prozesse noch vor der Entstehung erster

Symptome anzeigen.

Bislang haben diese Forschungsbemühungen jedoch vor allem etwas

anderes gezeigt. Mittels Technologien der neuronalen Bildgebung wurde

sichtbar, dass die als »Goldstandard« der Alzheimer-Krankheit geltenden

neuropathologischen Veränderungen auch bei einem nicht unerheblichen

Anteil von Personen zu beobachten sind, die keine demenziellen Einschrän-

kungenaufweisen.Dies zeigt zumeinen,dassderZusammenhangzwischen

den fokussierten neuropathologischen Auffälligkeiten und den Symptomen

der Alzheimer-Krankheit nicht so eindeutig ist,wie ursprünglich angenom-

men.Der Status der Plaques undTangles als »Goldstandard« der Alzheimer-

Krankheit gerät daher zunehmend in Zweifel (Lock 2013b: 60–72, 98–99).11

Zum anderen können die Forschungsbefunde dahingehend interpretiert

werden, dass die Vorstellung einer »pure Alzheimer disease« (ebd.: 234)

systematisch fehl läuft und den kaum zu entwirrenden Verstrickungen von

normalen und pathologischen Prozessen des Alternsmehr Aufmerksamkeit

zu Teil werden muss (ebd.: 74). Aus Perspektive Locks wird zunehmend

deutlich, dass das Phänomen Alzheimer als Resultat eines emergenten

Prozesses verstanden werden muss, als »product of contextualized indivi-

dual biologies and life experiences« (ebd.: 10). Dennoch sei ein Großteil der

Biomarker-Studien weiterhin an einer Vorstellung der Alzheimer-Krank-

heit orientiert, in der diese als eine klar abgrenzbare, neuropathologische

Entität erscheint. In der Konsequenz liefen diese Forschungsbemühungen

Gefahr, die verwickelten Prozesse vielfältiger Einflussfaktoren zu verken-

nen und eine unproduktive Gegenüberstellung von Psyche und Körper – »a

bifurcation of mind and body« (ebd.: 230) – fortzuschreiben.12 Letztlich plä-

diert Lock für eine Neuausrichtung der Alzheimer-Forschung: weg von den

11 Nach Leibing (2016) existierten schondeutlich früher (etwa in den 1930er Jahren) Befunde,die auf

den uneindeutigen Zusammenhang zwischen Plaques und Tangles auf der einen und demenzi-

ellen Symptomen auf der anderen Seite hingewiesen haben.

12 Am Beispiel einer Gen-Variante (ApoE4a), die nach derzeitigem Forschungsstand mit einem er-

höhten Risiko für die Alzheimer-Krankheit einhergeht, kann Lock zudem neue Ängste und Un-

sicherheiten herausarbeiten, die ein solches Biomarker-basiertes Risiko-Wissen für die Betrof-

fenen entfalten kann (Lock 2013b: 174–206).
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individuellen Risikofaktoren und molekularen Mechanismen und hin zu

protektiven Lebensbedingungen.Notwendig seienweniger neue Biomarker

der Alzheimer-Krankheit als vielmehr global abgestimmte Programme zur

Förderung der öffentlichen Gesundheit (ebd.: 242).

Mit der Alzheimer-Forschung hat Lock (2013b, 2013a) die Suche nach

Biomarkern in einem neurologisch-psychiatrischen Grenzgebiet in den

Blick genommen. Diese Krankheit wird in Deutschland zwar regelmäßig

dem Bereich der Gerontopsychiatrie zugeordnet, unterscheidet sich jedoch

von allen psychischen Erkrankungen – dem Kerngegenstand der Psychia-

trie – durch die skizzierten neuropathologischen Veränderungen, die für

ihre taxonomische Abgrenzung bereits seit Anfang des 20. Jahrhunderts

bestimmend sind. Ansonsten ist die Psychiatrie gerade dadurch charakteri-

siert, dass ein somatischer »Goldstandard« für die von ihr behandelten und

erforschten Krankheitsbilder fehlt.

Der SoziologeMartynPickersgill (2014b) hat auf derGrundlage einer em-

pirischen Untersuchung ebenfalls auf die intensivierte Suche nach und die

steigendeBedeutung vonBiomarkern inder psychiatrischenForschunghin-

gewiesen.Der Fokus seiner historisch angelegten Studie lag auf der Psycho-

pathie bzw. der Antisozialen Persönlichkeitsstörung (ASPD) und damit auf

Störungsbildern,diegleichsamander anderenGrenzederPsychiatrie liegen

– also nicht an der zur Neurologie, wie die von Lock fokussierte Alzheimer-

Krankheit, sondern an der zur Psychologie und den Variationen »normalen«

menschlichen Erlebens und Verhaltens (z.B. Heinz 2014). Aufbauend auf ei-

ner Analyse wissenschaftlicher Publikationen und anderer Dokumente be-

merkt Pickersgill, dass die gegenwärtige Situation der Psychiatrie durch di-

vergierende Konzeptualisierungen der von ihm fokussierten Störungen ge-

kennzeichnet sei, welche weitgehend inkonsistent nebeneinanderstünden.

Psychiater*innen müssten in ihrer klinischen Praxis daher als »ontological

bricoleurs« (ebd.: 165) agieren,die die verschiedenenKonzepteundWissens-

formen jeweils neu zusammensetzen. Auch die Suche nach Biomarkern, so

stellt Pickergill (ebd.: 165) fest, habe diese »ontological anarchy« nicht been-

den und keinen Konsens darüber herstellen können, was Psychopathie und

Antisoziale Persönlichkeitsstörung eigentlich ausmacht. Stattdessen wür-

de die biopsychiatrische Forschung eher zu einer weiteren Diversifizierung
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vonAnsätzenundKonzepten beitragen (siehe auchPickersgill 2009a, 2009b,

2010a, 2011).13

»Rather than create a consensus about the aetiology of psychopathy and ASPD, biomarker

research might, therefore, render these disorders yet more problematic, increasing the

intellectual resources from which clinicians might draw to articulate their nature« (Pick-

ersgill 2014b: 165).

Ausgehend von diesem Befund legt Pickersgill die Notwendigkeit weiterer

empirischerUntersuchungennahe,diedem»social life of biomarkers« (ebd.:

144) und dem biopsychosozialen Raum nachgehen, »within which they [the

biomarkers; JR]findmobility,gain traction,anddevelop salience« (ebd.: 144).

Im Vergleich zu Singh und Rose (2009) hebt er dabei weniger auf mögliche

gesellschaftliche Implikationen ab und rückt stattdessen die Frage in den

Vordergrund,wiediepsychiatrischeBiomarker-Forschungmit einerRekon-

figuration jener Krankheiten einhergeht, mit denen die gesuchten Marker

assoziiert werden. In den Blick genommen werden muss demnach die »co-

production of biomarkers, mental disorder[s], and psychiatric institutions«

(Pickersgill 2014b: 143), das heißt die Prozesse und Praktiken, in denen nicht

nur die Biomarker, sondern zugleich auch die psychischen Erkrankungen

selbst sowie die psychiatrischen Institutionen hervorgebracht und transfor-

miert werden (zum Begriff der Ko-Produktion siehe Jasanoff 2004).

Die Sozialwissenschaftler*in Ingrid Metzler (2010) hat den Begriff der

»Biomarkerisierung« eingeführt, um die mit der Suche nach Biomarkern

verbundenen Dynamiken analytisch zu fassen.14 Der Fokus ihres konzep-

tuellen Beitrags richtet sich zwar nicht nur auf die Psychiatrie, sondern die

Medizin imAllgemeinen; ich gehe jedochdavon aus,dass dieser Begriff auch

für eine Analyse dieses Feldes instruktiv sein dürfte. Biomarkerisierung von

Krankheit und Gesundheit versteht sie als einen Prozess, der nicht zuletzt

13 Ohne Rekurs auf die Biomarker-Forschung hat der Soziologe Ilpo Helén (2007) ein solches Ne-

beneinander verschiedener Varianten der Depression auf der Grundlage einer empirischen Un-

tersuchung in Finnlandherausgearbeitet.Aufbauend auf der »empirischenPhilosophie« vonAn-

nemarie Mol (2002) argumentiert er, dass die Depression etwa in der Psychopharmakologie und

der Psychotherapie auf unterschiedliche Weise enaktiert wird und diese beiden Varianten der

Depression nicht ohne Weiteres miteinander vereinbar sind. Die Depression ist in der psychia-

trisch-psychotherapeutischen Praxis somit »multipel« (siehe auch Helén 2011, 2012b).

14 Damit schließt sie an den Begriff der Genetifizierung an, den Abby Lippman (1991) in den 1990er

Jahren eingeführt hat, um Prozesse zu beschreiben, in denen Krankheiten zunehmend als gene-

tisch bedingte Krankheiten definiert werden. Metzler erweitert diesen Begriff über genetische

Variationen hinaus auf die vielfältigeren Formen von Biomarkern.
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von der Hoffnung getragen ist, durch die Identifikation von Biomarkern

zukünftig Probleme der medizinischen Versorgung und der öffentlichen

Gesundheit zu lösen:

»[B]iomarkerization denotes an ongoing future-directed process that holds that invest-

ments in biomarker research at the present time are amenable to solve a range of biomed-

ical andpublic-health problems in the future; or,more succinctly, it implies that a plethora

of problems are amenable to be governed through biomarkers.« (Ebd.: 412)

Prozesse der »Biomarkerisierung«werdennachMetzler also zumeinen zen-

tral von Erwartungen undVersprechen vorangetrieben.Zumanderen haben

sie das Potenzial, nicht nur die klinische Praxis zu verändern, sondern Ver-

schiebungen des gesamten Feldes nach sich zu ziehen. Ausgehend von Be-

obachtungen im Feld der Onkologie erwartet Metzler, dass die Identifikati-

on von Biomarkern bisherige Grenzziehungen zwischen Krankheiten eben-

so in Bewegung bringen kann wie solche zwischen Gesundheit und Krank-

heit bzw. Normalität und Pathologie (ebd.: 414–415). Darüber hinaus geht

sie davon aus, dass die Implementierung von Biomarkern in die medizini-

sche Praxis die Anzahl und Diversität von Akteuren erhöht, die in Prozes-

se der Diagnostik involviert sind. Insofern Krankheiten zunehmend in La-

boratorien und nicht mehr in der Interaktion zwischen Ärzt*in und Pati-

ent*in diagnostiziert und abgesichert werden, würden sich klinische Ent-

scheidungsprozesse zunehmend auf eine größere Anzahl von Akteuren ver-

teilen.Dies könnewiederummitweitreichendenMachtverschiebungen ein-

hergehen und manifeste Konflikte zwischen den beteiligten Akteuren evo-

zieren (ebd.. 413–414). Da apparative oder labormedizinische Technologien

in der klinisch-psychiatrischen Diagnostik bislang vollständig fehlen, ist zu

vermuten, dass die von Metzler antizipierte Diversifikation der Akteure in

dieser medizinischen Disziplin mit besonders tiefgreifenden Veränderun-

gen einhergeht.

Diese Übersicht der sozialwissenschaftlichen Forschung macht deut-

lich, dass bislang nur vereinzelt auf die intensivierte Suche nach Biomar-

kern im Feld der Psychiatrie hingewiesen und mögliche Implikationen

dieser Prozesse eruiert wurden. Noch seltener wurden die damit verbun-

denen Wissenspraktiken und Diskurse auch zum Gegenstand empirischer

Untersuchungen gemacht. Insbesondere fehlen Studien, die der Suche

nach Biomarkern nicht in einem Grenzgebiet der Psychiatrie, sondern in

einem Forschungsbereich nachgehen, der sich im Zentrum dieser medizi-

nischen Disziplin befindet. In der deutschsprachigen Soziologie sind diese
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Verschiebungen im Feld der psychiatrischen Wissensproduktion bislang

vollständig außerhalb des wissenschaftlichen Interesses geblieben. In der

Konsequenz liegen keine Untersuchungen vor, die der Suche nach Biomar-

kern in der deutschsprachigen Psychiatrie nachgehen. In Anbetracht der

herausragenden Bedeutung, die solchen biologischen Testverfahren von

den Akteuren der psychiatrischen Arena zugeschrieben wird, sowie der

folgenreichen Effekte, die diese auf gesellschaftliche Deutungsmuster von

Krankheit und Gesundheit, Körper und Psyche entfalten könnten, ist diese

Forschungslücke überaus erstaunlich.

1.4 Fragestellung

Mit dem vorliegendenBuchwerde ich an die dargestellten Studien anschlie-

ßen und die deutlich gewordene Forschungslücke ausfüllen, indem ich der

Suche nach Biomarkern am Beispiel der Depression und mit einem Fokus

auf den deutschsprachigen Raum nachgehe. Die Studie rekonstruiert die

Voraussetzungen, Dynamiken und Effekte der psychiatrischen Biomarker-

Forschung und arbeitet heraus, wie in der gegenwärtigen psychiatrischen

Wissensproduktion versucht wird, die Depression im Körper der Betroffe-

nen ›dingfest‹ zu machen – und damit zugleich den organischen Körper in

die psychiatrische Klassifikation einzuführen.

Der Fokus der Studie auf depressive Erkrankungen gründet auf vier

Überlegungen: Erstens gehört die Depression eindeutig zum Gegenstands-

bereich der Psychiatrie. Während sich die bislang durchgeführten empiri-

schen Untersuchungen jeweils an einem der Ränder dieser medizinischen

Disziplin bewegt haben, soll es der Fokus auf die Depressionsforschung

ermöglichen, die Dynamiken im Zentrum der Psychiatrie in den Blick zu

bekommen. Zweitens steht die Depression derzeit mehr als jede andere

psychische Erkrankung im Fokus der gesellschaftlichen Aufmerksamkeit.

Sie bildet im Feld der seelischen Gesundheit den zentralen Gegenstand der

Sorge undBeunruhigung (Abels 2015).Daraus resultiert drittens die heraus-

gehobene Bedeutung dieser Erkrankung für die soziologische Forschung.

Im Vergleich zu einem Großteil der zeitdiagnostischen Debatte geht die

vorliegende Arbeit den gesellschaftlichen Bedingungen der Depression

jedoch auf einer anderen Ebene nach. Sie fragt nicht nach gesellschaftlichen

Transformationsprozessen, die zu einer Zunahme depressiven Leidens bei-

getragen haben könnten, sondern nach den Diskursen und epistemischen
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Praktiken, in denen diese Krankheit in der gegenwärtigen Psychiatrie auf

spezifische Weise in Kraft gesetzt wird. Die Depression wird also nicht als

stabile Entität vorausgesetzt, sondern vielmehr in ihrer historisch-prakti-

schen Ontologie (Helén 2011) in den Blick genommen (siehe auch Hacking

2006,Gad et al. 2015). Viertens lassen auch die Entwicklungen innerhalb des

Feldes einen Fokus auf depressive Erkrankungen als sinnvoll erscheinen. So

wurdenwenige Jahre vor BeginndieserUntersuchungdie bereits dargestell-

ten Bluttests auf den Markt gebracht, die im Rahmen der Diagnostik und

Therapie depressiver Erkrankungen zum Einsatz kommen sollen. Depres-

sive sowie verwandte »stressbezogene« Erkrankungen bilden zudem einen

Forschungsschwerpunkt des Max-Planck-Instituts für Psychiatrie. An die-

ser nicht nur für die deutsche Forschungslandschaft prägenden Institution

werden seit den 1980er Jahren vielfältige Studien durchgeführt, in denen

nach Biomarkern depressiver Erkrankungen gesucht wird. Vor wenigen

Jahren wurde auf der Grundlage solcher Untersuchungen ein Biomarker-

Test (»ABCB1«) auf den Markt gebracht, der heute von dem deutschen Un-

ternehmen HMNC Brain Health angeboten wird. Dieser soll zwar keine

Diagnostik der Depression ermöglichen, jedoch im Rahmen der Therapie

depressiver Erkrankungen zum Einsatz kommen (Uhr et al. 2008).15

Analytisch liegt der Schwerpunkt der folgenden Studie auf zwei Dimen-

sionen der psychiatrischen Biomarker-Forschung: Zum einen soll der Raum

erschlossen werden, in dem die Suche nach Biomarkern gegenwärtig statt-

findet und ihre Attraktivität entfaltet. Es werden also sowohl die materiel-

len und konzeptuellen Voraussetzungen herausgearbeitet, die der psychia-

trischenBiomarker-Forschungzugrunde liegenundaufdie sie zurückgreift,

als auch die Erwartungen, Hoffnungen und Visionen, die ihr Plausibilität

undAnziehungskraft verleihen.ZumanderenwirdderFragenachgegangen,

wie die Depression in der psychiatrischen Biomarker-Forschung zum Ge-

genstand epistemischer Praktiken gemacht und dabei selbst rekonfiguriert

wird. Ich werde also rekonstruieren, wie sich die Suche nach Biomarkern

konkret gestaltet,wiedieDepression inverschiedenenStudien inBiomarker

übersetzt wird undwelche Veränderungen der psychiatrischen Forschungs-

landschaft damit einhergehen. Insgesamt richtet sich der Blick damit auf

15 Im April 2014 brachte die STADA Arzneimittel AG darüber hinaus einen pharmakogenetischen

Test auf den deutschen Markt, der die personalisierte Auswahl und Dosierung gängiger Antide-

pressiva ermöglichen soll.
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die von Pickersgill (2014b: 143) antizipierte Ko-Produktion von Biomarkern,

psychischen Krankheiten und psychiatrischen Institutionen.

Im Anschluss an Metzler (2010) verstehe ich die vorliegenden Untersu-

chung darüber hinaus als eine Studie zur Biomarkerisierung der Depressi-

on. Ichwerde diesen Begriff einerseits heranziehen, umdie Verschiebungen

in der psychiatrischen Wissensproduktion analytisch zu fassen. Anderer-

seits soll dieser Begriff auf Grundlage des empirischen Materials überdacht

und revidiert werden. Im Hinblick auf den empirischen Zugriff sensibili-

siert Metzlers Konzept nicht nur für die Bedeutung von Erwartungen und

Versprechen, sondern auch für Konflikte und Kontroversen, die sich um die

Biomarker-Forschung herum entfalten. Tatsächlich stößt die Suche nach

Biomarkern in der Psychiatrie nicht bei allen Akteuren auf Zustimmung,

sondern evoziert auch vehemente Kritik und Ablehnung. Ich werde daher

nicht nur aufzeigen, welche Netzwerke und Allianzen sich um die gesuch-

ten Biomarker bilden, sondern auch zentrale Kontroversen und Konflikte

herausarbeiten, die die Dynamik dieses medizinisch-wissenschaftlichen

Feldes mitbestimmen.

1.5 Aufbau des Buches

In einem ersten Kapitel lege ich den konzeptuellen Rahmen der vorliegen-

den Untersuchung dar, den ich als eine Soziologie psychiatrischerWissens-

produktion verstehe.Die analytisch-begrifflichenWerkzeuge entwickele ich

aus einer Verschränkung von Konzepten der interdisziplinären Science and

Technology Studies mit solchen aus medizinsoziologischen Forschungstra-

ditionen (Kap. 2.1). Darüber hinaus beschreibe ichmein empirisches Vorge-

hen und begründe, wie ich durch eine Kombination aus Dokumentenana-

lyse, teilnehmender Beobachtung und qualitativen Interviews das Feld der

psychiatrischen Biomarker-Forschung erschlossen habe (Kap. 2.2).

Anschließend wende ich mich dem Gegenstand der Untersuchung zu

und arbeite heraus, wie die Depression in der gegenwärtigen Psychiatrie

diagnostiziert und klassifiziert wird (Kap. 3.1). Unter Rückgriff auf his-

torische Analysen rekonstruiere ich, wie sich die heutige Klassifikation

psychischer Erkrankungen in einem konfliktreichen Prozess innerhalb der

US-amerikanischen Psychiatrie herausgebildet hat und mit ihr zugleich

die »Major Depression« als zeitgenössische Form der Depression hervorge-

bracht wurde. Darüber hinaus zeige ich auf, wie sich dieses neue Klassifika-
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tionssystem in den Folgejahren in Deutschland etabliert und eine Form der

Psychiatrie verdrängt hat, in deren Mittelpunkt eine phänomenologische

Beschreibung und Typisierung stand (Kap 3.2).

Von der Depression verschiebe ich den Fokus im vierten Kapitel auf das

Konzept des Biomarkers,wobei ich zunächst den Begriff und seine Funktio-

nen erläutere (Kap. 4.1). Anschließend gehe ich den Erwartungen, Verspre-

chen und Visionen nach, die in der gegenwärtigen Psychiatrie mit Biomar-

kern verknüpftwerden.Der Schwerpunkt liegt zunächst auf der Vision einer

personalisierten Psychiatrie, die insbesondere seit dem öffentlichkeitswirk-

samen Höhepunkt des Humangenomprojekts im Jahr 2001 weitreichende

Resonanz entfaltet hat (Kap. 4.2.1). Anschließend arbeite ich weitere analy-

tisch differenzierbare Versprechen heraus, die das Feld der psychiatrischen

Biomarker-Forschung gegenwärtig anleiten: Objektivierung und Moderni-

sierung (Kap. 4.2.2), Beschleunigung und Rationalisierung (Kap. 4.2.3), Si-

cherheit und Kontrolle (Kap. 4.2.4) sowie Destigmatisierung und Anerken-

nung (Kap. 4.2.5).

Die Genealogie des biologischen Markers steht im Mittelpunkt des

fünften Kapitels. Um den systematischen Stellenwert von Biomarkern als

Krankheitszeichen im psychiatrischen Denken in den Blick zu bekommen,

werfe ich zunächst Schlaglichter auf zentrale Verschiebungen medizini-

scher Praktiken und Denkweisen im Laufe des 18. bis zum 20. Jahrhundert

(Kap. 5.1). Darauf aufbauend verfolge ich die Entstehung der wissenschaft-

lichen Psychiatrie und die Geschichte der psychiatrischen Klassifikation. Im

Fokus steht das Programm einer »klinischen Psychiatrie«, welches von dem

deutschen Psychiater Emil Kraepelin am Übergang zum 20. Jahrhundert

entwickelt wurde und dessen Prinzipien auch die aktuelle psychiatrische

Klassifikation durchdringen (Kap. 5.2). Schließlich gehe ich auf wissen-

schaftliche Debatten um zwei potenzielle Testverfahren ein, die im Laufe

des 20. Jahrhunderts in die psychiatrische Forschung und Praxis eingeführt

wurden: den sog. »Pink Spot« und den Dexamethason-Suppression-Test.

Ich zeige auf, dass beide Tests zunächst mit großen Erwartungen verknüpft

wurden, jedoch schon kurze Zeit später wieder aus der psychiatrischen

Debatte verschwunden sind (Kap. 5.3).

Im sechsten Kapitel arbeite ich konkrete Wissenspraktiken und Ratio-

nalitäten heraus, die die psychiatrische Biomarker-Forschung gegenwärtig

kennzeichnen. Mein Blick richtet sich zunächst auf sog. Genomweite As-

soziationsstudien (GWAS) – einen Forschungsansatz der psychiatrischen

Genetik, mit dem in den letzten Jahren besonders große Hoffnungen
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verbunden wurden. Ich zeige auf, wie diese Forschungsbemühungen in-

zwischen zwar durchaus erste Erfolge erzielen konnten, diese jedoch auch

eine neue Problematisierung diagnostischer Kategorien nach sich gezogen

haben (Kap. 6.1). Vor dem Hintergrund der genetischen Forschungser-

gebnisse wird heute nicht nur die Homogenität der Depression, sondern

auch deren Abgrenzbarkeit gegenüber anderen psychischen Erkrankungen

zunehmend in Zweifel gezogen (Kap. 6.2). Darüber hinaus haben sich im

Zuge dieser Forschungsbemühungen die Gestalt der gesuchten Biomarker

(Kap. 6.3) sowie die Institutionen der psychiatrischen Forschungslandschaft

verändert (Kap. 6.4). Die epistemischen Praktiken, die in diesemKapitel auf

verschiedenen Ebenen sichtbar werden, verdichte ich in dem Begriff der

›Strategie der großen Zahlen‹.

Im siebten Kapitel gehe ich der Frage nach, wie Konzepte der Kausali-

tät in der aktuellen Biomarker-Forschung verhandelt werden. Dabei zeigt

sich, dass ein Teil der Wissenschaftler*innen eine interventionell-expe-

rimentelle Forschungsstrategie als notwendig erachtet, um die Grenzen

und Fallstricke der zuvor herausgearbeiteten ›Strategie der großen Zahlen‹

auszugleichen (Kap. 7.1). Ich arbeite zentrale Schwierigkeiten der psychia-

trischen Forschung bei der Aufklärung von Krankheitsmechanismen heraus

und zeige, wie diese unter Rückgriff auf Tiermodelle umgangen werden

sollen (Kap. 7.2). Schließlich rekonstruiere ich die konzeptuellen Grund-

lagen der tierexperimentellen Biomarker-Forschung, wobei ich vor allem

das angenommene Repräsentationsverhältnis zwischen Tiermodellen der

Depression und dieser Erkrankung selbst beleuchte. Auch in diesemKapitel

wird deutlich, wie die diagnostische Kategorie der Depression zunehmend

in die Kritik gerät und epistemische Praktiken in den Vordergrund treten,

die darauf zielen, diese in einzelne Komponenten zu zerlegen (Kap. 7.3).

Ausgehend von diesem Befund wende ich mich im achten Kapitel dem

letzten Revisionsprozess des »Diagnostischen und Statistischen Manuals

Psychischer Störungen« (DSM) zu – dem offiziellen Klassifikationssystem

der American Psychiatric Association, das in der psychiatrischen Forschung

international als Referenz herangezogen wird. Ich arbeite nicht nur die

Hoffnung auf einen Paradigmenwechsel heraus, die viele Wissenschaft-

ler*innen Anfang der 2000er Jahre mit dieser Revision verbunden haben

(Kap. 8.1), sondern zeige auch, wie dieser Prozess im Vorschlag eines alter-

nativen Bezugssystems, der RDoC-Matrix, gemündet ist (Kap. 8.2). Anhand

exemplarischerStudien rekonstruiere ichdieLogik einerForschung,die sich

an diesem neuen System orientiert (Kap. 8.3), um sodann den Konflikten
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und Kontroversen nachzugehen, die inzwischen innerhalb der psychia-

trischen Arena um diese Initiative und deren mögliche Folgewirkungen

geführt werden (Kap. 8.4 bis 8.5).

ImneuntenKapitel verdichte ich die Befundemeiner Untersuchung und

verknüpfe sie mit den Einsichten weiterer sozialwissenschaftlicher Studi-

en. Ich argumentiere, dass die Suche nach Biomarkern im Feld der Psych-

iatrie in einer Destabilisierung resultiert ist und sich zugleich die Konturen

eines neuen psychiatrischen Dispositivs abzeichnen, das ich mit dem Be-

griff despostgenomischenPrismasbeschreibe.DiesesDispositiv fügt sich in

ein »techno-somatisches Ethos« (Pickersgill 2009a) und antwortet auf das in

dieser Studie herausgearbeitete ProblemderHeterogenität, indemes auf ei-

ne De-/Rekonstruktion der Depression undweiterer psychiatrischer Krank-

heitsbilder abzielt (Kap. 9.1. bis 9.5). Darüber hinaus zeichne ich Gegenbe-

wegungen nach, die im Feld der psychiatrischen Wissensproduktion zeit-

gleich zu erkennen sind und in eine andere Richtung weisen (Kap. 9.6).

Die Studie endetmit einer Zusammenfassungder Ergebnisse und einem

Ausblick auf die zukünftigen Entwicklungen (Kap. 10).

Dem Buch sei noch eine begriffliche Bemerkung vorangestellt: Im psychia-

trischen und psychologischen Diskurs wurde der Begriff der psychischen

Krankheit seit den 1980er Jahren zunehmend durch den der psychischen

Störung ersetzt. Diese terminologische Verschiebung ist mit der Annah-

me verknüpft, dass letzterer hinsichtlich der Frage neutral sei, ob es sich

bei den differenzierten Störungsbildern tatsächlich um Krankheiten im

medizinischen Sinne handelt (z.B. Wittchen und Hoyer 2006: 6–9). Diese

Relativierung erachte ich als problematisch,dadie psychiatrischeForschung

nicht selten weiterhin an einem traditionellen Krankheitsmodell orientiert

ist, wie ich in dieser Arbeit zeigen werde. Die Rede von psychischen Stö-

rungen suggeriert damit eine Offenheit, die in weiten Teilen nicht existiert.

Darüber hinaus ist der Begriff der Störung – entgegen einer verbreiteten

Auffassung – dem der Krankheit auch nicht unbedingt normativ vorzuzie-

hen.Beide können stigmatisierende unddiskriminierendeEffekte nach sich

ziehen oder von den Betroffenen als abwertend erlebt werden. Ich präferiere

letztlich denBegriff derKrankheit,weil dieser erstens nebenden skizzierten

problematischen Dimensionen auch entlastende Konnotationen mit sich

führt und zweitens mit dem gehaltvollen Begriff des Leidens assoziiert ist

– Momente, die dem Begriff der Störung fehlen. Letztlich verwende ich
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diese beiden Termini in der folgenden Arbeit synonym, um eine begriffliche

Variation zu ermöglichen.

Konzeptuell bedeutsamer ist fürmichdieUnterscheidungzwischendem

Begriff der Krankheit und dem des Krankseins. Letzterer bezieht sich auf

einen (subjektiven) Leidenszustand, ohne dass dieser schon in Konzepten

von diskreten Krankheiten gefasst wäre. Ich ziehe diesen Begriff in der fol-

genden Arbeit teilweise heran, um das heute etablierte Denken in nosolo-

gisch differenzierten Krankheitseinheiten nicht vorschnell zu verallgemei-

nern (siehe dazu auch Hess 1993: 10–13).





2. Soziologie psychiatrischer
Wissensproduktion. Konzeptueller
Rahmen und empirisches Vorgehen

In den 1960er Jahren wurde die Psychiatrie zu einem prominenten Gegen-

stand soziologischer Forschung und Kritik. Beleuchtet wurden der Alltag in

den damaligen psychiatrischen Anstalten, deren autoritäre Struktur sowie

die über die Grenzen dieser Institutionen hinausgreifenden Machttechno-

logien (z.B. Goffman 1995 [1961], Fengler und Fengler 1980, Miller und Ro-

se 1986). Darüber hinaus sind soziologische Studien der sozialen Konstruk-

tion psychischer Krankheiten und der Stigmatisierung Psychiatrie-Erfah-

rener nachgegangen (z.B. Goffman 2010 [1963], Keupp 1976, Gebauer 1975).

Trotz der Sensibilität für die Hervorbringung und interaktionelle Prozes-

sierung psychiatrischer Krankheitskategorien stand die psychiatrische For-

schung zum damaligen Zeitpunkt jedoch nicht im Fokus des soziologischen

Interesses.DieArt undWeise,wieWissenschaftler*innen imFeld der Psych-

iatrie arbeiten und dabei ihren Gegenstand konfigurieren, wurde nur äu-

ßerst selten untersucht (eine Ausnahme bildet Perry 1966). Daran hat sich

bis in die jüngere Vergangenheit wenig geändert.16 Der britische Soziologe

Martyn Pickersgill (2010a) hat vor diesem Hintergrund für eine Soziologie

psychiatrischer Wissensproduktion plädiert, die die epistemischen Prakti-

ken der Psychiatrie sowie deren Wechselwirkungen mit der klinischen Pra-

xis, der Gesundheitspolitik und den Selbstdeutungen der Betroffenen expli-

16 Im Zuge der sozialpsychiatrischen Reformen der 1970er und 1980er Jahre (Forster 1997) ist die

Psychiatrie im deutschsprachigen Raum insgesamt wieder aus dem Blickfeld der Soziologie ge-

raten. Dies scheint sich erst in den letzten 10 Jahren zu verändern (z.B. Kilian 2008, Dellwing

2010, Dellwing und Harbusch 2013). Ein ähnliches Bild zeigt sich im Bereich der Geschichtswis-

senschaft. Zwar liegen zahlreiche historische Arbeiten zur Geschichte der Psychiatrie vor. Der

Fokus liegt dabei jedoch zumeist auf der klinischen Praxis, nicht auf den Formen der Wissens-

produktion (Noll 2006: 396).Ausnahmen sind etwaBorck (2005a),BorckundSchäfer (2006) sowie

Borck und Schäfer (2015) und Balz (2010).
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zit zum Gegenstand empirischer Untersuchungen macht.17 Die vorliegen-

de Untersuchung schreibt sich in dieses Vorhaben an der Schnittstelle von

Science und Technology Studies und Medizinsoziologie ein und möchte zu

dessen Profilierung im deutschsprachigen Raum beitragen (siehe auch Pi-

ckersgill 2012, Rüppel und Voigt 2019).

In diesemKapitel werde ich den konzeptuellen Rahmen sowie das empi-

rische Vorgehen der vorliegenden Studie darlegen. ImFokus des ersten Teils

stehen ausgewählte Konzepte, die insbesondere im Rahmen der interdiszi-

plinären Wissenschafts- und Technikforschung entwickelt wurden und auf

die ich in den nachfolgenden Abschnitten analytisch zurückgreifen werde

(2.1). In einem zweiten Teil (2.2) werde ich das Forschungsdesign der Stu-

die darstellen, wobei ich zunächst die eingesetzten Verfahren der Datener-

hebung (2.2.1) und anschließend die Strategien der Datenauswertung skiz-

zieren werde (2.2.2).

2.1 Psychiatrische Forschung als Kultur und Praxis

Unter demBegriff der Science andTechnology Studies (STS) hat sich seit den

1970er Jahren ein interdisziplinäres Forschungsfeld an der Schnittstelle von

Wissenschafts- und Techniksoziologie, Kultur- und Sozialanthropologie,

Wissenschaftsgeschichte und -philosophie sowie (feministischer) Wis-

senschaftskritik herausgebildet. Trotz einer enormen theoretischen und

methodischen Diversität zeichnen sich die STS im Allgemeinen dadurch

aus, dass sie ›Wissenschaft als Praxis und Kultur‹ (Pickering 1992) in den

Blick nehmen (siehe auchRouse 1992,Franklin 1995).Damit sindmindestens

zwei Abgrenzungsbewegungen verbunden: Im Gegensatz zur traditionellen

Wissenschaftsphilosophie (z.B. Popper 1982) begreifen sie Wissenschaft

nicht nur als einen rationalen Prozess, dessen allgemeine Logik abstrakt zu

rekonstruieren wäre; stattdessen gehen sie von einer irreduziblen Pluralität

von Wissenspraktiken und -formen aus, die es empirisch zu beschreiben

17 Pickersgill (2010a: 383) spricht von einer »sociology of psychiatric knowledge production and ap-

plication«. Ichweiche vondieser Bezeichnung ab,da dieGegenüberstellung vonWissensproduk-

tion auf der einen und -anwendung auf der anderen Seite den Verschränkungen meines Erach-

tens nicht gerecht wird und gerade nicht von einer einfachen Übersetzung von der Sphäre der

Wissensproduktion in die der klinischen Anwendung auszugehen ist.
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gilt. Im Gegensatz zur traditionellen Wissenschaftssoziologie (z.B. Merton

1973) richten sie ihren Blick nicht nur auf die institutionellen Kontexte und

Rahmenbedingungen der Wissenschaft, sondern auch auf deren Inhalte.

Die ubiquitäre Unterscheidung zwischen den internen Geltungsbedingun-

gen von Wissen und den externen Kontexten der Wissensgenese wird in

den STS konzeptuell in Frage gestellt und empirisch unterlaufen (einen

Überblick liefern etwa Sismondo 2004, Bauer et al. 2017a).

In einer Vielzahl von Untersuchungen, die etwa dem Verlauf und der

Schließung wissenschaftlicher Kontroversen oder dem Alltag und den kon-

kreten Praktiken in naturwissenschaftlichen Laboratorien nachgegangen

sind, haben sich Prozesse der Wissensproduktion als ein zutiefst soziales

und kulturelles Geschehen erwiesen. Nimmt man nicht nur die Produkte

der Wissenschaft (»Ready made Science«), sondern Wissenschaft im Ma-

chen (»Science in Action«) in den Blick (Latour 1987), zeigt sich, dass das,

was zu einembestimmtenZeitpunkt und an einem spezifischenOrt als ›Tat-

Sache‹ gilt, immer auch von einer Vielzahl kontingenter Aushandlungs- und

Selektionsprozesse sowie wissenschaftlichen Routinen und Standardisie-

rungen abhängig ist (vgl. Bauer et al. 2017b: 18). In diesem Sinne bemerkt

auch Pickersgill in seinem Plädoyer für eine Soziologie psychiatrischer

Wissensproduktion:

»Like all forms of knowledge, it [scientific knowledge, JR] is generated through social pro-

cesses made possible by a wide variety of practices and institutions that include political

decision-making, funding bodies, experiments, collaborations, dissemination, and con-

testation.« (Pickersgill 2010a: 383)

Dass Wissenschaft als eine spezifische kulturelle Praxis analysiert werden

kann, bedeutet jedoch weder, dass wissenschaftliches Wissen ausschließ-

lich aus sozialen und kulturellen Faktoren erklärt, noch dass es auf eine blo-

ße soziale Konstruktion reduziert werden könnte. Insbesondere die Labor-

studien (z.B. Knorr-Cetina 1984, Latour undWoolgar 1986), die sich den Or-

ten der Wissensproduktion aus einer dezidiert ethnographischen Perspek-

tive angenähert haben, konnten zeigen, dass epistemische Praktiken nicht

nur notwendigerweise auf materielle Objekte und technische Apparaturen

angewiesen, sondern letztlich untrennbar mit diesen verwoben sind. Wis-

senspraktiken sind selbstmateriell-diskursivePraktiken (Barad 2012).Wenn

Wissenschaft in denSTSalsKultur in denBlick genommenwird,werdenda-

mit also nicht nur Sinn- und Bedeutungssysteme, sondern gleichermaßen

auch derenmaterielle Dimensionen in den Fokus gerückt.
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Der Begriff der Kultur hebt zugleich hervor, dass die Praktiken, mittels

derer Wissen generiert und validiert wird, konventionellen Mustern unter-

liegen (Knorr-Cetina 2002, Nelson und Panofsky 2018).18 In ihnen werden

heterogene Elemente, die – nach traditioneller Unterscheidung – etwa ma-

terieller, technischer, institutioneller oder konzeptueller Art sind, auf spe-

zifische Weise angeordnet. Folgt man dem Physiker und Wissenschaftsfor-

scher Andrew Pickering (1992: 8), werden die in Beziehung gesetzten Ele-

mente in diesem Prozess einander angepasst und interaktiv stabilisiert. Die

einflussreiche Akteur-Netzwerk-Theorie (ANT) beschreibt Wissensproduk-

tion in ähnlicherWeise als einen Prozess der Übersetzung (Callon 2006, La-

tour 2014), in dem eine Vielzahl heterogener Elemente interessiert, mobili-

siert und in einem (neuen) sozio-technischen Netzwerk stabilisiert werden.

Dabeiwirddavonausgegangen,dassdiemiteinander verknüpftenElemente

oder Entitäten diesemProzess nicht vorgängig sind. Eswird vielmehr ange-

nommen, dass sie erst in diesem Prozess relational konstituiert werden.19

18 Der Kultur-Begriff in derWissenschaftsforschung betont gegenüber Vorstellungen einer Einheit

derWissenschaften (Schulte undMcGuinness 1992) derenPluralität, sodass zwischendifferenten

Wissenskulturen (Knorr-Cetina 2002) oder Experimentalkulturen (Rheinberger 2006a: 166–179)

unterschieden werden kann. Andererseits werfen diese Begriffe selbst wiederum die Frage nach

derEinheit dieserWissens- oderExperimentalkulturen auf.Da eine solcheEinheitlichkeit in vie-

len Fällen ebenfalls mit guten Gründen bestritten werden kann, wurde inzwischen nach Begriff-

lichkeiten gesucht, die diesemProblem entgehen (z.B. der Begriff der Plattform, siehe dazuKea-

ting und Cambrosio 2003: 321–335, Kehl 2012: 70–77).

19 Strittig ist zwischen Ansätzen der STS, ob und wie zwischenmenschlichen und nicht-menschli-

chen Akteuren (oder Aktanten) differenziert werden sollte.Während die Akteur-Netzwerk-Theo-

rie einen konsequentialistischen Handlungsbegriff zugrunde legt und dazu auffordert, erst in

empirischen Analysen herauszuarbeiten, wer oder was in einer spezifischen Konstellation als

›Mittler‹ fungiert und »einen Unterschied macht« (Latour 2014: 76–149), weisen andere – etwa

Karin Knorr Cetina und Andrew Pickering – menschlichen Akteuren auch a priori bestimmte

Kompetenzen und Eigenschaften (insb. Intentionalität) zu. Im Gegensatz zur klassischen so-

ziologischen Handlungstheorie begrenzen jedoch auch sie die Handlungsträgerschaft nicht auf

menschliche Subjekte; auch sie reduzieren Prozesse derWissensproduktion nicht auf die Hand-

lungen der Wissenschaftler*innen. So bemerkt etwa Knorr Cetina (2002: 20), dass nicht einzel-

ne Wissenschaftler*innen und deren Intentionen oder Interessen, sondern »Wissensmaschine-

rien« in den Blick genommen werden müssten, von denen diese Akteure erst konstituiert wer-

den. »Hier dagegen betrachte ich diese Wissenschaftler und Experten, eingebettet in Konstruk-

tionsmaschinerien – in Gefüge von Konventionen und Instrumenten, die sich als organisiert,

dynamisch und (mindestens teilweise) reflektiert erweisen, die aber nicht von einzelnen Akteu-

ren bestimmt werden. Die epistemischen Subjekte (Erkenntnisträger und Hersteller) leiten sich

von den Maschinerien ab.« (Ebd.: 23, zur Handlungsträgerschaft bei Latour siehe z.B. Schulz-

Scheffer 2008, Gertenbach und Laux 2019: 121–131).
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In den vergangenen 25 Jahren wurden die Konzepte der STS auch mo-

bilisiert, um Phänomene aus dem Bereich der Medizin zu analysieren.

Vor allem im anglo-amerikanischen Raum haben sich produktive Ver-

schränkungen zwischen den STS und symbolisch-interaktionistischen

sowie sozialkonstruktivistischen Traditionen der Medizinsoziologie her-

ausgebildet (z.B. Timmermans und Berg 2003a, Burri und Dumit 2007,

Clarke et al. 2010a). Letztere zeigen etwa auf, wie Krankheitskategorien

in Interaktionen zwischen Professionellen und Laien verhandelt werden

und solche Kategorien das Krankheitserleben der Betroffenen rahmen (z.B.

Brown 2000, Aronowitz 2008, Conrad 2007). Mit den STS korrespondieren

sie somit insbesondere in ihrem Fokus auf Prozesse der sozio-kulturellen

Hervorbringung. Gleichzeitig konnten und können diesemedizinsoziologi-

schen Traditionen durch Ansätze derWissenschafts- und Technikforschung

entscheidend irritiert werden. So unterstreichen letztere im Vergleich zu

ersteren nicht nur stärker die Bedeutung von technischen Artefakten und

Materialitäten, sondern heben sie auch hervor, dass nicht jede Konstruk-

tion – nicht jede Artikulation – möglich ist. Demnach ist in Prozessen der

Wissensproduktion permanent mit Widerständigkeiten und unvorherseh-

baren Ereignissen zu rechnen. Die miteinander verknüpften Elemente – so

könntemanmetaphorisch formulieren – lassen nicht allesmit sichmachen.

Darüber hinaus wird angenommen, dass sich die Solidität und Standfes-

tigkeit der möglichen Konstruktionen unterscheidet. Nicht jede Tatsache,

nicht jede Entität weist dieselbe Beständigkeit auf (auch Rheinberger 2006a:

282–284, Pickering 2007: 17–62). Damit fügen sich die STS keineswegs

problemlos in Spielarten des Sozialkonstruktivismus ein, sondern suchen

vielmehr nach Möglichkeiten eines Post-Konstruktivismus (Wehling 2006:

228–232).

Bruno Latour (2002: 164) plädiert in diesem Sinne für einen »konstrukti-

vistischen Realismus«, der der »verhängnisvollen Unterscheidung zwischen

Konstruktion und Realität« (ebd.: 26) zu entkommen versucht. Wenn man

die Metapher der Konstruktion dennoch beibehalten möchte, dann soll-

te darin weniger die Idee oder Erfindung einer Denker*in, sondern eher

eine Gruppe von Architekt*innen und Arbeiter*innen anklingen, die ein

Bauwerk möglichst standfest zu errichten versuchen und dabei mit einer

Vielzahl vonUnwägbarkeiten umgehenmüssen.Der Besuch einer Baustelle,

so bemerkt Bruno Latour (2014: 153) »führt einen nicht nur hinter die Kulis-

sen und in die Fertigkeiten undKniffe der Praktiker ein, sondern bietet auch

die seltene Gelegenheit, einen Blick auf die Entstehung, die Emergenz eines
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neuenDings zuwerfen, dessen Zeitlichkeit auf dieseWeise kenntlich wird.«

Die Baustellen-Metapher macht also deutlich, dass sich eine Entität oder

ein wissenschaftliches Fakt nicht einfach in der Welt findet und nur noch

gesucht, entdeckt und repräsentiert werden muss. In der Lesart Latours

unterstreicht sie aber auch, dass diese Entitäten oder Fakten nicht einfach

erfunden werden.

»Denn, gleich in welchem Bereich, von irgend etwas zu sagen, es sei konstruiert oder ge-

baut, wurde stets mit Robustheit, Qualität, Stil, Dauerhaftigkeit, Wert etc. assoziiert. So

daß niemand etwas dabei findenwürde zu sagen, einWolkenkratzer, ein Atomkraftwerk,

eine Skulptur oder ein Automobil sei ›konstruiert‹. Dies ist allzu selbstverständlich, um

ausführlicher darauf einzugehen. Die großen Fragen lauten eher: Wie gut ist es entwor-

fen?Wie solide ist es gebaut?Wie dauerhaft oder zuverlässig ist es?Wie teuer ist das Ma-

terial?Überall, in der Technik, im Ingenieurwesen, inArchitektur undKunst ist Konstruk-

tion so sehr Synonym für das Wirkliche, daß sich die Frage sofort verlagert zur nächsten

und wirklich interessanten: Ist es gut oder schlecht konstruiert?« (Latour 2014: 153–154)

Aus Perspektive dieses konstruktivistischen Realismus besteht also gerade

kein Widerspruch zwischen der Konstruktion und der Realität einer Tatsa-

che. An die Stelle dieser falschenUnterscheidung stellt er die Frage nach der

Qualität einer wissenschaftlichen Konstruktion. Damit gleitet er vom Feld

der Epistemologie und Ontologie zu dem der Ethik und Politik über – zu-

mindest dann, wenn sich eine gute Konstruktion nicht nur durch ihre Stabi-

lität auszeichnet, sondern diese Bewertung auch voraussetzt, dass sich die-

se für eine bestimmte Praxis und/oder für spezifische Akteure als zuverläs-

sig, wertvoll (»teuer«) und stimmig – man könnte auch sagen: bewohnbar

– erweist.20 Insofern die Welt in wissenschaftlichen Praktiken also auf je-

weils spezifische Weise in Kraft gesetzt bzw. enaktiert wird, sind Praktiken

derWissensproduktion untrennbarmit dem verknüpft,was AnnemarieMol

(1999) als »ontologische Politik« bezeichnet: einem offenen und potenziell

umkämpften Prozess der Gestaltung jenerMöglichkeitsbedingungen, unter

denen sich Realitätmaterialisiert (Ebd.: 74–75, siehe auch Law 2006: 65–67).

Obwohl Konzepte der STS und Ansätze der Medizinsoziologie in den

letzten Jahren in einer Vielzahl empirischer Untersuchungen miteinan-

der verknüpft wurden, blieben die Felder der Psychiatrie, der (klinischen)

20 Die Unterscheidung zwischen guten und schlechten Konstruktionen wird bei Latour selbst je-

doch nicht weiter entfaltet. Auch Latours polemische Abgrenzung von Formen der Kritik scheint

einer produktiven Ausarbeitung dieses Gedankens hinderlich. Siehe dazu ausführlich Gerten-

bach (2015: 321–410).
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Psychologie und der Psychotherapie, die von Nikolas Rose (1998) auch un-

ter dem Begriff der Psy-Wissenschaften zusammengefasst werden (auch

McAvoy 2014), zumeist außerhalb des wissenschaftlichen Interesses. Dies

scheint sich erst in den letzten Jahren allmählich zu verändern (z.B. Boen-

ink et al. 2016, Singh 2016, Arribas-Ayllon et al. 2019, Fitzgerald 2017).21 In

Deutschland liegen noch immer nur vereinzelte Arbeiten vor, die Prozesse

der psychiatrischen Wissensproduktion aus einer an den STS profilierten

Perspektive in den Blick genommen haben.22

Im Folgenden werde ich über die bisherige Skizze meiner Forschungs-

perspektive hinausgehen, indem ich jene Konzepte genauer darlege, die

meinen Blick im Forschungsprozess im Sinne von »sensibilisierenden Kon-

zepten« (Bowen 2006) geschärft haben und die mir auch in der folgenden

Arbeit als konzeptuelle Werkzeuge dienen: Wissenschaftsobjekte und epis-

temische Dinge (2.1.1), Klassifikationssysteme undWissensinfrastrukturen

(2.1.2) und schließlich Erwartungen, Visionen und das biomedizinische

Imaginäre (2.1.3). Ich beziehe mich dabei erneut vor allem auf Arbeiten

aus dem Bereich der Wissenschafts- und Technikforschung, ziehe jedoch

medizinsoziologische Konzeptualisierungen ergänzend hinzu.

2.1.1 Psychiatrische Objekte als epistemische Dinge

Folgt man der Wissenschaftshistorikerin Lorraine Daston (2000a) haben

wissenschaftliche Objekte eine Biographie. Sie werden zu einem bestimm-

21 Ausnahmen sind etwa Hedgecoe (2001), Hedgecoe und Martin (2003), Manning (2000, 2002),

Lakoff (2005, 2009), Orr (2006, 2010), Helén (2007, 2011, 2012b, 2012a) und Dumit (1999, 2000,

2003, 2004), zu den Neurowissenschaften auch Joyce (2006). Eine weitere Ausnahme stellen die

Arbeiten von Nikolas Rose (1985, 1989, 1994, 1996, 1998) dar, der sich diesen Feldern insbesondere

durch eine anMichel Foucault orientierte Perspektive angenähert hat.

22 Zwar liegen einzelne Arbeiten zu den Neurowissenschaften vor (z.B. Heinemann 2012, Maasen

2017), nicht jedoch zur Psychiatrie und klinischen Psychologie. Eine Ausnahme bildet eine um-

fangreiche kulturanthropologische Studie,die aufWissenundTechnologien imsozialpsychiatri-

schen Alltag fokussiert (Klausner 2015, Bister und Niewöhner 2014), sowie eine Arbeit zum »Ge-

dächtnis als Objekt der Lebenswissenschaften« (Kehl 2012). Letztere hat unter anderem unter-

sucht, wie Gedächtnis und Erinnerung in Studien zur Alzheimer-Krankheit und Posttraumati-

scher Belastungsstörung zumGegenstand epistemischer Praktikenwerden. Ichwerde darauf im

Laufe der Arbeit eingehen. Ein historisch ausgerichtetes Projekt ist darüber hinaus Konzeptua-

lisierungen der »beginnenden Schizophrenie« bzw. der »early psychosis« in der deutschen und

französischen Psychiatrie der Nachkriegszeit nachgegangen (Henckes et al. 2018).
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ten Zeitpunkt und unter spezifischen lokalen Bedingungen als Objekte der

Wissenschaft instituiert, die beobachtet und manipuliert werden können.

WissenschaftlicheObjektewerden also ins Leben gerufen oder zumindest in

ihrer Existenz bestärkt, insofern sie in ein Netzmaterieller Praktiken, theo-

retischer Konzeptualisierungen und kultureller Bedeutungen eingespannt

werden (Daston 2000b: 13). Nach ihrer Geburt durchlaufen sie zumeist eine

Entwicklung, in der ihre Identität an Kohärenz gewinnt und sich wandelt,

bis sie – zumindest in einigen Fällen –wieder aus der Forschungslandschaft

verschwinden und sich in einer Reihe verteilter Phänomene auflösen.

Dass wissenschaftliche Objekte wie etwa Träume, ökonomischer Wert

oder zytoplasmatische Partikel eine solche Biographie durchlaufen, ist auch

darauf zurückzuführen, dass sie im Gegensatz zu alltäglichen, physisch-

haptischen Gebrauchsgegenständen (etwa einem Tisch, einem Stift oder

einem Stuhl) weitaus schwerer zu fassen sind. Ihnen kommt zumeist keine

selbstevidente Präsenz zu. Sie lassen klare Konturen vermissen und sind

vielfach verborgen, subtil und flüchtig. Wenn sie als wissenschaftliche Ob-

jekte instituiert sind,haben sie gleichwohlweitreichendeKonsequenzen. Im

Hinblick auf die Biographien wissenschaftlicher Objekte bemerkt Lorraine

Daston daher:

»These are not only stories about how interpretations of the world succeed one another,

a vita contemplative of scientific objects. They are also stories of the vita active, of practices

and products as concrete as the stacking of individual atoms and the profits of insurance

companies. Although scientific objects lack the obviousness and obduracy of quotidian

objects, they can be just as heavy with consequences for everyday experience.« (Ebd.: 3)

Eine Analyse der Biographie wissenschaftlicher Objekte begrenzt sich also

nicht auf eine Geschichte von Interpretationsweisen, sondern zeichnet die

Praktiken nach, die das Objekt in einer bestimmten Gestalt hervorgebracht

haben, und beleuchtet die folgenreichen Konsequenzen, die dieses Objekt

nach seiner Instituierung entfaltet.

Unter explizitem Rekurs auf den Begriff der Biographie geht auch der

WissenschaftshistorikerHans Jörg-Rheinberger (2006a: 10) Prozessen nach,

in denen die Gegenstände derWissenschaften »ins Leben gerufen werden«.

Konzeptuell präferiert und profiliert er für letztere jedoch nicht den Begriff

des wissenschaftlichen Objekts, sondern den des epistemischen Dings. Das

epistemische Ding ist für ihn das, worauf sich die »Anstrengungen desWis-

sens« (ebd.: 27) richten. Es wird zum Gegenstand einer epistemischen Pra-

xis, obwohl – oder besser: gerade weil – man noch nicht weiß, um was ge-
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nau es sich eigentlich handelt.EpistemischenDingenwohnt nachRheinber-

ger somit per definitionem eine irreduzible Vagheit und Verschwommen-

heit inne (ebd.: 26–28).An ihremAnfang steht eineStörung,einDifferential,

ein Ereignis – etwas Unvorhergesehenes und Unverstandenes taucht in der

experimentellen Praxis auf. Um das epistemische Ding anschließend in ei-

nen Prozess der Konkretisierung eintreten zu lassen, ist eine stabile Umge-

bung notwendig. Erst stabile Experimentalbedingungen eröffnen »Räume

der Repräsentationen« (ebd.: 38), innerhalb derer die epistemischen Dinge

»Spuren« hinterlassen und in einem Prozess der »differentiellen Reproduk-

tion« (ebd.: 29) an Robustheit und Bestimmtheit gewinnen können (siehe

auch Rheinberger et al. 1996, Rheinberger 2012).

Diese notwendigen stabilen Bedingungen setzen sich nach Rheinber-

ger aus dem zusammen, was er als »technische Dinge« bezeichnet und

wozu er insbesondere Instrumente und Aufzeichnungsapparaturen zählt

(Rheinberger 2006a: 29). Technische Dinge sind im Gegensatz zu epis-

temischen gerade durch Robustheit und Bestimmtheit charakterisiert;

sie sind wohldefiniert und stabilisiert. In ihnen haben sich die Wissens-

bestände und Praktiken sedimentiert, die eine Wissenschaft zu einem

spezifischen Zeitpunkt kennzeichnen. Rheinberger hebt darauf ab, dass

die Wissensobjekte durch diese technischen Bedingungen »in doppelter

Hinsicht« eingefasst werden: »Sie bilden ihre Umgebung und lassen sie

so erst als solche hervortreten, sie begrenzen sie aber auch und schränken

sie ein« (Ebd.: 29). Die technischen Bedingungen bestimmen also (mit),

wie epistemische Dinge in Erscheinung treten. Sie sind dessen »techno-

logische Identitätsbedingungen« (Rheinberger 1992: 72). Darüber hinaus

fügen sie die Wissensobjekte in »übergreifende Felder von epistemischen

Praktiken und materiellen Wissenskulturen« (Rheinberger 2006a: 29) ein.

Rheinberger geht davon aus, dass sich die aus den technischen und epis-

temischen Dingen zusammensetzenden experimentellen Arrangements,

die er als »Experimentalsysteme« bezeichnet, zu »Ensembles« und letztlich

zu übergreifenden »Experimentalkulturen« verdichten, die durch einen

bestimmten Forschungsstil gekennzeichnet sind (ebd.: 172).

Die Unterscheidung zwischen epistemischen und technischen Dingen

ist dabei explizit keine materielle, sondern eine funktionale. Was in einem

bestimmten experimentellen Arrangement als epistemisches oder techni-

sches Ding gelten kann, hängt von seinem Platz in eben diesem Setting ab.

Ist es das, um dessen »›Aufklärung‹ oder ›Darstellung‹ der Forschungspro-

zess kreist« (Rheinberger 1992: 70) und das an Kontur und Bestimmtheit
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gewinnen soll, oder ist es Teil jener Bedingungen, die erst den Repräsen-

tationsraum aufspannen, in dem ersteres in Erscheinung treten kann?

Rheinberger (2006a: 29) betont, dass epistemische Dinge selbst zu »techni-

sche[n] Bausteine[n]« werden können,wenn sie nur ausreichend stabilisiert

sind. Im Hinblick auf die Biographie wissenschaftlicher Objekte stellt er

dementsprechend fest:

»Scientific objects,not things per se,but objects insofar as they are targets of epistemic ac-

tivity, are unstable concatenations of representations. At best, they become stabilized for

some historically bounded period. It is not that there is no materiality there before such

objects come into being, or that they would vanish altogether and shrink to nothing on

their way into the future. But they can become,within a particular scientific context, alto-

gether marginal, because nobody expects them to be generators of unprecedented events

anymore.They can also become transplanted and grafted onto other realms, of which the

realm of technology is only one example« (Rheinberger 2000: 274).

Beide Begriffe – sowohl der desWissenschaftsobjekts als auch der des tech-

nischen und epistemischen Dings – verweisen auf die konkreteMaterialität

sowie die relative In-Stabilität der so konzeptualisierten Phänomene. Der

Ding-Begriff hat gegenüber demdes Objekts jedoch den Vorteil, dass in ihm

nicht die cartesianische Gegenüberstellung vom Subjekt und Objekt der

Erkenntnis nachhallt. Diesem Dualismus sowie der mit ihm verbundenen

Dichotomie von Denken und Handeln wollen die zitierten Autor*innen

durch einen Blick auf die konkrete materiale Forschungspraxis gerade ent-

kommen. Prozesse derWissensproduktion lassen sich aus ihrer Perspektive

eben nicht auf die geistigen Aktivitäten eines Subjekts reduzieren, dem ein

passives Objekt gegenübersteht. Beobachter*in und Beobachtetes sind sehr

viel stärker miteinander verwickelt als es diese traditionelle Epistemologie

voraussetzt (zu Vorzügen des Ding-Begriffs siehe auch Roßler 2008). Im

Anschluss anMartinHeidegger undMichel Serres hat Latour (2005) darüber

hinaus auf die etymologische Verbindung des »Dings« mit einer »Streit-

sache« sowie früheren Formen der Versammlung hingewiesen, auf denen

über Probleme des Gemeinwesens verhandelt wurde.

»Lange bevor es ein aus der politischen Sphäre hinausgeworfenesObjekt bezeichnete, das

dort draußen objektiv und unabhängig stand, hat das Ding oderThing für viele Jahrhun-

derte die Sache bezeichnet, die Leute zusammenbringt, weil es sie entzweit. (…) Wenn

Ding gleichzeitig jene bezeichnet, die sich versammeln, weil etwas anliegt, wie auch die

Ursache ihrer Anliegen und Differenzen, sollte es ins Zentrum unserer Aufmerksamkeit

rücken« (Ebd.: 30–32, siehe auch Latour 2007: 23–26).
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Es könnte nun konstatiert werden, dass sich umdie »epistemischenDinge«,

die Dinge der Wissenschaft, eben solche Zusammenkünfte konstituieren.

Weil sie nicht nur vage und verschwommen, sondern auch wissenschaftlich

und/oder öffentlich umstritten sind, organisiert sich um sie herum eine

Versammlung, in der um die »Identität« dieser Dinge gerungen und ihre

Existenz auf den Prüfstand gestellt wird. Es sind also diese kontroversen

Zusammenkünfte, in der die Dinge auf spezifische Weise (neu) in Kraft

gesetzt werden. »Wir haben keinerlei Vorstellung vom Anblick, den die

Dinge außerhalb des Tribunals hätten, außerhalb unserer Bürgerkriege und

unserer Prozesse und Gerichte.« (Latour 2015: 113–114, siehe auch Marchart

2013: 150–156).23 Nimmt man diese Tribunale in den Blick, wie es die em-

pirische Wissenschafts- und Technikforschung tut, werden unbestreitbare

Tatsachen (»matters of fact«) in das überführt,was sie letztlich schon immer

waren: »Dinge von Belang« (»matters of concern«). Als solche sind sie nicht

mehr »unanfechbar« und »einfach da« (Latour 2012: 36), sondern werden

vielmehr als »verwickelte, kontroverse Angelegenheit[en]« (ebd.: 44) erkenn-

bar, die ihre »Hartnäckigkeit« (ebd.: 36) nicht zuletzt dadurch entfalten,

dass sie »uns angehen« undwir sie »bevölker[n]« (ebd.: 44, zu epistemischen

Dingen als ›matters of concern‹ siehe auch Kennedy 2010).

Damit verweist der Begriff des (epistemischen) Dings letztlich auch auf

Prozesse der Problematisierung. Darunter versteht die Akteur-Netzwerk-

Theorie dynamische Praktiken, in denen ein konturiertes Problem hervor-

gebracht und die Identitäten sowie die Interessen einer Vielzahl involvier-

ter Akteure definiert und konstruiert werden (Callon 1980, 2009, Broer et

al. 2010, zu ›matters of concern‹ und Prozessen der Problematisierung siehe

z.B. van Loon 2019: 52–53). Dieses Verständnis räsoniert mit einem Begriff

der Problematisierung, den Foucault im Kontext seiner historisch-nomina-

listischen Untersuchungen entfaltet hat. Auch er hebt darauf ab, dass das,

was in einer historischen Situation zum Problem wird (z.B.Wahnsinn oder

Sexualität), nicht als ein präexistentes Objekt vorausgesetzt werden kann,

23 In der Einleitung zu diesem Buch habe ich formuliert, dass ich verfolgen möchte, wie in der

psychiatrischenBiomarker-Forschung versuchtwird,dieDepression ›dingfest‹ zumachen.Auch

darin klingt diese Etymologie des Ding-Begriffs an, insofern sich diese Formulierung gerade auf

Versuche bezieht, einen Gegenstand zu erfassen und festzulegen, aber auch ihn einzufangen,

fest bzw. gefangen zu nehmen. Das Gegenteil – »dingflüchtig sein« – bezieht sich etymologisch

gerade auf einen Zustand, in dem sich eine Person »demGericht entzieht«.
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das nur neu oder anders repräsentiert wird, sondern Prozesse der Proble-

matisierung dieses Ding erst in spezifischerWeise konstituieren.

»Problematisierung bedeutet nicht die Darstellung eines zuvor existierenden Objekts,

genauso wenig aber auch die Erschaffung eines nicht existierenden Objekts durch den

Diskurs. Die Gesamtheit der diskursiven und nicht-diskursiven Praktiken lässt etwas

ins Spiel des Wahren und des Falschen eintreten und konstituiert es als Objekt für das

Denken« (Foucault 2005: 826).

Obwohl die problematisierten Objekte konstitutiv an diskursive und nicht-

diskursive Praktiken gebunden sind, muss dennoch ein »Anreiz« (Klöppel

2010: 256–260) angenommenwerden, der der Problematisierung selbst vor-

ausgeht. Dieser liegt nach Foucault (2005: 733) jedoch nicht in vermeintlich

essenziellen Eigenschaften des Problematisierten, sondern in den »Schwie-

rigkeiten undHemmnisse[n] einer Praxis«.Die etablierten FormendesWis-

sens, Handelns und Bezugnehmens sind in einem spezifischen Praxiszu-

sammenhang und zu einem bestimmten Zeitpunkt in die Krise geraten (Ra-

binow 2004: 26, Barnett und Bridge 2016: 1192). Von besonderer Bedeutung

ist dabei, dass sich die jeweilige Problematisierungsweise nicht notwendi-

gerweise und nicht direkt aus den Schwierigkeiten einer »problematischen

Situation«24 ergibt, sonderndiese bereits eine »spezifischeAntwort« auf jene

darstellt. Die Problematisierung konturiert das Problem und dessen Lösung

auf bestimmte Weise (Foucault 2005: 732, siehe auch Lemke 1997: 339–343,

Lemke 2011: 62–66, Folkers 2018: 44–48). In den Begriffen der Politikwissen-

schaftlerin Carol Bacchi (2012: 4) kann das Konzept der Problematisierung

den Blick dafür schärfen, wie einige Dinge (»things«) zu bestimmten Zei-

ten und an bestimmen Orten umstritten werden und wahre Objekte (»›real‹

›objects‹«) anGestalt gewinnen.Zusammenfassend fordert die hiermit Fou-

cault und Latour ausgedeutete Lesart des (epistemischen) Dings dazu auf,

die Materialität und Realität derWissensobjekte ebenso zu berücksichtigen

wie ihren historischen, problematischen und vernetzenden Charakter (vgl.

Roßler 2008: 102–103).

24 Den Begriff der »problematischen Situation« übernehme ich von Paul Rabinow (2004), der die-

sen in Auseinandersetzung mit Foucault und dem Pragmatismus John Deweys entwickelt hat:

»Als Ort sowohl der Störung wie der Lösung fungiert die problematische Situation.« (Ebd.: 25)

Und später heißt es: »Eine Problematisierung lässt sich also als eine Art historische und soziale

Situation begreifen – die, wie alle Situationen, vonMachtbeziehungen gesättigt und vom realen

Spiel von wahr und falsch durchtränkt ist – wie auch als Netz möglicher Antworten angesichts

dieser Situation.« (Ebd.: 27)
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In den letzten Jahren wurden die hier skizzierten Begriffe des Wissen-

schaftsobjektsunddes epistemischenDings zwar inmehreren sozialwissen-

schaftlichen Untersuchungen aus dem engeren Kontext naturwissenschaft-

lich-experimenteller Settings herausgelöst, aber bislang nur vereinzelt (und

teilweise vereinfachend) auf die Felder der Psychiatrie und Psychologie

übertragen (Danziger 2003, Markováa und Berriosb 2012, Brinkmann 2016:

27–43).25 Im Gegensatz zu vielen anderen Wissenschaften sind Medizin,

Psychiatrie und auch klinische Psychologie aufs engste mit einer nicht-

wissenschaftlichen Tätigkeit – der klinisch-therapeutischen Praxis – ver-

woben. Der Mediziner und Philosoph Wolfgang Wieland (2013 [1975]: 6)

charakterisiert die Medizin sogar als eine dezidiert praktische Wissen-

schaft, die in erster Linie auf »Beurteilungen, Planungen und vernünftige

Motivierungen von Handlungen« ausgerichtet ist und sich gerade erst in

diesen Handlungen als Medizin »manifestiert« (ebd.: 11, zur Psychiatrie

siehe Jäger et al. 2017). Die Erkenntnisse »theoretischer Wissenschaften«,

wozu er nicht nur die Natur-, sondern auch die Sozialwissenschaften zählt,

hätten für sie letztlich nur eine »dienende Funktion« (Wieland 2013 [1975]:

6). Im Zentrum der ärztlichen Praxis steht für Wieland die Diagnose, mit

der der Einzelfall unter eine allgemeine »Krankheitskategorie« subsumiert,

das darin gespeicherte Wissen abgerufen und die darauf folgende Therapie

angeleitet wird (ebd.: 80, zur Funktion von Diagnosen in der psychiatri-

schen Praxise siehe Huda 2019: 17–33). Die medizinische Forschung sowie

ihre theoretischen Bezugswissenschaften zielen insofern vor allem darauf

ab, das, was mit diesen diagnostischen Kategorien beschrieben wird, das

heißt die Krankheiten, aufzuklären und das in den Kategorien gespeicherte

Wissen für die klinische Praxis anzureichern.

Es ist somit durchaus plausibel, die diagnostischen Kategorien – die

Krankheitseinheiten – als epistemische Dinge dieser Wissenschaften in

den Blick zu nehmen. Gleichzeitig fallen dabei mindestens zwei Besonder-

heiten auf: Wenngleich im Zeitalter der Biomedizin das Labor als primärer

Ort der medizinischen Wissensproduktion gelten kann, ist dieses doch

25 Am ausführlichsten und am plausibelsten wurde das Konzept der Biographie wissenschaftlicher

Objekte in diesemFeld vondemPsychologenundPsychologiehistorikerKurtDanziger (2003) zur

Analyse herangezogen, wobei er sich jedoch auf nicht-klinische Objekte konzentrierte. So arbei-

tete er heraus, wie das Objekt des Gedächtnisses ausgehend von einem Teil des inneren Seelen-

lebens am Ende des 19. Jahrhunderts zu einem biologischen und psychologischen Objekt wurde

(Danziger 2003: 24–26, zumGedächtnis als biologischen Objekt auch Kehl 2012).
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nicht der einzige – und möglicherweise auch nicht der bedeutsamste –

Ort jener Schwierigkeiten oder Irritationen, die am Anfang von Prozessen

der Problematisierung und Rheinbergers epistemischen Dingen stehen.

Vielmehr muss davon ausgegangen werden, dass das, was in Medizin und

Psychiatrie zum Gegenstand epistemischer Praktiken wird, zumeist etwas

ist, das sich zunächst in der Klinik ereignet hat. In vielen Fällen nimmt

es von dort aus seinem Weg durch das Labor. Cornelius Borck (2016: 18)

bemerkt dementsprechend, dass weniger »theoretische Neugierde«, als

vielmehr das in der klinischen Praxis artikulierte »menschliche Leiden« und

die Notwendigkeit seiner »praktischen Beherrschbarkeit« den »konkrete[n]

Ausgangspunkt und Anlass für die Suche nach geeigneten Interventionen,

nach übertragbaren und stabilen Konzepten« bilden. »Denn Theorien der

Medizin sind nachträgliche Produkte einer therapeutischen Praxis als Ant-

wort auf die Vorgängigkeit menschlichen Leidens« (ebd.: 18). Im Anschluss

an Foucault (2005: 733) könnte also formuliert werden, dass es auch die

Schwierigkeiten dieser klinischen Praxis sind, von denen Prozesse der Pro-

blematisierung im Feld der Psychiatrie angeregt werden und auf die sie eine

Antwort zu geben versuchen.

Wenn man die oben skizzierten Konzepte für eine Analyse im Feld der

Psychiatrie und psychiatrischen Wissensproduktion mobilisieren möchte,

fällt darüber hinaus auf, dass Krankheiten im Feld der Psychiatrie nicht nur

als epistemische Dinge vorkommen. In der klinischen Praxis treten sie vor

allem als das auf, was identifiziert und bearbeitet wird. Dies setzt voraus,

dass eine relativ konkrete Vorstellung von der jeweiligenKrankheit existiert.

Die Behandler*in muss zumindest eine Ahnung davon haben, wie sie sich

verhält und was sie auszeichnet, um sie gezielt behandeln zu können. Als

klinische Objekte treten die Krankheiten somit eher als technische Dinge in

Erscheinung. Praktisch kann davon ausgegangen werden, dass mit Abstu-

fungen zwischen technischen und epistemischenDingen zu rechnen ist und

diese letztlich die Pole eines Kontinuums darstellen (Rheinberger 1992: 71,

2006a: 30–31). Krankheiten oder diagnostische Kategorien als Objekte der

klinischen Praxis auf der einen und der psychiatrischen Forschung auf der

anderen Seite befinden sich wohl immer in einem ›funktionellen Aggregat-

zustand‹, der jeweils zwischen diesen beiden Polen anzusiedeln wäre.26

26 Knorr Cetina (2008) hat die Gegenüberstellung von technischen und epistemischen Dingen ins-

gesamt in Frage gestellt. Sie argumentiert, dass diese nicht länger fruchtbar sei, da viele zeit-

genössische Objekte (etwa Computer und Computerprogramme) zugleich als technische Instru-
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Als epistemische Dinge kommen in dieser Studie jedoch nicht nur psy-

chische Krankheiten wie Depression oder Schizophrenie, sondern gleicher-

maßen auch biologische Marker in den Blick. Die Sozialwissenschaftlerin

Ingrid Metzler (2010) hat darauf hingewiesen, dass auch diese nicht als blo-

ße Entitäten begriffen werden können, die einfach in der Welt vorzufinden

sindundentdecktwerdenmüssen.StattdessenmüsstenBiomarkeralswirk-

mächtige Gefüge (Assemblagen) analysiert werden, die sich etwa aus biolo-

gischen Substanzen, technischen Apparaturen und biomedizinischen Prak-

tiken zusammensetzen (ebd.: 413).Wie diese verschiedenenDinge–die psy-

chischenKrankheiten auf der einen und die biologischenMarker auf der an-

deren Seite – in der psychiatrischen Forschung ins Verhältnis gesetzt wer-

den, muss im Laufe der Untersuchung jeweils anhand der spezifischen Set-

tings empirisch rekonstruiert werden.

2.1.2 Klassifikationssysteme undWissensinfrastrukturen

Kategorisierungen sind Praktiken, in denen etwa Menschen, Tiere oder Ge-

genstände nachGleichheit undDifferenz sortiert werden.Die Elemente, die

einer Kategorie zugewiesen werden, teilen demnach Attribute, die sie von

den Elementen anderer Kategorien unterscheiden. Die soziologische For-

schung ist Praktiken der Kategorisierung in einer Vielzahl unterschiedlicher

sozio-kultureller Kontexte und alltäglicher sowie professioneller Praxiszu-

sammenhänge nachgegangen (z.B. Durkheim und Mauss 1987, Bourdieu

1987: 727–755, Douglas 1991, Desrosières 2005: 263–310). Die medizinische

Diagnostik, das heißt die vonWieland (2013 [1975]) beschriebene Subsumti-

on eines Einzelfalls unter eine diagnostische Kategorie, unterscheidet sich

von denmeisten alltäglichen Praktiken der Kategorisierung vor allem durch

ihren formalisierten Charakter. Als intelligibel können gegenwärtig nur sol-

cheDiagnosengelten,die aufKategorien aus anerkanntenTaxonomienbzw.

mentezumEinsatzkommenundeinem»kontinuierlichenProzeßderEntwicklungundUntersu-

chung ausgesetzt« (ebd.: 56) seien. Sie verändert den Begriff des epistemischen Dings daher da-

hingehend, dass er »jedes technologische, wissenschaftliche und natürliche Objekt (…) bezeich-

net, das Teil eines auf Wissen bezogenen Entdeckungs- und Artikulationsprozesses ist.« (Ebd.:

56) Ich gehe demgegenüber davon aus, dass es sinnvoll ist, an beiden Begriffen festzuhalten, um

zumarkieren, wie bzw. in welcher Funktion ein Objekt in einer bestimmten Konstellation, in ei-

nembestimmtenArtikulationsprozess zumEinsatz kommtundwelchemPol dieses Kontinuums

es sich in einer Situation tendenziell annähert.
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ein etabliertes Klassifikationssystem von Krankheiten rekurrieren. In der

deutschsprachigen Psychiatrie und Psychotherapie sind dies insbesondere

die von derWeltgesundheitsorganisation (WHO) herausgegebene »Interna-

tional Classification of Diseases and Related Health Problems« (ICD) sowie

das »Diagnostische und StatistischeManual Psychischer Störungen« (DSM)

der American Psychiatric Association, die in der psychiatrischen Forschung

international als Referenz herangezogen werden (siehe dazu ausführlicher

Kap. 3).

Die Kategorien dieser Klassifikationssysteme werden im Alltag häufig

als Abbild natürlicher Einheiten verstanden, sodass den unterschiedenen

Krankheiten der »Status objektiver, ahistorischer Naturtatsachen« (Borck

2016: 16) zugesprochen wird. Aus soziologischer Perspektive können dia-

gnostische Kategorien empirisch treffender als das vorläufige Resultat

kontroverser und bisweilen konfliktreicher Aushandlungsprozesse begrif-

fen werden, in die eine Vielzahl heterogener Akteure involviert sind. Auch

wenn sich Diagnosen auf ein beobachtbares Phänomen beziehen, dessen

Existenz unbestreitbar ist (z.B. eine Fraktur), handelt es sich bei ihnen doch

immer um »socially negotiated categories« (Jutel 2011a: 41, 2015: 844–845).

Sie sind abhängig vondenoben skizziertenWissenskulturenunddamit spe-

zifischen materiell-diskursiven Praktiken der Generierung und Validierung

von Wissen. Jede Kategorisierung oder Klassifikation könnte somit prinzi-

piell auch anders sein (Jutel 2011a: 143). In der Konsequenz repräsentieren

medizinische Klassifikationssysteme ein soziokulturell spezifisches »uni-

verse of knowledge« (Blaxter 1978: 9–10) und eröffnen darüber hinaus einen

Zugang zu dessen historischer Genealogie. Sie sind sozio-medizinische Ar-

chive (Brown 2000: 83), deren Analyse die in den Kategorien sedimentierten

»layers of negotiations, compromise, and interests« (Jutel 2011a: xiv) offen

zu legen vermag (siehe auch Greco 2016).

Jede Form der Kategorisierung ist darüber hinaus selektiv. Sie setzt im-

mer an bestimmten Attributen eines Objekts an und schiebt damit andere

Dimensionen der Gleichheit und Differenz in den Hintergrund.27Dies wird

27 Diese Selektivität ist selbstverständlich mit der oben skizzierten Abhängigkeit von historisch-

spezifischenWissenskulturen verknüpft. So haben Technologien das Potenzial, bestimmte phy-

sische und psychische Charakteristika sichtbar zu machen und andere in den Hintergrund tre-

ten zu lassen. »What science and technology are able to capture, influenceswhatmedicine is able

to describe.« (Jutel 2011a: 119) Zum Einfluss neuer Technologien auf die (Re-)Klassifikation von

Krankheiten siehe etwa auchWailoo (1997).
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insbesondere ander verbreitetenÜberzeugungdeutlich,dass ausschließlich

solche Unterscheidungen getroffen werden sollten, die in einem bestimm-

ten Praxiszusammenhang auch relevant sind.EinKlassifikationssystem von

Krankheiten, das ausschließlich zur epidemiologischen Erfassung von To-

desursachen dient, sollte also weniger differenziert sein, als ein System, das

die konkrete medizinisch-therapeutische Praxis anleitet.

Weil Prozesse der Kategorisierung und Klassifikation notwendigerweise

selektiv sind, können sie nach Geoffrey Bowker und Susan Leigh Star (2000:

5–6) auch niemals wertfrei sein. Im Falle von Krankheitsklassifikationen

kommt hinzu, dass jede Kategorisierung eine direkte gesellschaftliche

Bewertung darüber voraussetzt, dass das beobachtete Phänomen erstens

als unerwünscht gilt und es zweitens im Register der Medizin (und nicht

etwa dem der Moral oder des Rechts) zu verhandeln ist (Jutel 2011b: 198).

Ist eine diagnostische Kategorie jedoch erst einmal medizinisch und ge-

sellschaftlich etabliert, werden die vorangegangenen Aushandlungs- und

Entscheidungsprozesse zumeist unsichtbar. Die diagnostischen Katego-

rien werden tendenziell naturalisiert (Bowker und Star 2000: 46–49, 2017:

177–182, Schubert 2017).

Idealtypisch zeichnet sich ein Klassifikationssystem durch mindes-

tens drei Kriterien aus: Erstens sollten die Kategorien einem einheitlichen

Klassifikations- bzw. Ordnungsprinzip folgen. Die Art und Weise, wie

die Kategorien definiert und voneinander abgegrenzt werden, sollte al-

so über das gesamte System hinweg identisch sein. Zweitens sollten sich

die Kategorien eines Klassifikationssystems gegenseitig ausschließen; sie

sollten wechselseitig exklusiv sein. Wenn ein Element in eine Kategorie

fällt, sollte es also nicht auch noch in eine oder mehrere andere passen.

Drittens sollte ein Klassifikationssystem erschöpfend (exhaustiv) sein, so-

dass jedes Element des entsprechenden Objektbereichs einer Kategorie

zugewiesen werden kann (z.B. von Kutschera 1972: 16–20). Nach Bowker

und Star (2000: 10–13) ist evident, dass die internationale Klassifikation

von Krankheiten (ICD) – ebenso wie die meisten anderen real existierenden

Klassifikationssysteme – diesen Kriterien nicht entspricht. Weder folgt es

einem einheitlichen Klassifikationsprinzip, noch sind deren Kategorien

tatsächlich mutuell exklusiv und erschöpfend.28 Formal könnte die ICD

28 Dies ist auch darauf zurückzuführen, dass es sich bei der ICD um ein Produkt historischer Pro-

zessehandelt, indenendieTeile–die einzelnenKrankheitskategorien–zumeist vordemGanzen

existierten und nur in partieller Abstimmung mit anderen Kategorien weiterentwickelt wurden
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daher ebenso wie das DSM eher als eine Nomenklatur bezeichnet werden,

das heißt als ein anerkanntes System von Namen und Bezeichnungen. Dass

beide dennoch als Klassifikationssysteme analysiert werden sollten, ist aus

soziologischer Perspektive darin begründet, dass sie in der medizinischen

und psychiatrischen Praxis als solche begriffen und vor allem als solche

behandelt werden.

Im Hinblick auf die psychiatrische Wissensproduktion sind die Klassi-

fikationssysteme, in denen diagnostische Kategorien definiert und abge-

grenzt werden, zu den »technischen Bedingungen« (Rheinberger 2006a)

epistemischer Praktiken zu rechnen. Damit können sie jedoch auch – und

vielleicht treffender – als bedeutsame Elemente der Wissensinfrastruktur

(Edwards 2010) der psychiatrischen Forschung betrachtet werden. Der Be-

griff der Infrastruktur soll explizit an Straßen, Strom- oder Datenleitungen

(›Datenautobahnen‹) erinnern und verweist somit auf ein sozio-technisches

Netz, das die Produktion, Speicherung und Zirkulation vonMenschen,Din-

gen und Informationen durch Zeit und Raum ermöglicht. Infrastrukturen

schaffen Verbindungen zwischen Menschen, Artefakten und Institutionen

und bilden die Voraussetzung einer Vielzahl sozialer Praktiken. Letztere

werden durch Infrastrukturen jedoch nicht nur ermöglicht, sondern auch

vermittelt und geformt. Infrastrukturen haben also gleichermaßen »trans-

portierende wie transformierende Qualität« (Schabacher 2017: 404). Susan

Leigh Star und Karen Ruhleder (2017 [1996]) haben den Begriff der sozio-

technischen Infrastrukturen als einen dezidiert relationalen profiliert.

Ob etwas als Infrastruktur fungiert, bestimmt sich immer in der Bezie-

hung zu einer bestimmten Praxis, die sie formt und durch die sie zugleich

geformt wird. Infrastrukturen sind eingebettet in und angeschlossen an

andere sozio-technische Arrangements und werden von den Akteuren,

die in bestimmte Praxiszusammenhänge eingebunden sind, zumeist als

selbstverständlich vorausgesetzt. Im Alltag verschwinden sie daher für

gewöhnlich im Hintergrund; sie werden unsichtbar bzw. »transparent«.

Dies ändert sich nach Star und Ruhleder (2017 [1996]: 363) nur dann, wenn

sie ihre Funktionen nicht mehr erfüllen: »Die normalerweise unsichtbar

(Blaxter 1978, siehe auch Jutel 2011b: 193–198). ImHinblick auf den Teil zu »Psychischen und Ver-

haltensstörungen« der ICD kann hingegen postuliert werden, dass dieses durchaus weitgehend

einem einheitlichen Klassifikationsprinzip folgt. Den Hintergrund dessen werde ich im folgen-

den Kapitel skizzieren.
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funktionierende Infrastruktur wird sichtbar, wenn sie zusammenbricht:

Der Server fällt aus, die Brücke wird überspült, es gibt einen Stromausfall.«

Um die Relationalität und Prozesshaftigkeit dieses Konzepts zu unter-

streichen und auf die »kontinuierliche Koordinations- undNetzwerkarbeit«

(Niewöhner 2014: 343) zu verweisen, die notwendig ist, um »die vielfältigen

Verbindungen zwischen sozialer Organisation, moralischer Ordnung und

technischer Integration herzustellen und aufrechtzuerhalten«, erscheint es

sinnvoll, den Begriff der Infrastrukturen durch den der Infrastrukturierung

zu ersetzen (auch Niewöhner 2015, Karasti und Blomberg 2018). Zu den be-

deutsamstenElementen solcher Prozesse der Infrastrukturierung zählen im

Bereich der wissenschaftlichen Wissensproduktion etwa Organisationen

und Institutionen (z.B. Bibliotheken, Verlage, Forschungsförderungsin-

stitutionen), rechtliche Regulierungen, technische Einrichtungen (z.B.

Laboratorien) und die administrativ-technische Unterstützung (z.B. IT-Be-

auftragte, Sekretariate, vgl. Edwards 2010: 17). Von besonderer Bedeutung

sind darüber hinaus Standards, die etwa Begriffe und Konzepte (»termi-

nological standards«), Eigenschaften und Charakteristika von Objekten

(»design standards«) oder Prozessabläufe (»perfomance standards«) defi-

nieren (Timmermans und Epstein 2010, siehe auch Timmermans und Berg

1997, Lampland und Star 2009).

Medizinische Klassifikationssysteme –wie die oben skizzierte ICD oder

dasDSM–beinhalten ebensolche Standards und erfüllen damit zentrale in-

frastrukturelle Funktionen der psychiatrischen Wissensproduktion. In den

folgenden Kapiteln werde ich nicht nur die Geschichte des aktuellen Klassi-

fikationssystems der American Psychiatric Association skizzieren, sondern

auch herausarbeiten, wie auf die Kategorien des DSM in der gegenwärti-

genpsychiatrischenForschungpraktischundkonzeptuell Bezuggenommen

wird. Dabei wird zum einen deutlich, wie dieses Klassifikationssystem die

epistemischen Praktiken der Psychiatrie zugleich ermöglicht und struktu-

riert undwie es zumanderen gerade deshalb zumGegenstand einer kontro-

versen Debatte wird.

2.1.3 Erwartungen, Visionen und das biomedizinische Imaginäre

In diesem Buch werde ich der Suche nach Biomarkern im Feld der Depres-

sionsforschung nachgehen und damit einen Bereich der psychiatrischen

Wissensproduktion in den Blick nehmen, der in besonderer Weise auf die
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Zukunft gerichtet ist. So hat auchMetzler (2010: 412) in ihrer wegweisenden

Studie zur »Biomarkerisierung« hervorgehoben, dass dieser von ihr einge-

führte Begriff weniger einen aktuellen Zustand als vielmehr einen »ongoing

future-orientied process« beschreibt. Verschiedene Akteure des biome-

dizinischen Feldes würden mit Biomarkern eine »plethora of hopes and

expectations« (ebd.: 412) verknüpfen, wonach davon auszugehen sei, dass

deren Identifikation eine Vielzahl divergierender Probleme der öffentlichen

Gesundheit und der medizinischen Versorgung lösen würde.

Für die vorliegende Untersuchung haben neben den bereits skizzierten

Begriffen daher auch solche Konzepte eine besondere analytische Relevanz,

die seit den 1990er Jahren imRahmender »SoziologiederErwartungen« (Bo-

rup et al. 2006, Konrad et al. 2016) entwickelt wurden. Erwartungen in Form

von Aussagen oder Bildern über zukünftige sozio-technische Möglichkei-

ten und Konstellationen werden in diesem Feld der Science and Technology

Studies nicht alsmehr oder weniger realistische Repräsentationen, sondern

als performative Praktiken begriffen. Sie bringen hervor, was sie beschrei-

ben, indem sie heterogene Akteure (z.B.Wissenschaftler*innen, Unterneh-

men oder Patient*innenorganisationen) mobilisieren und einbinden, Akti-

vitäten und Prozesse koordinieren und Legitimation herstellen (vgl. Kon-

rad et al. 2016: 473, siehe auch Lösch 2014: 39–42, Brown und Michael 2003,

Tutton 2016). Immer wieder wird hervorgehoben, dass Erwartungen nicht

nur prinzipiell kontingent, sondern auch normativ aufgeladen sind (Frank-

linundMcNeil 1993).Sie entwerfen eine spezifische technowissenschaftliche

Welt der Zukunft und verdeckengleichzeitig alternative PfadeundTransfor-

mationsmöglichkeiten (vgl. Brown und Michael 2003: 14). Darüber hinaus

sind sie in der Regel mit einer spezifischen Darstellung der Gegenwart ver-

woben. Diese bildet gleichsam den Gegenhorizont, vor dem die entworfene

Zukunft an Gestalt und Attraktivität gewinnt. Es verwundert daher kaum,

dass Erwartungen und Visionen regelmäßig zum Gegenstand und Instru-

ment von Kontroversen und Konflikten werden (Bakker et al. 2011: 289).

Erwartungen und Visionen werden in der sozialwissenschaftlichen De-

batte nur selten systematisch voneinander unterschieden. Ich verstehe letz-

tere als mehr oder weniger kohärente Entwürfe der Zukunft, die verschie-

dene positive und negative Erwartungen miteinander verknüpfen. Falls ei-

ne Vision innerhalb einer Arena eine relative Stabilität erreicht hat, kann sie

einen mehr oder weniger geschützten Raum bilden, innerhalb dessen sich

einzelne mit ihr verknüpfte Erwartungen verschieben und wandeln können

(Borup et al. 2006: 291, Eames et al. 2006: 361–362).
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Als »Politik der Erwartungen« beschreibt Alan Petersen (2011: 22–48)

solche Praktiken, mittels derer Erwartungen nicht nur generiert und eta-

bliert, sondern auch aufrechterhalten und geschützt werden. Basierend

auf empirischen Untersuchungen im Feld der Biomedizin argumentiert

er, dass typischerweise mehrere Jahre oder Jahrzehnte vergehen, bevor –

wenn überhaupt – neues Wissen und neue Technologien klinisch imple-

mentiert werden. Verschiedene diskursive und nicht-diskursive Praktiken

(z.B. strategische Öffentlichkeitsarbeit, Gründung neuer Organisationen)

sind in dieser Periode notwendig, um aufsteigender Skepsis, zunehmender

Enttäuschung und beginnendem Rückzug vorzubeugen und die Hoff-

nung trotz wissenschaftlicher Misserfolge und unerfüllter Versprechen

aufrechtzuerhalten. Ohne eine solche Politik der Erwartungen, in die

zumeist unterschiedliche Akteure (z.B. Wissenschaftler*innen, Regulie-

rungsbehörden oder Biotech-Unternehmen) involviert sind, würden die

entsprechenden sozio-technischen Netzwerke an Stabilität verlieren und

letztlich zusammenbrechen (Petersen 2011: 40, siehe auchKitzinger 2008).29

Obwohl das soziale Leben von Erwartungen undVisionen somit an Prak-

tiken gebunden ist, mittels derer sie generiert, etabliert und erhalten wer-

den, kann derenDynamik dennoch nicht auf intentionale Strategien einzel-

ner Akteure reduziert werden. Kornelia Konrad und Carla Alvial Palavicino

(2017) stellen der »governance of expectations« daher eine »governance by

expectations« gegenüber. Letztlich muss die »Regierung der Erwartungen«

als eine räumlich und zeitlich verteilte Praxis gedacht werden:

»Communities of promise are highly complex and multiauthored enterprises. It is rarely

possible to ascribe responsibility for expectations to one actor rather than another. (…)

Agency is also complex across time as well as across present communities of promise.

There are no ›first causes‹, but rather a long and complex prefiguring of expectations

through events, practices, statements, and promises stretching through time.« (Brown

2005: 344, siehe auch Brown und Kraft 2006: 323–325)

Parallel zur »Soziologie der Erwartungen« hat in den letzten Jahren das

Konzept des Imaginären das Interesse der Wissenschafts- und Technikfor-

schung auf sich gezogen.30 Catherine Waldby (1996, 2000) hebt mit ihrem

29 DiesePraktiken sindnur selten zumGegenstand empirischerUntersuchungengemachtworden.

Ausnahmen sind Douglas (2005), Kitzinger (2008) undMorrisson (2012).

30 So wurden inzwischen nicht nur die Begriffe der »technoscientific imaginaries« (Marcus 1995b),

der »scientific imaginaries« (Fujimura 2003), der »technobiological imaginaries« (Fujimura 2011)

oder der »sociotechnical imaginaries« (Jasanoff und Kim 2015), sondern auch des »biomedical
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Begriff des »biomedical imaginary« bzw. der »biomedical imagination«

die spekulativ-fiktionale Dimension biomedizinischer Wissensproduktion

hervor. Unter Rekurs auf Michèle LeDoeuff (2002) und Donna Haraway

(1997) widerspricht sie dem verbreiteten Selbst(miss)verständnis, dass me-

dizinisch-wissenschaftliches Denken als ein »system of pure logic« (Waldby

2000: 137) begriffen werden könne. Stattdessen sei (biomedizinische) Wis-

sensproduktion immer auch auf die Mobilisierung kulturell intelligibler

Phantasien, Mythen und Narrative angewiesen, durch welche sie ihre

Stoßrichtung und Attraktivität erhält.

»The biomedical imaginary refers to the speculative, propositional fabric of medical

thought, the generally disavowed dream work performed by biomedical theory and

innovation. It is a kind of speculative thought which supplements the more strictly sys-

tematic, properly scientific, thought of medicine, its deductive strategies and empirical

epistemologies. While medicine, like all sciences, bases its claims to technical precision

on a strict referentiality, a truth derived from the giveness of the object, the biomedical

imaginary describes those aspects of medical ideas which derive their impetus from the

fictious, the connotative and from desire.« (Ebd.: 136–137)

Mit dem Hinweis auf die verleugnete Traumarbeit (Freud 2000 [1900]:

280–487) legt Waldby nahe, dass biomedizinische Konzepte ihre Plausibili-

tät und Überzeugungskraft eben nicht nur aus sich selbst heraus, sondern

auch dadurch erzeugen, dass sie affizierende Bilder aufgreifen und diese

in ihre eigene (wissenschaftliche) Sprache übersetzen. Indikativ für solche

Verschränkungen mit dem Spekulativen, dem Phantasmatischen oder dem

Begehren31 sind insbesondere Bilder, Analogien und Metaphern, die das

medizinisch-wissenschaftliche Denken auf vielfältige Weise durchziehen –

undzwar auchdort,wo ihnender Status bloßer Illustrationen zugesprochen

imaginary« (Waldby 2000), des »genetic imaginary« (Stacey 2010), des »bioimaginary« (Stein-

berg 2015) oder des »technocultural imaginary« (Prasad 2014) in die Debatte eingeführt. Eine

ausführliche Explikation der Konzepte bleibt dabei zumeist ebenso aus wie eine Diskussion von

Gemeinsamkeit und Differenzen. McNeil et al. (2016) haben im aktuellenHandbook of Science and

TechnologyStudies eine Systematisierung des Feldes vorgelegt unddie divergierenden, sich jedoch

keineswegs ausschließenden sozial- und kulturtheoretischen (z.B. Anderson 2005, Appadurai

2008), philosophischen (z.B. LeDoeuff 2002, Castoriadis 1990) und psychoanalytischen Bezüge

der Debatte herausgearbeitet. Dass die Forschung, die im Rahmen der »Soziologie der Erwar-

tungen« durchgeführt wurde, in einem gänzlich anderen Beitrag desselben Handbuchs (Konrad

et al. 2016) aufbereitet wurde, spiegelt die bisherige Unverbundenheit der beiden Forschungsan-

sätze wider.

31 Die Dimension des Phantasmatischen und des Begehrens betonen auch die stärker psychoana-

lytisch orientierten Konzepte von Jacky Stacey (2010) und Deborah Lynn Steinberg (2015).
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wird. Eine einfache Gegenüberstellung von wissenschaftlichem und nicht-

wissenschaftlichem Denken, von Fakt und Fiktion läuft damit systematisch

fehl (siehe auch Hoppe 2021: 98–101).

Imaginationen werden in dem hier skizzierten Ansatz explizit nicht als

individuelle Vorstellungen und Phantasien, sondern als sozio-kulturelle

Phänomene verstanden (Verran 1998, Appadurai 2008). Sie sind insofern

sozial, als sie zum einen durch soziale Praktiken hervorgebracht und pro-

zessiert werden und zum anderen von Vorstellungen gesellschaftlicher

Ordnung durchzogen sind. Die Biomedizin mobilisiert Vorstellungen so-

ziokultureller Ordnung und deren historischer Transformation, die es mit

medizinischenMitteln zu realisieren verspricht (Waldby 1996: 29). Biomedi-

zinische Imaginationen sind auf dieseWeise immer auch »ways of realignig

research with contemporary culture« (Arribas-Ayllon et al. 2019: 169).

Da sich die Forschung zum Imaginären in denmeisten Fällen ebensowie

die »Soziologie der Erwartungen« auf zukunftsgerichete Praktiken im Feld

vonMedizin,Wissenschaft und Technik richtet, weisen die beiden skizzier-

ten Forschungsansätze signifikante Überschneidungen und Parallelen auf.

Beide können sich jedoch auch sinnvoll ergänzen. So hebt das Konzept des

Imaginären stärker als das Konzept der Erwartungen die verheißende Di-

mension von Vorstellungswelten sowie deren notwendige kulturelle Intel-

ligibilität hervor. Letztere liefert demgegenüber ein Vokabular, dass es er-

laubt, die konkreten Praktiken und Politiken in den Blick zu nehmen, mit

denen zukunftsgerichtete Vorstellungen hervorgebracht und aufrechterhal-

ten werden.

2.1.4 Zusammenführung

In diesem Abschnitt habe ich nach einer allgemeinen Skizze meiner For-

schungsperspektive an der Schnittstelle vonMedizinsoziologie und Science

and Technology Studies einzelne Konzepte eingehender dargestellt, die

mir in der weiteren Untersuchung als analytische Werkzeuge dienen wer-

den. Die Konzeptualisierung von Wissenschaftsobjekten als epistemischen

(und technischen) Dingen unterstreicht deren gleichzeitig materiellen wie

historischen, problematischen und vernetzenden Charakter und macht

darüber hinaus deutlich, dass die »ganze Szenografie« (Latour 2012: 36)

in den Blick genommen werden muss, die diese Dinge nicht nur umgibt,

sondern sie erst in einer bestimmten Weise in Kraft setzt. Dabei sollen die
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Begriffe der Klassifikationssysteme und derWissensinfrastrukturen helfen.

Sie rücken die sozio-technischen Praktiken in den Fokus, die häufig im

Hintergrund verschwinden, die konkrete psychiatrische Forschungspraxis

jedoch letztlich erst ermöglichen.Umdie Voraussetzungen undDynamiken

der psychiatrischen Biomarker-Forschung angemessen zu erfassen, müs-

sen darüber hinaus die Erwartungen und Visionen, die Imaginationen und

Phantasien einbezogen werden, die von den Akteuren der psychiatrischen

Arena mit den gesuchten Dingen verknüpften werden. Auch diese können

mithin zu jenen Elementen gerechnet werden, die sich in Prozessen der

Infrastrukturierung im Feld der psychiatrischen Wissensproduktion als

bedeutsam erweisen.

2.2 Forschungsdesgin

Die vorliegende Studie hat das Ziel, die Voraussetzungen, Dynamiken und

Effekte der psychiatrischen Biomarker-Forschung am Beispiel der Depres-

sion undmit einem Fokus auf den deutschsprachigen Raum zu explorieren.

Mein empirischer Zugang zu diesem zunächst unübersichtlichen Feld

war inspiriert von einem Forschungsstil, den Adele Clarke (2005, 2012) im

Anschluss an die pragmatistisch-interaktionistisch fundierte Grounded-

Theory-Methodologie (GTM; Strauss und Corbin 1996, Strauss 1998) und

in Auseinandersetzungen mit den Science and Technology Studies sowie

Konzepten von Michel Foucault entwickelt hat. Die von ihr entworfene

Situationsanalyse soll den »positivistischen Widerständigkeiten« (Clarke

2012: 24) der traditionellen GTM begegnen und deren Idealen von »Un-

verfälschtheit« und »Objektivität« ein Vorgehen gegenüberstellen, das der

notwendigen Situiertheit von Prozessen der Wissensproduktion Rechnung

trägt.32

Im Verhältnis zur traditionellen GTM verschiebt die Situationsanalyse

den analytischen Fokus vom (sozialen) Handeln einzelner Akteure auf die

Situation selbst: »Die Situation an sich wird zum ultimativen Forschungsgegen-

32 Die Situationsanalyse schreibt sich explizit in das »interpretative Paradigma« (Keller 2012) ein,

was Clarke mit der Änderung des Untertitels in der gemeinsam mit Carrie Friese und Rachel

Washburn herausgegebenen zweiten Auflage des zentralen Buches unterstreicht: aus »Groun-

ded Theory after the postmodern turn« (Clarke 2005, 2012) wurde »Grounded Theory after the

interpretative turn« (Clarke et al. 2018).
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stand, und das Verständnis ihrer Elemente und ihrer Beziehungenwird zum

primären Ziel der Untersuchung« (ebd.: 24, Herv. im Original). Den Begriff

der Situation entnimmtClarkedabei zwar demSymbolischen Interaktionis-

mus, erweitert ihn jedoch über unmittelbare Interaktionssituationen hin-

aus auf umfassendere sozio-materielle Konstellationen, sodass die in GTM-

Studien übliche Unterscheidung zwischen den situativen Bedingungen und

dem Kontext eines Phänomens aufgelöst wird (zum Situationsbegriff sie-

he exemplarisch Goffman 1980: 9–30). Entsprechend dieser »Entgrenzung

desSituationsbegriffs« (Strübing 2014: 106) fordert die Situationsanalyseda-

zu auf, die Vielfalt der individuellen und kollektiven menschlichen Akteure,

der nicht-menschlichen Aktanten (Technologien, Artefakte) und der diskur-

siven Elemente einer Situation nachzuzeichnen. In Übereinstimmung mit

der vorangegangenen Skizze des konzeptuellen Rahmens wird davon aus-

gegangen, dass diese Elemente ihre gegenwärtige Gestalt erst in diesen Re-

lationen erhalten und in einem teils stärkeren, teils schwächeren Sinne als

ko-konstituiert gelten können. Clarke (2012: 107) geht also davon aus, dass

»Ursprünge,Bedeutungen undVeränderungen aus dem ›In-Beziehung-Set-

zen‹ solcher Elemente (relationality) resultieren.«

Unter Rekurs auf eine sozialökologische Heuristik fordert Clarke dazu

auf, die sozialen Arenen (Strauss 1993) – die »Schauplätze von Auseinander-

setzungen und Kontroversen« (Clarke 2012: 78) – in den Blick zu nehmen,

in denen verschiedene (kollektive und individuelle) Akteure Probleme defi-

nieren und aushandeln und die Situation damit zugleich (neu) ordnen (siehe

auch Strübing 2005: 170–190).33Die Aushandlung kann dabei unterschiedli-

che Formen annehmen,die vondiskursivenPraktikenderÜberzeugungund

der Argumentation bis hin zu solchen des Zwangs oder Sabotage reichen.

Clarke (2012: 31) versteht sie daher auch als eine »Mikropolitik der Macht«.

Dieser Fokus auf (kollektive) Prozesse der Problemdefinition und -bearbei-

tung klingt zwar im englischen Begriff der situation (›We have a situation!‹),

nicht jedoch im deutschen Begriff der Situation an. Um dasselbe Assoziati-

33 Kollektive Akteure werden als soziale Aggregationen gedacht, die Strauss (1993) auch als soziale

Welten und Bowker und Star (2000: 293–300) als Praxisgemeinschaften bezeichnen. Die indivi-

duellenMitglieder sozialerWelten verbindet eine geteilte Verpflichtung hinsichtlich einer spezi-

fischen Praxisdomäne. Dennoch sind solche Welten nicht homogen und scharf umgrenzt, son-

dern segmentiert und porös. Sie befinden sich in mehr oder weniger kontinuierlichen Transfor-

mationssprozessen (Clarke 2012: 31).
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onsfeld zu öffnen,müsste in dieser Hinsicht eher von einer Analyse der »ge-

genwärtigen Lage« gesprochen werden.34

Das Ziel der Situationsanalyse sind keine allgemeinenTheorien, die von

Raum und Zeit abstrahieren, sondern ›dichte Analysen‹ (Fosket 2015), in de-

nen die »ecology of relations« (Clarke et al. 2015: 45) sowie die Konflikte und

Kontroversen erkennbarwerden,die dieDynamikder Situationbestimmen.

Im Folgenden werde ich zunächst skizzieren, wie ich mich dem Feld an-

genähert und das empirische Material generiert habe (2.2.1). Anschließend

werde ich meinen Umgang mit diesem Material darlegen und begründen,

auf welche analytischen Strategien ich zurückgegriffen habe, um dieses in-

terpretativ zu erschließen (2.2.2).

2.2.1 Datenerhebung

Clarke (2012: 204) beschreibt das von ihr anvisierte empirische Vorgehenmit

einer Reisemetapher: Die forschende Person solle sich von Gespräch zu Ge-

spräch, von Ort zu Ort hangeln und auf diesemWegGeschichten und Bilder

aufsammeln, die ihr Einblicke in die Situation eröffnen. In der vorliegenden

Studie habe ich mich dementsprechend nicht auf einen einzelnen metho-

dischen Zugang begrenzt, sondern eine Kombination mehrerer qualitativer

Verfahren vorgenommen, mittels derer ich mich den Elementen der Situa-

tion und ihren Beziehungen von verschiedenen Richtungen nähern konnte.

Die vorgenommene Triangulation von Erhebungsmethoden zielte also we-

niger auf eine gegenseitige Validierung der Ergebnisse, als vielmehr darauf,

»unterschiedliche Konstruktionen eines Phänomens« (Flick 2008: 25) zu er-

fassen.

Bestimmend für die Auswahl der empirischen Zugänge waren die spe-

zifischen Charakteristika des Gegenstands, das heißt die Dimensionen

34 Das Denken von Adele Clarke ist hier eindeutig durch den pragmatistischen Interaktionismus

von Anselm Strauss (1993) geprägt.Demnach bilden sich Probleme (»issues«) vor allem dann her-

aus, wenn sich die Akteure »unforeseen contingencies« (ebd.: 229) gegenübersehen oder sich

neue Akteure mit neuen Perspektiven und Praktiken in Aushandlungsprozesse einschalten und

sich den bisherigen »directions of action« (ebd.: 227) in einer Praxisdomäne entgegenstellen.

Dieser Problem-Begriff unterscheidet sich somit von den oben skizzierten Konzepten der Pro-

blematisierung in der ANT und bei Michel Foucault. Gerade das Konzept der »problematischen

Situation« bei Paul Rabinow (2004, 2011) liefert gleichwohl eine Brücke, ohne beide ineinander

aufzulösen.
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und Logiken des Feldes der psychiatrischen Wissensproduktion im All-

gemeinen und der Biomarker-/Depressions-Forschung im Besonderen.

Dieses Feld lässt sich nicht auf psychiatrische Kliniken und Forschungs-

labore beschränken, in denen nach Biomarkern gesucht wird, sondern

erstreckt sich etwa auch auf psychiatrische und psychologische Fachzeit-

schriften, Blog-Beiträge oder wissenschaftliche Konferenzen. Die letztlich

realisierte Kombination aus einer Analyse von Dokumenten, qualitativen

Expert*innen-Interviews, der Ethnographie wissenschaftlicher Konferen-

zen sowie der teilnehmenden Beobachtung in einem tierexperimentellen

Forschungslabor sollte eben diesem verteilten Charakter Rechnung tra-

gen. Erhebung und Auswertung waren dabei in einem iterativ-zyklischen

Prozess verschränkt, sodass ich auf Basis der ersten Ergebnisse der Do-

kumentenanalyse mit der Auswahl von Interviewpartner*innen begann.

Ausgehend von den realisierten Gesprächen im Feld habe ich wiederum

neue Dokumente hinzugezogen, die regelmäßig Erwähnung fanden oder

denen eine besondere Rolle zugesprochen wurde. Damit waren die Grenzen

der von mir »erforschten Situation« (Clarke 2012: 115) nicht a priori defi-

niert, sondern wurden vielmehr im analytischen Prozess abgesteckt. In

Anlehnung an die Aufforderung der Akteur-Netzwerk-Theorie – »Follow

the actor!« – könnte man sagen, dass ich den Elementen der Situation auf

ihrem Weg durch Zeitschriften, Gespräche, Laboratorien und Konferenzen

gefolgt bin (Latour 1987, siehe auch Latour 2014: 28, Dumit 2014, Clarke

2010: 393–399). In diesem Prozess hat sich die interessierende Situation

räumlich und zeitlich aufgespannt, sodass die hier vorgelegte Analyse auch

Facetten einer »multi-sited ethnography« (Marcus 1995a: 96) aufweist, die

der »circulation of culturalmeanings, objects, and identities in diffuse time-

space« nachgeht.

Dokumentenanalyse

DenEinstieg indieSituationebnete eineDokumentenanalyse,derenGegen-

stand einschlägige Editorials, Kommentare und Reviews aus englisch- und

deutschsprachigen psychiatrischen und psychologischen Fachzeitschriften

waren.35 Der Fokus auf diese Textgenres gründete in deren herausgehobe-

35 Ich verwendehier einenbreitenDokumenten-Begriff,der diesenicht anhand spezifischerEigen-

schaften, sondern an deren Funktion bestimmt. Lindsay Prior (2003: 1–29) begreift Dokumente

als »situierte Produkte«, die hergestellt und konsumiert werden. Sie sollten daher in der sozi-
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ner Stellung für die Konstruktion und Abgrenzung wissenschaftlicher For-

schungsfelder. In Reviews wird nicht nur der aktuelle Forschungsstand auf-

bereitet, sondern eineGeschichtederwissenschaftlichenDisziplin entfaltet,

in der deren Vergangenheit selektiv strukturiert und ein Raum für zukünfti-

ge Einschreibungen eröffnet wird. Diesen Raum bieten auch Editorials, die

das Thema einer Zeitschriftenausgabe im Rahmen des wissenschaftlichen

Diskurses verorten. Kommentare bieten darüber hinaus die Möglichkeit ei-

ner expliziten Stellungnahme zu aktuellen Entwicklungen und Problemen

der Disziplin (Myers 1991: 45–46, Sinding 1996, Hedgecoe 2004: 9–28).

Mittels systematischer Literaturrecherchen in wissenschaftlichen Da-

tenbanken (ISI Web of Science und PubMed) wurde zunächst nach Publi-

kationen aus dem Bereich der Depressionsforschung gesucht, in denen die

Grundlagen und Perspektiven der Biomarker-Forschung und/oder der mit

ihr verknüpften Vision einer personalisierten Psychiatrie verhandelt wer-

den. Insgesamt konnten in einem ersten Schritt 204 Publikationen identifi-

ziert werden, die zwischen 2001 – dem Jahr der offiziellen Entschlüsselung

des Humangenoms –und 2015 publiziert wurden.36Nach einer ersten Sich-

tung der Titel und Abstracts aller identifizierten Dokumente wurde dieser

Materialkorpus zunächst auf 65 Publikationen reduziert. Ausgeschlossen

wurden solche Dokumente (insb. Reviews), die auf spezifische Fragen (etwa

der Ätiologie oder der Therapie) oder andere Störungsbilder als Depression

(z.B. Alzheimer) fokussierten. Hinzugezogen wurden später jedoch drei

alwissenschaftlichen Forschung nicht nur als »containers of content (ebd.: 7) begriffen werden,

sondern auch dahingehend analysiert werden, was sie im Feld ›tun‹ bzw. wie sie behandelt wer-

den: »[W]e have tomove away from a consideration of them [documents, JR] as stable, static and

predefined artefacts. Instead we must consider them in terms of fields, frames and networks

of action. In fact, the status of things as ›documents‹ depends precisely on the ways in which

such objects are integrated into fields of action, and documents can only be defined in terms of

such fields. Fields or networks of action, of course, engage and involve creators (agents, writers,

publishers, publicists and so on), users (readers, or receivers) and settings. All three realms are

implicated in the emergence of documentation.« (Ebd.: 16)

36 AufgenommenwurdenEditorials, Reviews undKommentare aus den Forschungsbereichen (»re-

search areas«) Psychiatrie und Psychologie, die im Titel, im Abstract oder in den Keywords ei-

nen oder mehrere der folgenden Suchbegriffe jeweils in Verbindung mit »depression« aufwie-

sen: »personalised/personalized medicine«, »personalised/personalized psychiatry«, »stratified

medicine«, »stratified psychiatry«, »precision medicine«, »precision psychiatry«, »biomarker«.

Die Literaturrecherche wurde am 19.11.2015 durchgeführt. Der Suchzeitraum wurde nicht ein-

geschränkt.Die erste einschlägige Publikation erschien im Jahr 2001 und damit in jenem Jahr, in

dem das Humangenomprojekt sein offizielles Ziel einer Entschlüsselung des menschlichen Ge-

noms erreicht hat.
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weitere einschlägige Artikel, die nach 2015 publiziert wurden (Fernandes

et al. 2017; Perna and Nemeroff 2017; Perna et al. 2018), sowie zwei eng-

lisch- und drei deutschsprachige Buchpublikationen, die sich explizit in die

Vision der Biomarker-basierten personalisierten Psychiatrie einschreiben

und die Möglichkeiten und Grenzen dieses Konzepts resp. der Biomarker-

Forschung diskutieren (Holsboer 2009b, Heinze et al. 2013, Gordon und

Koslow 2011, Böker et al. 2014, Guest 2017).

Im Laufe des Forschungsprozesses wurden anhand analytisch-konzep-

tueller Gesichtspunkte weitere bedeutsame Dokumente hinzugezogen. Da-

bei handelte es sich erstens um Studien, auf die in den Interviews und Ge-

sprächen, auf den Konferenzen oder den bereits genannten Dokumenten

prominent Bezug genommenoder denen eine besondere historischeBedeu-

tung zugeschrieben wurde (z.B. Studien zum »Pink Spot« sowie zumDexa-

methason-Suppression-Test, siehe Kap. 5). Zweitens wurden die deutschen

Versionen des »Diagnostischen und StatistischenManuals psychischer Stö-

rungen« (DSM) in die Analyse einbezogen. Untersucht wurden die Vorwor-

te, Einleitungen sowie die Kapitel über depressive bzw. affektive Störungen

der folgenden Ausgaben: DSM-III (1984), DSM-III-R (1989), DSM-IV (1996),

DSM-IV-TR (2003) und DSM-5 (2013). Hinzugezogen wurde drittens eine

Publikation mit dem Titel »A Research Agenda for DSM-V« (Kupfer et al.

2002b), das sechs »white papers« (Kupfer et al. 2002b: XV) umfasst, in de-

nen der damals anstehende Revisionsprozess des DSM von Vertreter*innen

derAmericanPsychiatricAssociationunddemUS-amerikanischenNational

Institute of Mental Health (NIMH) reflektiert wird.

Mittels einer weiteren systematischen Recherche im ISI Web of Science

wurden schließlich solche Dokumente gesucht, die Einblicke in die psych-

iatrische Debatte um die Research Domain Criteria-Initative (RDoC) des

US-amerikanischen National Institute of Mental Health versprachen (siehe

Kap. 8). Dabei konnten zunächst 62 einschlägige deutsch- und englisch-

sprachige Reviews, Editorials, Kommentare und Buchkapitel identifiziert

werden.37 Nach einer ersten Sichtung der Titel und Abstracts wurden so-

dann alle Publikationen ausgeschlossen, die keine grundsätzliche Reflexion

37 Die Kriterien der Recherchewarenwie folgt: Einbezogenwurden erstens deutsch- und englisch-

sprachige Publikationen, deren Titel die Stichworte »Research Domain Criteria« oder »RDoC«

sowie deren Titel, Abstract oder Keywords den Begriff »depression« enthielten. Zweitens wur-

den deutschsprachige Artikel einbezogen, die imTitel, Abstract oder in denKeywords einen oder

mehrere der folgenden Stichworte enthielten: »Research Domain Criteria«, »RDoC«, »transdia-

gnostisch«, »transdiagnostischer«. Beschränkt wurde sich jeweils auf die Forschungsbereiche
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dieses Vorhabens oder psychiatrischer Klassifikationssysteme versprachen,

sondern auf spezifische Krankheiten (zumeist Schizophrenie) oder Teil-

aspekte fokussierten. Auf diese Weise wurde der Materialkorpus auf 26

Dokumente reduziert. Aufgenommen wurden zudem zentrale strategi-

sche Papiere (»Strategic plan«) des National Institute of Mental Health aus

den Jahren 2008 und 2015, in denen diese einflussreiche Institution der

Forschungsförderung ihre Ziele und Schwerpunktsetzungen darlegt und

begründet.

Qualitative Expert*innen-Interviews

Im Zentrum der empirischen Forschungstätigkeit standen qualitative In-

terviews mit Expert*innen, deren wissenschaftliche Arbeit dem Feld der

Biomarker-Forschung zugerechnet werden kann oder die sich in Publi-

kationen kritisch auf diese Forschungsbemühungen oder die Vision einer

personalisierten Psychiatrie bezogen haben. Alle Interviewten können so-

mit zum »core set« (Collins 1981) des Forschungsfeldes gerechnet werden.

Die Interviews versprachen dementsprechend nicht nur Einsichten in die

gegenwärtigen psychiatrischenDiskurse sowie die das Feld durchziehenden

Erwartungen und Visionen, sondern auch in die Routinen und Schwierig-

keiten der Wissensproduktion selbst. Geführt wurden die Expert*innen-

Interviews (Bogner et al. 2009, 2014, Kaiser 2014) in Anlehnung an die Prin-

zipien der von Andreas Witzel (2000) beschriebenen problemzentrierten

Interviews. Sie wiesen sich somit einerseits durch eine Zentrierung auf

konkrete Problembereiche bzw. Forschungsthemen und andererseits durch

einen flexiblen, am Gegenstand orientierten Einsatz von Gesprächstechni-

ken aus. Die Interviewführung wurde durch einen Leitfaden unterstützt,

in dem Themenbereiche und mögliche Fragen aufgeführt waren, die je-

doch nicht in standardisierter Weise abgearbeitet wurden. Im Sinne eines

»diskursiv-dialogischen Verfahrens« (Mey 1999: 145) wurde stattdessen ei-

ne offene Gesprächsführung anvisiert, bei der der Leitfaden als eine »den

Kommunikationsprozess« unterstützende »Hintergrundfolie« fungierte

(Witzel 2000: Abs. 8).38 Auf diese Weise sollte Raum für Narrationen und

(»research areas«) Psychiatrie und Psychologie. Die Recherchen fanden am 18.1.2018 statt. Der

Zeitraumwurde nicht eingegrenzt.

38 Im Vokabular der methodologischen Konzeptualisierung von Expert*inneninterviews kann von

einem»theoriegenerierendenExpert*inneninterview«gesprochenwerden,das auf eine »theore-
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subjektive Relevanzsetzungen der Interviewten eröffnet werden. Um dies

zu unterstützen, wurden alle Interviews mit der Aufforderung eröffnet,

zunächst frei von ihrer eigenen Forschung zu erzählen. Ausgehend von

der so generierten Eingangserzählung wurden die aufgeworfenen The-

men und Probleme durch spezifische klärende und/oder konfrontierende

Nachfragen eingehender sondiert und die Interviewten auf diese Weise zu

detaillierteren Ausführungen angeregt.

Die Interviews zielten sowohl auf die Erhebung von Sachinformationen

über den interessierendenGegenstand,die Abläufe und Schwierigkeiten der

psychiatrischen Wissensproduktion (technisches Wissen) als auch auf das

Wissen der Interviewten über organisationale Strukturen oder spezifische

Ereignisse, in die die Interviewten mehr oder weniger direkt involviert wa-

ren (Prozesswissen). Im Fokus des Interesses stand jedoch die Frage, wie

die Interviewtendie gegenwärtigeSituationderPsychiatrie deuten,welchen

Technologien und Praktiken sie Relevanz zusprechen und welche zukünfti-

gen Entwicklungen des Feldes sie erwarten (Deutungswissen). Dabei ist zu

bedenken, dass nicht einzelne Aussagen einer der skizzierten Dimensionen

von Expert*innenwissen zugerechnet werden können. Vielmehr handelt es

sich dabei um unterschiedliche Analyseperspektiven, die jeweils auf diesel-

ben Sequenzen gerichtet werden können.Ob eine Aussage als Sachinforma-

tion oder als Deutung in den Blick genommen wird, hängt davon ab,wie ich

das Material lese. Im Forschungsprozess wurden dieselben Passagen dem-

entsprechend einmal als Informationsquelle in den Blick genommen, die in

erster Linie Rückschlüsse auf Entwicklungen undDynamiken des Feldes zu-

lassen. Ein anderes Mal wurden sie hingegen als Aussagen gelesen, die vor

allemvon spezifischenRelevanzsetzungen,Deutungsmustern, rhetorischen

Strategien oder Rationalitäten durchzogen sind. In der folgenden Darstel-

lung variiert der Zugriff auf das empirische Material ebenfalls in der skiz-

zierten Weise (zu den Möglichkeiten des Zugriffs auf Expert*innenwissen

siehe Bogner et al. 2014: 17–22).

Orientiert am Prinzip des theoretischen Samplings erfolgte auch die

Auswahl der interviewten Expert*innen sukzessive nach analytisch-theo-

retischen Gesichtspunkten, sodass Datenerhebung und Datenauswertung

auch diesbezüglich in einem iterativ-zyklischen Prozess verschränkt waren

(Strübing 2014: 29–33, Flick 2012: 122–131). So wurden etwa Wissenschaft-

tisch gehaltvolle Konzeptualisierung von (impliziten) Wissensbeständen, Weltbildern und Rou-

tinen« (Bogner undMenz 2009: 66) zielt.
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ler*innen, die sich bei ihrer Forschungstätigkeit vor allem Verfahren des

sog. Maschinellen Lernens bedienen, angefragt, nachdem sich die Bedeu-

tung dieser Verfahren in anderen Interviews und Dokumenten heraus-

kristallisiert hatte. Andere wurden hingegen aufgrund ihrer Position in

Institutionen angefragt, denen im fokussierten Feld eine besondere Rolle

zugeschriebenwird.Der Leitfadenwurde im Forschungsprozess sukzessive

überarbeitet, um die zum jeweiligen Zeitpunkt interessierenden Fragen

und Problemkomplexe sowie die Forschungsschwerpunkte der jeweili-

gen Interviewpartner*in aufzugreifen. Nach jedem Interview wurde ein

Postskriptum erstellt, in dem das konkrete Setting beschrieben sowie non-

verbale Aspekte desGesprächs, thematischeAuffälligkeiten und Irritationen

festgehalten wurden (Witzel 2000: Abs. 9).

Insgesamt konnten in den Jahren 2016 bis 2018 20 Expert*innen-Inter-

views geführt werden, deren Länge zwischen 50 und 120 Minuten variierte.

Mit drei Ausnahmen haben oder hatten alle Expert*innen eine Professur

für Psychiatrie oder Psychologie inne, die sowohl mit wissenschaftlichen als

auch klinischen Leitungsfunktionen in Einrichtungen der psychiatrischen

und psychotherapeutischen Versorgung verknüpft war. Zwei Expert*innen

sind studierte Psycholog*innen39, alle anderen sind ausgebildete Ärzt*innen

und haben sich nach ihrem Studium der Humanmedizin auf den Bereich

der Psychiatrie und Psychotherapie spezialisiert. Einige haben darüber

hinaus Weiterbildungen in Neurologie, Kinder- und Jugendpsychiatrie

und/oder Psychosomatischer Medizin und Psychotherapie absolviert. Alle

Interviews wurden vollständig transkribiert. Zum Zweck der Pseudony-

misierung wurden anschließend alle Ortsangaben und Namen gestrichen

und die Expert*innen mit Nummern benannt (P1-P20). Ich werde im Fol-

genden jeweils markieren, ob es sich bei den zitierten Expert*innen um

Psycholog*innen oder Psychiater*innen handelt und einen Forschungs-

schwerpunkt angeben, falls ein solcher eindeutig im Vordergrund steht. In

vielen Fällen sind die Interviewten jedoch leitend und/oder koordinierend

in eine Vielzahl von Forschungsprojekte involviert, sodass eindeutige me-

thodische oder konzeptuelle Zuordnungen kaum möglich sind. Drei der

Interviewten identifizieren sich als weiblich, alle anderen als männlich. Die

Verwendung des Gendersternchens (*) erfolgt in dieser Arbeit zwar primär

39 Eine der beiden Psycholog*innen ist darüber hinaus approbierte Psychologische Psychothera-

peut*in.
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zum Zweck einer gendersensiblen Schreibweise; sie soll jedoch auch eine

stärkere Pseudonymisierung ermöglichen.

Fokussierte Ethnographie eines tierexperimentellen Forschungslabors

Ergänzend zu den Interviews habe ich eine »fokussierte Ethnographie«

(Knoblauch 2001) in einem tierexperimentellen Forschungslabor durchge-

führt. Solche fokussierten Ethnographien zeichnen sich durch kurzfristige

und verteilte Feldaufenthalte aus. Ihr Gegenstand sind nicht ganze Felder,

Gruppen oder Organisationen, sondern die »situative[n] Konstruktion(en)

derWirklichkeit in den beobachteten Handlungen« (ebd.: 135) und die dabei

auftretenden »Handlungsprobleme«. Im Vergleich zu klassischen Ethno-

graphien setzen sie eine größere Kenntnis des Feldes voraus, da erst dies

eine sinnvolle Fokussierung ermöglicht. ImRahmender vorliegendenArbeit

wurden Mitarbeiter*innen eines tierexperimentellen Forschungsprojekts

zwischen Februar 2017 und Februar 2018 in vier unterschiedlichen Projekt-

phasen aufgesucht und jeweils über den Zeitraum von einemodermehreren

Tagen bei der Arbeit begleitet.40 Im Mittelpunkt stand ein Forschungspro-

jekt, bei dem unter Nutzung einesMausmodells einmolekularer Biomarker

identifiziert werden sollte, der imRahmen derTherapie depressiver Erkran-

kungen zum Einsatz kommen soll. Darüber hinaus erhielt ich jedoch auch

Einblicke in eine Vielzahl weiterer Studien, die zum damaligen Zeitpunkt

in der Arbeitsgruppe durchgeführt wurden. Am Ende jeden Tages habe ich

ein detailliertes und durch zahlreiche kommentierte Fotografien ergänztes

Beobachtungsprotokoll verfasst (zum Einsatz von technischen Geräten bei

fokussierten Ethnographien siehe Knoblauch 2001: 129–130).

Konferenzethnographie

Einen vierten Zugang zur untersuchten Situation eröffnete die Ethno-

graphie psychiatrischer Fachkonferenzen. Konferenzen bilden bereits seit

dem 17. Jahrhundert einen integralen Bestandteil der wissenschaftlichen

Wissensproduktion. Mit Harry Collins (2004: 451) können sie ebenso wie

das Labor oder die Klinik als Orte begriffen werden, in denen Wahrheit

fabriziert und die »etiquette of today’s truth« erlernt wird. Ich begreife die

von mir besuchten Konferenzen mithin als signifikante Arenen, in denen

40 Der Feldaufenthalt in diesem Labor betrug insgesamt etwa zweiWochen.
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Forschungsthemen konstituiert und abgegrenzt, Forschungsansätze und

-ergebnisse diskutiert sowie die Vergangenheit und Zukunft der Psychia-

trie erzählt und projiziert werden. Sie bilden einen der wenigen Orte, an

dem Akteure, die im wissenschaftlichen Alltag meist nur indirekt – etwa

vermittelt über wissenschaftliche Publikationen – in Kontakt stehen, auf-

einandertreffen und Hierarchien des Feldes inszenieren und aushandeln

(Söderqvist und Silverstein 1994: 513–516, González-Santos und Dimond

2015).41

Im Rahmen der vorliegenden Untersuchung wurden drei Konferenzen

in den Jahren 2016 und 2017 teilnehmend beobachtet, die sich in Umfang

und Ausrichtung deutlich unterschieden: erstens die gemeinsame Tagung

der Referate »Neurobiologie und Genetik«42, »Prädiktive Psychiatrie« und

»Prävention psychischer Störungen« der Deutschen Gesellschaft für Psych-

iatrie und Psychotherapie, Psychosomatik und Nervenheilkunde (DGPPN),

die am 8. Dezember 2016 an der Universitätsmedizin Göttingen stattfand

und auf »Chancen einer personalisierten Medizin für Frühdiagnostik und

Therapie psychischer Erkrankungen« fokussierte; zweitens der »13th World

Congress of Biological Psychiatry«, der vom 18. bis 22. Juni 2017 von der

World Federation of Societies of Biological Psychiatry in Kopenhagen aus-

gerichtet wurde und sich explizit an biologisch-psychiatrisch orientierte

Wissenschaftler*innen und Psychiater*innen richtete; drittens der von

der World Psychiatric Association und der DGPPN vom 8. bis 12. Oktober

2017 in Berlin veranstaltete »XVII. World Congress of Psychiatry«. Diese

war die mit Abstand größte Veranstaltung und richtete sich nicht nur an

wissenschaftlich oder klinisch tätigeMediziner*innen, die in den Bereichen

Psychiatrie, Psychotherapie,Nervenheilkunde und Psychosomatik arbeiten,

sondern auch an Angehörige anderer Berufe der psychosozialen Versorgung

(insb. Psycholog*innen und Psychologische Psychotherapeut*innen sowie

Pfleger*innen).

41 Bei medizinischen Konferenzen zählen dazu nicht nur Wissenschaftler*innen (im engeren Sin-

ne), sondern auch Pharma- und Medizinproduktehersteller, Verlage und Patient*innenorgani-

sationen.Da Forschungsergebnisse vor ihrer Publikation zumeist auf solchen Konferenzen erst-

mals öffentlich präsentiert und diskutiert werden, eignet sich deren Ethnographie auch zur Ein-

schätzungaktueller Forschungsansätzeund -trends sowieder sichumsie entfaltendenAushand-

lungsprozesse (Martens und Saretzki 1993).

42 Der Name des Referats wurde inzwischen in »Genetische, molekulare und zelluläre Neurowis-

senschaften« geändert.
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Da bei den beiden letzten Konferenzen zahlreiche Veranstaltungen

zeitlich parallel stattfanden, musste eine Auswahl der besuchten Panels

getroffen werden. Ausgesucht wurden dabei solche Veranstaltungen, bei

denen aktuelle Probleme und Perspektiven der Depressionsforschung/

Depressionsbehandlung und/oder der Biomarker-Forschung diskutiert

wurden und/oder deren Titel und Beschreibung explizit auf das Konzept

der personalisiertenMedizin/Präzisionsmedizin Bezug nahm.Die Auswahl

zielte somit nicht auf Repräsentativität, sondern auf einen vertiefenden

Einblick in spezifische Forschungsansätze und Debatten.

Die Beobachtungen sowie die im Laufe der Konferenzen geführten eth-

nographischen Feldgespräche wurden zunächst vor Ort protokolliert. An-

schließend wurden die so entstandenen Protokolle um Fotografien ergänzt,

die ich während der Konferenzen gemacht habe. Diese Fotos vermittelten

nicht nur einen Eindruck vom Setting der Veranstaltungen, sondern hielten

auch die konkreten Inhalte der Vorträge fest.

2.2.2 Auswertungsstrategien

Auf die von Clarke (2012) entwickelte Situationsanalyse habe ich in der vor-

liegendenArbeit insbesondere bei der Entwicklungdes Studiendesigns heu-

ristisch zurückgegriffen. Während ich die Stärke dieses Forschungsansat-

zes gerade in diesem heuristischen Moment sehe, hat Clarke auch konkrete

Analysestrategien – sog. Mapping-Verfahren – entwickelt. Mittels »explo-

rative[r] Kartographien« (ebd.:182) können die Elemente der Situation er-

fasst und deren Beziehungen visualisiert werden. Solche Maps versteht sie

als »analytische Übungen« (ebd.: 121), die beim Aufbrechen und Ordnen der

Daten helfen und flexibel eingesetzt werden können. Ich habe zu mehreren

Zeitpunkten des Forschungsprozesses sog. Situationsmaps genutzt, die in

einem ersten Schritt darauf zielen, einen Überblick über die Elemente der

Situation zu erhalten. Angeleitet von den Fragen, wer oder was sich in der

Situation befindet und wem oder was besondere Bedeutung zugeschrieben

wird, soll das »big picture« (ebd.: 123) erfasst werden.43 Anhand konzeptuel-

43 Clarke (2012: 147–182) beschreibt darüber hinaus »Maps von sozialenWelten/Arenen« und »Posi-

tions-Maps«. Erstere legen den Fokus auf die verschiedenen sozialenWelten/Akteure, die in die

Aushandlungsprozesse involviert sind, sowie u.a. deren Perspektiven, Ziele und Ressourcen. In

Positionsmaps werden die möglichen diskursiven Positionen hinsichtlich umstrittener Fragen
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ler Kategorien (z.B. menschliche und nicht-menschliche Elemente, diskur-

sive Konstruktionen von Akteuren, historische oder soziokulturell/symboli-

sche Elemente) können die Elemente anschließend geordnet und systema-

tisiert werden. Ausgehend von solchen Situations-Maps sollen schließlich

»relationale Analysen« (ebd.: 140–147) durchgeführt werden, bei denen nach

den Beziehungen zwischen den verschiedenen Elementen gefragt und mit-

hin der Blick für das konstitutive Beziehungsnetz der interessierenden Si-

tuation geschärft wird.

Die von Clarke vorgeschlagenen Mapping-Verfahren setzen jedoch vor-

aus, dass das (Primär-)Material bereits mit anderen analytischen Verfahren

aufgebrochen, kodiert oder zumindest »vorverdaut« (ebd.: 121) wurde. Bei

dieser interpretativen Kernarbeit habe ich mich an Auswertungsstrategien

orientiert, die vonKathyCharmaz (2006) sowie Iddo Tavory und Stefan Tim-

mermans (2014) ebenfalls in Tradition der Grounded-Theory-Methodologie

beschrieben wurden. Charmaz (2006) unterscheidet zwischen einem initia-

len und einem fokussierten Kodieren. Bei ersterem wird ausgehend von ei-

nem Frage-geleiteten »closed reading« (ebd.: 46) des herangezogenenMate-

rials nach Begriffen (Kodes) gesucht, die dessen Inhalt und/oder Form ange-

messen beschreiben.44 Es soll sich kleinteilig amMaterial (Segment für Seg-

ment, Zeile für Zeile, teils auch Wort für Wort) entlangbewegt werden, um

die Sequenzen möglichst breit auszudeuten. Jeder Sequenz werden dabei

zumeistmehrere (provisorische) Kodes zugeordnet. Von Interesse waren im

vorliegenden Projekt nicht nur die expliziten Aussagen oder beobachteten

Handlungen, sondern auch implizite Anliegen oder Prämissen, Rechtferti-

gungs- und Argumentationsmuster sowie Metaphern und Vergleiche (ebd.:

50).

Beim fokussierten Kodieren werden demgegenüber nicht nur die Pri-

märmaterialien, sondern vor allem die beim initialen Kodieren generierten

Kodes zum Gegenstand eines weiteren Interpretations- und Systematisie-

rungsprozesses gemacht. In diesem Analysemodus soll herausgearbeitet

entlang analytischer Dimensionen abgetragen, wobei auch solche Positionen erkennbar werden

können, die von keinem der Akteure eingenommen werden.

44 Zu den Fragen, die im Anschluss an Charmaz (2006: 51) an das Material gestellt wurden, gehö-

ren: »What process(es) is at issue here? How can I define it? How does this process develop? How

does the research participant(s) act while involved in this process?What does the research partic-

ipant(s) profess to think and feel while involved in this process? What might his or her observed

behavior indicate?«Das initiale Kodieren entspricht damitweitgehenddemoffenenKodieren bei

Strauss (1998: 90–123).
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werden, welche »initial codes« wichtige Facetten der interessierenden

Phänomene und/oder große Segmente der Daten erfassen, in welchen

Beziehungen sie zueinander stehen und wie sie in Kategorien mit größe-

rer theoretischer Reichweite synthetisiert werden können. Das Ziel des

fokussierten Kodierens beschreibt Charmaz daher auch als »theoretical

integration« (ebd.: 46). Im gesamten Analyseprozess habe ichmich bemüht,

eher analytisch gehaltvolle Begriffe des Feldes selbst aufzugreifen (»in vivo

codes«), in denen bedeutsameDynamiken oderDeutungsweisen anklingen,

als eigene einzuführen (ebd.: 55). Der Übergang zwischen initialem und

fokussiertem Kodieren ist keineswegs linear; vielmehr sind beide Prozesse

ineinander verschränkt –auch, aber keineswegs nur,wennneueMaterialien

hinzukommen. In jedem Schritt wird der Analyseprozess durch ständige

Vergleiche und die dadurch entstehenden Kontraste vorangetrieben. In der

vorliegenden Studie betraf dies insbesondere unterschiedliche Interviewse-

quenzen, verschiedene Interviews sowie divergierende Materialien, die mit

denselben Kodes versehen wurden und sich – meiner Deutung folgend –

auf dasselbe oder verwandte Phänomen bezogen (z.B. Berg und Milmeister

2011: 313).

Die Genauigkeit und der Fokus der Analyse unterschied sich sowohl

zwischen den Materialien als auch zwischen den verschiedenen Phasen des

Forschungsprozesses. Einer besonders detaillierten interpretativen Ana-

lyse wurden die erhobenen Interviews sowie die Beobachtungsprotokolle

unterzogen. Im Rahmen der Dokumentenanalyse habe ich demgegenüber

auf solche Passagen fokussiert, in denen die Gegenwart und Zukunft der

Psychiatrie und (klinischen) Psychologie und/oder die Bedeutung von Bio-

markern explizit verhandelt wurde (zur Variation bei der Analyse siehe

Charmaz 2006: 53).

Unterstützt wurde der interpretative Prozess durch das Schreiben von

Memos, in denen ich die Kodes und Kategorien in unregelmäßigen Ab-

ständen (weiter) ausformuliert und konzeptualisiert habe. Iddo Tavory und

Stefan Timmermans (2014: 126) sehen darin einen entscheidenden Schritt,

in dem die qualitative Sozialforscher*in beginnt, ihr Objekt der Analyse

zu konstituieren. Den qualitativen Forschungsprozess konzeptualisieren

sie als einen, in dem sich Phasen der Familiarisierung, das heißt des sys-

tematischen Vertraut-Machens mit dem Material und dem Feld, und der

Defamiliarisierung abwechseln sollten (siehe auch Timmermans und Tavory

2012). Im Hinblick auf letzteres hat sich in der vorliegenden Arbeit auch

die interpretative Arbeit in der Forschungsgruppe als hilfreich erwiesen.
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Parallel zu meiner eigenen analytischen Arbeit wurden alle Interviews und

ein Großteil der Beobachtungsprotokolle innerhalb der Forschungsgruppe

gemeinschaftlich interpretiert.45 Auf diese Weise konnten auch Prämissen

und Vorannahmen irritiert werden, die das Material durchzogen, mir je-

doch – etwa aufgrundmeiner eigenen beruflichen Sozialisation im Feld der

Psychologie und Psychotherapie – nicht auffielen. Darüber hinaus konnten

in der Gruppeninterpretation unterschiedliche Lesarten zu einzelnen Pas-

sagen entwickelt und übergreifenden Themenfelder identifiziert werden.

Insgesamt erweiterte die interpretative Gruppenarbeit somit einerseits den

Deutungsraum und ermöglichte andererseits eine Perspektiven-Triangu-

lation (Mey 1999: 172–174, zur Interpretation in Gruppen siehe Reichertz

2013).

Das interpretative Vorgehen basierte explizit nicht auf der Vorstellung,

dass Kodes und Kategorien aus den Daten emergieren würden – eine Vor-

stellung, die häufig mit dem Forschungsstil der GTM verbunden wird. Der

Sinn der Daten offenbart sich nicht von selbst, sondern entsteht eher in

einem »Dialog« (Berg und Milmeister 2011) zwischen dem empirischen

Material und den (situierten) Forschenden. Jeder interpretative Prozess ist

somit notwendigerweise von Fokussierungen und Entscheidungen durch-

zogen, die den Pfad eines Projekts entscheidend mitbestimmen. Charmaz

(1990: 1169) bemerkt daher: »The researcher creates the explication, organi-

zation, and presentation of the data rather than discovering order within

the data« (ähnlich Strübing 2006: 150, Charmaz 2011). Tavory und Timmer-

mans (2014: 42) argumentieren darüber hinaus gegen die – häufig mit der

GTM verbundene – Aufforderung, möglichst ohne Kenntnis von Theorien

über den interessierenden Gegenstand ins Feld zu gehen. Dies ist nicht nur

unmöglich, sondern die Auseinandersetzung mit vorliegenden Konzep-

ten sogar die Voraussetzung, um interessante Einsichten zu generieren.

Überraschend können Phänomene nur dann sein, wenn sie mit theoretisch

gesättigten Vorannahmen in Widerspruch treten können. Auch im vorlie-

genden Projekt wurde dementsprechend keine atheoretische Betrachtung

45 Die vorliegende Studie wurde im Rahmen eines umfangreicheren Forschungsprojekts durchge-

führt, das von der Deutschen Forschungsgemeinschaft (DFG) finanziert und von Thomas Lem-

ke geleitet wurde.Während die vonmir bearbeiteten Arbeitspakete, die der vorliegenden Studie

zugrunde liegen, auf den Bereich der wissenschaftlichen Wissensproduktion im engeren Sinne

fokussierten, bezogen die anderen Arbeitspakete eine Vielzahl anderer Akteure (z.B. Patient*in-

nen, niedergelassene Hausärzt*innen) mit ein. Diese wurden von Laura Schnieder bearbeitet.
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von Daten angestrebt, sondern vielmehr ein »recursive moment back and

forth between observation and theories« (ebd.: 65).





3. Major Depression. Zur Geburt eines
psychiatrischen Objekts

Beschreibungen von Zuständen der Niedergeschlagenheit und des Schwer-

muts durchziehen die medizinische Literatur bereits seit der griechischen

Antike. Zumeist unter dem Begriff der Melancholie gefasst, wurden sie im

Laufe der Jahrhunderte auf sehr unterschiedliche Weise konzeptualisiert.

Sie galten etwa als Ausdruck eines Ungleichgewichts von Körpersäften, das

mit besonderen klimatischen Bedingungen in Verbindung gebracht wurde,

oder als Ausdruck von Sünde und Besessenheit. Auch außerhalb der Heil-

kundewurde auf Vorstellungen derMelancholie rekurriert,wobei diese viel-

fach mit Kreativität und Genialität in Verbindung gebracht wurde. Erst seit

derWendezum19. Jahrhundert taucht auchdasKonzeptderDepressionver-

mehrt immedizinischenDiskurs auf. Es tritt dabei zumeist an die Stelle des

älteren Begriffs der Melancholie und verdrängt diesen zunehmend aus der

psychiatrischen Debatte (z.B. Schott und Tölle 2006: 402–418, Lawler 2013,

zur Melancholie auch Foucault 1969 [1961]: 268–285).

Diesen Wandel von Vorstellungen und Konzeptualisierungen der Nie-

dergeschlagenheit, der häufig als eineVorgeschichte derDepression gelesen

wird, werde ich im folgenden Kapitel ausklammern. Statt die historischen

Ursprünge dieses Denkens aufzuspüren, gehe ich von der Gegenwart

und ihren Wissensinfrastrukturen aus. In einem ersten Schritt werde ich

herausarbeiten, wie die Depression in den heutigen psychiatrischen Klassi-

fikationssystemen definiert und von anderen Störungsbildern abgegrenzt

wird. Es soll auf dieseWeise deutlich werden,wie depressive Erkrankungen

gegenwärtig zum Objekt der psychiatrischen Wissensproduktion gemacht

werden (3.1). In einem zweiten Schritt werde ich rekonstruieren, wie diese

zeitgenössische Form der Depression – das wissenschaftliche Objekt der

Major Depression bzw. der Depressiven Episode – ins Leben getreten ist.

Ich fokussiere dabei auf die US-amerikanische Psychiatrie zwischen 1945

und 1980, da in dieser Periode und an diesem Ort das heute international
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verbreitete Klassifikationssystem psychischer Störungen in einem kon-

fliktreichen Aushandlungsprozess erarbeitet und etabliert wurde. Sodann

zeige ich auf, wie dieses neue Klassifikationssystem auch in Deutschland

auf Zustimmung gestoßen ist und sich zum internationalen Standard der

psychiatrischen Wissensproduktion entwickelt hat (3.2). Das Kapitel endet

mit einem Zwischenfazit (3.3).

3.1 Was ist eine Depression? Die aktuelle psychiatrische

Klassifikation

Im Jahr 2015 hat die Deutsche Gesellschaft für Psychiatrie und Psycho-

therapie, Psychosomatik und Nervenheilkunde (DGPPN) gemeinsam mit

weiterenmedizinischen und psychologischen Fachgesellschaften die zweite

Auflage der in Deutschland gültigen »S3-Leitlinie/Nationale Versorgungs-

Leitlinie Unipolare Depression« (DGPPN et al. 2015) vorgelegt. Ziel dieser

Leitlinie ist es, »die Erkennung, Diagnostik und Behandlung von Depres-

sionen in Deutschland zu verbessern« (ebd.: 3), indem sie wissenschaftlich

fundierte Handlungsempfehlungen für klinisch tätige Ärzt*innen und Psy-

chotherapeut*innen formuliert.46 Den Bezugspunkt der Leitlinie wie auch

der gesamten psychiatrischen und psychotherapeutischen Versorgung in

Deutschland stellt die von derWeltgesundheitsorganisation (WHO) heraus-

gegebene »International Statistical Classification of Diseases and Related

Health Problems« (ICD) dar. Wollen Ärzt*innen, Psychotherapeut*innen

oder Kliniken eine von ihnen durchgeführte Behandlung mit einer Kran-

kenversicherung abrechnen,müssen sie dies unter Bezugnahme auf eine in

diesemKlassifikationssystem definierte diagnostische Kategorie tun.Unter

Rekurs auf die in der ICD-10 kodifizierten Kategorien werden jedoch nicht

nur therapeutische und rehabilitative Maßnahmen abgerechnet, sondern

– wie die oben benannte Leitlinie exemplarisch deutlich macht – auch

klinisch-therapeutische Entscheidungen begründet.47

46 Vorausgegangen ist der Publikation ein mehrjähriger, kontroverser Konsentierprozess, an dem

29 ärztliche und psychologische Fachgesellschhaften sowie Patient*innenorganisationen betei-

ligt waren.

47 Gültigkeit hat seit dem 1. Januar 2000 die als »ICD-10-German Modification« (GM) bezeichnete

deutsche Adaptation der ICD-10, die vom »Deutschen Institut fürMedizinische Dokumentation

und Information« (DIDI) erstellt wurde. Zu Geschichte und den Vorläufern dieses internationa-
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Im Mittelpunkt der Leitlinie »Unipolare Depression« steht ein Stö-

rungsbild, das in der ICD-10 (WHO 2016b: 132–133) als Depressive Episode

bezeichnet wird. Gekennzeichnet sind solche Episoden dadurch, dass die

betroffene Person »unter einer gedrückten Stimmung und einer Vermin-

derung von Antrieb und Aktivität« sowie »ausgeprägter Müdigkeit« leidet

und die »Fähigkeit sich zu freuen, das Interesse und die Konzentration«

deutlich herabgesetzt sind. Auch Aktivitäten oder Ereignisse, die ansonsten

als angenehm erlebt werden, scheinen häufig keinen aufhellenden Ein-

fluss auf die Stimmung der Betroffenen zu haben. Darüber hinaus sind bei

den meisten Personen der »Schlaf gestört« und der »Appetit vermindert«.

Viele leiden zudem unter einer Beeinträchtigung des »Selbstwertgefühls«

und »Schuldgefühlen«, die teilweise mit Gedanken an den eigenen Tod,

Suizidvorstellungen oder -handlungen einhergehen.

Die ICD-10 beschreibt die für eine Depressive Episode typischen Sym-

ptome im Verhalten und Erleben jedoch nicht nur in der skizzierten allge-

meinen Form. Vielmehr formuliert sie auch konkrete Kriterien, die erfüllt

sein müssen, um diese Diagnose im Einzelfall zu rechtfertigen. Demnach

müssen inden letztenzweiWochenan fast allenTagenund jeweilsdiemeiste

Zeit des Tages mindestens vier der oben aufgezählten Symptome vorgele-

gen haben, um die Diagnose einer Depressiven Episode zu rechtfertigen.

In jedem Fall müssen dazu entweder depressive Stimmung, Interessenver-

lust/Freudlosigkeit und/oder verminderter Antrieb/erhöhte Ermüdbarkeit

gehören. Diese definiert die ICD-10 als Hauptsymptome der Depression

und stellt sie somit den Neben- oder Zusatzsymptomen (z.B. verminderte

Konzentration und Aufmerksamkeit, vermindertes Selbstwertgefühl und

Selbstvertrauen, Gefühle von Schuld undWertlosigkeit) gegenüber.

Darüber hinaus sieht die ICD-10 drei Sub-Differenzierungen der De-

pressiven Episode vor. Die erste bezieht sich auf den Schweregrad der

depressiven Erkrankung, wobei sich die Einschätzung an der Anzahl der

im Einzelfall zu beobachtenden Haupt- und Nebensymptome bemisst.

Schwere und mittelgradige Episoden sind also dadurch definiert, dass sie

im Verhältnis zu leichten Ausprägungen der Störungmit mehr Symptomen

einhergehen.

len Klassifikationssystems siehe Bowker und Star (2000: 16–26, 107–133). Im Januar 2022 ist die

ICD-11 international in Kraft getreten. Bis dieses neue Klassifikationssystem in Deutschland je-

doch Eingang in die klinische Praxis findet, dürfte noch einige Zeit vergehen.
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Zwei weitere Differenzierungen beziehen sich nicht auf den Schwere-

grad, sondern auf das spezifische Muster der depressiven Symptomatik.

So sollten die Behandler*innen überprüfen, ob im Einzelfall auch ein So-

matisches Syndrom vorliegt. Typisch für dieses Syndrom sind Symptome,

die eine körperlich-leibliche Dimension aufweisen. Dazu werden neben

einer herabgesetzten emotionalen Ansprechbarkeit, einem regelmäßigen

Früherwachen und Morgentief auch ein deutlicher Verlust des Appetits,

des Gewichts oder der Libido gerechnet. Typisch für das Somatische Syn-

drom ist darüber hinaus eine psychomotorische Hemmung oder Unruhe

(Agitiertheit), die die Patient*in nicht nur subjektiv verspürt, sondern auch

von außen wahrgenommen werden kann. Während das Vorliegen eines

solchen Somatischen Syndroms bei leichten und mittelgradigen Depressi-

ven Episoden überprüft werden soll, setzt es die ICD-10 bei einer schweren

Depression voraus. Es wird angenommen, dass Patient*innen, die die Kri-

terien einer schweren Depression erfüllen, auch die Charakteristika eines

Somatisches Syndroms aufweisen (WHO 2016a: 117).

Die dritte Subdifferenzierung der Depressiven Episode, die nur im

Falle einer schweren Erkrankung zu überprüfen ist, bezieht sich schließ-

lich auf die Frage, ob das Störungsbild auchmit psychotischen Symptomen,

das heißtHalluzinationen,Wahnideen (z.B.Schuld- oder Verfolgungswahn)

oder depressivemStupor einhergeht. Letzteres beschreibt einen Zustand, in

dem sich die psychomotorischeHemmung zu einer regelrechtenErstarrung

ausgeweitet hat (DGPPN et al. 2015: 38).

Obwohl die ICD-10 in Deutschland das verbindliche Referenzwerk der

psychiatrischen und psychotherapeutischen Praxis darstellt, rekurriert die

psychiatrische Forschung – sowohl in Deutschland als im internationalen

Raum – fast immer auf ein anderes Klassifikationssystem: das »Diagnosti-

sche und Statistische Manual Psychischer Störungen« (DSM) der American

Psychiatric Association (APA). In dessen vierter (DSM-IV) und fünfter

(DSM-5) Fassung, die derzeit international zum Einsatz kommen, findet

sich zwar keine als Depressive Episode bezeichnete diagnostische Katego-

rie, stattdessen jedoch eine Major Depression, deren Kriterien weitgehend

mit denen der erstgenannten übereinstimmen (siehe Tabelle 1).48

48 In den Kriterien lassen sich inhaltlich nur zwei Differenzen ausmachen: Während verminder-

ter Antrieb und gesteigerte Ermüdbarkeit in der ICD-10 als Hauptsymptome gewertet werden,

kommt ihnen im DSM nur der Status von Zusatzsymptomen zu. Zudem unterscheidet die ICD

zwischen einemVerlust des Selbstwerts und Schuldgefühlen als zwei Kriterien,wohingegen die-
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Dass das DSM in der psychiatrischen und psychologischen Forschung

bevorzugt herangezogen wird, liegt insbesondere an den im Vergleich zur

ICD-10 größeren Anzahl von Möglichkeiten der Subtypisierung. So finden

sich im DSM-5 zusätzlich zu den oben skizzierten drei Unterscheidungen

(Schweregrad, Somatisches Syndrom, mit oder ohne psychotische Sympto-

me) weitere Spezifizierungsmöglichkeiten: Angeführt wird etwa eine Major

Depression »mit Angst«,die unter anderemmit einemGefühl derÜberreizt-

heit und Anspannung, der Ruhelosigkeit sowie der Befürchtung einhergeht,

dass etwas Furchtbares passieren könnte. Zudemfindet sich eineMajor De-

pression »mit Atypischen Merkmalen«, die – gerade im Kontrast zur übli-

chen depressiven Symptomatik – mit einer deutlichen Gewichtszunahme,

gesteigertem Appetit und verstärkten Schlaf (Hypersomnie) einhergeht.49

se Symptome im DSM in einem Kriterium zusammengefasst werden. Insgesamt sind die Kri-

terien, die für die Diagnose einer Major Depression erfüllt sein müssen (mind. 5 Symptome),

etwas höher angesetzt; dies wird jedoch dadurch relatviert, dass die ICD das Vorliegen zweier

Hauptsymptome für die Diagnose einer Depressiven Episode vorschreibt, das DSM für die Ma-

jor Depression hingegen nur eines.

49Weitere Subtypisierungen sind: »mit Katatonie« (u.a.motorische Hemmung oder Stupor, extre-

merNegativismus oderMutismus, bizarreWillkürbewegungen), »Mit SaisonalemMuster«, »Mit

Peripartalem Beginn«, »Mit Gemischten Merkmalen« (Gehobene, expansive Stimmung, Über-

steigertes Selbstwertgefühl oder Größenideen, Vermehrte Gesprächigkeit oder Rededrang). Das

Äquivalent zum »Somatischen Syndrom«, für das sich in der ICD-10 auch die Begriffe »melan-

cholisch«, »vital« und »biologisch« finden, wird im DSM als »Mit Melancholischen Merkmalen«

bezeichnet. Zu den Kriterien dieses Subtyps zählen imDSMneben den oben aufgeführten Sym-

ptomen auch »Übermäßige oder unangenehme Schuldgefühle« sowie »tiefe Mutlosigkeit, Ver-

zweiflung, und/oder Verdrießlichkeit oder das sogenannte Gefühl der Gefühllosigkeit« – Sym-

ptome, die in den Kriterien des »Somatischen Syndroms« der ICD-10 fehlen (DGPPN et al. 2015:

37–38).
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ICD-10 DSM-IV DSM-5

Diagnosti-

sche

Kategorie

Depressive Episode

(mind. 4 Symptome,

davonmind. 2

Hauptsymptome)

Major Depression

(mind. 5 Symptome,

davonmind. 1

Hauptsymptom)

Major Depression

(mind. 5 Symptome,

davonmind. 1

Hauptsymptom)

(1) Depressive

Stimmung

(1) Depressive

Verstimmung

(1) Depressive

Verstimmung

(2) Interessen- oder

Freudeverlust an

Aktivitäten, die

normalerweise

angenehmwaren

(2) Deutlich

vermindertes

Interesse oder Freude

an allen oder fast allen

Aktivitäten

(2) Deutlich

vermindertes

Interesse oder Freude

an allen oder fast allen

Aktivitäten

Haupt-

symptome

(3) Verminderter

Antrieb oder

gesteigerte

Ermüdbarkeit

(3) Müdigkeit oder

Energieverlust

(3) Müdigkeit oder

Energieverlust

(4) Verlust des

Selbstvertrauens oder

des Selbstwertgefühles

(4) Gefühle von

Wertlosigkeit oder

übermäßige oder

unangemessene

Schuldgefühle

(4) Gefühle von

Wertlosigkeit oder

übermäßige oder

unangemessene

Schuldgefühle

(5) Unbegründete

Selbstvorwürfe oder

ausgeprägte,

unangemessene

Schuldgefühle

Neben-

symptome

(6) Wiederkehrende

Gedanken an den Tod

oder an Suizid oder

suizidales Verhalten

(5) Wiederkehrende

Gedanken an den Tod,

wiederkehrende

Suizidvorstellungen

ohne genauen Plan,

tatsächlicher

Suizidversuch oder

genauer Plan eines

Suizids

(5) Wiederkehrende

Gedanken an den Tod,

wiederkehrende

Suizidvorstellungen

ohne genauen Plan,

tatsächlicher

Suizidversuch oder

genauer Plan eines

Suizids
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ICD-10 DSM-IV DSM-5

(7) Klagen über oder

Nachweis eines

verminderten Denk-

und Konzentrations-

vermögens,

Unschlüssigkeit oder

Unentschlossenheit

(6) Verminderte

Fähigkeit zu denken

oder sich zu

konzentrieren oder

verringerte Entschei-

dungsfähigkeit

(6) Verminderte

Fähigkeit zu denken

oder sich zu

konzentrieren oder

verringerte Entschei-

dungsfähigkeit

(8) Psychomotorische

Agitiertheit oder

Hemmung (subjektiv

oder objektiv)

(7) Psychomotorische

Unruhe oder

Verlangsamung

(7) Psychomotorische

Unruhe oder

Verlangsamung

(9) Schlafstörungen

jeder Art

(8) Schlaflosigkeit oder

vermehrter Schlaf

(8) Insomnie oder

Hypersomnie

Neben-

symptome

(10) Appetitverlust

oder gesteigerter

Appetit mit

entsprechenden Ge-

wichtsveränderungen

(9) Deutlicher

Gewichtsverlust ohne

Diät; oder

Gewichtszunahme;

oder verminderter

oder gesteigerter

Appetit

(9) Deutlicher

Gewichtsverlust ohne

Diät; oder

Gewichtszunahme;

oder verminderter

oder gesteigerter

Appetit

Tab. 1: Klassifikation der Depression nach ICD50 und DSM.

Quelle: Eigene Darstellung

In beiden Klassifikationssystemen werden von der Depressiven Episode

bzw. der Major Depression solche Formen der depressiven Störung unter-

schieden, die sich nicht nur durch eine einmalige Phase, sondern durch eine

wiederkehrende oder anhaltende depressive Symptomatik auszeichnen.

So definiert die ICD-10 eine Rezidivierende depressive Störung, die dann

diagnostiziert werden soll, wenn in der Lebensgeschichte der Patient*in

zuvor bereits mindestens einmal eine weitere depressive Episode aufgetre-

ten ist. Sollte die depressive Verstimmung hingegen über einen Zeitraum

von mindestens zwei Jahren konstant geblieben sein, ohne dass die Sym-

ptome quantitativ die Schwelle einer Depressiven Episode überschritten

50 Die Darstellung der ICD-10-Kriterien erfolgt entsprechend der »Diagnostischen Kriterien für

Forschung und Praxis« (WHO 2016a); die »Klinisch-diagnostischen Leitlinien« (WHO 2015: 170)

geben anstelle des Nebensymptoms »Psychomotorische Agitiertheit oder Hemmung« (WHO

2016a: 118) das Symptom »Negative und pessimistische Zukunftsperspektiven« an. Eine Begrün-

dung für diese Abweichung ist mir nicht bekannt.
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haben, sind entsprechend dieses Klassifikationssystems die Kriterien einer

»Dysthymia« erfüllt. Diese kann somit als eine zwar mildere, dafür aber

chronische Form der Depression verstanden werden, die »jahrelang an-

dauert und manchmal den größeren Teil des Erwachsenenlebens besteht«

(DGPPN et al. 2015: 39). Während das US-amerikanische Manual bis zur

letzten Version (DSM-IV-TR) in vergleichbarer Weise die Unterscheidung

zwischen einer rezidivierend oder chronisch verlaufenden Major Depres-

sion auf der einen und einer Dysthymen Störung auf der anderen Seite

vorgesehen hat, wurden diese beiden Kategorien im aktuellen DSM-5 in

einer »Persistierenden depressiven Störung« zusammengefasst.51

Diagnostisch differenziert werden muss eine depressive Störung nach

beiden Klassifikationssystemen von bipolaren Störungen, bei denen eben-

falls eine »Veränderung der Stimmung« (DGPPN et al. 2015: 34) im Vor-

dergrund steht. In diesen Fällen treten neben depressiven Phasen jedoch

auch solche der »Manie« oder »Hypomanie« auf, die durch eine auffallend

gehobene Stimmung und vermehrten Antrieb gekennzeichnet sind. Die

depressiven Symptome werden dann als Ausdruck einer depressiven Phase

im Rahmen eines »bipolaren Verlaufs« verstanden (DGPPN et al. 2015: 36).

Zudem ist nach gängiger Auffassung zu bedenken, dass Anzeichen einer

Depression auch im Rahmen psychotischer Störungen, insbesondere einer

Schizophrenie oder einer Schizoaffektiven Störung, auftreten können.Es ist

dementsprechend differentialdiagnostisch zu überprüfen, ob die depressive

Symptomatik im Einzelfall eher als Folge dieser Erkrankung zu verstehen

ist.

In der klinischen Praxis muss schließlich ausgeschlossen werden, dass

die depressive Symptomatik durch eine körperliche Erkrankung verursacht

ist oder auf einen Substanz- oder Medikamentenkonsum zurückgeführt

werdenkann.Nurwenndies nicht der Fall ist, kanndavonausgegangenwer-

den, dass es sich im Einzelfall tatsächlich um eine depressive Erkrankung

handelt.

51 Innerhalb dieser Kategorie sieht das DSM-5 nun wiederum eine Subdifferenzierung dahinge-

hend vor, ob es sich um ein »Reines Dysthymes Syndrom« handelt oder die »Persistierende De-

pressive Störung« mit einer »Persistierenden Episode« oder mit »Intermittierenden Episoden«

einhergeht. Eine Depression, deren Symptomatik so stark ist, dass die Kriterien einer Depressi-

ven Episode erfüllt sind, und zugleich über einen längeren Zeitraum konstant anhält, ist in der

ICD-10 im Gegensatz zumDSM-5 überraschenderweise nicht vorgesehen.
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3.2 Das DSM und die kategoriale Transformation der Psychiatrie

Im vorangegangenen Abschnitt habe ich herausgearbeitet, wie depressive

Erkrankungen in den gebräuchlichen Klassifikationssystemen –der ICD-10

und dem DSM-IV/5 – definiert werden. Dabei wurde deutlich, dass beide

Systeme in diesem Bereich nicht nur ähnliche Kategorien aufweisen, son-

dern sich diese auch weitgehend problemlos ineinander übersetzen lassen.

Nicht thematisiert wurde bislang, dass diese gegenseitige Übersetzbarkeit

ein gemeinsames Klassifikationsprinzip zur Voraussetzung hat. Dieses

Prinzip der »deskriptiven Klassifikation« oder der »operationalen Definiti-

on« psychischer Störungen, bei dem die diagnostischen Kategorien anhand

von Symptomen im Erleben und Verhalten definiert und voneinander abge-

grenztwerden, ist keineswegs selbstverständlich.Etabliert wurde esmit der

dritten Version des DSM im Jahr 1980. Die Weltgesundheitsorganisation

übernahm dieses Prinzip schließlich mit der Einführung der ICD-10, deren

einschlägiges Kapitel zu »Psychischen und Verhaltensstörungen« in enger

Abstimmung mit dem DSM-IV entwickelt wurde. Aufgrund dieser beson-

deren Bedeutung der dritten Fassung des DSM (DSM-III) werde ich dessen

Entstehung sowie die mit ihr verbundenen Kontroversen im Folgenden

eingehender rekonstruieren.

3.2.1 Dynamische Psychiatrie. Die US-amerikanische Psychiatrie nach 1945

Nachdem Sigmund Freud im Jahr 1909 eine Vortragsreise in die USA

absolviert hatte, wurde die Psychoanalyse insbesondere von den an der

Ostküste ansässigen Psychiater*innen »euphorisch« aufgenommen (Saller

2015, Schmitt-Sausen 2015). Bis in die ersten Jahrzehnte nach dem Zweiten

Weltkriegs breitete sich ihr Einfluss in der US-amerikanischen Psychiatrie

so weit aus, dass die damalige Formation dieser medizinische Disziplin

insgesamt als eine »Dynamische Psychiatrie« charakterisiert werden kann

(Horwitz 2002). Dies kommt nicht zuletzt darin zum Ausdruck, dass eine

psychoanalytische Ausbildung für die Weiterbildung zur Psychiater*in in

den USA bis in die 1970er Jahre obligatorisch war (Piegler 2016: 27). Konzep-

tuell orientierte sich diese »Dynamische Psychiatrie« an einem vorwiegend

psychosozialen Modell, das psychische Erkrankungen – beeinflusst von

der in den USA vorangetriebenen psychoanalytischen Ich-Psychologie (z.B.

Hartmann 1960) auf der einen und der Neo-Psychoanalyse (z.B. Horney
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1951) auf der anderen Seite – auf eine misslungene Anpassung zwischen

Individuum und Umwelt zurückführte.

Dies zeigt sich exemplarisch an den Arbeiten des Psychiaters und Psy-

choanalytikers Karl Menninger, dessen Familie die bis heute existierende

Menning Foundation gründete und dessen Publikationen in der Nach-

kriegszeit weit über die Fachgrenzen hinaus rezipiert wurden. In seinem

Buch »The Vital Balance« beschriebMenninger (1968 [1963]) die Bewältigung

des Alltagslebens als ein permanentes Ringen des Ich um innere und äu-

ßere Gleichgewichtsverhältnisse. Das Ich müsse fortwährend Spannungen

ausgleichen, die sich sowohl aus intrapsychischen Konflikten als auch aus

Widersprüchen zwischen den Bestrebungen des Individuums und den An-

sprüchen der Umwelt ergäben. Psychisches Kranksein sei vor diesem Hin-

tergrund letztlich als Folge eines Scheiterns dieses permanenten Ringens

um ein innerpsychisches Gleichgewicht zu verstehen. Eine solche Konzep-

tualisierung psychischen Krankseins ließ die Grenze zwischen Krankheit

und Gesundheit, Pathologie und Normalität fluide werden: Psychische

Pathologie ist demnach gerade nicht etwas ganz anderes, das eigenen,

pathologischen Gesetzen folgt, sondern basiert auf Mechanismen und Pro-

zessen, die das psychische Leben per se auszeichnen. Dementsprechend

argumentierte Menniger für die Annahme eines »Gesundheit-Krankheit-

Kontinuum[s]« (ebd.: 149), das sich von »gute[r] Angepaßtheit oder relati-

ve[r] Normalität« bis zu »Abnormalität oderNicht-Angepaßtheit« (ebd.: 149)

aufspannt. Er ging davon aus, »daß alle Menschen in verschiedenemGrade,

zu verschiedenen Zeiten, geistig krank sind und daß es manchen zuweilen

schlechter oder besser geht.« (ebd.: 28–29).

Diese Perspektive korrespondierte mit einer signifikanten Ausweitung

des psychiatrischen Gegenstandsbereichs.Während sich die Psychiatrie am

Ende des 19. und Anfang des 20. Jahrhunderts weitgehend auf die Verwah-

rung von Personen beschränkt hatte, denen »Wahnsinn« oder »Irresein«

zugeschrieben wurde, dehnte sich der Zuständigkeitsbereich dieser medi-

zinischen Disziplin allmählich auf mildere Formen psychischen Krankseins

aus. Psychiater*innen wurden vermehrt ambulant psychotherapeutisch

tätig und behandelten nicht mehr nur psychotische Patient*innen, sondern

auch solche, die unter vielfältigen Zuständen der Angst, der Niedergeschla-

genheit oder vegetativen Symptomen litten (Horwitz 2002: 38–55). Die

Annahme eines Kontinuums zwischen Krankheit und Gesundheit, Patholo-

gie und Normalität ermöglichte es der »Dynamischen Psychiatrie« darüber

hinaus, Expertise nicht nur für psychische Krankheit, sondern auch für
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vielfältige Fragen des individuellen und gesellschaftlichen Lebens zu bean-

spruchen. In der Öffentlichkeit wurden Psychiater*innen zunehmend als

Expert*innen für Fragen der Lebensführung, der Bildung und Erziehung

angerufen (siehe z.B. Park 2004). Der Soziologe Allan V. Horwitz (2002:

50–51) bemerkt daher treffend: »Psychiatry was transformed from a disci-

pline concerned with insanity to one concerned with normality.« Im Jahr

1956 schaffte es Sigmund Freud schließlich auf das Cover des TimeMagazine

(Schmitt-Sausen 2015), was als Beleg für den enormen soziokulturellen

Einfluss gedeutet werden kann, den die US-amerikanische Psychoanalyse

und die von ihr geprägte Psychiatrie in den ersten Jahrzehnten nach Ende

des ZweitenWeltkriegs entfalten konnte.

Die »Dynamische Psychiatrie« ließ jedoch nicht nur die Grenze zwi-

schen Krankheit und Normalität fluide werden, sondern bezweifelte auch

den Nutzen diagnostischer Krankheitskategorien, wie sie Anfang des 20.

Jahrhunderts insbesondere von dem deutschen Psychiater Emil Kraepelin

postuliert worden waren (siehe dazu Kapitel 4). Menninger (1968 [1963]:

28–29) ging explizit von einem »unitären Krankheitsbegriff« aus, wonach

»alle Formen geistiger Erkrankung als im wesentlichen [sic!] qualitativ

gleich, aber quantitativ verschieden« begriffen werden müssten. Katego-

riale Unterscheidungen wurden vor diesem Hintergrund kaum als hilfreich

erachtet. Dies ist auch darauf zurückzuführen, dass sich der Blick der

»Dynamischen Psychiatrie« nicht auf die Symptome richtete, die sich im

Erleben und Verhalten ihrer Patient*innen zeigen, sondern auf die (un-

bewusste) Bedeutung, die diesen Symptomen im inneren (Er-)Leben der

Patient*innen zukommt. Symptome wurden in erster Linie als unspezifi-

sche Erscheinungen begriffen, von denen aus der Weg zu den eigentlich

interessierenden unbewussten Mechanismen und Konflikten gesucht wer-

den sollte (Horwitz 2002: 46, siehe auch Shorter 2003: 443–455). Dies ist

freilich nicht dahingehendmisszuverstehen, dass diagnostische Prozesse in

der »Dynamischen Psychiatrie« überhaupt keine Rolle spielten. Da die kli-

nische Praxis jedoch vor allem eine psychoanalytisch-psychotherapeutische

war, zielte die Diagnostik nicht in erster Linie auf die Subsumtion einer

Patient*in unter eine Krankheitskategorie. Entsprechend der psychoanaly-

tischenTheorie dürfte es imRahmenderDiagnostik stattdessen eher darum

gegangen sein, den im Einzelfall vorliegenden unbewussten Konflikt sowie

die jeweils vorherrschenden Abwehrmechanismen zu erfassen, da diese

Einschätzung – und nicht die Zuweisung zu einer Krankheitskategorie –
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die zentralen Bezugspunkte der Behandlung darstellten (zum Desinteresse

der Kliniker*innen an der offiziellen Taxonomie siehe Decker 2013: 95–96).

Obgleich diagnostischen Krankheitskategorien in der »Dynamischen

Psychiatrie« somit allenfalls eine untergeordnete Bedeutung zukam, hatte

das Commitee on Nomenclature and Statistics der American Psychiatric

Association (APA) im Jahr 1948 mit der grundlegenden Überarbeitung der

zuvor existierenden statistischen Nomenklaturen begonnen. Hintergrund

dieses Vorhabens waren unter anderem die vielfältigen neuen Krank-

heitsbilder, mit denen Psychiater*innen während des Zweiten Weltkriegs

konfrontiert worden waren und die in den zuvor existierenden Krankheits-

statistiken keine Berücksichtigung fanden.52 Im Jahr 1952 veröffentlichten

sie schließlich ein diagnostisches Manual – das »Diagnostic and Statistical

Manual of Mental Disorders« (APA 1952), welches heute als DSM-I bekannt

ist. Wenngleich schon diese erste Version des DSM deutlich von psycho-

analytischem Wissen durchdrungen war, materialisierte sich der Einfluss

der Psychoanalyse auf die US-amerikanische Psychiatrie in noch stärkerem

Maße in den Begrifflichkeiten und Kategorien der zweiten Fassung dieses

Manuals, das etwa ein Jahrzehnt später (APA 1968) erschien (siehe auch

Wilson 1993: 401).53 Letzteres zeigte sich nicht zuletzt an der aufgeführten

Gruppe der Neurosen, für welche Gefühle des Distress und der Angst als

charakteristisch galten. Diese Gefühle – so die psychoanalytisch fundier-

te Auffassung – mussten von den Betroffenen jedoch keineswegs bewusst

wahrgenommenwerden, sondern konnten auch durch unbewusste Abwehr-

mechanismen (z.B. Konversion, Verschiebung) verdeckt sein (APA 1968: 39).

Das DSM-II unterschied in der Gruppe der Neurosen u.a. zwischen einer

Angstneurose (»anxietey neurosis«), einer hysterischenNeurose (»hysterical

neurosis«) und einer Zwangsneurose (»obsessive compulsive neurosis«).

Darüber hinaus fand sich in der Auflistung auch eine depressive Neurose

(»depressive neurosis«), die – äußerst knapp –wie folgt definiert wurde:

»This disorder ismanifested by an excessive reaction of depression due to an internal con-

flict or to an identifiable event such as the loss of a love object or cherished possession.«

(APA 1968: 40)

52 Zu den Vorläufern dieses Manuals siehe Shorter (2003: 445) und Decker (2013: 132–133).

53 Die erste Version desDSMwar daneben auch durch die in der erstenHälfte des 20. Jahrhunderts

überaus einflussreichen Konzepte Adolf Meyers geprägt, der psychische Krankheiten als mal-

adaptive Reaktionen verstand (siehe Horwitz und Wakefield 2007: 85–87, zu Meyer siehe auch

Harrington 2019: 38–42).
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Indem die »depressive Neurose« im DSM-II somit als Folge eines intra-

psychischen Konflikts umschrieben und mit einem »Objektverlust« in

Verbindung gebracht wurde, folgte diese Definition der klassischen psy-

choanalytischen Theorie der Depression (Freud 2000 [1917], Küchenhoff

2019: 28–65). Abgegrenzt wurde diese depressive Neurose erstens von ei-

ner »reaktiven Depression«54, bei der die Niedergeschlagenheit plausibel

als Reaktion auf ein (reales) Lebensereignis verstanden werden kann, und

zweitens von einer »Manisch-depressiven Erkrankung, depressiver Typus«.

Letztere wurde auch als eine »psychotische Depression« beschrieben und

sollte dementsprechend nicht nur durch Episoden depressiver Stimmung,

sondern auch durch Halluzinationen und/oderWahn sowie eine fortschrei-

tende motorische Retardierung (bis hin zu Stupor) gekennzeichnet sein.

Im Gegensatz zu den beiden anderen Formen der Depression fehlte bei der

Definition dieser »psychotischen Depression« eine ursächliche Erklärung.

Durch die Referenz auf das Kraepelin’sche Konzept des »manisch-depressi-

ven Irreseins« wurde aber eine körperlich-somatische Ursache nahegelegt

(siehe dazu ausführlich Kap. 5)

Damit wurden im DSM-II drei Formen der Depression definiert, die

sich weniger durch ihre Symptomatik, als vielmehr durch die angenom-

mene Ätiologie – einen neurotischen Konflikt, ein aktuelles Lebensereignis

oder eine eher implizit postulierte körperliche Ursache – unterschieden.55

Dieses Klassifikationssystem war somit von einer »depressiven Triade«

(Ehrenberg 2008: 182) durchzogen, die auch das damalige psychiatrische

Denken in Europa kennzeichnete (z.B. Lawler 2013: 159–164). Insgesamt

macht dieses Beispiel deutlich, dass die psychiatrische Taxonomie nicht

ausschließlich und auch nicht primär auf detaillierten Beschreibungen

der Symptomatik basierte, sondern eher schematische Unterscheidungen

entlang ätiologischer Annahmen vornahm.

54 Klassifiziert wird diese reaktive Depression imDSM-II jedoch auch als depressive Neurose; eine

Erklärung für diese gleichzeitige konzeptuelle Differenzierung und klassifikatorische Identifi-

zierung findet sich im DSM-II nicht.

55 Darüber hinaus wurden im DSM-II zwei weitere Formen der Depression beschrieben: erstens

eine »Involutional melancholia«, die im Alter (»involutional period«) auftrete und durch »worry,

anxiety, agitation, and severe insomnia« (APA 1968: 36) gekennzeichnet sei, und zweitens eine

»Psychotic depressive reaction«, die sich wie die oben angeführte depressive Reaktion durch ei-

ne depressive Stimmung auszeichne, die plausibel auf ein spezifisches Lebensereignis zurück-

geführt werden kann. Im Gegensatz zu dieser geht die psychotische Reaktion jedoch mit einer

Beeinträchtigung der Realitätsprüfung einher (ebd.: 38).
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3.2.2 Psychische Krankheit – ein Mythos? Die Psychiatrie in der Kritik

Während die US-amerikanische Psychiatrie in den ersten Jahrzehnten nach

dem Zweiten Weltkrieg enorm an gesellschaftlichem Einfluss und sozio-

kultureller Anerkennung gewonnen hatte, geriet sie seit Mitte der 1960er

zunehmend in die Kritik. Zu dieser Entwicklung trug nicht zuletzt die

US-amerikanische Soziologie bei, indem sie die Psychiatrie als Institution

und Praxis zunehmend zum Gegenstand empirischer Untersuchungen

machte. Eine besonders einflussreiche Studie legte Erving Goffman (1995

[1961]) vor. Auf der Basis ethnographischer Feldforschung in einer für die

damalige Zeit typischen psychiatrischen Großanstalt (St. Elizabeth Hos-

pital, Washington D.C.) beschrieb er psychiatrische Kliniken als »totale

Institutionen«, die eher Gefängnissen als Krankenhäusern ähnelten. Als

solche zielten sie darauf ab, den Alltag und die sozialen Kontakte ihrer

Insassen allumfassend zu strukturieren und zu überwachen. Während ih-

res Aufenthalts würden die psychiatrischen Patient*innen schließlich eine

»moralische Karriere« durchlaufen, in der sie die soziale Rollenzuweisung

als »Geisteskranke« zumeist in ihr Selbstbild übernehmen (siehe dazu auch

Goffman 2010 [1963]). Ebenfalls in symbolisch-interaktionistischer Tradi-

tion beschrieb Thomas Scheff (1966) »psychische Krankheit« wenige Jahre

später als Resultat von Etikettierungs- bzw. »Labeling«-Prozessen, in denen

sozial abweichendes Verhalten als krankhaft deklariert wird. Psychisches

Kranksein ist demnach in erster Linie die Folge von Zuschreibungen, die

hervorbringen,was sie zu beschreibenmeinen.Die Psychiatriewurde inden

sozialwissenschaftlichenUntersuchungenwiederumals eine Institution so-

zialer Kontrolle charakterisiert, die weniger objektive Krankheiten kuriert

als vielmehr Abweichungen von gesellschaftlichen Normen sanktioniert

(siehe auch Lemert 1951, Keupp 1976, aktuell von Kardorff 2009).

Im Kontext der Neuen Sozialen Bewegungen wurden diese und ähn-

liche Analysen aufgegriffen und mit politischen Forderungen verknüpft.

Es entfaltete sich eine Antipsychiatrie-Bewegung, die sich ebenso gegen

die Definitionsmacht dieser Institution wie gegen die an sie anschließen-

den Zwangsmaßnahmen wandte. Vorangetrieben wurde diese Bewegung

keineswegs nur durch (ehemalige) Patient*innen und Bürgerrechts-Akti-

vist*innen, sondern auch durch zahlreiche Akteure, die in diesen Institu-

tionen selbst tätig waren. Zu den intellektuellen Führungsfiguren zählten

neben dem britischen Psychiater David G. Cooper (1971), der der Bewe-

gung ihren Namen gab, etwa die Psychiater Franco Basaglia und Ronald D.



Major Depression 91

Laing. Zumeist wird auch der Mediziner Thomas Szasz der Antipsychiatrie

zugerechnet, obwohl er diese Zuordnung explizit ablehnte und sich von

den bislang genannten Autoren insbesondere durch seine eher libertäre

politische Ausrichtung unterschied. In seiner breit rezipierten Schrift »The

Myth ofMental Illness« (Szasz 1961) hatte Szasz bereits zu Beginn der 1960er

das Konzept der »Geisteskrankheit« fundamental in Frage gestellt, weil

diese im Gegensatz zu körperlichen Erkrankungen nicht anhand objektiver,

biologischer Parameter definiert werden können. In der Konsequenz wür-

den diese Krankheitskategorien notwendigerweise auf gesellschaftlichen

Normen basieren und zu deren Durchsetzung beitragen:

»Kurzum, wenn man von Geisteskrankheit spricht, ist die Norm, an der die Abweichung

gemessen wird, ein psychosozialer und ethischer Richtwert. Und dennoch sucht man dem

mitmedizinischenMitteln beizukommen–wobeimanhofft und annimmt,daßdiese von

großen ethischenWertunterschieden frei seien. (…) So entsteht eine Situation, in der be-

hauptetwird,daßsichAbweichungenvonpsychosozialen,ethischenund rechtlichenNor-

mendurchmedizinischeVerrichtungenkorrigieren ließen.DamedizinischeEingriffenur

zur Lösung medizinischer Probleme gedacht sind, ist es eine logisch absurde Hoffnung,

sie könnten Probleme lösen helfen, deren Vorhandensein auf einer nichtmedizinischen

Grundlage definiert und ermitteln wird« (ebd.: 26–28).

Entgegen der psychiatrischen Darstellung sind »Geisteskrankheiten« nach

Szasz also keine »Tatsachen«, sondern »Mythen«. Als solche verdecken sie

letztlich psychosoziale und ethische Probleme und verhindern dadurch,

dass sich die Gesellschaft angemessen mit ihren Leidenserfahrungen und

den mit ihnen verbundenen Fragen des »guten Lebens« auseinandersetzt

(ebd.: 36–37, siehe auch Kirk und Kutchins 1992: 18–23, Mayes und Horwitz

2005: 249–257).

Anfang der 1970er Jahre spitzte sich die Debatte um die Wissenschaft-

lichkeit psychiatrischerDiagnosen schließlich anhand zweier Ereignisse zu.

Im Jahr 1973 publizierte der Psychologe David Rosenhan (1973) unter dem

Titel »Being Sane in an Insane Place« in der Zeitschrift Science eine Studie,

die sowohl innerhalb als auch außerhalb der Psychiatrie für Aufsehen sorg-

te. Gemeinsammit sieben Proband*innen – zumGroßteil ebenfalls Psycho-

log*innen oder Mediziner*innen – hatte er sich in verschiedenen psychia-

trischen Krankenhäusern vorgestellt, wobei alle Beteiligten bei der Erstun-

tersuchung ein identisches Symptom – das Hören von Stimmen – beklag-

ten.Keine der Pseudo-Patient*innenwurde von den behandelnden Psychia-

ter*innen als solche erkannt und allewurden stationär aufgenommen.Wäh-

rend ihres Aufenthalts waren die Proband*innen angehalten, keine weite-
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ren Symptome zu benennen und sich ›normal‹ zu verhalten. Dennoch wur-

de auch im weiteren Verlauf keine Proband*in vom Krankenhauspersonal

als gesund identifiziert. Das Label der psychischen Erkrankung ließ die An-

gestellten vielmehr die Biographie und Verhaltensweisen der Patient*innen

(z.B. das Verfassen von Feldnotizen) alsHinweise auf und Symptome der Er-

krankung interpretieren. Nach durchschnittlich 19 Tagen wurden alle Pati-

ent*innen mit der Diagnose einer »remittierten« psychischen Erkrankung

entlassen (ebd.: 252–253). Für Rosenhan bestätigte die Untersuchung, dass

zumindest imKontext eines psychiatrischenKrankenhauses nicht eindeutig

zwischen psychisch kranken und nicht-kranken Personen – »the sane from

the insane« (ebd.: 257) – unterschieden werden kann. Auch für viele Beob-

achter*innen schien damit nicht nur eine eklatante Gefahr von Fehldiagno-

sen zu existieren, sondern auch die Autorität und Legitimität der Psychia-

trie als einer wissenschaftlich fundierten Profession in Frage zu stehen (z.B.

Wilson 1993: 404, zur allgemeinen ›Krise‹ auch Harrington 2019: 118–126).56

Ebenfalls im Jahr 1973 kam es auf der Jahrestagung der American Psych-

iatric Association zum Wendepunkt eines Konflikts, der sich in den voran-

gegangenen JahrenumdieKlassifikation vonHomosexualität als psychische

Erkrankung entfaltet hatte. Da Homosexualität im damals aktuellen DSM-

II als psychiatrische Diagnose aufgeführt war und sog. »Konversionsthe-

rapien« zumindest in Teilen der psychiatrischen Profession als akzeptable

Intervention galten, hatten Vertreter*innen des gay liberation movement be-

reits auf der Jahrestagung der APA im Jahr 1970 – wenige Monate nach den

Stonewall riots – aktiv für eine Entpathologisierung homosexuellen Begeh-

rens protestiert. Im Anschluss daran wurde ein Prozess in Gang gesetzt, in

dem die Klassifikation der Homosexualität als eine »Sexuelle Abweichung«

unter Einbeziehung von Aktivist*innen einer Prüfung unterzogen wurde.

Auf der Konferenz der American Psychiatric Association im Jahr 1973 kam es

schließlich zu einer Abstimmung, bei der sich eine Mehrheit von 58 Prozent

der Delegierten für eine Streichung dieser Diagnose aussprach – gegen

denWiderstand vieler psychoanalytisch orientierter Psychiater*innen (z.B.

Charles Socarides) und gegen die offizielle Empfehlung der American Psy-

56 Recherchen der Journalistin Susannah Cahalan (2019) haben kürzlich begründeten Zweifel auf-

kommen lassen, ob die »Rosenhan-Studie« tatsächlich in der skizzierten Weise stattgefunden

und die angegeben Ergebnisse erbracht hat. Dies ist hier jedoch nicht ausschlaggebend, da es

mir nicht um die Ergebnisse der Studie selbst, sondern um die gesellschaftlichen und wissen-

schaftlichen Effekte geht, die diese zum Zeitpunkt ihrer Veröffentlichung entfaltet hat.
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choanalytic Association. Damit verlor Homosexualität endlich den Status

einer »Geisteskrankheit« (Tosh 2017: 131–132).57

Aus Perspektive vieler Kritiker*innen der Psychiatrie bewies der Um-

stand, dass per Mehrheitsbeschluss über die Existenz und Nichtexistenz

einer psychischen Erkrankung entschieden werden konnte, dass psychi-

sche Krankheiten prinzipiell nur das Resultat sozialer Konventionen seien.

Die Debatten und Ereignisse um die diagnostische Kategorie der Homo-

sexualität schienen also sowohl die soziologischen Analysen als auch die

gesellschaftspolitische Kritik an der psychiatrischen Diagnostik zu bestä-

tigen (ausführlich zu diesem Konflikt siehe Kutchins und Kirk 1997: 81–90,

Shorter 2003: 408–415, Harrington 2019: 129,Whooley 2019: 161–164).

3.2.3 Diagnostische Psychiatrie. Das DSM-III und die operationale

Klassifikation

Anfang der 1970er Jahre wurde ein dritter Revisionsprozess des DSM ein-

geleitet, mit dessen Koordination die American Psychiatric Association den

Psychiater Robert L. Spitzer beauftragte. Dieser hatte zwar eine psychoana-

lytische Ausbildung durchlaufen und kurzzeitig sogar als Psychoanalytiker

praktiziert,wissenschaftlich kooperierte er jedoch vorwiegendmit dezidiert

biologisch orientierten Wissenschaftler*innen des Washington Hospital in

St.Louis.Letzterehatten seit den 1960er Jahren eine vehementeKritik ander

psychiatrischen Diagnostik artikuliert, die mit den oben skizzierten sozio-

logischen und politischen Einwänden zwar nicht in ihren konkreten Zielen,

jedoch in ihrer Stoßrichtung korrespondierte.

Auch die Wissenschaftler*innen aus St. Louis waren der Auffassung,

dass die Diagnosen der Psychiatrie den gängigen wissenschaftlichen Stan-

dards nicht genügten. Dies zeigte sich ihres Erachtens insbesondere an

57 Im DSM-III wurde jedoch die diagnostische Kategorie einer »Ego-dystonic Homosexuality«

wieder als »Psychosexual Disorder« aufgenommen: »This category is reserved for those homo-

sexuals for whom changing sexual orientations is a persistent concern, and should be avoided

in cases where the desire to change sexual orientations may be a brief, temporary manifesta-

tion of an individual’s difficulty in adjusting to a new awareness of his or her homosexual im-

pulses.« (APA 1980: 281)Während diese imDSM-III-R (APA 1987) wieder gestrichen wurde, führt

das ICD-10 noch immer eine »Ich-dystone Sexualorientierung« (F66.1).Mit der ICD-11 wird end-

lich auch diese Kategorie aus dem Klassifikationssystem der Weltgesundheitsorganisation ent-

fernt.
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derenmangelnder Reliabilität. Sie gingen also davon aus, dass dieselbe Pati-

ent*in bei verschiedenen Psychiater*innen häufig divergierende Diagnosen

erhalten würde. Ihre Sorge richtete sich dabei jedoch nicht auf mögliche

diskriminierende oder stigmatisierende Folgewirkungen entsprechender

Kategorisierungen. Stattdessen hoben sie die Probleme hervor, die eine

mangelnde Zuverlässigkeit der psychiatrischen Diagnosen insbesondere

für die biologisch-psychiatrische Forschung nach sich ziehen würde. Solche

biopsychiatrischen Studien, so das Argument, setzen möglichst homogene

Patient*innengruppen voraus, da nur dann mit einer erfolgreichen Aufklä-

rung der Ätiopathogenese einer Erkrankung gerechnet werden kann, wenn

die untersuchten Proband*innen auch tatsächlich unter derselben Krank-

heit leiden. Auch für die Forschung im Bereich der Psychopharmakologie,

die seit der Einführung des ersten Neuroleptikums im Jahr 1952 (Chlorpro-

mazin) und dem ersten Antidepressivum im Jahr 1958 (Imipramin) enorm

an Bedeutung gewann, waren demnach reliable Diagnosen unverzichtbar.

Dies nicht zuletzt deshalb, weil die US-amerikanische Arzneimittelbehörde

(Food andDrug Administration, FDA) für die Zulassung einesMedikaments

seit 1962 voraussetzt, dass dessen Sicherheit und Wirksamkeit im Hinblick

auf eine spezifische Krankheit in kontrollierten Studien nachgewiesen wur-

de (Healy 1997: 21–28,Mayes undHorwitz 2005: 263, Lawler 2013: 176). Nicht

nur um die gesellschaftliche Anerkennung der Psychiatrie als medizinische

Disziplin zu sichern, sondern auch um wissenschaftlichen Fortschritt zu

ermöglichen, war aus Perspektive dieser Akteure also dringend eine Ver-

besserung der psychiatrischen Diagnostik notwendig (siehe auch Whooley

2019: 164).

Als Lösung des Problems der Reliabilität schlug die Arbeitsgruppe des

WashingtonHospital eine »operationale Definition« psychischer Störungen

vor. Psychiatrische Diagnosen sollten nicht durch ätiologische Annahmen,

sondern ausschließlich durch spezifische Symptome im Erleben und Ver-

halten definiert werden, die möglichst direkt beobachtbar, zumindest aber

von den Patient*innen klar artikulierbar sind. Für jede diagnostische Kate-

gorie sollten diesem Prinzip folgend also Kriterien erarbeitet werden, die

spezifizieren, welche Symptome in welcher Kombination und über welchen

Zeitraum vorliegen müssen, um eine Diagnose zu rechtfertigen. Durch

eine solche quasi-algorithmische Definition sollte sichergestellt werden,

dass jede Patient*in bei jeder Psychiater*in dieselbe Diagnose erhält. In

Abgrenzung zu der zuvor verfolgtenWeise der Klassifikation, die –wie oben

dargestellt – keineswegs nur auf Erlebens- und Verhaltensweisen, sondern
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auch auf ätiologischen Hypothesen und psychoanalytischen Konzepten ba-

sierte, wird diese operationale Definition auch als deskriptiv, atheoretisch

oder agnostisch bezeichnet. Im Jahr 1972 legten die Wissenschaftler*innen

aus St. Louis (Feighner et al. 1972) eine Liste mit fünfzehn psychischen Er-

krankungen vor, in der sie eben dieses operationale Klassifikationsprinzip

exemplarisch umgesetzt hatten. Diese sog. »Feighner-Kriterien«, deren

Einsatz zunächst nur für den Bereich der Forschung vorgesehen war, wur-

den zeitweise zur meistzitierten Arbeit im Feld der Psychiatrie überhaupt

(Decker 2007).

Als Koordinator des anstehenden Revisionsprozesses des DSM berief

Spitzer Mitte der 1970er Jahre vor allem solche Psychiater*innen in die von

ihm geleitete »Task Force«, die entweder selbst dem Arbeitszusammen-

hang des Washington Hospital zugerechnet werden konnten oder – wie

er selbst – zumindest von der Sinnhaftigkeit der operationalen Definition

und deskriptiven Klassifikation überzeugt waren. Parallel zur Revision des

DSM-III arbeitete Spitzer mit zwei Kolleg*innen (Spitzer et al. 1978) auf

Basis der »Feighner-Kriterien« an einer umfangreicheren Liste operational

definierter psychiatrischer Diagnosen, die im Jahr 1978 unter dem Titel »Re-

search Diagnostic Criteria« (RDC) publiziert wurde. In dieser Liste tauchte

erstmals auch der Begriff der Major Depressive Disorder (MDD) auf, deren

Einführung die Autor*innen wie folgt begründeten:

»There is no agreement within our field as to the generic name for an episode of serious

depressive illness.Weuse the term ›major depressive disorder‹ as it seems general enough

to encompass the further many subdivisions that are the basis of much current research.

This category includes some cases that would be categorized as neurotic depression, and

virtually all that would be classified as involutional depression, psychotic depression, and

manic-depressive illness, depressive type.« (Ebd.: 777)

Aufgeführt wurden zudem einige Subtypen dieser Major Depressive Disor-

der,wobei die Unterscheidung jeweils auf symptomatischenMerkmalen der

depressiven Episode oder auf dem bisherigen Krankheitsverlauf basierte

(primary, secondary, recurrent). Das Konzept einer neurotischen Depressi-

on, das bislang in der klinischen Praxis vorherrschte und von einer reaktiven

Depression auf der einen und einer als endogen begriffenen psychotischen

Depression auf der anderen Seite abgegrenzt wurde, lehnten Spitzer und

dessen Kolleg*innen hingegen explizit ab:
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»It shouldbenoted that the class ›neuroticdepression‹,which is oneof themost commonly

used diagnoses in the standard nomenclature, is not used in the RDC.This term involves

too many different meanings to be reliable and valid.« (Ebd.: 777)

Im Laufe des Revisionsprozesses des DSM versuchten die beteiligte Psych-

iater*innen und Psycholog*innen dieses Prinzip der operationalenDefiniti-

on auf das gesamte Klassifikationssystem zu übertragen. Nach dem Vorbild

der »Feighner-Kriterien« und der »ResearchDiagnostic Criteria« entwickel-

ten sie also operationale Kriterien aller als relevant erachteten Krankheits-

bilder, deren Reliabilität anschließend in Feldstudien überprüft wurde (zum

Verhältnis zwischen RDC und DSM-III siehe Decker 2013: 141–148, zu den

Feldstudien siehe auch Kirk und Kutchins 1992: 121–160).

In der Fassung desDSM-III, die 1980 von der American Psychiatric Asso-

ciation verabschiedet wurde und damit als offizielles Klassifikationssystem

in Kraft trat, fand sich dann auch tatsächlich die diagnostische Kategorie ei-

nerMajorDepression,derenKriterienmitdenender soeben skizziertenMa-

jor Depressive Disorder der »Research Diagnostic Criteria« übereinstimm-

ten. Undmehr noch: Diese Kriterien sind bis heute, das heißt bis zu den ak-

tuellenKlassifikationssystemen–demDSM-5undder ICD-10–weitgehend

identisch geblieben. Sie stimmen also mit jenen überein, die ich am Anfang

diesesKapitels (3.1) skizziert habe.58Auchdie imDSM-III eingeführtenSub-

typen – eine Major Depression »in Remission«, »mit psychotischen Merk-

malen« und »mit Melancholie« – sind in der aktuellen Version des DSM zu

finden. Seit dieser Neuausrichtung der Klassifikation wird in der offiziellen

Taxonomie also keine Unterscheidung mehr danach vorgenommen, welche

Verursachung einer depressiven Symptomatik im Einzelfall angenommen

werden kann. Die mit dem DSM-III ins Leben gerufene »neue Depression«

(Lawler 2013: 157–186) ist somit deutlich breiter angelegt als es die alten For-

men reaktiver, neurotischer und endogener/psychotischer Depression wa-

ren. Patient*innen, die zuvor eine dieser drei Diagnosen erhalten hätten,

würden nun wohl einheitlich eine Major Depression diagnostiziert bekom-

men. In der ICD-10 findet sich sogar der explizite Hinweis, dass diese Kate-

gorie entsprechend der älteren Begrifflichkeiten Episoden einer »reaktiven«

und»psychogenenDepression« ebensoeinschließtwie solche einer »vitalen«

oder »psychotischen«. Wenn diese alte Differenzierung noch irgendwie in

58 DieVersionendesDSMwurdenbis zumDSM-IV-TRmit römischenZahlennummeriert; seit der

fünften Ausgabe findet sich eine arabische Nummerierung.
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der aktuellen Klassifikation nachhallen sollte, dann nur noch im jeweils ko-

dierten Schweregrad. Die Sozialwissenschaftlerin Charlotte Jurk (2008: 119)

stellt inüberspitzterWeise fest: »Depressionhat keinenAnlass undkeineUr-

sache mehr. Sie ist leicht (ICD 10: F.32.0), mittelschwer (F.32.1) oder schwer

(F 32.3)« (siehe zur ›neuen Depression‹ auch Horwitz und Wakefield 2007:

87–103).

DieseVereinheitlichungkonnte in den 1970er und 1980er Jahren auch aus

einem weiteren Grund Plausibilität entfalten. Als der Einsatz von Antide-

pressiva in den 1960er Jahren zunehmend anBedeutung gewann, stellte sich

heraus, dass sich dieWirksamkeit dieser Medikamente zwischen den zuvor

differenzierten Formen der Depression kaum unterschied. Stattdessen ten-

dierten die Medikamente dazu, die depressiven Symptome unabhängig von

dieser diagnostischen Zuordnung mehr oder weniger gut abzumildern. In

Übereinstimmung mit der Vorstellung krankheitsspezifischer Medikamen-

te, auf der auch einGroßteil der Vermarktung basierte, schien es also schlüs-

sig, dass das, wogegen Antidepressiva helfen sollen, nun auch konzeptuell

eins wurde: nämlich Major Depression (zu den Debattem um die fragliche

Spezifität der Antidepressiva siehe Ehrenberg 2008: 181–218).59

Der dritte Revisionsprozess des DSM und mit ihm die Geburt dieser

›neuen Depression‹ verlief jedoch nicht so glatt, wie es bislang erscheinen

könnte. Stattdessen zogen die vorgesehenen Änderungen insbesondere

Widerstand von Seiten der psychoanalytisch orientierten Psychiater*innen

auf sich. Im Fokus ihrer Kritik stand der psychoanalytische Kernbegriff

der Neurose, den diese Gruppe weiterhin im DSM verankert sehen wollte.

Der Konflikt reichte so weit, dass dem von Spitzer geleiteten Gremium von

der American Psychiatric Association (APA) ein vermittelndes Komitee zur

Seite gestellt wurde. Aus Perspektive der APA bestand berechtigte Sorge,

dass sich das DSM-III so weit von den Bedürfnissen und Interessen der

psychoanalytisch orientierten Kliniker*innen entfernen könnte, dass auch

diese Version des DSM ohne klinische Relevanz bleiben und sich zu einem

reinen Forschungsinstrument entwickeln könnte (Wilson 1993: 405–407).

59 Die Einführung derMajor Depression korrespondierte darüber hinausmit der Entwicklung und

dem vermehrten Einsatz von psychometrischen Depressionsskalen, etwa der Hamilton-Skala

(HAM-D) im Jahr 1960oderdemBeckDepressionsinventar (BDI) im Jahr 1961.Diese versprechen,

den Schweregrad der Depression – unabhängig von der angenommenen Ursache und Form –

quantitativ zu erfassen. Ein zentrales Einsatzgebiet solcher psychometrischer Skalen waren und

sindWirksamkeitsstudien von Antidepressiva (Healy 1997: 99).
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In einem quasi-diplomatischen Prozess wurde daher ausgehandelt, dass

der Begriff der »neurotic disorder« zwar wieder in das Manual integriert

wurde; ganz im Sinne eines Kompromisses fand sich dieser jedoch nur noch

in Klammern hinter der Bezeichnung jener Störungen, die aus psychoana-

lytischer Perspektive als neurotische zu verstehen waren. Spitzer (1984: 13)

stellte in der Einleitung desManuals darüber hinaus klar, dass dieser Begriff

im DSM-III gerade nicht im psychoanalytischen Sinne als ätiologisches

Konzept, sondern ausschließlich deskriptiv zu verstehen sei (zum Konflikt

um den Neurose-Begriff siehe Decker 2013: 279–308).

In der letzten Phase des Revisionsprozesses spitzte sich darüber hinaus

ein Konflikt zwischen der American Psychiatric Association und der Ameri-

canPsychological Associationzu–derFachgesellschaft jenerProfession,mit

der sich die Psychiatrie im Hinblick auf die Praxis der Psychotherapie zu-

nehmend inKonkurrenz sah (Mayes undHorwitz 2005: 257). ImMittelpunkt

dieser Kontroverse stand die Definition von »mental disorders« als »medical

disorders«, die in einer Vorversion des DSM vorgesehen war. Diese Formu-

lierung fand letztlich keinen Eingang in die offizielle Klassifikation (Decker

2013: 187–195). Stattdessen wurde der Hinweis aufgenommen, dass dieses

Manual dezidiert atheoretisch ausgerichtet sei undnicht vorausgesetztwer-

den könne, dass es sich bei jeder der aufgeführten psychischen Störungen

um ›echte Krankheiten‹ im medizinischen Sinne handelt. Im Vorwort zur

deutschen Ausgabe des DSM-III heißt es daher:

»Notwendigerweise sind die entwickelten Kriterien überwiegend deskriptiv. Eine atheo-

retische Grundhaltung hat angesichts des besonderen Gegenstands psychiatrischer Er-

fahrung die Bezeichnung ›Psychische Störung‹ bevorzugt und sich damit unabhängig ge-

macht vomGradederAnnäherungderSyndromeanpathophysiologischdefinierteKrank-

heiten.« (Janzarik 1984: V)

Dieses Bekenntnis darf jedoch nicht darüber hinwegtäuschen, dass das

DSM-III und dessen Nachfolger zwar nicht unbedingt im Hinblick auf die

bislang unterschiedenen Störungen, definitiv aber dem Ziel nach von eben

dieser Annahme durchzogen ist. So war das Prinzip der operationalen Defi-

nition psychischer Störungen von Anfang anmit einem bestimmtenModell

der Validierung psychischer Krankheiten verbunden. Dieses hatten Eli

Robins und Samuel Guze (1970) – zwei prominente Mitglieder der Arbeits-

gruppe desWashingtonHospital –bereits im Jahr 1970 publiziert. In diesem

Modell werden fünf Phasen eines rekursiven Prozesses unterschieden, der

schrittweise zu einer gültigen Nosologie psychischer Erkrankungen führen
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soll: Den Prinzipien der operationalen Klassifikation folgend ist demnach

zunächst das interessierende Krankheitsbild anhand zentraler Sympto-

me sowie weiterer spezifizierender Charakteristika, etwa dem Geschlecht

oder dem Erkrankungsalter der Betroffenen, zu beschreiben (1. Clinical

Description). Auf dieser Grundlage können dann Laboruntersuchungen (et-

wa mittels chemischer, physiologischer, anatomischer oder radiologischer

Methoden) durchgeführt werden (2. Laboratory Studies), um anhand dieser

Befunde schließlich eine eindeutigere Abgrenzung des interessierenden

Krankheitsbilds von anderen Erkrankungen oder etwa eine Subtypisierung

derselben vornehmen zu können (3. Delimitation fromOther Disorders). In

Anbetracht des fehlenden Wissens über ätiologische oder pathophysiologi-

sche Zusammenhänge sollte die Validität der so differenzierten Krankheits-

einheiten schließlich anhand zweier weiterer Kriterien überprüft werden.

Erstens wäre in systematischen Follow-Up-Studien zu untersuchen, ob die

jeweilige diagnostische Kategorie eine ausreichend sichere Prognose er-

möglicht (4. Follow-Up-Studien). Eine besondere Bedeutung wiesen Robins

und Guze zweitens sog. Familienstudien zu, da auch die Häufung einer

Erkrankung innerhalb von Familien – die sog. Familiarität – für deren

Gültigkeit spräche (5. Familienstudien, identisch auch Feighner et al. 1972:

57–58). Mit dem operationalen Klassifikationsprinzip wurde keineswegs

nur eine atheoretische Weise der Definition psychischer Störungen in der

offiziellen Taxonomie verankert, sondern auch diese Strategie der Validie-

rung und die mit ihr verbundene Vorstellung psychischer Krankheiten (z.B.

Kirk und Kutchins 1992: 111–116, Ehrenberg 2008: 205–232). Letztere fasste

der renommierte Psychiater Gerald L. Klerman (1978: 104) noch vor der

Veröffentlichung des DSM-III treffend wie folgt zusammen:

»There are discrete mental illnesses. Mental illnesses are not myths. There is not one but

many mental illnesses. It is the task of scientific psychiatry, as of other medical special-

ties, to investigate the causes, diagnosis, and treatment of these mental illnesses. (…) The

focus of psychiatric physicians should be particularly on the biological aspects of mental

illnesses.«

Aufgrund dieser Prämisse, dass diskrete Krankheitseinheiten in der Welt

existieren, deren Ursache nicht zuletzt mit einem Fokus auf biologische

Aspekte aufzuklären ist, werden die Wissenschaftler*innen des Washing-

ton Hospital auch als Neo-Kraepelianer*innen bezeichnet. Damit wird ein

Bezug zum Denken des deutschen Psychiaters Emil Kraepelin hergestellt,

der am Übergang zum 20. Jahrhundert eine einflussreiche Taxonomie psy-
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chischer Erkrankungen vorgelegt hatte. Auch dieser ging von diskreten

Krankheitsentitäten aus und nahm an, dass durch eine detaillierte Be-

schreibung von Symptomatik und Verlauf in Kombination mit vielfältigen

biologischen und psychologischen Forschungsansätzen zu einer validen

Nosologie vorgedrungen werden könne (siehe dazu Kap. 5.). Spitzer und

die sog. Neo-Kraepelianer*innen bildeten innerhalb der US-amerikani-

schen Psychiatrie letztlich ein »invisible college« (Crane 1972), dem es im

Laufe der 1970er gelungen ist, über die Revision des DSM eine umfassende

Transformation der US-amerikanischen Psychiatrie einzuleiten und diese

an dem skizzierten kategorialenModell in der Tradition von Emil Kraepelin

neu auszurichten (Blashfield 1982, siehe auch Shorter 2003: 449–450, Kirk

und Kutchins 1992: 97–111). Da die kategoriale Diagnostik nicht nur einen

zentralen Bezugspunkt dieser neuen Form der Psychiatrie bildet, sondern

die Aufklärung und genauere Abgrenzung diskreter Krankheiten auch ihr

wesentliche Ziel darstellt, kann diese mit Horwitz (2002) treffend als eine

»Diagnostische Psychiatrie« charakterisiert und von der älteren »Dynami-

schen Psychiatrie« abgegrenzt werden. In Übereinstimmung mit dieser

Analyse verwies auch eine deutsche Psychiater*in, die sich in den 1980er

Jahren für eine positive Rezeption des DSM im deutschsprachigen Raum

eingesetzt hatte, im Interview auf folgende mit der neuen Klassifikations-

weise verknüpfte Erwartungen:

»Aber es steckt natürlich auch die Auffassung dahinter, durch eine gute Deskription von

Symptomen,die sich reliabel…also von signs and symptoms, von SymptomenundZeichen…

also das Selbsterlebte unddas,was beobachtbar ist…durch eine guteDeskription kann ich

zu den Krankheitsentitäten vordringen. Da sind natürlich gravierende Annahmen drin,

zumBeispiel dass es einenWeg gibt von den äußerlich beobachtbaren, vomPatienten be-

richteten Symptomen zur Ätiologie. Da steckt ja sehr stark dasmedizinische Krankheits-

modell… liegt dem zugrunde (…) Hier war ja die wesentliche Auffassung, dass alles gene-

tisch sei, dass man also durch gute Abgrenzung, durch gute Beschreibung und Abgren-

zung der Syndrome allmählich zu dem… zu sauberen Carving Nature at its Joints.. nicht?…

zur sauberen Abtrennung von Krankheitsentitäten kommt, und dann noch ein bisschen

weiter forscht über Verlauf und Familie und sonst was und Molekularbiologie, und dann

habe ich den Schlüssel.« (P9: 258–272)

Folgtman dieser Darstellung, liegt demDSMalso die Auffassung zugrunde,

dass psychische Erkrankungen sinnvoll in diskrete Einheiten unterteilt wer-

den können und eine Kriterien-orientierte Beschreibung des symptomati-

schenErscheinungsbildes einen geeignetenAusgangspunkt darstellt, umzu

eben diesen Entitäten vorzudringen. Dies macht die Interviewte unter Re-
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kurs auf eine im psychiatrischen Diskurs häufig angeführte Phrase – »Car-

ving Nature at ist Joints« – deutlich, die einer Passage aus Platons (1986)

Phaidros entliehen ist (zur philosophischen Diskussion dieser Formel sie-

he Campbell et al. 2011).60 In den folgenden Kapiteln werde ich diesem Ver-

suchder »gute[n] Abgrenzung« (P9: 268)mit einemFokus auf dieDepression

nachgehen. Ichwerde also zeigen,wie in den vergangenen 40 Jahren seit der

Einführung des DSM-III versucht wurde, ausgehend von einer Symptom-

basiertenDefinition psychiatrischer Störungsbilder zu einer gültigenNoso-

logie psychischer Krankheiten vorzudringen. Zuvormöchte ich jedoch noch

kurz einenBlick aufdieSituationderdeutschsprachigenPsychiatriewerfen,

um verständlich zu machen, wie das DSM auch hier seinen Einfluss entfal-

ten konnte.

3.2.4 Das Ende der »Feinst-Psychopathologie«. Das DSM und die

deutschsprachige Psychiatrie

Seit der Einführung desDSM-III hat sich dieses Klassifikationssystemnicht

nur in denUSA, sondern international als Standard der psychiatrischen und

psychologischen Forschung etabliert. Dass sich das DSM seit den 1980er

Jahren auch im deutschsprachigen Raum als Bezugssystem durchsetzen

konnte, ist unter anderem darauf zurückzuführen, dass sich die Psychiatrie

zum damaligen Zeitpunkt auch dort in einer Krise befand. Im Vergleich zu

den USA gestaltete sich diese jedoch anders. So standen sich in Deutsch-

land nicht psychoanalytisch orientierte Psychiater*innen und solche mit

einer primär biomedizinischen Orientierung gegenüber. Tatsächlich war

die deutsche Psychiatrie der Nachkriegszeit kaum durch psychoanalytische

Konzepte geprägt; einGroßteil der prominentenVertreter*innen des Faches

(z.B. Kurt Schneider) sprach sich sogar vehement gegen diesen Ansatz aus

(Brink 2010: 414).61 Der innerprofessionelle Konflikt, der sich in den 1960er

60 Die Formulierung »Carving Nature at its Joints«, welche hier als Versuch einer Zergliederung in

natürlicheArten/Einheiten interpretiertwird,bezieht sich in einer deutschenFassungdes Textes

von Platon auf folgende Passage: »Daß man umgekehrt fähig ist, nach Arten durch Schnitte zu

zerlegen, und zwar nach denGliedern,wie sie gewachsen sind, und zu versuchen, nicht nach Art

eines schlechten Kochs einen Teil zu zerbrechen« (Platon 1986: 79).

61 Dennoch zog die Psychoanalyse seit den 1960er Jahren auch beiMediziner*innen inDeutschland

vermehrt Interesse auf sich. Dies betraf jedoch nicht die Psychiatrie, sondern die sich damals

als eigenständige medizinische Teildisziplin konstituierende Psychosomatische Medizin. Letz-
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und 1970er Jahren in der deutschsprachigen Psychiatrie entfaltete, wurde

also zwischen zwei anderen Lagern ausgetragen.

Die wissenschaftliche Psychiatrie der Nachkriegszeit war in Deutsch-

land primär durch Ansätze einer phänomenologisch orientierten Psycho-

pathologie bestimmt, die auf eine detaillierte klinische Beschreibung und

Differenzierung psychiatrischer Phänomene zielte. Obgleich die Mehrheit

der Psychiater*innen von einer somatischen Verursachung der meisten

psychischen Erkrankungen überzeugt war, sahen sie in der Psychopatholo-

gie doch die Grundlage ihrer Disziplin (Balz 2010: 344, Malich 2020). In der

psychiatrischenForschungwurde vor allemversucht,die klinischenSyndro-

me anhand ihres Gesamtbildes eingehend zu typisieren. So war im Bereich

der depressiven Erkrankungen etwa die Unterscheidung zwischen einer ge-

hemmten, lavierten, anankastischen oder nihilistischen Depression üblich

(Rothenhäusler und Täschner 2012: 298–312). Dabei war die psychiatri-

sche Forschungslandschaft jedoch weitgehend fragmentiert. Es existierten

verschiedene psychopathologische Schulenmit jeweils eigenen Klassifikati-

onsschemata und Begriffen, die mehr oder weniger unzusammenhängend

nebeneinanderstanden. Einige der von mir interviewten Psychiater*innen

verweisen explizit auf diese Epoche und argumentieren, dass dasUnterneh-

men einer »Feinst-Psychopathologie« (P9: 513) in Deutschland teilweise so

weit vorangetriebenworden sei, dass es irgendwann nichtmehr vonNutzen

war – und zwar weder für die klinische Praxis, noch für die biologisch-

psychiatrische Forschung:

»Das ist schon fast ins Dogma überführt worden, was auch intellektuell sehr herausfor-

dernd ist und sehr spannend ist. Ja. Aber letztendlich, wenn das Ganze keine therapeuti-

sche Konsequenz hat, [ist es] auch nur l’art pour l’art.« (P3: 836–839)

Tatsächlich orientierten sich die klinisch tätigen Psychiater*innen etwa im

Falle depressiver Erkrankungen weniger an den oben beschriebenen Proto-

oder Prägnanztypen depressiven Erlebens. Handlungsleitend war vielmehr

–ebensowie in denUSA–eine deutlich gröbereEinteilung, in der insbeson-

dere zwischen einer mutmaßlich somatisch-genetisch verursachten endo-

tere befasst sich zwar ebenfalls mit psychischen Leidenszuständen, hat sich jedoch weniger aus

Traditionen der Psychiatrie, als vielmehr der Inneren Medizin und in Auseinandersetzung mit

der Psychoanalyse entwickelt (z.B. Geisthövel und Hitzer 2019, darin insb. Keuck 2019, Malich

2020). Psychiatrie und Psychosomatische Medizin stehen somit für divergierende Zugänge zu

ähnlichen und teils identischen Phänomenen – einhergehend mit anhaltenden Abgrenzungs-

und Eingemeindungskonflikten (z.B. Bördlein 2013).
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genen Depression und einer psychogenen, das heißt neurotischen oder re-

aktiven Form der Depression unterschieden wurde (z.B. Rothenhäusler und

Täschner 2012: 298–299, Härter und Schneider 2012: 32–33).

Die Psychologin und Psychiatriehistorikerin Viola Balz (2010) argu-

mentiert in einer materialreichen historischen Untersuchung, dass die

Inkohärenz vielfältiger psychopathologischer Schulen vor allem bei jenen

Wissenschaftler*innen auf Skepsis stieß, die sich auf die seit den 1950er

Jahren ausbreitende Psychopharmakologie konzentrierten. So wie sich in

den USA biomedizinisch orientierte Psychiater*innen deshalb gegen die

psychoanalytisch fundierten Krankheitsunterscheidungen gewandt hatten,

weil diese aus ihrer Perspektive keinen geeigneten Bezugspunkt darstellten,

um die Wirksamkeit der neuen Medikamente zu überprüfen, begannen

psychopharmakologisch forschende Psychiater*innen auch im deutsch-

sprachigen Raum nach Klassifikationssystemen zu suchen, die sich besser

für ihre experimentell verfahrende Forschung eigneten. Da sich mit der

psychopharmakologischen Forschung zudem eine rasante Internationa-

lisierung der psychiatrischen Wissensproduktion vollzog und die Vielfalt

von Klassifikationssystemen zu »Mißverständnissen in der nationalen und

internationalen Wissenschaftsdiskussion« (Saß 1987: 355) führen musste,

war es aus Perspektive dieser Wissenschaftler*innen notwendig geworden,

ein standardisiertes Bezugssystem zu entwickeln.Die Ende der 1950er Jahre

gegründete Arbeitsgemeinschaft für Neuro-Psychopharmakologie (AGNP)

entwickelte daher eine »Stammkarte« – ein Instrument zur standardisier-

ten, quantitativen Erfassung der Wirkung eines Medikaments hinsichtlich

einer Vielzahl psychopathologischer und somatischer Merkmale, aus dem

schließlich das Anfang der 1970er Jahre publizierte »Manual zur Dokumen-

tation psychiatrischer Befunde« (das sog. AMP-System) hervorging. Nach

Balz (2010: 316) sollten auf diese Weise die »psychiatrischen Krankheitsbe-

griffe an ein experimentelles System anschlussfähig« gemacht werden, wie

es sich insbesondere im Kontext der Psychopharmakologie herausbildete.

Diese Versuche einer Quantifizierung und Standardisierung der Dia-

gnostik blieben jedoch auch in der deutschsprachigen Psychiatrie nicht

unwidersprochen. Stattdessen stießen sie insbesondere bei Vertreter*innen

einer in der Tradition des Philosophen und Psychiaters Karl Jaspers stehen-

den phänomenologischen Psychopathologie auf Widerstand. Im Kontrast

zu den USA verlief die Konfliktlinie in Deutschland also nicht zwischen bio-

medizinisch und psychoanalytisch orientierten Psychiater*innen, sondern

zwischen Vertreter*innen der phänomenologisch orientierten Psychopa-



104 Major Depression

thologie auf der einen und psychopharmakologisch forschenden Wissen-

schaftler*innen auf der anderen Seite (Balz 2010: 364–365, siehe auch Balz

2008). Ebenso wie in den USA entfaltete sich in den 1960er und 1970er Jah-

ren jedoch auch in Deutschland eine öffentliche Kritik an den Praktiken der

Psychiatrie, die unter anderem von Skandalen unrechtmäßiger Zwangsein-

weisungen vorangetriebenwurde, sowie eine antipsychiatrische Bewegung,

die die psychiatrische Diagnostik auch grundlegend in Zweifel zog (siehe

z.B. Fischer 2016 [1972], Keupp 1972, 1979). Dabei ist zu bedenken, dass die

deutsche Psychiatrie in Folge des Nationalsozialismus unter einem beson-

deren Rechtfertigungsdruck stand. Prominente Psychiater*innen hatten

nicht nur Vorstellungen der Eugenik und der sog. »Euthanasie« maßgeb-

lich vorangetrieben, sondern sich auch an der systematischen Ermordung

und Misshandlung psychiatrischer Patient*innen – etwa im Rahmen der

»Aktion T4« – federführend beteiligt (z.B. Brückner 2010: 124–132, Brink

2010: 271–346, Roelcke und Schneider 2012). Wenn sich in den ersten drei

Jahrzehnten nach demZweitenWeltkrieg also in Deutschland ebenso wie in

den USA eineModifikation der psychiatrischen Diagnostik in einem »Span-

nungsfeld von Legitimation und Kritik der psychiatrischen Profession«

(Balz 2010: 416) vollzogen hat, dann erfolgte dies jedoch auf einer anderen

historischen Grundlage.

Als das DSM-III im Jahr 1980 in den USA veröffentlicht wurde, war die

Suche nach neuen Möglichkeiten der Klassifikation somit auch in Deutsch-

land bereits in vollem Gange. Dies dürfte entscheidend dazu beigetragen

haben, dass die dritte Version des DSM im Gegensatz zu ihren Vorgängern

– dem DSM-I und DSM-II – überhaupt ins Deutsche übersetzt wurde.

Ganz im Sinne des oben skizzierten Konflikts merkten die Herausgeber*in-

nen der im Jahr 1984 erschienenen deutschen Version des DSM-III – Karl

Koehler und Henning Saß – in der Einleitung an, dass die Psychiatrie in

Deutschland durch »eine Reihe von Schulen« (Koehler und Saß 1984: IX)

gekennzeichnet sei, die in den vergangenen Jahrzehnten jeweils so großen

Einfluss hätten gewinnen können, dass sie wissenschaftlichem Fortschritt

imWege standen.AuchwenndieseDominanz allmählich schwinde,würden

neue Erkenntnisse doch teilweise noch immer nicht als »wissenschaftlicher

Gewinn«, sondern eher als »Gefährdung institutioneller wie ideeller Macht-

stellungen an diesem oder jenem Ort« (ebd.) begriffen werden. Im DSM-

III und der operationalen Definition psychischer Krankheiten sahen sie

das Potenzial für die deutschsprachige Psychiatrie, »einen guten Schritt

vorwärts auf dem Weg zu mehr Rationalität« (ebd.: XV) zu machen. Zu-
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gleich befürchteten sie jedoch, dass das DSM-III auf Ablehnung stoßen

könnte. So sei bereits auf dem Weltkongress für Psychiatrie im Jahr 1983

die Befürchtung geäußert worden, »die Amerikaner wollten lediglich die

übrige psychiatrische Welt in ihr diagnostisches Imperium hineinzwin-

gen.« (ebd.: XII) Solchen Ängsten hielten die Herausgeber*innen entgegen,

dass mit einer »Amerikanisierung« schon deshalb nicht zu rechnen sei, weil

das DSM wesentlich an europäische Traditionen psychiatrischen Denkens

anschließe. Eher sei dieses neue Klassifikationssystem Ausdruck einer

»Rennaissance der Kraeplinschen Grundanschauungen« (ebd.: XII) und

damit einer erfreulichen internationalen Bewegung, in der die psychiatri-

sche Forschung nicht zuletzt Ansätze der deutschsprachigen Psychiatrie auf

neueWeise aufgreift.

Retrospektiv waren die Befürchtungen der deutschen Herausgeber*in-

nen unbegründet. Schon in der Einführung zu der darauffolgenden Version

des DSM – dem DSM-III-R, das im Jahr 1989 auf Deutsch erschien – stell-

ten die Herausgeber*innen fest, dass das DSM eine »überraschend positi-

ve Aufnahme« (Wittchen et al. 1989: IX) erfahren habe. In den wenigen Jah-

ren seit seiner Publikation habe es sich nicht nur zum »Standardwerk in der

Ausbildung Klinischer Psychologen« (ebd.) entwickelt, sondern auch »viele

ursprünglich skeptische Kollegen« an den psychiatrischen Universitätskli-

niken würden dieses Klassifikationssystem inzwischen »in ihrer klinischen

Praxis verwende[n]« (ebd.).

In den darauffolgenden Jahren setzte sich die Etablierung des DSM als

»Standardwerk in der psychiatrischen, psychopathologischen und klinisch-

psychologischenForschungundPraxis« (Saß et al. 1998: XXI)weiter fort,wie

die Herausgeber*innen der vierten Version des DSM bemerken. Diese Ent-

wicklung beschränkte sich jedoch nicht auf die Bundesrepublik,was etwa in

den zahlreichen Sprachen zumAusdruck kommt, in die das DSM seit seiner

dritten Version übersetzt wurde (z.B. Chinesisch, Französisch, Japanisch,

Portugiesisch). Auf diese Internationalisierung und die damit verbundene

globale Standardisierung psychiatrischer Krankheitskategorien verweisen

auch der damalige Präsident der Deutschen Gesellschaft für Psychiatrie,

Wolfgang Gaebel, und der Vorsitzende der Diagnosekommission dieser

Organisation, Horst Dilling, in ihrem dem DSM-IV vorangestellten Ge-

leitwort. Darin artikulieren sie die Hoffnung, dass das DSM nicht nur auf

»lebhaftes Echo aller Interessierten« stoßen, sondern seine »verbindende

Kraft zwischen unterschiedlichen psychiatrischen Institutionen, Schulen,
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Regionen und Kontinenten« (Gaebel und Dilling 1998: VII) auch in Zukunft

weiter entfalten wird.

Wirft man zusammenfassend einen Blick auf die mit dem DSM in der

deutschen Psychiatrie vollzogene Transformation, so stellt sich diese zwar

nicht als Übergang von einer »Dynamischen« zu einer »Diagnostischen

Psychiatrie« dar. Auch diese hat mit der Einführung der operationalen

Klassifikation des DSM jedoch einen grundlegenden Wandel erfahren: an

die Stelle einer detaillierten phänomenologischen Beschreibung, die das

klinische Erscheinungsbild jeweils in seiner Gesamtgestalt zu erfassen und

proto- bzw. gestalttypologisch zu benennen versucht, ist eine Kriterien-

basierte Diagnostik getreten, die entsprechend eines quasi-algorithmi-

schen Vorgehens Einzelsymptome aufsummiert und daraus kategoriale

Diagnosen ableitet – auch hier einhergehend mit der Erwartung, dass dies

den geeigneteren Ausgangspunkt darstellt, um in Zukunft zu einer »gute[n]

Abgrenzung« (P9: 268) psychischer Krankheiten vorzudringen (zu kriterien-

orientierter vs. proto- oder gestalttypologischer Klassifikation auch Jäger

2015: 48–50).

3.3 Zwischenfazit

In diesem Kapitel habe ich zunächst dargestellt, wie depressive Erkrankun-

gen in gegenwärtigen Klassifikationssystemen definiert und abgegrenzt

werden. In einem zweiten Schritt habe ich herausgearbeitet, wie diese

aktuelle Form der Klassifikation psychischer Erkrankungenmit der Einfüh-

rung des DSM-III etabliert wurde. Dabei ist deutlich geworden, dass die

US-amerikanische Psychiatrie mit diesem neuen Manual eine tiefgreifende

Neuausrichtung erfahren hat. In ihm materialisiert sich der rapide Unter-

gang einer psychoanalytisch fundierten »DynamischenPsychiatrie«, die von

einem Kontinuum zwischen Krankheit und Gesundheit ausging und deren

Fokus sich auf intrapsychische Konflikte richtete, und der ebenso steile

Aufstieg einer »Diagnostischen Psychiatrie«, die um die Vorstellung dis-

kreter Krankheitseinheiten zentriert ist. Wenn sich mit dem DSM-III eine

»wissenschaftliche Revolution« (Kuhn 2014 [1962]) vollzogen hat, wie in der

psychiatriehistorischen Literatur regelmäßig konstatiert, dann handelte es

sich bei dieser im Kern also um eine kategoriale Revolution (Horwitz 2002:

79, auch Zachar und Jablensky 2015: 5, Decker 2013: 309–315). Inhaltlich

kann ebenso treffend formuliert werden, dass die von den Neokraepelia-
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ner*innen vorangetriebene Einführung des DSM-III den Übergang von

einem in der klinischen Praxis fundierten psychosozialen Modell zu einem

forschungsorientierten biomedizinischen Modell psychischer Erkrankun-

gen markiert (Wilson 1993: 400).62 Schon wenige Jahre nach Einführung

des neuen Klassifikationssystems wurde dieses dementsprechend als Aus-

druck und Vehikel einer »Remedikalisierung der Psychiatrie« (Pichot 1986)

interpretiert (ähnlich Ehrenberg 2008: 230–233).63

Das hinter dem DSM-III stehende Modell psychischer Erkrankungen

habe ich in diesemKapitel insbesondere unterRekurs auf das Prozessmodell

der Validierung herausgearbeitet, welches Robins und Guze (1970) in den

psychiatrischen Diskurs eingeführt haben und das dem DSM-III ebenso

wie dessen Nachfolgern konzeptuell zugrunde liegt. Untrennbar verbunden

ist dieses Klassifikationssystem letztlich mit einem – im zweifachen Sinne

– spezifischen Forschungsprogramm: erstens einem Programm, das psy-

chisches Kranksein unter der Prämisse spezifischer Krankheitseinheiten in

den Blick nimmt und sich damit in eine »Logik der Spezifität« (Lakoff 2009:

10–16) einschreibt, und zweitens einem Programm, dessen spezifische

Wurzeln bis zu Emil Kraepelin und der deutschsprachigen Psychiatrie an

derWende zum 20. Jahrhundert zurückverfolgt werden können.64

Ein Blick auf die Rezeption des DSM in Deutschland hat schließ-

lich deutlich werden lassen, dass dessen Einführung auch dort mit einer

tiefgreifenden Verschiebung einhergegangen ist. Die deutschsprachige

Psychiatrie war zwar nicht durch psychoanalytische Konzepte, sondern vor

62 Phil Brown (1990) argumentiert daher,dass die deskriptiveKlassifikationnicht so sehr darauf ab-

zielte, ätiologische Annahmen per se zu vermeiden, sondern sich diese Form der Klassifikation

vielmehr gegen eine spezifische Ausrichtung der Ätiologie wandte – nämlich eine, die psychoso-

ziale Faktoren in den Fokus rückt. »They thus put forth a theory in the guise of a non-theory, and

at the same time command others to avoid theoretical models.« (Ebd.: 392)

63 Es kann vor diesem Hintergrund auch kaum verwundern, dass biologische Theorien und For-

schungsansätze in den 1980er Jahren schließlich die psychiatrische Landschaft zu dominieren

begannen: »the DSM-III was intended to bypass matters of theory and causation, but its criteria

have aided the growth of research in the biology of depression by providing a level playing field

on which all researchers communicate« (Lawler 2013: 170). Horwitz (2002: 76–77) zeigt auf, dass

sich auch die Ausrichtung des im Jahr 1946 gegründeten National Institute of Mental Health in

diesem Zeitraum drastisch verschoben hat: von Studien zu psychosozialen Problemen und Zu-

sammenhängen zu neurowissenschaftlicher Forschung sowie der Epidemiologie »spezifischer

Krankheiten«.

64 Unter Rekurs auf denMedizinhistoriker Charles E. Rosenberg (2007c: 16–24) kann die skizzierte

kategoriale Transformation in diesem Sinne zugleich als eine »specifity revolution« beschrieben

werden.
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allem durch Traditionen einer phänomenologisch orientierten Psychopa-

thologie geprägt. Auch dort haben im Zuge des DSM-III jedoch der Ansatz

Kraepelins undmit ihm die biopsychiatrische Forschung enorm an Einfluss

gewonnen (Balz 2010: 401–404). Der Psychiater Henning Saß, der die deut-

schen Versionen des DSM bis heute mitherausgibt, hat bereits im Jahr 1987

bemerkt, dass sich dieser »immense Aufschwung der neokraepelianisch

und neo-positivistisch inspirierten biologischen Psychiatrie« (Saß 1987: 356)

nur aus dessen »innerer Verwandtschaft« mit dem neuen »deskriptiven und

verhaltensorientierten Ansatz« erklären lasse. Hinter ihm, so stellte er fest,

steht letztlich ein »naturwissenschaftliche[s] Krankheitskonzept« (ebd.).

Der Rekurs auf die deutschsprachige Psychiatrie hat darüber hinausweitere

Spezifika des kategorialen Zugriffs plastisch werden lassen, der mit dem

DSM-III etabliert wurde. Im Gegensatz zur klassischen Psychopathologie

folgt die Symptom-orientierte Kategorisierung psychischer Krankheiten

im DSM gerade keinem proto- oder gestalttypologischen Ansatz, sondern

vielmehr quasi-algorithmischen Prinzipien.

Mit der Einführung der ICD-10 wurde das operationale Klassifikations-

prinzip auch von der Weltgesundheitsorganisation übernommen, sodass

heute von einem gekoppelten DSM-ICD-System gesprochen werden kann.

Dieses hat sich zur globalen Infrastruktur der Psychiatrie im Allgemeinen

und der psychiatrischen Wissensproduktion im Besonderen entwickelt

(Bowker und Star 2000, Edwards et al. 2013). Es bildet ein »connective

tissue« (Lakoff 2009: 13), das etwa Wissenschaftler*innen, Pharmakonzer-

ne, Versicherungen und Kliniker*innen global miteinander verknüpft. Mit

diesem System wurde nicht nur Wissen über Depression auf neue Weise

transferierbar gemacht, sondern depressives Leiden in Form der Major

Depression auch selbst als ein »immutable mobile« (Latour 2006: 266) kon-

stituiert, das gleichzeitig mobil und »unveränderlich, präsentierbar, lesbar

undmiteinander kombinierbar« ist (siehe auch Bowker und Star 2000: 72).

Insgesamt ist die Major Depression mithin das vorläufige Resultat ei-

nes prekären Stabilisierungs- und Standardisierungsprozesses. Sie wurde

im Jahr 1980 mit dem DSM-III als ein neues psychiatrisches Objekt ins Le-

ben gerufen und als eine universale Störung installiert, die heute in den glo-

balen Netzwerken der psychiatrischen Wissensproduktion zirkulieren und

von einer Vielzahl unterschiedlicher Arbeitsgruppen beforscht werden kann

(zu Stabilisierung und Standardisierung siehe Timmermans und Berg 1997,

Latour 2002: 175–210,SmithundHemler 2014).Dabei ist dieMajorDepressi-

on einerseits soweit stabilisiert und konturiert, dass sie sowohl in der Klinik
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als auch in der Forschung als ein in den Infrastrukturen fixiertes (techni-

sches) Objekt herangezogen werden kann. Andererseits befindet sich nicht

nur das psychiatrische Klassifikationssystem, sondern auch die Major De-

pressionnoch immer in einem»notwendigenVorstadium« (Koehler undSaß

1984: X). Seit seiner Einführung im DSM-III besteht die Erwartung gerade

darin,dieKonturendiesesObjektsmittels vielfältiger Laboruntersuchungen

weiter zu konkretisieren und es auf diese Weise im Körper der Betroffenen

zu verankern.





4. Die Versprechen des Biomarkers

Der Begriff des Biomarkers taucht erst seit den 1960er Jahren in der me-

dizinischen Fachliteratur auf und ist damit relativ jungen Datums. Als

Komposition aus den Wörtern ›biologisch‹ und ›Marker‹ bezog sich dieser

Neologismus dabei zunächst auf Stoffwechselprodukte, die zur Diagnostik

von Krankheiten herangezogen werden können.65 Etwa ein halbes Jahrhun-

dert später hat sich die Suche nach Biomarkern zu einer Hauptaktivität der

medizinischen Forschung und zu einemmaßgeblichen Betätigungsfeld der

Biotech- und Pharmaindustrie entwickelt (Jain 2010: 2). Angetrieben wurde

dieser Prozess seit den 1990er Jahren nicht zuletzt durch wissenschaftlich-

techische Innovationen und Initiativen, insbesondere das Humangenom-

projekt (HGP) und die Einführung von Hochdurchsatztechnologien sowie

Massenspektrometrie. Spätestens seit Mitte der 2000er Jahre ist in der

Biomarker-Forschung eine »stürmische Entwicklung« zu beobachten, wie

Dieter Götte und Klaus Bartsch (2008: VII) im Kontext eines einschlägigen

Symposiums bemerkten. Ausgangspunkt dieser Veranstaltung war die An-

nahme, dass die Suche nach Biomarkern die Medizin in den kommenden

Jahren nicht nur maßgeblich strukturieren würde, sondern darin auch eine

entscheidende Wegmarke für den »medizinischen Fortschritt« liege. Für

die Veranstalter*innen galt: »Wer sich der aktuellen Entwicklung heute

verschließt, verspielt seine Zukunft« (ebd.: X).

Eine solche »stürmische Entwicklung« bei der Suche nach Biomarkern

ist auch in der psychiatrischen Forschung zu beobachten, wie eine systema-

tische Literaturanalyse belegt. Die Anzahl einschlägiger Publikationen stieg

demnachvoneinemerstenAufsatz imJahr 1980auf 1027Artikel imJahr2018,

65 Als Meilenstein gilt die Einführung der Diagnostik eines Herzinfarkts (Myokardinfarkt) auf der

Basis der Creatinkinase-Konzentration im Jahr 1967 (Rosalki 1967, siehe auch Danese und Mon-

tagnana 2016).
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wobei insbesondere seit Mitte der 2000er Jahre ein rasanter Anstieg zu be-

obachten ist (siehe Abbildung 1).

Abb. 1: Anzahl der Publikationen zum Stichwort Biomarker im Diskurs der Psy-Wissenschaften nach

Jahren.66

Quelle: Eigene Darstellung

Während ich im vorangegangenen Kapitel der Geschichte der aktuellen

psychiatrischen Klassifikationssysteme und der Geburt der Major Depres-

sion nachgegangen bin, werde ich nun zur zweiten Gruppe von Dingen

übergehen, die im Fokus dieser Arbeit stehen: die Biomarker. Im Mittel-

punkt steht die Frage,welcheErwartungen,HoffnungenundVisionen inder

psychiatrischen Arena gegenwärtig mit diesen Objekten verknüpft werden.

Es soll der imaginäre Raum erschlossen werden, in dem diese Suche nach

Biomarkern gegenwärtig ihre Attraktivität entfaltet.DasKapitel istwie folgt

aufgebaut: Zunächst werde ich den Begriff des Biomarkers erläutern und

die Funktionen umreißen, die diesen Parametern in der psychiatrischen

Forschung und Praxis zugewiesenwerden (4.1). Danachwende ichmich den

stärker sozio-kulturellen Dimensionen der skizzierten Dynamik zu (4.2).

66 Die systematische Literaturanalyse im ISIWeb of Science basierte auf den Stichworten »biologi-

cal marker«, »biological markers«, »biomarker« oder »biomarkers« (jeweils »topic«) in den »Web

of Science Categories« »Psychology Clinical«, »Psychiatry« und »Psychology«. Eine zeitliche Ein-

grenzung wurde nicht vorgenommen. Insgesamt ergab die Suche 7607 Treffer, wobei die erste

Publikation aus dem Jahr 1980 stammte. Erstellt wurde die Analyse am 5. Februar 2019.
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Mein Fokus liegt dabei zunächst auf der Vision der personalisierten Psych-

iatrie oder Präzisionspsychiatrie, der im Diskurs der Psychiatrie derzeit

eine herausgehobene Stellung zukommt (4.2.1). Anschließend werde ich

einzelnen Erwartungen und Versprechen nachgehen, die gegenwärtig mit

Biomarkern verknüpft werden (4.2.2 bis 4.2.5). Das Kapitel endet mit einem

Zwischenfazit (4.3).

4.1 Das Konzept des Biomarkers. Definitionen,Merkmale und

Funktionen

Angesichts der zunehmenden Bedeutung von Biomarkern in der medizini-

schen Forschung und Praxis hat eine Arbeitsgruppe der US-amerikanischen

National Institutes of Health im Jahr 2001 eine Definition dieses Begriffs

vorgelegt, die heute den maßgeblichen Referenzpunkt der medizinischen

Debatte darstellt. Ein Biomarker ist demnach »[a] characteristic that is ob-

jectively measured and evaluated as an indicator of normal biological pro-

cesses, pathogenic processes, or pharmacologic responses to a therapeutic

intervention« (BiomarkersDefinitionsWorkingGroup 2001: 91).Umals Bio-

marker gelten zu können, muss ein Merkmal also mindestens zwei Kriteri-

en erfüllen: Es muss erstens objektiv messbar sein und zweitens einen Zu-

sammenhang mit einem normalen oder krankhaften biologischen Prozess

oder derWirkung einer therapeutischen Intervention aufweisen. Charakte-

ristisch für einen Biomarker ist somit eine spezifische Indikator- oder Zei-

chen-Funktion: Er ist deshalb von klinischem oder wissenschaftlichem In-

teresse, weil er etwas anderes – einen pathologischen Prozess oder dieWir-

kung einer Intervention – anzeigt.

Darüber hinaus legt die zitierte Definition zwar fest, dass Biomarker auf

biologische Prozesse verweisen, lässt jedoch zunächst offen, welche Mate-

rialität dem Biomarker selbst zukommt. Dennoch geht die Arbeitsgruppe

derNational Institutes ofHealth imweiteren Textwie selbstverständlich da-

von aus, dass es sich bei diesen notwendigerweise um »biological measure-

ments« handelt (ebd.: 91). Biomarker verweisen also nicht nur auf biologi-

sche Prozesse, sondern sind auch selbst auf somatischer Ebene zu verorten.

Dies stimmt mit einer Definition überein, die im Jahr 2010 auf einem von

der Europäischen Kommission initiiertenWorkshop erarbeitet wurde:
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»A biomarker is a biological characteristic,which can bemolecular, anatomic, physiologic,

or biochemical.These characteristics can bemeasured and evaluated objectively.They act

as indicators of a normal or a pathogenic biological process.They allowassessing the phar-

macological response to a therapeutic intervention. A biomarker shows a specific physical

trait or a measurable biologically produced change in the body that is linked to a disease

or a particular health condition.« (European Commission 2010)

Merkmale, die dieser zweiten Definition folgend als Biomarker fungieren

können, sind also etwa molekularer, anatomischer, physiologischer oder

biochemischer Art. In diesem Sinne können biologische Marker dahinge-

hendunterschiedenwerden, aufwelchenTechnologien sie basieren bzw.auf

welcher Ebene sie ansetzen (etwa molekular, zellulär, systemisch). Damit

korrespondiert die in der psychiatrisch-psychologischen Debatte häufig

vorgenommene Unterscheidung zwischen »nassen« (wet) und »trockenen«

(dry) Biomarkern (Turck 2008b: vi). Erstere basieren auf der direkten Analy-

se von Körpersubstanzen (z.B. Blut, Urin oder Stuhl), wobei etwa Verfahren

aus der Genomik oder Proteomik zumEinsatz kommen.67 Letztere bezeich-

nen Marker, die auf den Aufzeichnungen körperlicher Prozesse basieren,

ohnedass dabei Körpersubstanzendirekt untersuchtwerden.Hierzu zählen

insbesondere solche Biomarker, die auf der Basis von bildgebenden Ver-

fahren (z.B. Magnetresonanztomographie oder Elektroenzephalographie)

erfasst werden. In Abhängigkeit von den eingesetzten Technologien wird in

vergleichbarer Weise auch zwischen molekularen Markern (z.B. Bahn und

Schwarz 2011) und Bildgebungsmakern (z.B. Gruber 2011) unterschieden.

Darüber hinaus deutet sich im oben angeführten Zitat bereits eine wei-

tere Möglichkeit der Differenzierung an. Unabhängig von ihrer Modalität

können Biomarker dahingehend unterschieden werden, ob sie auf ein an-

dauerndes Charakteristikum (trait) eines Organismus verweisen (z.B. ein

genetisches Erkrankungsrisiko) oder ob sie einen aktuellen Zustand (state)

des Organismus erfassen und damit im Zeitverlauf variieren (z.B. Shepherd

1984).

In den aufgeführten Definitionen sind die potenziellen Einsatzfelder

biologischer Marker weitgehend unbestimmt geblieben. Eine Vorstellung

der möglichen Funktionen dieser Parameter in der psychiatrischen For-

schung und Praxis ist jedoch für eine Analyse der mit ihnen verknüpften

Erwartungen von besonderer Bedeutung. Bislang ist die Terminologie in

67 Aufgrundder englischenÜbersetzungdieserSubstanzen (fluids)werdendie »nassen«Biomarker

auch als fluide Biomarker bezeichnet.
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der psychiatrisch-psychologischenDebatte diesbezüglich uneinheitlich.Ein

Blick in die Literatur macht jedoch deutlich, dass insbesondere zwischen

folgenden Typen von Biomarkern unterschieden werden kann:

1. Suszeptibilitäts- oder Risikomarker: Biomarker, die das Risiko für die Ent-

wicklung einerKrankheit angeben. In diesemFall könnten sich präventi-

ve Interventionen anschließen, um dieManifestation dieser Erkrankun-

gen vorgreifend zu verhindern.

2. Screening Marker: Biomarker, die einen bereits begonnenen pathogenen

Prozess in einem frühen Stadium sichtbar machen (Früherkennung). In

diesem Fall können Interventionen eingeleitet werden, die darauf zie-

len,denKrankheitsprozess zuunterbrechenoder zu verlangsamen (Kroll

2008: 2).

3. DiagnostischeBiomarker:Biomarker,die dasVorliegen einerKrankheit an-

zeigen, die Schwere der Erkrankung erfassen und/oder eine Abgrenzung

von anderen Krankheitsbildern erlauben (Differentialdiagnostik). Die-

sem Typus von Biomarkern kommt im Diskurs der Psychiatrie insofern

eine besondereBedeutung zu, als er direktmit derDefinition vonKrank-

heitsbildern assoziiert ist.68

4. Prognostische Biomarker: Biomarker, die den zukünftigen Verlauf einer

Krankheit vorhersagen und damit eine Prognose ermöglichen.

5. Prädiktive Biomarker: Biomarker, die die Wirkungen und Nebenwirkun-

gen einer Intervention vorhersagen und zur Auswahl einer passenden

Therapie eingesetzt werden können. Solche Biomarker sind also weniger

krankheits- als vielmehr therapiespezifisch (Scharnagl et al. 2008: 17).

6. Monitoring Marker: Biomarker, anhand derer die Wirkungen und/oder

Nebenwirkungen einer Intervention kontrolliert und überwacht werden

können (Kroll 2008: 2).

7. Biomarker als (Surrogat-)Endpunkte: Im Bereich der klinischen For-

schung könnten Biomarker darüber hinaus eingesetzt werden, um

die (Nicht-)Wirkung einer Intervention anzuzeigen. Damit könnten sie

68 In diesem Zusammenhang ist auch die Etymologie des Marker-Begriffs instruktiv. Der Wort-

stamm »Mark« (Engl.: »mark«) leitet sich aus dem indogermanischen »marka« oder »marc« ab,

wo er sich vor allem auf eine Grenze, ein Grenzland oder eine Grenzregion bezog. So wurde im

Mittelalter das äußereGebiet eines Reiches als »Mark« bezeichnet,was noch heute in denBegrif-

fen des »Marksteins« oder der »Markscheide« zum Ausdruck kommt. Erst in der Neuzeit wurde

der Begriff »Mark« durch den slawischen Begriff der »Grenze« ersetzt.
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klinische Endpunkte, etwa die Überlebensrate, ersetzen oder ergänzen

(Biomarkers DefinitionsWorking Group 2001: 91).

Die US-amerikanische Arzneimittelbehörde (Food and Drug Administrati-

on, FDA) differenziert darüber hinaus hinsichtlich des Grades an Evidenz,

der für die postulierte Indikatorfunktion eines Markers vorliegt. Dabei un-

terscheidet sieu.a.zwischenexplorativen,wahrscheinlich validen (»probab-

ly valid biomarker«) und bestätigt validen Biomarkern (»known valid bio-

marker«). Nur letztere sollten aus Perspektive der FDA klinisch zumEinsatz

kommen (Goodsaid und Frueh 2006, siehe auch Bahn und Schwarz 2011).

Insgesamt steht der Begriff des Biomarkers somit für solche Merkmale,

die im englischsprachigen Raum traditionell als »medical signs« bezeich-

net werden und zu denen etwa Puls- und Blutdruckmessungen zählen.

Kyle Strimbu und Jorge A. Tavel (2010: 463) von den National Institutes

of Health bemerken daher: »[B]iomarkers are merely the most objective,

quantifiable medical signs modern laboratory science allows us to measure

reproducibly.« Insofern es sich bei Biomarkern also letztlich um die ›ob-

jektivsten‹ medizinischen Zeichen handelt, über die die Medizin derzeit

verfügt, stehen sie vor allem dem gegenüber, was gewöhnlich von eben

solchen Zeichen abgegrenzt wird: Subjektiven Symptomen, die nicht durch

technische Verfahren sichtbar gemacht und erfasst werden, sondern aus-

schließlich von den Patient*innen wahrgenommen und berichtet werden

können (zur Geschichte dieser Gegenüberstellung siehe Kap. 5).

4.2 Vision und Versprechen. Biomarker und die Zukunft der

Psychiatrie

Im Folgendenwerde ich den Erwartungen, Versprechen und Visionen nach-

gehen, die in der gegenwärtigen psychiatrischen Forschungslandschaft mit

Biomarkern verknüpft werden. Dabei fokussiere ich zunächst auf die Visi-

on einer personalisierten Medizin, die ich in einem ersten Schritt anhand

(populär-)wissenschaftlicher und kommerzieller Arbeiten und Projekte von

FlorianHolsboerumreißenwerde–demfrüherenDirektordesMax-Planck-

Instituts für Psychiatrie in München und bekanntestem Fürsprecher dieses

Konzepts in Deutschland. Sodann werde ich die Etablierung dieser Vision

im Kontext des Humangenomprojekts, einige seither zu beobachtende be-

grifflich-konzeptuelle Verschiebungen sowie eine um diese Vision geführ-
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te Kontroverse skizzieren (4.2.1). Anschließend werde ich detaillierter auf

einzelne Versprechen eingehen, die Psychiater*innen und Psycholog*innen

derzeit mit der Identifikation von Biomarkern verbinden. Diese sind zwar

häufig in der Vision der personalisiertenMedizin verdichtet, werden jedoch

auch unabhängig von dieser artikuliert. Analytisch unterscheide ich dabei

zwischen Objektivierung und Modernisierung (4.2.2), Beschleunigung und

Rationalisierung (4.2.3), Sicherheit und Kontrolle (4.2.4) sowie Destigmati-

sierung und Anerkennung (4.2.5).

4.2.1 Personalisierung und Präzisierung. Die Vision der personalisierten

Psychiatrie

Unter dem Titel »Depression. Wie die Krankheit unsere Seele belastet« er-

schien im Jahr 2011 ein von der privaten Versicherungsgesellschaft Allianz

herausgegebener Bericht, in dem die »wichtigsten Fakten zum Thema De-

pression« (Allianz und RWI 2011: 4) aufbereitet wurden. Hintergrund der

Veröffentlichung war eine von der Allianz finanzierte Studie des Rheinisch-

Westfälischen Instituts für Wirtschaftsforschung (RWI). Diese kam zu dem

Schluss, dass depressive Erkrankungen im Jahr 2008 alleine in Deutschland

volkswirtschaftlicheKosten inHöhe von 15,5 bis 22MilliardenEurogeneriert

hätten. ImVerhältnis zum Jahr 2002 sei die Belastung damit ummindestens

21Prozent gestiegen (ebd.: 29).NebendiesenStudienergebnissen,die sich in

den in der Einleitung beschriebenen Diskurs einer drohenden Depressions-

Epidemie einfügen (siehe Kap. 1), findet sich in der Broschüre auch ein Bei-

trag von Florian Holsboer, dem damaligen Direktor des Max-Planck-Insti-

tuts für Psychiatrie. Er entwirft darin eine Vision »Für eine bessere Depres-

sionstherapie«, die zukünftig durch »gemeinsameAnstrengungen« aller Ak-

teure desGesundheitswesens–»Ärzte, Psychotherapeuten,Krankenkassen,

Politiker,Wirtschaft« – realisiert werden solle (ebd.: 54).Holsboer argumen-

tiert für eine Transformation der Psychiatrie, die die »enormen Fortschritte

in den klinischen Neurowissenschaften in bessere Behandlungsmöglichkei-

ten« (ebd.) übersetzt und deren Zielpunkt er mit dem Begriff der »persona-

lisierten Medizin« umschreibt. Im Fokus dieser von ihm anvisierten Form

der Psychiatrie stehen »Gentests und Biomarker«, auf deren Basis Thera-

pien und Präventionsmaßnahmen »gezielt« eingesetzt und auf den »jewei-

ligen Einzelfall« abgestimmt werden können (ebd.: 57–59). Auf diese Weise,

so das artikulierte Versprechen, könne nicht nur dem individuellen Leiden
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der Betroffenen, sondern auch den steigenden volkswirtschaftlichen Kosten

wirkungsvoll begegnet werden:

»Gelänge es, den stationären Aufenthalt, der heute im Schnitt etwa 30 Tage dauert, durch

eine bessere, auf denPatienten individuell zugeschnitteneTherapie nur umzehnProzent,

also um drei Tage, zu verkürzen, ließen sich jedes Jahr rund 300 Millionen Euro einspa-

ren.« (Ebd.: 55)

Holsboer greift damit eine Vision auf, die er wenige Jahre zuvor bereits in

seinem Buch »Biologie für die Seele. Mein Weg zur personalisierten Medi-

zin« einem breiteren Publikum bekannt gemacht hatte (Holsboer 2009b).

Geprägt durch sein vorangegangenes Chemiestudium, so die dort entfaltete

Erzählung, habe er schon als junger Arzt eine deutliche Skepsis gegenüber

den Verfahren und Konzepten der traditionellen Psychiatrie verspürt. Ent-

gegen den damals verbreiteten dualistischen Leib-Seele-Debatten, tiefen-

psychologischen (Fehl-)Annahmen sowie der vorherrschenden Distanz zur

biowissenschaftlichen Forschung habe er als »unkonventioneller Querein-

steiger« (ebd.: 179) von Beginn an eine dezidiert naturwissenschaftliche Per-

spektive vertreten. Trotz erheblicher Widerstände und Vorbehalte verfolge

er nun schon viele Jahre das Ziel, die Ursachen depressiver Erkrankungen

aufzuklären und eine der »Individualität gerecht werdende, maßgeschnei-

derte oder personalisierteTherapie zu entwickeln« (ebd.: 12).69

Die Abgrenzungsfolie der entworfenen Vision bilden die Krankheitsvor-

stellung und das therapeutische Vorgehen, die Holsboer der gegenwärtigen

Medizin im Allgemeinen und der Psychiatrie im Besonderen zuschreibt.

Demnach werden Personen, die unter einer bestimmten Krankheit leiden,

bislang so betrachtet, als würden sie sich auf einheitliche Art und Weise

vom Durchschnitt der Bevölkerung unterscheiden. Krankheiten würden

also letztlich als eine »kollektive Normabweichung« (ebd.: 258) konzep-

tualisiert. In der Konsequenz folge die medizinische und psychiatrische

Praxis wiederum einem »one size fits all«-Ansatz, wonach jede Patient*in

69 Die entfaltete Erzählungweist viele Facetten eines konventionellenHelden-Narrativs auf (Bröck-

ling 2015). Einen Eindruck liefert die folgende Sequenz, in derHolsboer (2009b: 10) seinewissen-

schaftlichenAnstrengungenhistorisch einordnet: »Einer kleinenZahl vonmutigenPsychiatern–

dieungeachtet allerAnfeindungen forschungskritischerKreise seit den 1960er Jahren tätigwaren

– ist es zu verdanken, dass das Studiumder Funktionen vonNervenzellen und ihrer Schaltkreise

im Gehirn in die Ursachenforschung der Depression und anderer psychischer Leiden miteinbe-

zogen wurde. (…) In meiner Jugend deutete nichts darauf hin, dass ich einmal mein ganzes per-

sönlichesundberuflichesEngagementdafür einsetzenwürde,die fürdiesenParadigmenwechsel

nötige Denkstil-Änderung konsequent weiterzuführen.«
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idealerweise auf dieselbe Weise behandelt wird. Das »Kollektiv der Kran-

ken« erhalte gleichsam ein »Einheitsmedikament« (ebd: 258). Damit würde

die gegenwärtige Psychiatrie die Individualität der Kranken systematisch

missachten. Angesichts der hohen normativen Bedeutung, die Vorstellun-

gen von Individualität, Einzigartigkeit und Unverwechselbarkeit in unserer

Kultur zukomme, irritiere die Akzeptanz, die diese tradierte Form der

medizinischen Behandlung noch immer in der Bevölkerung erfahre.

»Wenn wir aber stolz darauf sind, in all unseren Eigenschaften ein Unikat zu sein, dann

muss es doch immer wieder verwundern, weshalb wir bereit sind, diese Individualität

beim Kranksein aufzugeben.« (Holsboer 2009b: Ebd.: 257)

Im Jahr 2014 schied Florian Holsboer als Direktor des Max-Planck-Instituts

für Psychiatrie aus und fungiert seither als CEOdes von ihmgemeinsammit

dem Investor Carsten Maschmeyer gegründeten Biotech-Unternehmens

HolsboerMaschmeyer NeuroChemie, kurz HMNC Brain Health. Dieses

Unternehmen hat sich zum Ziel gesetzt, die Therapie von Angststörungen

und Depression durch die Einführung von »innovativen Medikamenten«

und labordiagnostischen Testverfahren zu transformieren und auf diese

Weise zur Realisierung einer personalisierten Psychiatrie beizutragen:

»HMNC etabliert die personalisierte Medizin in der Psychiatrie. Denn jede Erkrankung

des Gehirns ist einzigartig. So einzigartig wie der Patient, der an ihr leidet – und das oft

unnötig lange. Die Lösung sind auf das Individuum abgestimmteTherapieverfahren.«70

Seit Mitte der 2000er Jahre hat diese Vision der personalisierten Psychia-

trie nicht nur in populärwissenschaftlichen Medien (z.B. Wolf 2011, Hols-

boer 2009a), sondern insbesondere auch innerhalb des wissenschaftlichen

Diskurses eine enorme Attraktivität entfaltet. So hat sich etwa die Deutsche

Gesellschaft für Psychiatrie und Psychotherapie, Psychosomatik und Ner-

venheilkunde (DGPPN) auf einem ihrer Jahreskongresse inzwischen einge-

hendmit Ansätzen einer »Personalisierten Psychiatrie und Psychotherapie«

(Falkai 2011) auseinandergesetzt. Mindestens zwei Referate dieser Fachge-

sellschaft – die Sektionen »Neurobiologie und Genetik« sowie »Prädiktive

Psychiatrie« – schreiben sich explizit in diese Vision ein.71 Die am Zentrum

70 Das Zitat befand sich auf der Homepage von HMNC Brain Health: http://www.hmnc.de (abge-

rufen am 28.4.2019).

71 Siehe dazu die Selbstdarstellung der Referate unter https://www.dgppn.de/die-dgppn/referate/

praediktive-psychiatrie.html (abgerufen am 10.8.2020) bzw. https://www.dgppn.de/die-dgppn/

referate/genetische-neurowissenschaften.html (abgerufen am 10.8.2020). Seit 2014 verleiht die

http://www.hmnc.de
https://www.dgppn.de/die-dgppn/referate/praediktive-psychiatrie.html
https://www.dgppn.de/die-dgppn/referate/praediktive-psychiatrie.html
https://www.dgppn.de/die-dgppn/referate/genetische-neurowissenschaften.html
https://www.dgppn.de/die-dgppn/referate/genetische-neurowissenschaften.html
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für Psychosoziale Medizin des Universitätsklinikums Heidelberg angesie-

delte »Spezialambulanz für Personalisierte Psychiatrie« sowie die Klinik des

Max-Planck-Instituts für Psychiatrie legen darüber hinaus sogar nahe, dass

sie einepersonalisierteMedizin schonheute–zumindest ansatzweise–rea-

lisieren. So gibt letztere auf ihrer Homepage an, dass sie mit dem »heutigen

Kenntnisstand« dem Ziel einer »Personalisierten Medizin« im Rahmen der

Depressionsbehandlung insofern nähergekommen sei, als sie bereits »zahl-

reiche Informationen« nutze, »um ein individuelles Profil unserer Patienten

zu erstellen und dieTherapie hierauf gezielt auszurichten.«72

Auch international ist eine fortschreitende Institutionalisierung zu be-

obachten. So hat nicht nur die World Psychiatric Association (WPA) im Jahr

2014 eine entsprechende Sektion73 eingerichtet, sondern seit 2017 erscheint

auch die einschlägige Zeitschrift PersonalizedMedicine inPsychiatry.Diese soll

als ein »point of reference« für all jeneAkteure dienen,die diese »burgeoning

discipline« (Perna undNemeroff 2017: 1) begrüßen und sich an denDebatten

um deren Konzepte und Forschungsansätze beteiligen wollen.

Darüber hinaus dient die Idee einer personalisierten Medizin sowohl in

den USA als auch in der Europäischen Union als ein bedeutsames Leitbild

der Forschungsförderung (Schumann et al. 2014, Elfeddali et al. 2014, Ha-

ro et al. 2014). So hat die EU im Rahmen ihres aktuellen Forschungsförder-

programms »Horizon 2020« ein International Consortium for Personalised

Medicine insLebengerufen,dasals einePlattformzurKoordinationvonFor-

schungsbemühungen dienen und zu einer »reasonable and fair implemen-

tation of personalised medicine approaches into the health systems for the

benefit of patients, citizens and society as a whole«74 beitragen soll.

Ausgehend von dieser kurzen Skizze werde ich im Folgenden der Fra-

ge nachgehen, unter welchen Bedingungen diese Vision einer personalisier-

ten Medizin Einzug in den psychiatrischen Diskurs erhalten und wie sich

DGPPN darüber hinaus jährlich den »DGPPN-Forschungspreis Prädiktive, präventive und per-

sonalisierte Medizin in Psychiatrie und Neurologie«.

72 Siehe dazu die Selbstdarstellung der Klinik auf folgender Homepage: http://www-mpipsykl.

ixedit.mpg.de/1961343/Persmed (abgerufen am 10.8.2020). Informationen zur Spezialam-

bulanz am Universitätsklinkum Heidelberg finden sich hier: https://www.klinikum.uni-

heidelberg.de/Spezialambulanz-fuer-Personalisierte-Psychiatrie-S4P. 142846.0.html (abgeru-

fen am 26.3.2019).

73 Die Homepage der Sektion findet sich unter: https://www.wpanet.org/personalized-psychiatry

(abgerufen am 16. August 2020).

74 Eine Selbstdarstellung des Konsortiums findet sich auf folgender Homepage: https://www.

icpermed.eu/en/icpermed-about.php (abgerufen am 16.8.2020).

http://www-mpipsykl.ixedit.mpg.de/1961343/Persmed
http://www-mpipsykl.ixedit.mpg.de/1961343/Persmed
https://www.klinikum.uni-heidelberg.de/Spezialambulanz-fuer-Personalisierte-Psychiatrie-S4P
https://www.klinikum.uni-heidelberg.de/Spezialambulanz-fuer-Personalisierte-Psychiatrie-S4P
https://www.wpanet.org/personalized-psychiatry
https://www.icpermed.eu/en/icpermed-about.php
https://www.icpermed.eu/en/icpermed-about.php
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dasmit ihr verbundene Zukunftszenario seither verändert hat.Dabei werde

ich argumentieren, dass sich in den letzten beiden Jahrzehnten eine zuneh-

mende Anzahl divergierender Akteure in das Projekt einer personalisierten

Psychiatrie eingeschrieben hat und die Attraktivität und Plausibilität die-

ser Vision angesichts fortlaufender wissenschaftlicher Misserfolge gerade

durch ihre signifikante Ausweitung aufrechterhalten werden konnte. Über

die fortschreitende Mobilisierung neuer Forschungsansätze und Technolo-

gienwurden die Versprechen der personalisierten Psychiatrie gleichsam am

Leben erhalten.

DasHumangenomprojekt und die Vision der personalisiertenMedizin

Im Februar 2001 konnten das International Human Genome Sequencing

Consortium (IHGSC 2001) sowie eine privatwirtschaftlich geführte Arbeits-

gruppe (Venter et al. 2001) derWeltöffentlichkeit eine erste »Arbeitsversion«

des menschlichen Genoms präsentieren. Damit hatte das »Humangenom-

projekt«, das 1990 in den USA initiiert worden war und sich schon nach

kurzer Zeit zu einem internationalen Gemeinschaftsprojekt zahlreicher

Forschungsinstitutionen entwickelt hatte, sein Ziel einer Kartierung und

Sequenzierung der menschlichen DNA früher erreicht, als dies ursprüng-

lich erwartet worden war. Dieses Ereignis stieß nicht nur medial auf große

Resonanz, sondern veranlasste auch zahlreiche Wissenschaftler*innen,

nach den Potenzialen und Konsequenzen der gewonnenen Erkenntnisse

für eine Vielzahl medizinischer Einsatzfelder zu fragen (z.B. Abels 2002,

Wiesner-Steiner 2004: 81–83,Müller-Wille und Rheinberger 2009: 98–101).

Unter dem Titel »Nuts and Bolts of Psychiatric Genetics: Building on the

Human Genome Project« erschien auch ein Review, das den damaligen For-

schungsstand der psychiatrischen Genetik vor dem Hintergrund der neu-

enErkenntnisse zusammenfasste. In auffälligemKontrast zur euphorischen

Rezeption des Humangenomprojekts zeichneten die Autor*innen (Evans et

al. 2001) dieses Artikels ein ernüchterndes Bild: Trotz umfangreicher For-

schungsbemühungen hätten bislang keine Gene identifiziert werden kön-

nen, die mit einer der großen psychiatrischen Störungsbilder, etwa Schi-

zophrenie, Depression oder bipolarer Störung, assoziiert sind. Vielverspre-

chende Befunde genetischer Studien aus den 1980er Jahren hätten in der

Zwischenzeit weder repliziert noch durch neuere Verfahren bestätigt wer-

den können. Die Autor*innen waren dennoch von einem erheblichen Ein-

fluss erblicher Faktoren überzeugt, wobei sie sich auf die Befunde älterer
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Zwillings- undAdoptionsstudien stützten,die eine relativ hoheHeritabilität

(Erblichkeit) psychischer Störungen belegen würden (siehe dazu ausführli-

cher Kap. 6).

Vor demHintergrund der Annahme einer hohen Erblichkeit psychischer

Erkrankungen auf der einen und ausbleibenden Erfolgen der psychiatri-

schenGenetik auf der anderen Seite gingen die Autor*innen den Problemen

der bisherigen Forschungsbemühungen nach. Dabei kamen sie zu dem

Schluss, dass die bislang eingesetzten Verfahren die Komplexität psychi-

scher Erkrankungen nicht adäquat erfasst hätten. Während ursprünglich

davon ausgegangen worden sei, dass psychische Krankheiten durch wenige

Gene verursacht werden, sei inzwischen evident, dass diesen Störungen

voraussichtlich eine Interaktion vielfältiger genetischer Variationen mit

jeweils eher kleinen Effekten zugrunde liege (ebd.: 36). Aus demWissen um

die Sequenz des menschlichen Genoms könne nun jedoch neue Hoffnung

geschöpft werden. So könnten die Erkenntnisse des Humangenompro-

jekts zukünftig als ein stabiles Gerüst dienen, auf dem ein Neustart der

psychiatrischen Genetik gewagt werden kann.

»The availability of the human genome sequence provides a starting point for the iden-

tification and characterization of individual sequence variation, including variation that

confers susceptibility to psychiatric illness.« (ebd.: 39)

Auf der Basis dieses Wissens, so die artikulierte Hoffnung, könnten zu-

künftig nicht nur die genetischen Variationen identifiziert werden, die

mit psychischen Erkrankungen assoziiert sind, sondern auch Erklärungen

dafür geliefert werden, weshalb sich die Wirkungen und Nebenwirkungen

vorhandener Psychopharmaka zwischen den psychiatrischen Patient*in-

nen teils erheblich unterscheiden. Damit verwiesen die Autor*innen auf

das Feld der Pharmakogenetik, die Zusammenhängen zwischen geneti-

schen Variationen und derWirkung undNebenwirkung vonMedikamenten

nachgeht. Von diesem Forschungsfeld, so waren sie überzeugt, seien die

ersten Erfolge zu erwarten. Obwohl die Komplexität psychischer Erkran-

kungen eine »real challenge« (ebd.: 39) sei, könne das Humangenomprojekt

der psychiatrischen Genetik somit einen »sense of promise« (ebd.: 38) zu-

rückgeben – eine Zuversicht, die dieses Feld nach Jahren der Misserfolge

offenbar zu verlieren schien. Auf Grundlage des Wissens um die Sequenz

des menschlichen Genoms, so die artikulierte Erwartung, könnten zukünf-

tig neue Pharmazeutika entwickelt und eine optimierte, an den Einzelfall



Die Versprechen des Biomarkers 123

angepasste Therapie – eine »personalized medicine« (ebd.: 35) – etabliert

werden (siehe auch Prathikanti undWeinberger 2005).

Drei Jahre später erschien ein Kommentar der Psychiater David Gurwitz

undAbrahamWeizman (2004), indemsiedieseVision erneut aufgriffen.Die

Autor*innen stellten fest,dass sichdieTransformationhin zueinerpersona-

lisiertenMedizinnachderVollendungdesHumangenomprojektsdochnicht

so rasant und reibungslos vollzogen habe,wie noch im Jahr 2001 vonwissen-

schaftlichen und populärwissenschaftlichen Medien prognostiziert worden

war. Dennoch appellierten sie an ihre Kolleg*innen, an dem Ziel einer Per-

sonalisierung festzuhalten. Trotz der erneut aufgetretenen Schwierigkeiten

handele es sich dabei noch immer um ein »realistic goal« (ebd.: 213). Aber

mehr noch: Der Psychiatrie, so das von ihnen entfaltete Argument, könne

auf dem Weg zu personalisierten Interventionen sogar eine entscheidende

strategischeBedeutung fürdie gesamteMedizin zukommen.Paradoxerwei-

se könne die Psychiatrie gerade deshalb zur »key discipline« (ebd.: 213) des

anvisierten Transformationsprozesses werden, weil sie sich von allen ande-

ren medizinischen Disziplinen durch das vollständige Fehlen biologischer

Tests sowie ein größeres Unwissen über ätiopathogenetische Prozesse un-

terscheide. Aufgrund dieser »apparent weaknesses« (ebd.: 215) bestehe be-

gründeteHoffnung,dass die Potenziale genetischer Forschung inder Psych-

iatrie besonders plastisch hervortreten (ähnlich de Léon 2009: 83, Filacovic

und Petek 2009).

»In other words, the present tools for patient diagnosis, treatment, and follow-up deci-

sions are so lacking, that the potential for improvement in patient care based on genetic

profiling are truly huge.Thus,wewould like to call upon the scientific community to focus

on psychiatric diseases as a key subject for research and development efforts for apply-

ing pharmacogenomics tools towards personalizedmedicine. (…) In the long run, the suc-

cess of personalized psychiatry could revolutionize this field, becoming the cornerstone

for true patient-tailoredmedicine, and setting an example for other disciplines to follow.«

(Gurwitz undWeizman 2004: 215–216)

In pharmakogenetischen Tests, die auf der Basis genetischer Informationen

Rückschlüsse auf die Wirkungen und Nebenwirkungen von Medikamenten

zulassen, vermuteten Gurwitz und Weizman ebenso wie die Autor*innen

des zuvor skizzierten Reviews den ersten Schritt auf demWeg zu einer per-

sonalisierten Psychiatrie. Als die Firma Roche Diagnostics Mitte der 2000er

Jahre mit dem »AmpliChip CYP450« tatsächlich einen solchen Test für den

klinischenRoutineeinsatz auf denMarkt brachte,begrüßtedies derPsychia-
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ter Jose de Léon (2006) dementsprechend wie folgt: »Personalized medicine

has arrived in psychiatry.«

Mit dem Begriff der personalisierten Medizin haben die bislang zitier-

tenAutor*innen eineVision aufgegriffen,die Anfangder 2000er Jahre schon

einige Jahre in der medizinischen und öffentlichen Debatte kursierte. Von

Beginn an wurde sie vor allem mit den revolutionären Effekte verbunden,

die vomHumangenomprojekt für diemedizinische Praxis ausgehen sollten.

NebenWissenschaftler*innen sowie der pharmazeutischen Industrie haben

insbesondere Journalist*innen zur Etablierung und Popularisierung dieser

Erzählung beigetragen (z.B. Kollek und Lemke 2008: 156–158, Tutton 2014:

52–58). So hat Ende der 1990er Jahre etwa der Journalist Andrew Marshall

(1997b, 1997a) angenommen, dass auf der Grundlage der molekularen Gene-

tik eine Form der Medizin etabliert werden könne, die nicht mehr an sta-

tistischen Zusammenhängen, sondern den individuellen Profilen der Pati-

ent*innen orientiert ist. Um dieses Ziel zu erreichen, sollte zukünftig der

genetischen Diversität zwischen denMenschen in jeder Phase der Entwick-

lung und Anwendung vonMedikamenten Rechnung getragen werden (Mar-

shall 1997b: 954). Er ging wie viele andere davon aus, dass durch eine solche

Transformation der Art undWeise, wieMedikamente entwickelt und in den

klinischen Alltag implementiert werden, deren Sicherheit undWirksamkeit

signifikant erhöht werden könnte.

Dass die Vision einer personalisierten Medizin im Kontext des Human-

genomprojekts entfaltet wurde und Plausibilität erhielt, kann vor demHin-

tergrund der dominanten soziokulturellen Deutungsmuster des Gens kaum

verwundern. So haben Dorothy Nelkin undM. Susan Lindee (2004) in einer

instruktiven Studie gezeigt,wie die DNA in den 1990ern Jahren nicht nur als

essentielles biologisches Prinzip und »Buch des Lebens« (Kay 2005) dekla-

riert, sondern der »genetische Code« auch als »Blaupause« von Persönlich-

keit und Identität gerahmtwurde. Folgtman denAutorinnen, ist dasGen im

öffentlichenDiskurs tendenziell an die Stelle der christlichen Seele getreten:

»Just as the Christian soul has provided an archetypal concept through which to under-

stand thepersonand the continuityof self, soDNAappears inpopular cultureas a soul-like

entity, a holy and immortal relic, a forbidden territory.The similarity between the powers

of DNA and those of the Christian soul, we suggest, is more than linguistic or metaphor-

ical. DNA has taken on the social and cultural functions of the soul.« (Nelkin und Lindee

2004: 41–42, siehe auchMauron 2001)
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DerNobelpreisträgerWalterGilbert (1994) ließ sich inÜbereinstimmungmit

diesemDeutungsmuster regelmäßigmit der Feststellung zitieren,dassman

schon bald in der Lage sein werde, eine CD mit dem darauf gespeicherten

genetischen Code der eigenen Person bei sich zu tragen. In diesemMoment

sei man schließlich in der Lage, zu sagen: »Here is a human being, it’s me!«

(siehe dazu auch Kay 2005: 15–24).75

Als negativer Gegenhorizont der entfalteten Vision diente wiederum ein

medizinisches Regime, das sich in den USA und Europa nach dem Zweiten

Weltkrieg herausgebildet hat undmit Richard Tutton (2014: 27) als pharma-

zeutischer Fordismus bezeichnet werden kann. Dieser zeichnet sich durch

enorme staatliche Investitionen in die medizinische und pharmazeutische

Forschung und einen rasanten Anstieg der Produktion und Konsumption

pharmazeutischer Produkte aus. Zeitgleich kam es zu einer zunehmenden

Standardisierung der Verfahren, mittels derer neue Medikamente vor ihrer

Zulassung auf ihre Sicherheit und ihren Nutzen bei spezifischen Krankhei-

tenhinüberprüftwerden.Sowurden indenUSA imJahr 1962 randomisierte,

kontrollierte Studien als »Goldstandard« der Wirksamkeitsbeurteilung eta-

bliert (Clarke et al. 2010b: 77). Das Design solcher klinischen Studien sieht

die zufällige und idealerweise für keine der beteiligten Personen erkennbare

(doppel-blinde) Zuweisung der Proband*innen zu einer Interventions- oder

Kontrollgruppe vor. Während die erste Gruppe jener therapeutischen Maß-

nahme unterzogen wird, deren Wirksamkeit überprüft werden soll, erhal-

ten die Proband*innen der Vergleichsgruppe eine Standard- oder Placeb-

obehandlung. Das untersuchte Medikament gilt im Hinblick auf die jeweils

untersuchte Krankheit als wirksam(er), wenn es im Verhältnis zur Kontroll-

gruppedurchschnittlich zu einemsignifikant besserenErgebnis führt.Da in

diesemStudiendesignnurdie zurAnwendungkommende Interventionzwi-

schen den Gruppen systematisch variiert, soll sichergestellt sein, dass der

beobachtete Unterschied auch tatsächlich auf diese Maßnahme zurückge-

führt werden kann (Healy 1997: 25–28, Dumit 2012: 1–10, Schnieder 2020:

27–30).

75 Ähnliche Narrative haben auch weitere prominente Wissenschaftler*innen und Unterneh-

mer*innen mit populärwissenschaftlichen Büchern bedient, so etwa Francis Collins (2011) mit

»Meine Gene – mein Leben. Auf dem Weg zur personalisierten Medizin« [engl.: The Language

of Life: DNA and the Revolution in Personalised Medicine] und J. Craig Venter (2009) mit »Ent-

schlüsselt: Meine Gene, mein Leben« [engl.: A life decoded. My Genome: My Life]. Ersterer war

unter anderemLeiter desHumangenomprojekts, letzterer hat parallel zudiesemmit einemeige-

nen kommerziellen Unternehmen an der Sequenzierung des menschlichen Genoms gearbeitet.
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UnterdemBegriff derEvidenz-basiertenMedizin (EBM)hat sich seit den

1990ern eine Form derMedizin herausgebildet, deren Praxis sich explizit an

den Ergebnissen solcher klinischen Studien ausrichtet.Therapeutische Ent-

scheidungen sollten demnach also nicht auf der Grundlage klinischer Er-

fahrungen oder ätiopathogenetischer Theorien, sondern auf Basis der em-

pirisch-statistischen Evidenz erfolgen. Um dies in der klinischen Praxis zu

ermöglichen, publizieren die medizinischen und psychologischen Fachge-

sellschaften vieler Staaten inzwischen krankheitsspezifische Leitlinien, wie

es im vorangegangenen Kapitel exemplarisch an der S3-Leitlinie »Unipolare

Depression« deutlichwurde. In solchen Leitlinienwerden auf derGrundlage

empirischer Studien Behandlungsempfehlungen formuliert, an denen sich

die klinisch tätigen Mediziner*innen und Psychotherapeut*innen orientie-

ren können. Insgesamt sollen sie sicherstellen, dass jede Patient*in, bei der

eine bestimmte Krankheit festgestellt wurde, die Therapie erhält, deren Si-

cherheit und Wirksamkeit über die Gruppe aller Patient*innen mit dieser

Krankheit hinweg statistisch am besten abgesichert ist (Timmermans und

Berg 2003b, zum Verhältnis von EBM und PM siehe de Léon 2012, Bereczki

2012). Die im vorangegangenen Abschnitt zitierte Kritik Florian Holsboers,

dass das »Kollektiv der Kranken« in der gegenwärtigen Psychiatrie ein »Ein-

heitsmedikament« (Holsboer 2009b: 258) verabreicht bekomme, hat also in

diesem Prinzip des »therapeutischen Universalismus« (Tutton 2014: 16) sei-

nen Ansatzpunkt.

In der (populär-)wissenschaftlichen Debatte wurde die Vision einer

personalisierten Medizin Ende der 1990er Jahre insbesondere mit den Po-

tenzialen der Pharmakogenomik verknüpft – teilweise wurde diese Vision

sogar mit diesem Forschungsansatz identifiziert (Feuerstein et al. 2003,

Schmedders et al. 2003, Kollek et al. 2004, Hedgecoe 2004: 9–22, Tutton

2014: 45–70).76 Im Fokus der Debatte standen dabei vielfach die sog. Cyto-

chromP450-Enzyme,die unter anderemanderMetabolisierung zahlreicher

AntidepressivaundNeuroleptikabeteiligt sind (z.B.Fujikuraet al.2015,Petri

76 DieUrsprünge dieses Ansatzes reichen bis in die späten 1950er Jahre zurück.Einige Autor*innen

unterscheiden zwischen Pharmakogenetik und Pharmakogenomik.Während erstere auf die Zu-

sammenhänge zwischen einzelnen genetischen Variationen und der Wirkung von Medikamen-

ten fokussiert, berücksichtigen letztere denEinfluss einer Vielzahl genetischer Variationen, etwa

unter Rückgriff auf DNA-Microarrays. Andere sehen hingegen keine klaren inhaltlichen Unter-

schiede zwischen beiden Konzepten und heben stattdessen hervor, dass letzterer ein vor allem

von der pharmazeutischen und Biotech-Industrie getriebener Begriff sei (Hedgecoe 2003, Sun-

der Rajan 2006: 138–181).
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2015). Auch der oben genannte pharmakogenetische Test namens »Ampli-

Chip P450«, der Mitte der 2000er Jahren auf den Markt kam und von de

Léon (2006) als erste Realisierung einer personalisierten Psychiatrie gefeiert

wurde, fokussiert auf Varianten dieser Enzyme. Er berücksichtigt Varia-

tionen in genetischen Sequenzen, die für zwei CYP-Enzyme (CYP2D6 und

CYP2C19) kodieren, und differenziert auf dieser Basis zwischen sog. Meta-

bolisierungstypen: Während die Verstoffwechselung der Psychopharmaka

bei »intermediate metabolizers« und insbesondere bei »poor metabolizers«

signifikant langsamer verlaufe als immitteleuropäischen ›Normalfall‹ (dem

sog. »extensive metabolizer«), würden sich »ultrarapidmetabolizers« durch

eine erheblich beschleunigte Metabolisierung auszeichnen.

Diese Typisierung – so die mit der Pharmakogenetik verknüpfte Er-

wartung – könnte in der klinischen Praxis genutzt werden, da mit der

Verstoffwechselungsrate auch die Wirkung und Nebenwirkung von Medi-

kamenten variiere. Wenn alle Personen dasselbe Medikament in derselben

Dosierung erhalten, sei bei langsamen Metabolisierer*innen u.U. mit stär-

keren Nebenwirkungen zu rechnen, weshalb eine geringere Dosierung in

Erwägung gezogen oder ein anderes Medikament eingesetzt werden soll-

te. Eine überdurchschnittliche Verstoffwechselungsrate könne hingegen

dazu führen, dass die erwünschte Wirkung ausbleibt oder nur gering in

Erscheinung tritt. In diesem Fall könne also eine höhere Dosierung oder

die Entscheidung für ein Medikament angeraten sein, das nicht durch die

entsprechenden Enzyme metabolisiert wird. In der Konsequenz könne

ausgehend von dem Resultat eines solchen pharmakogenetischen Tests

eine »individualisierte Arzneimitteltherapie« (Vetter 2005: 606) realisiert

werden. Seit 2014 vermarktet die deutsche STADA Arzneimittel AG den

»STADA Diagnostik Antidepressiva DNA-Test«, der ebenfalls in der skiz-

ziertenWeise zwischenMetabolisierungstypen unterscheidet. Auch STADA

verspricht, dass die Behandlung der Depression mithilfe dieses Tests auf

»das persönliche Stoffwechselprofil«77 bzw. »auf den individuellen DNA-

Code«78 abgestimmt werden könne. Damit sei der DNA-Test ein wesent-

77 Die Homepage, auf der für den Test geworben wird, findet sich unter: https://www.

antidepressiva-test.stada/therapie-optimieren/transportersysteme-cyp2c19-cyp2d6 (abegrufen

am 25.3.2019).

78 Die Homepage des Unternehmens findet sich unter: https://www.stada.de/produkte/

produktuebersicht/produkt/stada-diagnostik-antidepressiva-test.html (abgerufen am

25.3.2019).

https://www.antidepressiva-test.stada/therapie-optimieren/transportersysteme-cyp2c19-cyp2d6
https://www.antidepressiva-test.stada/therapie-optimieren/transportersysteme-cyp2c19-cyp2d6
https://www.stada.de/produkte/produktuebersicht/produkt/stada-diagnostik-antidepressiva-test.html
https://www.stada.de/produkte/produktuebersicht/produkt/stada-diagnostik-antidepressiva-test.html
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liches »Hilfsmittel für eine besser(e) personalisierte Medizin«79 und eine

»maßgeschneiderte Medikation«80.

Die Einschätzung, dass diese Testverfahren den Beginn der im Rah-

men desHumangenomprojekts versprochenen Personalisierung darstellen,

muss jedoch auf zwei Ebenen relativiert werden. Erstens war bereits in den

1980er Jahren bekannt, dass die genetischen Sequenzen, die für die fokus-

sierten Enzyme kodieren, in verschiedenen Varianten vorliegen können.

Das Wissen, auf dem diese pharmakogenetischen Tests basieren, ist also

kein Resultat des Humangenomprojekts, sondern reicht deutlich weiter

zurück (Hedgecoe und Martin 2003: 323–333). Zweitens ist umstritten, ob

diese Tests den deklarierten klinischen Nutzen überhaupt entfalten. So hat

etwa die »Arzneimittelkommission der deutschen Ärzteschaft« bislang von

dem routinemäßigen Einsatz dieser Tests abgeraten, da zum einen keine

ausreichende Evidenz vorliege und zumanderen eine praktische Alternative

(das sog. Therapeutic Drug Monitoring) zur Verfügung stehe, die dieselben

Funktionen erfüllen kann (Bschor et al. 2017).

VomGen zumBiomarker: Personalisierte Psychiatrie als postgenomische

Systemmedizin

Seit Mitte der 2000er Jahre ist eine Akzentverschiebung des Diskurses um

eine personalisierte Psychiatrie und eine signifikante Ausweitung der damit

verbundenen Vision zu beobachten. Beispielhaft zeigt sich dies in einemAr-

tikel von Florian Holsboer, der im Jahr 2008 unter dem Titel »How can we

realize the promise of personalized antidepressant medicines?« in der ein-

flussreichen Zeitschrift Nature Reviews Neuroscience erschienen ist. Holsboer

(2008) zeichnete darin erneut ein ernüchterndes Bild der psychiatrischen

Genetik.So stellte er fest,dass sichdieÜbersetzunggenetischer Informatio-

nen in ein »tailored antidepressant treatment« (ebd.: 638) doch als deutlich

schwieriger erwiesen habe als ursprünglich angenommen. Trotz gemein-

samer Anstrengungen der akademischen Forschung und der pharmazeuti-

schen Industrie hätten die imKontext desHumangenomprojekts artikulier-

ten Erwartungen bislang nicht realisiert werden können (siehe auch Broich

79 SiehedieWerbehomepageunter: https://www.antidepressiva-test.stada/haeufige-fragen (abge-

rufen am 25.3.2019).

80 Das Zitat findet sich auf derWerbehomepage unter: https://www.antidepressiva-test.stada/ (ab-

gerufen am 25.3.2019).

https://www.antidepressiva-test.stada/haeufige-fragen
https://www.antidepressiva-test.stada/
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und Möller 2008). Dennoch, so machte Holsboer (2008: 638) deutlich, sei

»any pessimism« unangemessen. Ebenso wie in dem im letzten Abschnitt

skizzierten Review von Evans et al. (2001) kam dem Begriff der Komplexi-

tät in der Begründung dieser Zuversicht eine entscheidende Funktion zu.

Holsboer kritisierte, dass die bisherigenAnsätze der personalisierten Psych-

iatrie noch immer durch einen Gen-Zentrismus gekennzeichnet sei, der auf

dieEffekte einzelnerGene fokussiert, statt die interaktivenundkumulativen

Effekte vielfältiger genetischer Variationen zu berücksichtigen. Die »newly

revealedgenomecomplexity« (Holsboer2008: 639–640) könneaufdieseWei-

se nicht angemessen erfasst werden. Darüber hinaus verwies er in seinem

Aufsatz auf »layer[s] of complexity« (ebd.: 641), die Anfang der 2000er Jahre

noch nicht im Mittelpunkt der Debatte gestanden haben und den engeren

Bereich der Genomik überschreiten. Dabei hob er zunächst die Bedeutung

epigenetischer Prozesse hervor, die entscheidenden Einfluss auf die Regula-

tion der Genaktivität hätten:

»These complexities call for the identification of traits that reflect both genomic activity

and environmental effects and that thus represent the acute physiological status of an in-

dividual. Such measures have been termed biomarkers and are sorely needed to generate

homogeneous patient samples for studies of causality and treatment efficacy.« (Holsboer

2008: 641)

Damit verschob Holsboer den Fokus von genetischen Variationen auf das

umfassendere Konzept des Biomarkers. Solche molekularen Marker hätten

imGegensatz zugenetischenVariationendasPotenzial, die Interaktion zwi-

schen genetischen Profilen undUmweltfaktoren und damit auch die tempo-

rale Dynamik der individuellen Charakteristika zu reflektieren. Sie liefern,

wieHolsboer (2010: 1310) zwei Jahre später imNervenarzt schrieb, einen »bio-

logischen Schnappschuss« vom jeweils aktuellen Zustand des Organismus

(siehe auch Uher 2011, Bagdy und Juhasz 2013).

Der vonHolsboer ins Feld geführte Komplexitätsbegriff bezieht sich also

nicht mehr ausschließlich auf die Vielzahl genetischer Variationen, die zur

Entstehung einer Erkrankung oder derWirkung einesMedikaments beitra-

gen, sondern der Tendenz nach auf das gesamte biologische System (Hol-

sboer 2008: 641). Auch die anvisierte personalisierte Psychiatrie fällt dem-

entsprechend nicht mehr mit Ansätzen der (Pharmako-)Genomik zusam-

men, sondern nimmt zunehmend die Form einer Medizin an, die auf einer

Integration vielfältiger TechnologienundWissensformenbasiert.Die seines
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Erachtensweiterhin berechtigteHoffnung auf personalisierteTherapien be-

gründete Holsboer daher wie folgt:

»Nevertheless, when data from genomics, proteomics, metabolomics, neuroimaging and

neuroendocrinology are used in combination, they could lead to the development of effec-

tive personalized antidepressant treatment that is based on both genotypes and biomark-

ers.« (ebd.: 638)

Auch wenn die bisherige Forschung durch zahlreiche Fehlschläge undMiss-

erfolge gekennzeichnet war, könne eine »personalisierte Depressionsthera-

pie« in absehbarer Zukunft doch realisiert werden,wenn neben genetischen

Variationen auch solcheMarker berücksichtigt werden, die etwa auf der Ba-

sis von Technologien der Proteomik und Metabolomik, der Neuroendokri-

nologie oder des Neuroimaging identifiziert werden. Gemeinsam sollen sie

endlich den versprochenen Einblick in das »individuelle neurobiologische

›Profil‹« (Holsboer 2010: 1314) ermöglichen (für eine ähnliche Argumentation

siehe z.B. Roffman 2011, Gerretsen et al. 2009).

Im Laufe der 2000er Jahre war somit eine erhebliche Ausweitung der Vi-

sion einer personalisierten Psychiatrie zu beobachten. Im Mittelpunkt der

psychiatrischenForschung,die sich indasVersprechenderPersonalisierung

einschreibt, steht heute nicht mehr nur die (Pharmako-)Genomik, sondern

eineVielzahl verschiedener, teils unter demBegriff der Postgenomik zusam-

mengefassterWissenschaften, die darauf abzielen, biologische Prozesse auf

verschiedenen Ebenen des Organismus – vom Genom über das Transkrip-

tomunddas Proteombis zumMetabolom–zubeschreiben (z.B.Richardson

und Stevens 2015a). ImZuge dieses Ausweitungsprozesses scheint sich auch

das Versprechen des Gens, Einblicke in die Individualität und Personalität

der Patient*innen zu eröffnen, auf das umfassendere Konzept des Biomar-

kers ausgedehnt zu haben. Eindrücklich zeigt sich dies auf metaphorischer

Ebene, wenn heute nicht nur die DNA-Sequenz, sondern auch Biomarker

als »molekulare Fingerabdrücke« umschrieben werden (z.B. Turck und Fi-

liou 2015: 72, Guest et al. 2016, Guest 2017: 175).

In einigen dieser postgenomischen Visionen einer personalisierten

Psychiatrie behält die Genomik eine herausgehobene Stellung, insofern ge-

netischenVariationenweiterhin eine fundierendeRolle für interindividuelle

Unterschiede bei der Entstehung und für die Behandlung von Krankheiten

zugesprochen wird. Andere verschieben den Schwerpunkt hingegen von

der Genomik in Richtung Neurowissenschaften und deren bildgebende

Technologien, was sich beispielhaft in dem Sammelband »Integrative Neu-
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roscience and PersonalizedMedicine« (Gordon und Koslow 2011) zeigt (zum

Neuroimaging siehe auch Meyer 2012, Linden 2012, Gruber 2011). Die Neu-

rowissenschaftlerin Leanne M. Williams und der Psychiater Evian Gordon

kritisieren darin erneut den bisherigen Fokus auf genetische Marker und

fordern stattdessen einen kollaborativen Ansatz, der neben genetischen

Variationen und molekularen Markern auch neurowissenschaftliche und

kognitionspsychologische Daten einbezieht. Dem Begriff der Komplexität

kommtdabei abermals eine besondere argumentative Bedeutung zu.Dieser

bezieht sich nun jedoch – wie im folgenden Zitat deutlich wird – direkt auf

das menschliche Gehirn:

»Thecomplexity of the brain is likely to require a shift in focus froma single geneticmarker

to a more integrated approach, in which a wider scope of molecular and brain-related

functional, structural, and cognitive information is brought together in a complementary

manner. (…) Yet, personalizedmedicine for the brain requires moving beyond the current

focus on genomic markers.« (Williams und Gordon 2011: 25–27)

Bereits ein Jahr zuvor hatten die Autor*innen dieses Beitrags gemeinsam

mit dem Neurowissenschaftler Stephen H. Koslow in der einflussreichen

ZeitschriftMolecular Psychiatry einen »Call for Action« publiziert, in dem sie

herausarbeiteten, wie eine »personalized medicine for the brain« realisiert

werden könne (Koslow et al. 2010a: 229). Die von ihnen entworfene Agen-

da umfasste insbesondere eine systematische Integration aller relevanten

biologischen und (neuro-)psychologischen Zugänge:

»The brain is highly connected and enormously complex, so it must be studied as a sys-

tem. Studying genes alone is not enough. Multiple levels of information—from genes to

brain structure, brain function, cognitive performance and symptoms—must be brought

together.« (Koslow et al. 2010b: 229)

Durch eine solche Integration, so die in diesem Aufruf variierte und damit

zugleich erneuerteBotschaft,könntendieKomplexitätendesHirnsundpsy-

chischer Erkrankungen in Zukunft doch noch erfasst und damit die Grund-

lage für eine personalisierte Behandlung gelegt werden. Den konzeptuel-

len Rahmen dieser Vision bilden hier nicht mehr die Ansätze der Genomik,

sondern vielmehr Vorstellungen einer Netzwerkmedizin (z.B. Costa e Silva

2013) oder Systemmedizin (z.B.Holsboer 2008, van der Stel 2015, Bartova et

al. 2010). Letzteres bezeichnet einen biowissenschaftlichen Ansatz, der sich

Ende des 20. Jahrhunderts aufbauend aufmolekularbiologischer Forschung

herausgebildet hat und darauf abzielt,Organismen als dynamische Systeme

zumodellieren (Fujimura 2005, 2011, Döring et al. 2015).
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Zusammenfassend hat die Vision der personalisierten Psychiatrie in

den letzten 20 Jahren einen signifikanten Prozess der Ausweitung erfah-

ren. Während diese Vision bis zum Anfang der 2000er Jahre zumeist mit

Ansätzen der (Pharmako-)Genetik identifiziert wurde, hat der Begriff heute

den Charakter eines »umbrella term« (Rip und Voß 2013, van Lente und

Rip 1998), der divergierende Forschungsansätze und Technologien mit-

einander verknüpft (siehe auch Schleidgen et al. 2013: 1–11, Michl 2015,

Prainsack 2017). Ich habe in diesem Abschnitt jedoch nicht nur die enorme

»interpretative Flexibilität« (Pinch und Bijker 1984) dieses Konzepts aufge-

zeigt, sondern auch deutlich gemacht, dass die Vision der personalisierten

Psychiatrie und die mit ihr verbundenen Versprechen gerade durch diese

systematische Ausweitung amLeben erhaltenwerden konnten.DemBegriff

der Komplexität kam dabei eine entscheidende diskursive Funktion zu.Mit

Arribas-Aylon et al. (2010) kann argumentiert werden, dass dieser zugleich

vorangegangene Misserfolge zu erklären und in Verknüpfung mit einem

technologischen Optimismus Hoffnungen auf zukünftige Erfolge immer

wieder neu zu plausibilisieren schien (siehe auch Douglas 2005: 35–36,

Panofsky 2014: 165–192). Dabei hat auch die Bedeutung des Komplexitäts-

Begriffs eine Verschiebung und Ausweitung erfahren. Wurden mit diesem

zunächst die Effekte vielfältiger genetischer Variationen beschrieben, be-

zieht er sich in den letzten Jahren gleichermaßen auch auf das menschliche

Hirn oder das gesamte biologische System. In jedemFall aber zeichnete sich

dieser »complexity talk« (Panofsky 2015: 163) durch eine eigentümliche Vag-

heit und Unbestimmtheit aus. Gerade dadurch eröffnete er wiederum einen

diskursiven Raum, in den sich eine Vielzahl neuer Akteure in dieses Projekt

einschreiben konnte. Letztere haben auf diese Weise nicht nur die Relevanz

ihres jeweiligen Forschungsansatzes begründet, sondern zugleich auch da-

bei geholfen, die Plausibilität der Vision einer personalisierten Psychiatrie

trotz ausbleibender Erfolge aufrechtzuerhalten (siehe auch Rüppel 2019b).

Von der Person zur Präzision: Die Kontroverse um ›echte Personalisierung‹ und die

Strategie des Relabeling

In den letzten Jahren ist eine weitere diskursive Verschiebung zu beob-

achten. Insbesondere im US-amerikanischen Diskurs wird der Begriff der

personalisierten Medizin zunehmend durch den der Präzisionsmedizin

ersetzt (siehe z.B. Insel undCuthbert 2015, Vieta 2015,Williams 2016).Dabei

fällt auf, dass die mit diesem neuen Konzept umschriebene Vision nicht nur
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von denselben Akteuren vorangetrieben wird, sondern auch die mit ihm

verbundenen Versprechen weitgehend identisch sind (siehe auch Erikainen

und Chan 2019). So werden die Ziele der Präzisionspsychiatrie etwa im

Blog der American Psychiatric Association unter Rekurs auf die 2015 unter

der Präsidentschaft von Barack Obama ins Leben gerufenen »Precision

Medicine Initiative« (Ashley 2015) wie folgt definiert:

»Precision medicine tailors treatment to individual patients based on a variety of infor-

mation, including genetic information. It is often described as the ability to provide the

right treatment to the right person at the right time. (…) Today, accurate biological tests

formostmental disorders are not available, and a single approachdoes notwork for every-

one.Each person’s unique genetic, physical,mental, experience, lifestyle and other factors

contribute to their response to specific treatments. By taking information on these vari-

ous factors together, doctors will be able to better predict which treatment will work for

which individual.« (APA 2016)

Dieses Zitat macht deutlich, dass das mit der Präzisionspsychiatrie ver-

bundene Versprechen einer auf die Besonderheiten des Einzelfalls ab-

gestimmten Therapie weitgehend mit dem der personalisierten Medizin

übereinstimmt. Dies legt jedoch zugleich nahe, dass diese terminologische

Verschiebung weniger eine inhaltliche Neuausrichtung markiert, sondern

vielmehr diskursiv-strategische Funktionen erfüllt. Die Umbenennung

ermöglicht es, die Vision der Präzisionsmedizin als ein neues Vorhaben zu

entwerfen (vgl. Douglas 2005: 34–45). Wissenschaftler*innen, die sich in

die Präzisionspsychiatrie einschreiben, positionieren sich am Startpunkt

eines neuen Projekts und entziehen sich damit zugleich einer möglichen

Bilanzierung, die fast 20 Jahre nach demoffiziellenHöhepunkt desHuman-

genomprojekts sowie der Anfang der 1990er Jahre in den USA ausgerufenen

»Dekade des Hirns« (Jones und Mendell 1999) eingefordert werden könnte.

Eben dies tut eine der interviewten Psychiater*innen,wenn sie sich kritisch

auf die ausbleibenden Erfolge der neurobiologischen Forschung bezieht:

»Und angesichts der Tatsache, dass hier eben nun deutschlandweit Lehrstühlemit diesen

[neurobiologischen, JR] Forschungen beschäftigt sind und Millionen an Drittmitteln in

diese Forschung gesteckt werden, dürfte man schon mal berechtigt sein, zu fragen, was

denn nun die großen Versprechungen nach den schon jahrzehntelangen Versprechungen

weiter sein sollen. Das muss aber dann schon mal ein bisschen genauer gesagt werden

als: ›Ja, wenn wir das mal alles haben, dann wird…‹ Denn diese Formulierung, die gibt

es schon seit 20 Jahren. ›Wenn wir nur… dann werden ganz spezielle Therapieverfahren

möglich sein.‹ Aber das können Sie die letzten 20 Jahre hindurch in jeder entsprechenden

Veröffentlichung lesen. Ich warte aber immer noch darauf.« (P11: 488–592)
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Darüber hinaus kann diese terminologische Erneuerung als strategische

Antwort auf eine weitere Form der Kritik verstandenwerden, die in den ver-

gangenen Jahren vermehrt vorgebracht wurde. Richard Tutton (2012, 2014)

hat argumentiert, dass die Vision der personalisierten Medizin seine At-

traktivität im Kontext des Humangenomprojekts auch dadurch generieren

konnte, dass mit ihr Vorstellungen, Narrative und Metaphern aufgegriffen

wurden, die im Laufe des 19. und 20. Jahrhundert ansonsten vor allem von

Kritiker*innen der akademischen Medizin artikuliert worden waren. Seit

der Entstehung der modernen Labormedizin und der damit verbundenen

Ausrichtung an universellen Krankheitseinheiten habe sich aus Perspektive

von humanistisch orientierten Kritiker*innen eine De-Personalisierung

der medizinischen Praxis vollzogen, gegen die sie holistische Konzepte von

Krankheit und Gesundheit in Stellung brachten (Tutton 2012: 1723). Dabei

betonten sie die Bedeutung der je individuellen Ärztin-Patientin-Beziehung

und die Idiosynkrasien des Einzelfalls. Die ärztliche Praxis charakterisier-

ten sie wiederum als eine Kunst, die die jeweilige Patient*in als Person in

den Blick nehmen müsse und nicht auf die Anwendung naturwissenschaft-

licher Konzepte reduziert werden könne. Aus Perspektive Tuttons haben die

Protagonist*innen der neueren personalisierten Medizin die Narrative und

Metaphern dieser Kritiker*innen aufgegriffen. Im Gegensatz zu diesen ver-

sprechen sie jedoch, der Individualität der Patient*innen gerade mit Hilfe

der Technologien und Verfahren der modernen Biomedizin zu begegnen.

»While the genomic reimaging of personalized medicine plays on holistic and human-

istic narratives which clinicians and others have told and retold over generations about

medicine and its purpose, journalists, scientists and industry leaders reinterpreted per-

sonalizedmedicine to tell a story of indivdividual specifity in termsof quantifiable andob-

jective variables in the bodies of patients.Through analyzing their genomes, biomedicine

would be able to explain, predict, and intervene in what were once the unpredictable fates

and idiosyncrasies of individuals.« (Tutton 2014: 153)

Tatsächlich wurde Ende der 1990er Jahre explizit die Hoffnung artikuliert,

dass man durch eine Neuausrichtung an der Vision einer personalisierten

Medizin der Tendenz entgegenwirken könne, dass sich die Patient*innen

zunehmend alternativmedizinischen Ideen und Verfahren zuwenden, die

im Gegensatz zur etablierten akademischen Medizin explizit versprächen,

die individuellen Bedürfnisse und Wünsche zu berücksichtigen (z.B. Mar-

shall 1997b: 954).

Die diskursive Strategie der Übernahme vonMetaphern und Narrativen

der Personalisierung, sowäre Tuttons Analyse zu ergänzen, hat jedoch nicht
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nur neue Attraktivität, sondern auch Ansatzpunkte für neue Formen der

Kritik geschaffen. So hat sich etwa im Kontext des Jahreskongresses der

deutschen psychiatrischen Fachgesellschaft im Jahr 2011, in dessen Mit-

telpunkt Ansätze einer »Personalisierten Psychiatrie und Psychotherapie«

standen, eine kontroverse Debatte entfaltet (Heinze et al. 2013, Böker et

al. 2014, Küchenhoff 2012). Unter Rekurs auf phänomenologische, philo-

sophisch-anthropologische oder psychoanalytische Konzepte beklagen die

Kritiker*innen, dass der Begriff der Person imRahmen der personalisierten

Psychiatrie naturalistisch reduziert und forschungspolitisch instrumen-

talisiert werde. Statt der primären Aufgabe der klinischen Psychiatrie

nachzukommen, der erkrankten Person in ihrem biografisch und sozial

situierten Kranksein zu begegnen, würden diese in den vorherrschenden

Forschungsansätzen auf biologische Charakteristika reduziert werden.

In den von mir geführten Interviews wird dieser Einwand etwa wie folgt

erhoben:

»Aber trotzdemwürde ich doch schon darauf bestehen, dass der Begriff der personalisier-

ten Psychiatrie, wenn man ihn wörtlich nimmt, ein Etikettenschwindel ist. Denn der Be-

griff derPersonhat ebeneine langeund sehr komplexeGeschichte,die sich sichernicht re-

duzieren lässt auf die Analyse von bestimmten individuell unterschiedlichen Eigenschaf-

ten des jeweiligen Körpers, also sprich Biomarker oder spezielle Reaktionsformen etwa

desGehirns oderdes gesamtenneuroendokrinenSystems.Das ist natürlichnicht dieEbe-

ne der Person, die da angesprochen ist, sondern bestenfalls eine auf eine jeweils indivi-

duell unterschiedlicheReaktionsbereitschaft ausgerichteteDiagnostik undBehandlung.«

(P11: 38–69)

Mit dem Fokus auf biologische Marker bestünde erstens die Gefahr, die

Patient*in als Person aus dem Blick zu verlieren (»der Patient irgendwie

selbst nicht mehr so richtig vorkommt«), und zweitens, die Rolle der Psych-

iater*in auf die einer »Techniker(in) oder Mechaniker(in) des Gehirns«

zu beschränken (P11: 261–273). So wie in Beiträgen der personalisierten

Psychiatrie häufig die Onkologie als eine erfolgreiche medizinische Diszi-

plin aufgerufen wird, an der sich die psychiatrische Forschung orientieren

könne (siehe auch Kap. 7), rekurrieren auch die Kritiker*innen dieser Vi-

sion regelmäßig auf diese medizinische Subdisziplin – dort jedoch, um

die Besonderheiten der Psychiatrie hervorzuheben und ihre Differenzen

zu anderen medizinischen Fächern zu markieren. Letztlich werde mit dem

Konzept der Biomarker- oder Gen-basierten Personalisierung ein Konzept,

das im Bereich onkologischer Erkrankungen funktionieren mag, auf einen

Gegenstand – die menschliche Psyche bzw. psychische Krankheit – über-
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tragen, dessen »Komplexität« man auf diese Weise nicht gerecht werden

könne.

»Und dann diese komplexe Interaktion zu reduzieren auf ein biologisches Prokrustesbett

und das auch mit dem fiesen und übertriebenen Ausdruck Personalisierung zu belegen,

finde ich bösartig und tut unserem Fach nicht gut. Denn da wird im Prinzip was aus der

Krebsmedizin rausgenommenundaufdiePsychiatriedraufgedrückt,unddas istBullshit.

Das kann nichts werden. Ich halte es für wirklich frevelhaft auch. Das ist so, wie soll man

sagen, das ist so eine medizinische Denke, in die alles reingedrückt werden muss. Und

das finde ich schlecht.Das ist schlecht, für das Fach, für die Patienten, für die Ärzte.« (P16:

100–108)

Die World Psychiatric Association hat im Jahr 2005 ein Programm initiiert,

mitdemsie auf eine »Psychiatry for thePerson«hinwirkenmöchte. ImFokus

dieses Programms steht eine sog. »Person-Centered Integrative Diagnosis«,

die nicht zuletzt die biografische Gewordenheit und die sozialen Beziehun-

gen der Patient*in erfassen und sowohl »positive« als auch »kranke« Aspek-

te der Gesundheit einbeziehen soll. Im Mittelpunkt der Diagnostik, so stel-

len Protagonist*innendieser Initiative immerwieder heraus, soll »thewhole

person of the patient in context« (Mezzich 2007: 65) stehen (Mezzich 2010,

Mezzich et al. 2016).81 In der gegenwärtigen psychiatrischenDebatte nimmt

dieses Programm teilweise den Charakter einer Gegen-Vision zur persona-

lisierten Psychiatrie an. So argumentiert etwa der Psychiater und Philosoph

Thomas Fuchs unter Rekurs auf die anvisierte personen-zentrierteDiagnos-

tik:

»Von einer solchen Erweiterung der psychiatrischen Diagnostik ist in der Propagierung

einer personalisierten Psychiatrie allerdings keine Rede mehr, im Gegenteil – der Begriff

der Personwird hier reduziert auf genetische und neuronale Besonderheiten, also auf die

unterste Ebene dessen, was personale Identität ausmacht. Man sollte vielleicht eher von

einer ›depersonalisierten Psychiatrie‹ sprechen.« (Fuchs 2013: 87–88)

Insofern Fuchs hier kritisiert, dass die Forschungsansätze der personalisier-

ten Psychiatrie nicht nur unrealistische Erwartungen wecken, sondern so-

gar zu einerDepersonalisierung führten, setzt er zumindest implizit voraus,

dass die Psychiatrie in ihrer gegenwärtigen Form durchaus der »personalen

Identität« der Patient*innenRechnung trägt. In diesemSinne stellt auch die

81 Mit dem Begriff der Personen-Zentrierung greifen diese Akteure einen Begriff auf, der in

Deutschland bereits im Rahmen der Psychiatriereform der 1970er und 1980er Jahre Verwendung

gefunden hat und vor allemmit demZiel einer gemeindenahen psychiatrischen Versorgung und

einer stärkeren Autonomie der Patient*innen verknüpft wurde (z.B. APK 2001).
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folgende Psychiater*in der anvisierten »biologischen Personalisierung« eine

»psychologische« Form der Personalisierung entgegen, die sie in der gegen-

wärtigen Praxis realisiert sieht:

»Aber ich finde es, wie gesagt, ich finde es sehr problematisch, sich auf Biomarker zu ka-

prizieren und dann zu meinen, die Psychiatrie sei personalisiert. Das ist auch gelogen.

Denn die Psychiatrie ist schon immer, wenn man sie ernst genommen hat, personali-

siert gewesen. Aber psychologisch personalisiert, wennman sowill, und nicht biologisch.

Jetzt geht es um die biologische Personalisierung. Damit kann man Drittmittel einwer-

ben, Sprüchlein machen, in der Medizinwelt gut rumkommen. Aber sachgerecht ist das

nicht.« (P16: 127–134)

Die Rede von der notwendigen Personalisierung wird hier nicht nur als un-

angemessengerahmt,sondern letztlich als eine forschungs-oderwerbestra-

tegisch motivierte Fehldarstellung disqualifiziert.

Die Argumentationslinie, dass die Psychiatrie »schon immer« (P16: 130)

personalisiert gewesen sei, wird jedoch nicht nur von Kritiker*innen mobi-

lisiert, um die Versprechen der personalisierten Psychiatrie als überzogen

oder einseitig zu demaskieren. Stattdessenwird sie auch vonWissenschaft-

ler*innen aufgerufen, die sich in diese Vision einschreiben, um umgekehrt

gerade die Warnung vor einer reduktionistischen Gefahr zu entkräften. So

verweist etwa die folgende Expert*in darauf, dass die Psychotherapie nicht

nur ein wesentlicher Bestandteil der Psychiatrie sei, sondern auch notwen-

digerweise an den individuellen Problemkonstellationen der Patient*innen

ansetze. Da die Psychotherapie auch in Zukunft ein wesentliches Element

des therapeutischen InstrumentariumsderPsychiatrie bleibenwerde, sei ei-

ne ausschließliche Orientierung an biologischen Charakteristika sowie eine

Nichtberücksichtigung des biografisch-sozialen Kontexts psychischen Lei-

dens letztlich ausgeschlossen:

»Und eine Psychotherapie ist automatisch personalisiert. Selbst wenn ich total strikt nach

einemManual durchgehe… geht es immer…muss es ja immer an die Lebenswelt des Pati-

entenangepasst seinundandiepersönlicheLernerfahrung.Also,das ist diepersonalisier-

testeTherapie, die es gibt, und das ist schon immer total personalisiert.« (P5: 1236–1255)

Insgesamtmachen die Ausführungen deutlich, dassmit demRekurs auf In-

dividualität, Einzigartigkeit und Unverwechselbarkeit in der personalisier-

ten Medizin nicht nur eine bedeutsameMetaphorik von Gegenbewegungen

der Labormedizin aufgegriffen wurde,wie Tutton (2014) argumentiert, son-

dern dies zugleich einen Ansatzpunkt für neue Formen der Kritik geschaf-
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fenhat.Seitherwird imDiskursderPsychiatrie eineDebattedarumgeführt,

was eine ›echtePersonalisierung‹ ausmachtundwiediese zu erreichenwäre.

Nicht zuletzt vor demHintergrunddieserKontroverse ist inzwischendie

Suche nach alternativen Begrifflichkeiten zu beobachten, was in der termi-

nologischen Verschiebung hin zu einer Präzisionspsychiatrie deutlich wird.

Besonders plastischwird dies jedoch,wennman auch die weiteren Begriffs-

variationen einbezieht, die in den letzten Jahren in die Debatte eingeführt

wurden.Sowird teilweise argumentiert,dassderBegriff der individualisier-

ten Medizin die anvisierten Transformationsprozesse im Vergleich zu dem

der personalisiertenMedizin angemessener beschreiben würde:

»DenBegriff [der personalisiertenMedizin, JR]missbillige ich sehr.Undwenn,dannwür-

de ich eher von individualisierter sprechen. Personalisiert…wissen Sie… (…) Also, das Per-

sonale ist da nicht gemeint. Sondern auf den individuellen Genomsatz zugeschnitten. (…)

Insofern trifft individualisiert besser als personalisiert. Aber das ist nur eine Randbemer-

kung. Die Person ist nicht im Auge dabei, sondern der individuelle… die individuelle bio-

logische, also materialistisch gesehen, biologische Ausstattung.« (P9: 1194–1202)

Als weitere begriffliche Alternative wird sowohl von Befürworter*innen als

auch von Kritiker*innen der Begriff der stratifizierten oder stratifizieren-

den Medizin ins Feld geführt (siehe auch Erikainen und Chan 2019: 10–12).

Während der Begriff der personalisierten Medizin suggeriere, dass die ein-

gesetzten Technologien und Interventionen zukünftig für jedes Individuum

einzeln entwickeltwerden,machedieser deutlich,dass auchdieMedizinder

Zukunft – zumindest auf absehbare Zeit – auf Kategorisierungen und Stan-

dardisierungen angewiesen bleiben wird (siehe z.B. Feuerstein et al. 2003:

193–198, Schmedders et al. 2003, Kollek et al. 2004, Smart et al. 2004, Da-

brock 2011,Dickenson 2013: 62–88,Doz et al. 2013). Im Interviewwird dieser

Einwand wie folgt erhoben:

»Jetzt mal rein begrifflich ist personalisierte Medizin natürlich falsch, weil nicht jedes In-

dividuumunterschiedlich ist unddie Tests schon gar nicht auf dieUnterschiede jedes ein-

zelnen Individuums eingehen, sondern natürlich auf Subkategorien.« (P17: 1056–1074)

Sozialwissenschaftler*innen haben in Übereinstimmung mit diesem Hin-

weis argumentiert, dass das Programm der personalisierten Medizin

angemessener als eine »small-group medicine« (Dickenson 2013: 8) oder

eine Form der »niche standardization« (Epstein 2007: 136–154) beschrieben

werden könne. Die anvisierte Personalisierung komme nicht ohne Prozesse

der Standardisierung aus; diese setzennur anneuenSubgruppenunddamit

unterhalb der Ebene der (hypothetischen) Gesamtpopulation der Kranken
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an. Auch Fernandes et al. (2017) greifen diese Kritik an der personalisierten

Medizin auf, wenn sie in ihrem als »The new field of ›precision psychiatry‹«

betitelten Aufsatz der gemeinsamen Geschichte beider Konzepte nachge-

hen. Den neuen Begriff der Präzisionspsychiatrie profilieren sie dabei als

eine realistischere Alternative zu dem der Personalisierung:

»The original term, personalisedmedicine, was changed to precisionmedicine to empha-

sise that its technologies and treatments are not developed for each individual patient, as

the term personalised suggests, but rather that a high level of exactness in measurement

will be achieved such that, eventually, it will be personalised.« (ebd.: 4)

Hier werden personalisierte Interventionen als eine regulative Idee ausge-

wiesen, die eine fortschreitend kleinteiligere oder exaktere Differenzierung

anleitet.Obdieser Prozess einer fortschreitendenUntergliederung jemals in

einer Konstellation kulminieren wird, in der jede Kategorie tatsächlich nur

noch ein Individuum umfasst, bleibt dabei explizit offen.

In der obigen Sequenz deutet sich darüber hinaus ein weiterer diskur-

siv-rhetorischer Vorzug des Begriffs der Präzisionsmedizin an, der diesen

sowohl von dem der personalisierten als auch dem der stratifizierten Medi-

zin unterscheidet.Während der Begriff der Person Assoziationen zu Identi-

tät, Charakter und Einzigartigkeit evoziert und damit zumAnsatzpunkt der

oben skizzierten Kritik werden konnte, ist demBegriff der Stratifikation die

Gefahr inhärent, Assoziationen zu sozialer Ungleichheit, Ungleichwertig-

keit und Diskriminierung hervorzurufen (Juengst et al. 2016: 4–7, Erikainen

und Chan 2019: 13–14). Tatsächlich wurde in sozialwissenschaftlichen Stu-

dien vielfach darauf hingewiesen, dass die im Rahmen der personalisierten

Medizin vorangetriebene Stratifizierung mit einer Gefahr der Reprodukti-

on gesellschaftlicher Ungleichheiten entlang gängiger Strukturkategorien –

etwa race und Geschlecht – einhergehe (z.B. Rajagoplan und Fujimura 2012,

Prainsack 2015). Der Begriff der Präzision entgeht demgegenüber sowohl

den symbolischen Fallstricken der Person als auch denen der Stratifikati-

on. Er re-artikuliert und erneuert zwar das Versprechen einer Passung von

medizinischer Intervention und den Spezifika das Einzelfalls, legt als ein

dem Register von Wissenschaft und Technik entliehener Begriff jedoch zu-

gleich nahe, dass eine solche Passung nurmittels Konzepten, Verfahren und

Technologien der ›exakten‹Wissenschaften zu erreichen wäre (Juengst et al.

2016: 7, Juengst undMcGowan 2018). So ist der Begriff der Präzision spätes-

tens seit seiner systematischen Kopplung mit wissenschaftlichen Praktiken

in der zweiten Hälfte des 18. Jahrhunderts mit einem Ethos der Quantifi-
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zierung (Bourguet et al. 2014: 15) verknüpft, der gegenwärtige Vorstellungen

von Eindeutigkeit undGenauigkeit wesentlich strukturiert. »Precision is ev-

erything that ambiguity, uncertainty, messiness, and unrealibility is not. It

is responsible, nonemotional, objective and scientific.« (Wise 1995: 3). Die

Psychiatrie – so könnte diese Logik paraphrasiert werden –mag schon im-

merpersonalisiert gewesen sein,präziseundexakt indiesemtechnisch-wis-

senschaftlichen Sinne war sie jedoch noch nie:

»While medicine has always had a personalised approach, it is not completely precise, or

at least, not precise enough.The results achieved with instruments and information that

physicians conventionally use, covered mostly by medical history and physical examina-

tion, are wanting. In this sense, precisionmedicine, as has been currently conceptualised

and empowered by new available and powerful technologies, promises to finally fulfil its

long-awaited ideal. If precision psychiatry lives up to its promises, it will not just be quan-

titatively ›more precise‹ than contemporaneous psychiatry, it will also be qualitatively dif-

ferent – and, in this case, a new field would emerge.« (Fernandes et al. 2017: 3)

Der neue Begriff der Präzisionspsychiatrie hebt dementsprechend hervor,

dass die Realisierung dieser Vision eine fortschreitende Technisierung und

Verwissenschaftlichung der Psychiatrie – eine »marriage of science and

technology« (ebd.: 5) – voraussetzt. Im Gegensatz zur personalisierten

Medizin evoziert sie keine Assoziation an eine auf Erfahrung basierende

ärztliche Kunst, sondern an eine dezidiert wissenschaftlich-technischeMe-

dizin.82Wenn die personalisierte Psychiatrie auf Narrative und Metaphern

der Gegenbewegungen der modernen Labormedizin zurückgegriffen hat,

dann vollzieht sich mit der terminologischen Verschiebung zur Präzision

also eine Rückkehr zum symbolischen Repertoire der modernen Natur-

wissenschaften. Diese Verschiebung kann damit auch als eine strategische

Antwort auf jene Kritiken verstanden werden, die gerade das, was man

den imaginären Mehrwert der Personalisierung nennen könnte, zu ihrem

Angriffspunkt gemacht haben.

82 Juengst et al. (2016: 7) weisen kritisch darauf hin, dass diese terminologische Verschiebung von

der Personalisierung zur Präzision mit einer Abkehr vom Ziel einer stärkeren Partizipation der

Patient*innen einhergehe, welches zumindest teilweise im Rahmen der personalisierten Medi-

zin angestrebt worden sei (siehe auch Juengst undMcGowan 2018). Tatsächlich hält eine der In-

terviewten aus eben diesem Grund an dem älteren Begriff fest (P19: 578–585).
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4.2.2 Objektivierung undModernisierung

Die aktuellenKlassifikationssysteme–dasDSM-5 unddie ICD-10–definie-

ren psychische Störungen als spezifische Muster von Erlebens- und Verhal-

tensweisen (siehe Kap. 3). In der klinischen Praxis erfolgt die psychiatrische

Diagnostik daher mittels mehr oder weniger strukturierter Gespräche, in

denen die gegenwärtige Symptomatik, der bisherige Krankheitsverlauf und

die Biographie der Patient*innen exploriert werden. Die aktuelle Leitlinie

zur Behandlung der »Unipolaren Depression« weist darauf hin, dass diese

Praxis dadurch erschwertwird, »dassPatienten selten spontanüber typische

SymptomeeinerDepressionberichten« (DGPPNet al. 2015: 43).DieBehand-

ler*in solle daher auch auf indirekte Hinweise achten, die sich im »interak-

tionelle[n] Verhalten« oder »äußere[n] Erscheinungsbild« der Patient*in, et-

wa in der »Körperpflege,Kleidung,Gestik,Mimik und Physiognomie« (ebd.:

43), zeigen. Im Zweifelsfall könnten darüber hinaus Berichte anderer Perso-

nen eingeholt werden, um ein umfassenderes Bild zu erhalten. Psychome-

trische Skalen (Fragebögen) können darüber hinaus hinzugezogen werden,

um die Schwere der Symptomatik einzuschätzen oder deren Veränderung

zu verfolgen.

Biologische Parameter kommen in der psychiatrischen Praxis hingegen

nicht zumEinsatz.EineAusnahmebildet indieserHinsichtnurdie sog.Aus-

schlussdiagnostik. Dabei werden etwa Laboruntersuchungen durchgeführt

oder bildgebende Verfahren eingesetzt, um eine organische Krankheit aus-

schließen zu können, die mit einer vergleichbaren Symptomatik einherge-

hen kann. Im Falle von Niedergeschlagenheit, erhöhter Ermüdbarkeit und

vermindertem Antrieb, die als Symptome einer depressiven Episode gedeu-

tet werden könnten, wäre etwa auszuschließen, dass diese auf eine Erkran-

kung der Schilddrüse oder eine Borreliose zurückzuführen sind.Umgekehrt

erhält damit aber auch jede psychiatrische Diagnose den Status einer ›Aus-

schlussdiagnose‹ – und zwar in dem Sinne, dass etwa eine Depression nur

dann vorliegt, wenn jede andere Erklärung der entsprechenden Symptoma-

tik ausgeschlossenworden ist. In der Konsequenz fällt ein Fall also nur dann

in den Zuständigkeitsbereich der Psychiatrie, wenn die jeweils vorliegende

Symptomatik nicht biologisch-organisch begründet werden kann:

»[Um] uns zu helfen, wie behandeln wir jetzt diese depressive Patientin oder diesen de-

pressiven Patienten, gibt es außer dem Erfahrungswissen und der Ausschlussdiagnostik,

indemwir eben ausschließen:Das ist keinHirntumor.Das ist keinemultiple Sklerose.Das

ist keine andere entzündliche Erkrankung. Das ist keine Borreliose… Ne, so rum geht es
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eher, bis dann das übrig bleibt, über das wir am wenigsten wissen, und dann behandeln

wir.« (P20: 75–81)

Auch wenn diese diagnostischen Prozesse abgeschlossen sind, bleibt eine

gewisseUnsicherheit bestehen.Aufgrund des vollständigen Fehlens biologi-

scher Parameter, die einenHinweis auf die imEinzelfall vorliegende psychi-

sche Krankheit selbst liefern, ist die psychiatrischeDiagnostik nach verbrei-

teter Auffassung in zweifacher Hinsicht subjektiv: Sie ist erstens abhängig

von den Erinnerungen und Erzählungen der Betroffenen und zweitens von

den Einschätzungen und den Erfahrungen der Behandelnden. Im Hinblick

auf letzteres hat die Einführung der operationalen Klassifikation im DSM-

III durchaus zu einer entscheidenden Veränderung geführt, insofern nun

eindeutige Kriterien existieren, anhand derer eine Diagnose erstellt werden

kann. Die Reliabilität, das heißt die diagnostische Übereinstimmung zwi-

schen verschiedenen Kliniker*innen, die durch dieses neue Klassifikations-

prinzip verbessert werden sollte (siehe Kap. 3.2), ist jedoch aus Perspekti-

ve einiger Fachvertreter*innen noch immer nicht zufriedenstellend (Bilel-

lo 2016: 862). Dies sei darauf zurückzuführen, dass sich Kliniker*innen teils

noch immereher auf »selektivespersönliches ›Wissen‹undErfahrungenver-

lassen« (Bahn und Schwarz 2011: 1400), statt sich systematisch an den of-

fiziellen Kriterien zu orientieren und standardisierter Interviewverfahren

zu bedienen. Darüber hinaus gibt es nach verbreiteter Auffassung noch ein

prinzipielles Problem: Auch die an operationalen Kriterien orientierte Dia-

gnostik verlangt eine interpretative Übersetzungsleistung, in der die jewei-

lige Behandler*in die Schilderungen einer Patient*in mit den formalen dia-

gnostischen Kriterien in Verbindung bringt. Eine weitere Standardisierung

der bisherigen Verfahren – etwa in Form standardisierter Interviewverfah-

ren – kann dieses Problem nicht aufheben, wie Katie M. Smith et al. (2013)

in einem Review zu gegenwärtigen und zukünftigen Verfahren der Depres-

sionsdiagnostik bemerken.Größeres Potenzial hätten diesbezüglich nur La-

borbefunde,die sich sowohl vondenErzählungenderPatient*innenals auch

den Interpretationen der Kliniker*innen freimachen:

»Anyeffort to standardizeor otherwise improveupon these approaches [viz. clinical evalu-

ations and standard interviews to assess depression]will bring only incremental improve-

ment, given that these tools are subjective in nature. (…) Greater promise can be found in

biologically based laboratory methods that are objective in both methodology and inter-

pretation.« (ebd.: 5)



Die Versprechen des Biomarkers 143

In der Einleitung zu diesemBuch habe ich bereits auf zwei Bluttests verwie-

sen, die im Laufe der 2010er Jahre entwickelt wurden und in Übereinstim-

mung mit der hier rekonstruierten Argumentation »the first objective, sci-

entific diagnosis for depression«83 versprechen (Papakostas et al. 2013, Bil-

ello et al. 2015, Redei et al. 2014). Unter der Überschrift »Seeking an objecti-

ve diagnosis of depression« hat John A. Bilello –Mitarbeiter von Ridge Dia-

gnostics, dem Anbieter einer dieser beiden Bluttests – betont, dass eine sol-

che Objektivierung insbesondere im Bereich der medizinischen Primärver-

sorgung notwendig sei, da dort häufig die fachliche Expertise und die Zeit

fehlten, die notwendig wären, um zumindest im Rahmen des heute Mögli-

chen eine gründlicheDiagnostik durchzuführen. »It is hard to see howMDD

screening could be done accurately and efficiently in primary care settings

without the use of diagnostic aid.« (Bilello 2016: 868)

Insofern »objektive Messparameter« (P1: 13) die subjektiven Schilderun-

genundInterpretationen,wennnicht ersetzen,sodochzumindest ergänzen

könnten,hätten sienachEinschätzungvielerAkteuredesFeldes jedochnicht

nur das Potenzial, zu einer akkuraterenDiagnostik beizutragen.Die Identi-

fikation von Biomarkern wird vielmehr auch mit der Erwartung verknüpft,

dass die Psychiatrie als Wissenschaft einen entscheidenden Schritt der Mo-

dernisierungvollziehenkönnte.DieEntwickler*innender beiden inderEin-

leitung genanntenBluttests haben in diesemSinne argumentiert, dass diese

denÜbergang ihrermedizinischenDisziplin in eine neue Ära einleiten wür-

den: »This would bring psychiatry into the 21th century« (siehe auch Bahn

undSchwarz2011: 1395).84Dabeihandelt es sichnachverbreiteterAuffassung

jedoch um eine nachholende Entwicklung, insofern alle anderen medizini-

schen Disziplinen diesen Schritt bereits vollzogen hätten. Im Hinblick auf

diesen vermeintlichen wissenschaftlichen Rückstand verweist eine der von

mir interviewten Psychiater*innen beispielhaft auf das Phänomen desHus-

tens.Während dieses weitgehend unspezifische Symptom in der gegenwär-

tigen Medizin allenfalls als Ausgangspunkt diene, von dem ausgehend der

diagnostische Prozess voranschreitet, um die zugrunde liegende Krankheit

83 Das Zitat findet sich auf der Homepage der Northwestern University, auf der die Entwicklung

des Bluttests bekannt gegeben wurde: https://news.feinberg.northwestern.edu/2014/09/redei-

blood-test/ (abgerufen am 4. August 2020).

84 AuchdiesesZitatfindet sichaufderHomepagederNorthwesternUniversity,aufderdieEntwick-

lung des Tests bekannt gegeben wurde: https://news.feinberg.northwestern.edu/2014/09/redei-

blood-test/ (abgerufen am 4. August 2020).

https://news.feinberg.northwestern.edu/2014/09/redei-blood-test/
https://news.feinberg.northwestern.edu/2014/09/redei-blood-test/
https://news.feinberg.northwestern.edu/2014/09/redei-blood-test/
https://news.feinberg.northwestern.edu/2014/09/redei-blood-test/
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zu erfassen, bliebe die psychiatrische Diagnostik bislang auf dieser Ebene

der Symptome stehen.

»Also,manmuss sich das vorstellen, also, wennman es sich mal vorstellt, also, für Innere

Medizin, die Art des Hustens würde praktisch festlegen, wie man therapiert. Also, völlig

antiquiert und so.« (P13, 220–228)

In ähnlicher Weise beschreibt eine Psycholog*in (P15: 197) die bislang eta-

blierten diagnostischen Kategorien im Interview als »Phänotypendiagno-

sen«.Siehebtdamit hervor,dass sichdieAufmerksamkeit ausschließlich auf

das (äußere) Erscheinungsbild, die phänomenalen Erscheinungen, richte

und die zugrundeliegenden (somatischen) Prozesse keine Berücksichtigung

fänden (zum Begriff des Phänotyps siehe Pigliucci 2001: 48–50). Eben dar-

in sieht auch sie das entscheidende negative Alleinstellungsmerkmal der

gegenwärtigen Psychiatrie: »Und Psychiatrie basiert ja auf Phänotypen-

diagnose, also, alles, was die Psychiatrie tut, basiert ja auf dem Phänotyp.

Das ist der große Unterschied zu allen anderen Bereichen in der Medizin.«

(P15: 196–199) Biomarker werden also gleichermaßen als Instrumente der

Objektivierung und derModernisierung gerahmt. Sie sollen der Psychiatrie

dabei helfen, »aus diesem frühenWissenschaftsstadiumherauszukommen«

(P7: 473–474), in dem sie sich bis heute befinde.

Eine besondere metaphorische Bedeutung kommt dabei dem Röntgen-

bild zu–einembildgebendenVerfahren,dasamÜbergangzum20. Jahrhun-

dert erstmals eine Visualisierung des Körperinneren lebendiger Menschen

ermöglichte (Pasveer 1989).85Der Röntgenaufnahmewird nicht nur eine be-

sondere Evidenz und unmittelbare Überzeugungskraft zugesprochen, son-

dern sie scheint auch die symbolische Schwelle zwischen dermodernenwis-

senschaftlichen Medizin und ihren ›primitiveren‹ Vorläufern zu markieren.

Mit dem Röntgenbild würde die Psychiatrie einen greifbaren Gegenstand,

ein »biologisches Substrat« (P6: 238), erhalten, in dem sie ihre Diagnosen

eindeutig festmachen kann. Damit würde sie sich – so das Versprechen –

nicht nur von den subjektiven Erzählungen der Patient*innen und den In-

terpretationen der Kliniker*innen emanzipieren, sondern auch eine gewis-

seBeliebigkeit oderWillkürüberwinden,diedenpsychiatrischenDiagnosen

bislang anhafte. Dies legt die folgende Interviewte nahe, indem sie auf die

historisch variierende Zuordnung bestimmter psychischer Leidenszustän-

85 Zur Bedeutung der Bildgebung in der Medizin allgemein siehe Burri und Dumit (2008), am ein-

drücklichen Beispiel pränataler Ultraschalluntersuchungen siehe Sänger (2020).
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de zu diagnostischen Kategorien wie affektiven Störungen, Schizophrenie

oder Angststörungen verweist:

»DieErwartungen (…) na ja,dass ich schondashabe,was anderemedizinischeDisziplinen

schon längst haben: ein biologisches SubstratmeinerDiagnose.Oder…ein…einen…einen

Blutglukosewert, ein Röntgenbild, eine MRT-Aufnahme, die mir sagt: ›Du hast das. Und

wenn du das hast,machen wir das.‹ Und imMoment können wir sagen: ›Du hast Depres-

sion, Schizophrenie‹… Und selbst das ist nicht sicher, weil diese Schizophrenie sich viel-

leicht bei einem anderen eher als eine bipolare Störung mit psychotischen Merkmalen…

oder… oder… weil der es anders diagnostiziert… Wenn Sie sich überlegen, irgendwie vor

40, 50 Jahren hatte jeder Schizophrenie, da gab es… wenn man Stimmen gehört hat oder

so, dann war das immer eine Schizophrenie, dann war es nie… Heute gibt es eher affek-

tive Störung mit psychotischen Merkmalen… Leute, die irgendwie Panikstörung, Angst-

störungen… waren dann glaube ich auch schizophren. Also, die diagnostischen Kriterien

ändern sich ja, weil wir eben nichts haben, an dem wir das festmachen können. Und das

Ziel ist schon,dasswir das irgendwannmal haben,dasswir dasRöntgenbild bekommen.«

(P6: 966–980)

Die Interviewte argumentiert in dieser Sequenz, dass bislang historisch

variiere, welche Konstellation von Erlebens- und Verhaltensweisen welcher

diagnostischen Kategorie zugeordnet wird. Dies führt sie offenbar darauf

zurück, dass bislang ein stabiler Bezugspunkt – ein eindeutiges Substrat –

fehle, in dem diese Kategorien verankert werden können. Biomarker wer-

den imDiskurs der Psychiatrie mithin regelmäßig als »ganz objektivierbare

Parameter« (P20: 42) imaginiert, mittels derer psychische Krankheiten in

Zukunft stabiler »fixier[t]« (P20: 42) werden können.

ImZuge der anvisiertenModernisierung, so die Argumentation,würden

sich sicherlich die Struktur des Faches und das Aufgabenprofil der Professi-

on verändern.Möglicherweise werde es auch »ein paar Hard-Core-Psychia-

ter« (P20: 676) geben,dieVorbehalte gegendieseneuenbiologischenTestver-

fahren artikulieren und stattdessen weiterhin auf das klinische Erfahrungs-

wissen als Basis diagnostischer und therapeutischer Entscheidungen ver-

trauen.Dieses Denken, so argumentiert die folgende Psychiater*in, verhin-

dere jedoch, dass die Psychiatrie den bisherigen Entwicklungsstand über-

windet: »Das ist ein veraltetes Denken. Und ich glaube, dass es ein Denken

ist, das die Psychiatrie wirklich im Altertum hält. Und kein anderes Fach der

Medizinmacht das so.Wirmüssen endlich daran glauben, dasswir auch ein

Substrat haben in dem Fach der Psychiatrie.« (P19: 758–767)

Eine andere Wissenschaftler*in vergleicht die anvisierte Transformati-

on mit einem Wandel, der sich in den vergangenen 20 Jahren im Feld der
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Kardiologie vollzogen habe. Durch neue Verfahren würden Vertreter*innen

dieses Fachs inzwischen eine Vielzahl von Eingriffen (z.B. das Einsetzen von

Herzklappen durch Katheter) übernehmen, die zuvor Herzchirurgen vorbe-

halten waren (z.B. Mau 2016). Damit hätten sich notwendigerweise die Tä-

tigkeits- und Aufgabenprofile dieser Ärzt*innen verändert, was im Zuge der

Identifikation von Biomarkern auch im Feld der Psychiatrie und Psychothe-

rapie zu erwarten wäre:

»Aber natürlich verändert sich das Fach. Das ist klar. Aber die anderen Fächer haben sich

auch dramatisch verändert. Denken Sie an Kardiologie. Also, Herzchirurgie nimmt deut-

lich ab. Und die Interventionen, die Kardiologen machen mit Katheter, nehmen deutlich

zu, bis zu Herzklappen. Das war auch vor 20 Jahren undenkbar. Und das verändert sich

auch dramatisch. Und wer das nicht kann, der muss halt was Anderes machen. Natürlich

gibt es immer welche, die sagen: ›Ach, nee, früher war es schöner.‹ Denke ich auch bei

vielen Sachen, aber… c’est la vie.« (P20: 677–684)

Das Narrativ eines bislang ausgebliebenen wissenschaftlichen Fortschritts

trifft nicht nurdie psychiatrischeDiagnostik, sondern auchdiemedikamen-

töse Therapie psychischer Störungen. Regelmäßig wird problematisiert,

dass Innovationen in den letzten Jahren zwar im Bereich der Psychothe-

rapieforschung, nicht jedoch bei der Entwicklung neuer Psychopharmaka

zu verzeichnen gewesen seien (z.B. P5: 1231–235). So würde die Psychiatrie

heute im Wesentlichen noch immer auf Substanzen zurückgreifen, deren

Wirkung bereits in der zweiten Hälfte des 20. Jahrhunderts beschrieben

wurde:

»Also, inden letzten 50,60 Jahren ist janicht viel dazugekommen.Also,dieklassischenTri-

zyklika haben wir immer noch. Die neuen Antidepressiva, die wirken zwar spezifischer,

aber dann kombinieren Sie die wieder mit anderen. Und [die] haben weniger Nebenwir-

kungen natürlich. Aber so richtig neueMechanismen gibt es nicht.« (P1: 735–750)

Darüber hinaus werde es zunehmend unwahrscheinlich, dass in näherer

Zukunft neue Psychopharmaka mit neuen Wirkmechanismen entwickelt

werden, weil sich die pharmazeutische Industrie in den letzten Jahren aus

der psychopharmakologischen Forschung zurückzogen habe. Tatsächlich

hat ein Großteil der international einflussreichsten Konzerne (z.B. Glax-

oSmithKline und AstraZeneca) die entsprechenden Forschungsabteilungen

geschlossen oder zumindest stark verkleinert, nachdem eine Vielzahl neuer

Medikamente an der Hürde der klinischen Zulassung gescheitert war. In

klinischen Studien war es zumeist nicht gelungen, deren Überlegenheit

gegenüber etablierten Psychopharmaka zu demonstrieren (z.B. Bahn und
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Schwarz 2011: 1396, Wegener und Rujescu 2013).86 Viele Akteure gehen da-

von aus, dass diese sog. Innovationskrise insbesondere auf ein fehlendes

Verständnis jener biologischen Mechanismen zurückzuführen ist, die den

bislang ausschließlich durch Muster von Erlebens- und Verhaltensweisen

definierten Störungsbildern zugrunde liegen. So bemerkte etwa Thomas

Laughren, der zum damaligen Zeitpunkt die »Division of Psychiatry Pro-

ducts« der US-amerikanischen FDA leitete:

»A fundamental problem is the fact that there is only a limited understanding of psychi-

atric disorders at a biologic level, so that psychiatric disorders are defined on the basis of

symptoms rather than biologically. It is difficult to design drugs for diseases that we do

not understand at a biologic level.« (Laughren 2010: 1199)

Die Hoffnung besteht nun darin, dass Biomarker in Zukunft helfen könn-

ten, die »Stagnation in der Entwicklung« (P14: 45–46) neuer Psychopharma-

ka zu durchbrechen, indem sie gewissermaßendie Spielregeln jenes Prozes-

ses ändern, in dem die Wirksamkeit dieser Medikamente überprüft wird.

Die in den letzten Jahren erprobten Psychopharmaka sind demnach in kli-

nischen Studien gescheitert, weil derenWirksamkeit in der Gesamtheit der

Patient*innenmit einer gängigen psychiatrischenDiagnose (z.B.Major De-

pression) untersucht wurde. Ein solches Ergebnis schließe jedoch nicht aus,

dass die neuen Medikamente den gängigen Stoffen bei einem Teil der Pro-

band*innen durchaus überlegen gewesen wären. Biomarker, die die Iden-

tifikation solcher Subgruppen ermöglichen und in klinischen Studien zur

Stratifikation der Proband*innen zum Einsatz kommen könnten, würden

der Entwicklung von Psychopharmaka daher neue Perspektiven eröffnen:

»Nämlich, wenn du dir vorstellst, du willst jetzt eine neue Intervention entwickeln, dann

entwickelst dudie aktuell für 100Prozent der Leute,dann testest dudie an 100Prozent der

Leute, weil du halt irgendeine Zufallsauswahl triffst. Dann,wenn die bei 60 Prozent nicht

funktioniert, fällt die wahrscheinlich durch. Wenn es aber genau die 60 sind, bei denen

die alte Therapie schon gut funktioniert hat, ist die neue möglicherweise extrem gut. Du

weißt es nur nicht. Das heißt, du brauchst irgendeine Art, diese Leute zu clustern, diese

Leute aufzuteilen, zu stratifizieren.« (P15: 226–233)

Ausgehend von einer solchen Biomarker-basierten Stratifikation der Pati-

ent*innen hätten neue Wirkstoffe also zum einen größere Erfolgschancen,

sich in klinischen Studien zu bewähren. Zum anderen könnten auf diese

86 Zu den steigenden Kosten bei gleichzeitig hohen Misserfolgsraten siehe auch Laughren (2001),

Scharnagl et al. (2008) und aus soziologischer Perspektive Rose und Abi-Rached (2013: 16–17).
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Weise auch »neue Zielstrukturen« (P14: 106), das heißt »tatsächlich neue

Angriffsorte« (P14: 109–110), identifiziert und neue Interventionen entwi-

ckelt werden (z.B. Altar 2008). Biomarker werden mithin als Instrumente

imaginiert, die die derzeitige Krise der Psychopharmakologie lösen und

damit zugleich der Psychiatrie neue Entwicklungsmöglichkeiten eröffnen

könnten: »um dann auch in der klinischen Forschung irgendwann mal

wieder da hin zu kommen, dass wir auch erfolgreich eine neue Therapie

etablieren können.« (P5: 558–560)

4.2.3 Beschleunigung und Rationalisierung

Das therapeutische Instrumentarium der gegenwärtigen Psychiatrie um-

fasst in erster Linie zwei Interventionsweisen: Psychopharmaka und Psy-

chotherapie. Auch zur Behandlung von Depressionen empfiehlt die in

Deutschland gültige S3-Leitlinie vor allem diese beiden Interventionen,

welche in Abhängigkeit vom Schweregrad der depressiven Episode einzeln

oder in Kombination eingesetzt werden sollen.87 In den vergangenen Jahren

wurde die Wirksamkeit der verfügbaren Antidepressiva von einigen Akteu-

ren jedoch vehement in Zweifel gezogen. So hat etwa eine Arbeitsgruppe

um den Psychologen Irving Kirsch auf der Grundlage umfangreicher Meta-

analysen argumentiert, dass der Nutzen dieser Medikamente systematisch

überschätzt werde und deren Überlegenheit gegenüber einem Placebo zu-

mindest bei leichter und mittelgradiger Depression nicht belegt sei (Kirsch

et al. 2002, Kirsch et al. 2008, Kirsch 2014).88 Auch die Deutsche Gesell-

schaft für Soziale Psychiatrie (DGSP) warnt daher vor einer »unkritischen

Verordnung und Anwendung von Antidepressiva« (DGSP 2019: 4).

87 Bei einer leichten und mittelgradigen depressiven Episode ist eine psychopharmakologische

oder eine psychotherapeutische Behandlung einzuleiten – im Falle einer leichten Episode soll-

te dem eine Wartezeit von zwei Wochen vorgeschaltet werden, um zu überprüfen, ob die Sym-

ptome selbstständig abklingen (»watchful waiting«). Bei einer schweren depressiven Episode gilt

hingegen eine Kombination aus Psychopharmaka und Psychotherapie unmittelbar als indiziert

(DGPPNet al. 2015: 61).Darüber hinaus gehörenWachtherapie,Elektrokonvulsionstherapie, kör-

perlichesTrainingundLichttherapie zuetablierten therapeutischenMaßnahmen,die jedochpri-

mär als Ergänzung oder bei Nicht-Wirkung anderer Verfahren eingesetzt werden.

88 In dieselbe Richtungweisen etwa die Beiträge von Jakobsen et al. (2019),Hengartner (2017),Hen-

gartner und Plöderl (2018) sowie Munkholm et al. (2019).



Die Versprechen des Biomarkers 149

Diese kritischen Interventionen sind jedoch zum einen nicht ohne wis-

senschaftlichenWiderspruch geblieben (z.B. die Erwiderung auf Kirsch von

FountoulakisundMöller 2011); zumanderen scheinen siedie klinischePraxis

kaum verändert zu haben. So ist das Verordnungsvolumen von Antidepres-

siva in Deutschland zwischen 2007 und 2017 um 50 Prozent und das von Se-

lektivenSerotonin-Wiederaufnahme-Hemmern, einer gebräuchlichenSub-

gruppe von Antidepressiva, sogar um 80 Prozent gestiegen (Lohse undMül-

ler-Oerlinghausen 2018: 734–740). Es kann also davon ausgegangenwerden,

dass ein Großteil der Behandler*innen weiterhin vom Nutzen dieser Medi-

kamente überzeugt ist. Unstrittig ist allerdings, dass antidepressive Medi-

kamente nicht in jedem Fall den gewünschten Effekt erzielen. Die initiale

Therapiemit einemAntidepressivum, so bemerkt auch die aktuelle Behand-

lungsleitlinie, führt bei höchstens zwei Dritteln der Patient*innen zu einer

signifikanten Verbesserung der Symptomatik:

»Etwa einDrittel aller Patienten respondiert nicht ausreichend auf das primär eingesetzte

Antidepressivum.Noch gravierender ist, dassmehr als die Hälfte der Patienten nach acht

Wochen antidepressiver Behandlung keine Vollremission erreicht.« (DGPPN et al. 2015:

82)

Als eine prinzipielle Schwierigkeit der Pharmakotherapie gilt die sog.

Wirklatenz der verfügbaren Antidepressiva, das heißt ihr erst mit einer

Verzögerung von zwei bis vier Wochen erkennbar werdender Effekt. Dies

hat zum einen zur Folge, dass die Patient*innen diese Medikamente über

mehrere Wochen einnehmen müssen, bevor überhaupt eine Wirkung zu

erwarten ist. Zum anderen kann erst nach einer entsprechenden Wartezeit

entschieden werden, ob ein Medikament im Einzelfall wirkt oder »eine

Veränderung der Behandlungsstrategie« (ebd.: 78) eingeleitet werdenmuss.

Erschwerend kommt hinzu, dass mögliche Nebenwirkungen von Anti-

depressiva häufig einsetzen, bevor – wenn überhaupt – die depressiven

Symptome nachlassen (Szegedi et al. 2008: 875–877).

Im Falle einer ausbleibenden Wirkung (Non-Response) zum Überprü-

fungszeitpunkt kann entweder die Dosis des derzeit verabreichten Antide-

pressivums erhöht oder dieses um ein weiteresMedikament – entweder ein

anderes Antidepressivum oder einen Wirkstoff mit anderer Wirkung (z.B.

Lithium oder Antipsychotika) – ergänzt werden. In denmeisten Fällen wird

jedoch das zunächst eingesetzte Medikament abgesetzt und stattdessen ein

anderes verabreicht (DGPPN et al. 2015: 86–90). Auch die folgende Psychia-

ter*in bemerkt, dass das zuerst eingesetzte Antidepressivumdie gewünsch-
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teWirkung inderMehrheit derFällenicht erzielt unddahernacheinigerZeit

auf ein anderes Präparat umgestellt werdenmüsse:

»Die meisten Antidepressiva haben so eine Wirklatenz von zwei bis vier Wochen. Das

heißt,manmuss also warten und dann im schlimmsten oder im häufigsten Fall wirkt das

Medikament nicht, manmuss dann wechseln, und dann das gleiche Spiel nochmal, zwei

Wochen warten und so weiter, was halt ganz viel Leid dem Patienten, Kosten erzeugt und

einfach furchtbar unbefriedigend ist für alle Beteiligten, also Patienten und Behandler

eben.« (P13: 10–15)

Die Interviewte hebt in dieser Sequenz hervor, dass die langenWartezeiten

nicht nurmit einem erheblichen Leid auf Seiten der Patient*innen, sondern

auch mit Frustration auf Seiten der Behandler*innen und erheblichen Kos-

ten einhergehen. Eine andere Psychiater*in gibt darüber hinaus zu Beden-

ken, dass dieser Prozess auch die »Therapiebereitschaft« der Patient*innen

negativ beeinflussen kann. Im Extremfall würde dieses Vorgehen in einer

enttäuschten Abwendung und möglicherweise sogar im Suizid der Betrof-

fenen enden:

»Wenn natürlich ein Patient bei der vierten Medikation immer noch nicht besser wird,

dann wird er sagen: ›Lass doch die Psychiater! Ich gehe da nicht mehr hin.‹ Oder: ›Ich

bring mich um.‹« (P6: 992–995)

Da sich die heute verfügbaren Antidepressiva in ihrer Wirksamkeit im

Durchschnitt nicht signifikant voneinander unterscheiden, orientiert sich

die Auswahl des jeweils eingesetzten Medikaments vor allem an derenWir-

kungs- und insbesondere Nebenwirkungsprofilen. Die Ärzt*in muss eines

der etwa 30 verfügbaren Antidepressiva in Abwägung der zu erwartenden

Wirkungen und Nebenwirkungen auf der einen und den im Vordergrund

stehenden Symptomen auf der anderen Seite auswählen. So kann die

sedierende Wirkung einiger Antidepressiva gewünscht sein, wenn eine Pa-

tient*in unter Unruhe und Agitiertheit leidet. Stehen hingegen Müdigkeit

undmangelnderAntrieb imVordergrund,wirddieBehandler*in vermutlich

ein Medikament bevorzugen, das diese Wirkung nicht oder weniger häufig

entfaltet. Darüber hinaus sind die Lebenssituation sowie die Präferenzen

der Patient*in zu berücksichtigen. So können etwa die negativen Auswir-

kungen eines Medikaments auf sexuelle Funktionen im Einzelfall als mehr

oder weniger problematisch bewertet werden.

Über diese klinischen Hinweise hinaus existieren keine Parameter, an-

handderer sich die Auswahl eines Antidepressivums in der klinischenPraxis

orientieren kann (Müller 2005, Szegedi et al. 2008: 887, Holsboer-Trachsler
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undHolsboer 2008: 528). Aus Perspektive des Psychiaters Joshua L. Roffman

(2011: 99)muss die psychiatrischeBehandlungdaher bislang als eine »impre-

cise art« charakterisiertwerden.DieBehandelnden sind letztlich auf eineSi-

tuation zurückgeworfen, in der sie »klinisch einfach in der Regel sonst nur

ausprobiere[n]« (P17: 889) können, welche Intervention im Einzelfall wirkt.

Das bisherige Vorgehen wird daher häufig als eine Strategie des »Trial-and-

Error« (dis-)qualifiziert (z.B. Gurwitz undWeizman 2004: 212).

»Dieses Trial-and-Error-Muster ist ja für viele depressiv erkrankteMenschenwirklichmit

einemgroßen Leiden verbunden.Wennman sich vor Augen führt,wie langemanche Leu-

te auch dann warten müssen auf einen therapeutischen Effekt, (…) der sie aus dieser Er-

starrung herausführt und so. Da werden ja manchmal doch ganz viele unterschiedliche

Medikamente ausprobiert und… äh… da geht sehr viel Zeit auch verloren.« (P7: 475–481)

Es wird die Hoffnung artikuliert, dass sich diese unbefriedigende Situation

zukünftig durchBiomarker grundlegend verändern könnte, indemdiese die

Wirkung eines Medikaments noch vor Beginn der Behandlung vorhersagen

oder diese zumindest in einermöglichst frühen Phase derTherapie sichtbar

werden lassen. Auf diese Weise könnten die therapeutischen Entscheidun-

gen so getroffen werden, dass die gewählten Interventionen mit möglichst

hoherWahrscheinlichkeit die gewünschteWirkung entfalten:

»Weil ja das Problem der Wirklatenz ein riesiges Problem ist, (…) wo uns wirklich auch

eigentlich ehrlicherweise jegliche Information fehlt, wer ansprechen wird, a priori. Also,

wir fangen an, zu behandeln undwarten drei, vier, fünfWochenmindestens ab, ohne eine

klinische Verbesserung zu sehen, und wissen aber halt an Tag eins oder auch an Tag fünf

überhauptnicht,ob jemandansprechenwirdodernicht.Unddie Identifizierungauchvon

möglichen Faktoren, Biomarkern, die uns entweder vorher idealerweise oder relativ früh

in der Behandlung ermöglichen würden, das Ansprechen, die Response, vorherzusagen,

ist ein großes Ziel.« (P2: 19–27)

Biomarker werden somit als Instrumente imaginiert, die es erlauben, die

bisherigePhasederUnsicherheit unddes Leidens zu verkürzen–oder gleich

ganz zu überspringen. Eine der Interviewten (P3: 545–546) charakterisiert

Biomarker in diesem Sinne als »Shortcuts« oder »Abkürzungen«, die den

Weg zum richtigen Medikament beschleunigen. Damit könnten Biomarker

aus Perspektive der Interviewten die Lösung des derzeit dringlichsten Pro-

blems der klinischen Psychiatrie darstellen, welches eine der Interviewten

wie folgt zusammenfasst: »Wir müssen schneller das Richtige anbieten.«

(P3: 623–624) Bislang sei die psychiatrische Praxis durch eine »sehr, sehr

schlechte Triage« (P3: 671) gekennzeichnet, insofern »sehr vomZufall abhän-
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gig« (P3: 671–672) sei, welche Behandlung eine Patient*in erhält. Mit dem

der Katastrophenmedizin entstammenden Begriff der Triage, der wohl erst

seit der Corona-Pandemie im Jahr 2020 im öffentlichen Diskurs vermehrt

Verwendung findet, wird hier ein Szenario aufgerufen, in dessen Mittel-

punkt die möglichst schnelle Priorisierung und Zuteilung von Kranken

steht. Idealerweise würde eine solche Biomarker-basierte Beschleunigung,

wie die folgende Interviewte bemerkt, nicht nur die »qualvolle Leidenszeit«

(P1: 314), sondern auch die Verweildauer der Patient*innen in psychiatri-

schen Krankenhäusern reduzieren. Profitieren würde – neben den direkt

Betroffenen und den Behandelnden – somit auch die Gesellschaft als Ganze:

»Also, idealerweise hätten Sie einen Patienten, den Sie aufnehmen, und dann nehmen Sie

zumBeispiel Blut ab,umdieBiomarker,dieman irgendwannmalwo richtig gefundenhat

und validieren konnte, abzunehmen,unddannhätten Sie einMuster, dasmir sagt, diesen

Patientenmuss ichmitTherapieparadigma A zumBeispiel behandeln. (…) Und dannwird

er mit Sicherheit respondieren und remittieren… und ist dann nach drei Wochen wieder

aus dem Krankenhaus raus.« (P1: 677–686)

Auch die inzwischen verfügbaren pharmakogenetischen Tests schreiben

sich explizit in das Versprechen einer Beschleunigung durch Biomarker

ein, wie eine Analyse einschlägiger Werbematerialien deutlich macht. So

bewirbt etwa das Münchener Biotech-Unternehmen HMNC Brain He-

alth einen pharmakogenetischen Test, der Variationen einer als ABCB1

bezeichneten genetischen Sequenz untersucht und Rückschlüsse auf die

Permeabilität der Blut-Hirn-Schranke für verschiedene Antidepressiva

zulassen soll (Uhr et al. 2008). Auf der Basis des Testergebnisses soll die

Behandler*in ein Medikament auswählen können, das auch garantiert an

seinem Wirkort – dem Hirn – ankommt. In der Öffentlichkeit wird die-

ser Test mit folgendem Slogan beworben: »Mit dem ABCB1-Test schneller

zum richtigen Medikament bei Depression« – oder auch in der Kurzform:

»Schneller richtig«.89

Die deutsche STADA Arzneimittel AG rahmt den von ihr angebotenen

»STADA Diagnostik Antidepressiva DNA-Test« (siehe 4.2.1) ebenfalls als ei-

ne Lösung für die hier beschriebenen Schwierigkeiten bei der Therapie de-

pressiver Erkrankungen. Dabei wird hervorgehoben, dass dieser langwieri-

89 Die Zitate fanden sich auf folgender Homepage, auf der der Test beworben wurde: https://aerzte.

abcb1-test.de/(zuletzt abgerufen am 2.8.2018).

https://aerzte.abcb1-test.de/
https://aerzte.abcb1-test.de/
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ge Prozess aus Versuch und Irrtum den Betroffenen zusätzliches Leid zufü-

ge. Dieser Prozess belaste sie oft nicht weniger als die Erkrankung selbst:

»Nicht nur die Depression selbst, auch die Behandlung mit Antidepressiva kann belas-

ten. Denn bis ein wirksames Medikament gefunden ist, dauert es manchmal einige Zeit.

Nebenwirkungen wie Schlafstörungen oder Gewichtszunahme können den Alltag dann

zusätzlich erschweren. Der STADA Diagnostik Antidepressiva DNA-Test hilft Ihrem Arzt

dabei, Ihnen von Anfang an eine noch besser auf Ihr Stoffwechselprofil abgestimmteMe-

dikation zu verschreiben. So kann im konkreten Fall wertvolle Zeit bei der Suche nach ei-

nem geeigneten Antidepressivum gespart werden.«90

Der angebotene Test könne die Pharmakotherapie insofern »optimieren«,

als die Unwägbarkeiten des heutigen Trial-and-Error-Prozesses umgangen

werden und Patient*innen auf diese Weise »schneller zurück ins Leben«

(STADA o.D.-b: 12) kommen. Letztlich erfülle der Test damit einenWunsch,

der – wie sie auf ihrer Homepage mit einem Zitat von Alina, einer (fiktiven)

Patient*in, nahelegen – auch von den Betroffenen expliziert wird: »Ich

wünsche mir, dass mein Arzt ohne Umwege das für mich passendeMedika-

ment in der idealen Dosis auswählen kann.«91 Biomarker – hier in der Form

pharmakogenetischer Tests – werden also als Instrumente imaginiert, die

das Leiden der Patient*innen insofern reduzieren, als sie den bisherigen

Suchprozess nach einemwirksamenMedikament beschleunigen.

Auch dieWerbung für genesight®, einen von Assurex Health, Inc. in den

USA angebotenen pharmakogenetischen Test, schreibt sich in dieses Ver-

sprechen ein (Abbildung 2). Auf derHomepage ist eine konzentriert wirken-

de Frau zu sehen, die in einer Abendstimmung vor ihrem Computer sitzt.

Nach einem langen und fordernden Arbeitstag, so könnte das Bild gedeu-

tet werden, hat sie endlich Gelegenheit, sich umfassend über die Möglich-

keiten und Perspektiven einer geeigneten Therapie zu informieren. In die-

sem Sinne verspricht der Test, denWeg zur Genesung zu verkürzen (»shor-

ten your road to recovery«), indem er den bisherigen Prozess aus Versuch

und Irrtum durch Einsicht und Verständnis (insight) ersetzt: »Replace trial

and error with triumph«.92Damit deutet sich in dieserWerbung an,wie das

90 Der Text findet sich auf der Homepage, auf der der Test beworben wird: https://www.

antidepressiva-test.stada (abgerufen am 18.4.2022).

91 Der Text findet sich auf der Homepage, auf der der Test beworben wird: https://www.

antidepressiva-test.stada (abgerufen am 12.4.2019).

92Weiter heißt es: »If you’re suffering from depression, the last thing anyone wants to go through

is a lengthy trial and error process withmultiplemedications.The process can be frustrating and

leavepeople feelingworse,not better.  Fortunately, theGeneSight genetic test canprovidedoctors

https://www.antidepressiva-test.stada
https://www.antidepressiva-test.stada
https://www.antidepressiva-test.stada
https://www.antidepressiva-test.stada
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Versprechen der Beschleunigung mit einem Versprechen der Rationalisie-

rung verwoben ist. Die durch zahlreiche Unwägbarkeiten charakterisierte

Strategie aus Versuch und Irrtum soll durch wissensbasierte Entscheidun-

gen ersetzt werden. Einsicht auf der Basis genetischen Wissens soll an die

Stelle der »imprecise art« (Roffman 2011: 99) treten,die den Suchprozess bis-

lang charakterisiert. In eben diesem Sinne artikuliert auch eine von mir in-

terviewte Psychiater*in die Hoffnung, dass man in Zukunft auf der Basis

von Biomarkern sagen kann, »wir schießen da [bei der Auswahl eines Me-

dikaments, JR] nicht blind, sondern wir wissen genau, was wir tun.« (P5:

1171–1172)

Abb. 2: Screenshot von Online-Werbung des genesight® von Assurex Health, Inc.

Quelle: https://genesight.com/endtrialanderror/ (zuletzt abgerufen am 12.4.2019)

Diese Verwobenheit eines Versprechens der Beschleunigung mit einem

der Rationalisierung offenbart sich auch in der Online-Werbung des »STA-

DA Diagnostik Antidepressiva DNA-Test« sowie der Selbstdarstellung von

HMNCBrain Health, dem Anbieter des ABCB1-Tests. Beide sind durch Gra-

fiken unterlegt, die bemerkenswerte Parallelen aufweisen. In beiden ist die

geöffneteHandeines (männlichen)Arztes zu sehen,überder eineDoppelhe-

lix schwebt (Abbildung 3). Letzterer kommt spätestens seit dem Humange-

nomprojekt ein ikonografischer Status als Visulisierung des Gens zu, wobei

die doppel-strängige Struktur der DNA gleichzeitig die Einfachheit und die

answers that quickly lead to relief.« (https://genesight.com/what-is-the-difference-between-

traditional-single-gene-testing-and-the-genesight-tests-proprietary-cpgx-approach/, abgeru-

fen am 12.4.2019).

https://genesight.com/endtrialanderror/
https://genesight.com/what-is-the-difference-between-traditional-single-gene-testing-and-the-genesight-tests-proprietary-cpgx-approach/
https://genesight.com/what-is-the-difference-between-traditional-single-gene-testing-and-the-genesight-tests-proprietary-cpgx-approach/


Die Versprechen des Biomarkers 155

Komplexität des Lebens symbolisiert (Stacey 2010: 4–5). In ihrer Kombina-

tion mit der geöffneten Hand, die in der christlichen Kultur als Symbol für

dieMacht Gottes aufgerufen wird, legt diese Darstellung die Assoziation ei-

ner Kontrolle durch genetischesWissen nahe.Mit diesem geht die Allmacht

Gottes endlich – zumindest in Teilen – auf denMenschen über. An die Stelle

einer undurchsichtigen und unverständlichen Problemlage tritt ein wahres

Wissen, das nun in den Händen des Arztes liegt. Biomarker – so das auf-

gerufene Bild – sollen dieTherapie somit nicht nur beschleunigen, sondern

auch auf die Basis eines validenWissens stellen. Oder mehr noch: Sie sollen

die Behandlung beschleunigen, indem sie sie rationalisieren.

Abb. 3a: Screenshot der Online-Werbung des

»STADA Diagnostik Antidepressia DNA Tests«.

Quelle: https://www.antidepressiva-test.stada/

antidepressiva-test (zuletzt abgerufen am 25.3.2019)

Eine der Interviewten Psychiater*innen stellt in Aussicht, dass der AB-

CB1-Test zwar »sehrumstritten« sei,dassdas ihmzugrunde liegendegeneti-

scheWissenunterUmständen jedoch »ein altesRätsel« (P16: 271) derDepres-

sionstherapie lösen könne. So sei bislang völlig unklar, weshalb einige Pa-

tient*innen auf zwei Medikamente, die chemisch große Ähnlichkeiten auf-

weisen (Venlafaxin und Duloxetin), sehr unterschiedlich reagieren. Dieses

Rätsel könnenunendlich entziffertwerden,dadieseDifferenz auf die unter-

schiedliche Durchlässigkeit der Blut-Hirn-Schranke für diese beiden Stoffe

zurückzuführen sein könnte, welche dieser neue Test erfasst.

Die Hoffnung auf eine Rationalisierung durch Biomarker bezieht sich

für einige Akteure jedoch nicht nur auf die Pharmakotherapie, sondern auf

das gesamte Portfolio der Psychiatrie undPsychotherapie – so etwa auch auf

die Elektrokrampf- bzw.Elektrokonvulsionstherapie.Geprägt durchmedia-

le Inszenierungen–etwadenKinofilm»Einer flog übersKuckucksnest«, der

im Kontext der Antipsychiatriebewegung in den 1970er Jahren große Reso-

https://www.antidepressiva-test.stada/antidepressiva-test
https://www.antidepressiva-test.stada/antidepressiva-test
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Abb. 3b: Screenshot der Homepage von HMNC

Brain Health.

Quelle: http://www.hmnc.de (zuletzt abgerufen am

16.8.2020)

nanz entfalten konnte (z.B. Hirschfeld und Gengnagel 2017: 440) – domi-

niere in der Öffentlichkeit und auch bei einigen Fachvertreter*innen noch

immer das Bild der Elektrokonvulsionstherapie als einer gewaltvollen und

schmerzhaftenBehandlung.Dies sei unangemessen, sodasArgument,da es

sich bei diesem Verfahren eigentlich um eine hochwirksame Therapie han-

dele, die insbesondere bei der Behandlung schwerer und ansonsten »thera-

pieresistenter Depressionen« erfolgversprechend sei (dazu auch DGPPN et

al. 2015: 118–121).93Auch in diesem Feld, so bemerkt die im Folgenden zitier-

te Psychiater*in (P16), sei die klinische Situation jedoch durch Unsicherheit

und Unwissen gekennzeichnet. Eine Elektrokonvulsionstherapie gelte bis-

lang als erfolgversprechend, wenn eine Patient*in entweder das Bild einer

psychotischen (»wahnhaftmelancholischen«) Depression oder einen bipola-

ren Verlauf zeige, das heißt neben depressiven Episoden auch Phasen signi-

fikanter Hochstimmung und besonders starken Antriebs (Manie) zu erken-

nen sind. Dieses klinische Erfahrungswissen sei jedoch »eierig«, das heißt

unpräzise und uneindeutig:

93 Eine Depression gilt dann als therapieresistent, wenn sich die Symptomatik nach der Therapie

mit zwei korrekt eingesetzten Antidepressiva unterschiedlicher Wirkstoffklassen nicht verbes-

sert hat (DGPPN et al. 2015: 118).

http://www.hmnc.de
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»Klinisch ist das immer so ein bisschen eierig. Da denkt man immer: Ja, das sind die

mit der schwerenmelancholischenDepression,die respondieren,undauchdieBipolaren.

Aber so ganz stimmt das nicht. So diemit derwahnhaftmelancholischenDepression…Da

ist viel dran, aber nicht so ganz.Undwennman dann die unter dasMRT legen könnte (…),

wenn man dann eine relativ gute Prädiktion machen könnte, ob das wirkt, das wäre toll.

DannkönnenSienämlich sozusagendieklinischeErfahrung,obEKTwirktodernicht,mit

dieser Erfahrung verbinden undmit einer größeren Sicherheit sagen, dass EKTwirkt. Da

gibt es auch verrückte Phänomene. ZumBeispiel es gibt Patienten, die sprechen zweiMal

auf EKT hervorragend an, kommen wie der Phönix aus der Asche, und beim dritten Mal

funktioniert es nicht.Warum nicht? Keiner weiß es.« (P16: 415–433)

Mit einem Verweis auf eine Figur der griechischen Mythologie (»Phönix«)

wird in der obigen Sequenz deutlich, dass auch die klinische Praxis der Elek-

trokonvulsionstherapie durch unvorhersehbare Ereignisse geprägt ist, die

sich dem psychiatrischenWissen bislang entziehen. Die Behandelnden ver-

bleiben als Beobachter*innen, denen ihre eigenen therapeutischen Erfolge

undMisserfolge auch retrospektiv ein Rätsel (»verrückte Phänomene«) blei-

ben. Biomarker, so die artikulierte Hoffnung, könnten zukünftig dabei hel-

fen, diese Ereignisse zu antizipieren undmithin rational zu intervenieren.

Während die Elektrokonvulsionstherapie in der öffentlichen Wahr-

nehmung vor allem die Vergangenheit des Faches symbolisiert (Kneeland

und Warren 2002, Sadowsky 2016), werden Hirnstimulationsverfahren im

psychiatrischen Diskurs vielfach als Zukunft psychiatrischer Therapien

gerahmt. In den letzten Jahren haben sich zum einen die transkranielle

Magnetstimulation, bei dem das Hirn mittels elektromagnetischer Induk-

tion stimuliert wird, und zum anderen die Tiefenhirnstimulation, bei der

der Patient*in ein sog. »Hirnschrittmacher« direkt ins Gehirn eingesetzt

wird, als Behandlungsansätze herausgebildet. Ersteren wird in den offizi-

ellen Leitlinien bislang zwar nur eine ergänzende Funktion zugeschrieben

und letztere bleiben gänzlich unerwähnt (DGPPN et al. 2015: 128). Diesen

Verfahren kommt jedoch insofern eine besondere Bedeutung zu, als die-

se eine besonders präzise Planung und Durchführung voraussetzen. So

argumentiert zumindest die folgende Psychiater*in, wobei sie die Tiefen-

hirnstimulation dem bisherigen Vorgehen im Bereich der Psychotherapie

gegenüberstellt:

»Bei der Tiefenhirnstimulation ist es ja so, dass es eine sehr selektive Patientengruppe ist.

Also, die Patientengruppe, die geeignet ist für eine Tiefenhirnstimulation, ist sehr spezi-

fisch. Das ist das erste. Zweitens, die Untersuchung und das, was wir so als Assessment

bezeichnen, bevor jemand Tiefenhirnstimulation bekommt, DBS, ist enorm und basiert
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sozusagen auf einer Reihe von sehr vielen Informationen, klinischen und biologischen

Informationen. Die Intervention selber ist sehr spezifisch, nämlich an einer bestimm-

ten Stelle im Gehirn. (…) Also, angewendet, ich sage mal, auf Psychotherapie möchte ich

eigentlich gerne dahin kommen, dass wir Tests machen, also neben der klinischen Ein-

schätzung auch Tests durchführen mit Patienten, die uns darüber informieren, welche

Psychotherapie wirksam ist. Die reine Empfehlung, dass eine kognitiv-behaviorale The-

rapie sinnvoll ist, ja, die kannmittlerweile sogarmeineOma sozusagen durchführen,weil

das allgemeines Wissen ist. Das ist aber kein fachärztliches Wissen, wenn man so will.«

(P19: 711–730)

Die Tiefenhirnstimulation vereinigt demnach »eine Reihe von Grundprin-

zipien« (P19: 722), welche aus Perspektive der Interviewten die Psychiatrie

zukünftig insgesamt auszeichnen sollten (auch Schlaepfer und Bewernick

2020). ImMittelpunkt stehen dabei Entscheidungs- und Vorgehensweisen,

die neben klinischen Charakteristika auf einer Vielzahl biologischer Infor-

mationen fußen. Erst durch die Einführung solcher Testverfahren und Pa-

rameter würde sich die Psychiatrie zu einer medizinischen Disziplin ent-

wickeln, deren klinische Praxis auf wirklich wissenschaftlichem Fachwissen

basiert. Umgekehrt erhält die anvisierte Biomarker-basierte Psychiatrie ih-

re Attraktivität in dieser Sequenz also gerade durch eine Abwertung der bis-

herigen psychiatrisch-psychotherapeutischen Praxis, die sich demnach bes-

tenfalls graduell vom Allgemein- oder Alltagswissen (»meine Oma«) unter-

scheidet.

4.2.4 Sicherheit und Kontrolle

DieheutegängigenPsychopharmakazeichnensich imVerhältnis zudeners-

ten Antidepressiva und Antipsychotika, die in den 1950er Jahren Einzug in

die klinische Praxis erhielten, durch deutlich weniger gravierende Neben-

wirkungen aus. Insbesondere die seit den 1980er Jahren entwickelten Selek-

tiven Serotonin-Wiederaufnahme-Hemmer (SSRI) gelten in dieserHinsicht

alsmaßgebliche Innovation (zurGeschichte der Psychopharmakologie siehe

Healy 1997,2002,Balz 2010,Shorter 2009).Dennochkönnenauchdiederzeit

eingesetzten psychoaktiven Substanzenmit bedeutsamenBeeinträchtigun-

gen einhergehen. Die folgende Interviewte verweist in diesem Zusammen-

hang auf die Behandlung älterer Patient*innen, die neben Psychopharmaka

häufig weitere Medikamente verordnet bekommen. Gerade im Feld der Ge-
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rontopsychiatrie, die sich mit der psychiatrischen Behandlung älterer Men-

schen befasst, könne es daher zu erheblichen Komplikationen kommen:

»Und man darf einfach nicht vergessen, unsere Medikamente haben eine Menge Ne-

benwirkungen. Grade bei alten Patienten. (…) In der Gerontopsychiatrie, 20 Prozent der

Patienten, die hier stationär sind oder stationär gerontopsychiatrisch behandelt werden

in Deutschland, entwickeln schwere Nebenwirkungen. Das ist so… Psychopharmaka sind

echt interaktionsfreudig, die meisten.« (P5: 1272–1278)

Auch unabhängig von einer solchen Wechselwirkung mit anderen Me-

dikamenten können Antidepressiva jedoch Nebenwirkungen wie etwa

eine Gewichtszunahme oder sexuelle Funktionsstörungen entfalten, un-

ter denen die Betroffenen teils erheblich leiden (Holsboer-Trachsler und

Holsboer 2008: 540–545, Cartwright et al. 2016, Read und Williams 2018).

Vor diesem Hintergrund wird erwartet, dass Biomarker nicht nur dann

eine bedeutsame klinische Funktion erfüllen können, wenn sie – im Sinne

des vorangegangenen Abschnitts – die rationale Auswahl einer wirksamen

Therapie ermöglichen, sondern auch dann, wenn sie ein erhöhtes Risiko für

Nebenwirkungen anzeigen:

»Wenn man jetzt schon sagen kann: ›Dieser Patient hat erhöhtes Risiko, die und die Ne-

benwirkungen zu entwickeln‹, dann ist das schon was. Das klingt zwar sehr pragmatisch

und sehr wenig inspirierend. Aber das ist schon mal etwas, dass man sagt: ›Dann nimmt

man doch lieber das andere.‹« (P12: 856–860).

Biomarker könnten in der psychiatrischen Praxis somit als Warnhinweise

fungieren und die Patient*innen vor möglichen negativen Auswirkungen

der Pharmakotherapie schützen. Auch die Werbung der skizzierten phar-

makogenetischen Tests – dem »STADA Diagnostik Antidepressiva DNA-

Test« sowie demGeneseight®-Test – ist nicht nur vondenbislang skizzierten

Versprechen der Personalisierung und Präzisierung, der Beschleunigung

und der Rationalisierung, sondern auch von diesem Narrativ der Sicher-

heit durchzogen. So rahmt STADA den von ihnen angebotenen Test als

einen »Sicherheits-Check für Ihre Therapie« (STADA o.D.-a: 6), der dabei

hilft, »Therapieprobleme einzuordnen« und »Belastungen« durch »unnötige

Nebenwirkungen« zu »vermeiden«. In Korrespondenz mit diesem Sicher-

heitsversprechenwerden die Ergebnisse des Genesight®-Tests in Form einer

Ampel präsentiert: In grün (»Use as Directed«), orange (»Use with Cauti-

on«) oder rot (»Use with Caution and More Frequent Monitoring«) wird

markiert, ob ein Medikament im Einzelfall in der gängigen Dosierung ein-

gesetzt werden kann oder ob damit gerechnet werdenmuss, dass bei einem



160 Die Versprechen des Biomarkers

solchen Vorgehen die Wirkung ausbleiben oder erhöhte Nebenwirkungen

auftreten. Genesight® verspricht somit eine neue Sicherheit, indem sie der

Behandler*in ein Leitsystem der Psychopharmakotherapie zur Verfügung

stellt.

Negative Prädiktion und unnötige Belastungen

Eine solche Sicherheits- oder Schutzfunktion könnten Biomarker jedoch

auch erfüllen, wenn sie lediglich die Nicht-Wirkung einer Intervention vor-

hersagen. Im Falle einer solchen negativen Prädiktion kommt dem mit der

Psychopharmakotherapie verbundenen Risiko von Nebenwirkungen eher

der Charakter einer unspezifischen Gefahr zu. Es geht also nicht um die

im Einzelfall vorhandenen Risiken, sondern um die allgemeinen Gefahren

einer solchen Behandlung. Letzteren – so die Logik dieses Versprechens –

sollten die Patient*innen nicht ausgesetzt werden, wenn ohnehin nicht mit

der erhofften Wirkung eines Medikaments zu rechnen ist. Damit würden

Biomarker ein Vorgehen ermöglichen, das bislang durch die gültigen Leitli-

nien versperrt wird. Diese sehen – zumindest im Fall schwerer depressiver

Episoden – derzeit prinzipiell eine medikamentöseTherapie vor, da sichere

Hinweise auf die zu erwartendeWirksamkeit oderNichtwirksamkeit fehlen:

»Wenn Sie einen depressiven Patienten haben, der… den Sie behandeln, und wo Sie

aus welchen Gründen auch immer sagen, den behandeln wir nicht medikamentös, und

der bringt sich nach drei Monaten in Psychotherapie um, dann haben Sie ein echtes

Problem, weil die Leitlinie sagt, Sie hätten den aber medikamentös behandeln müssen.«

(P5: 1264–1268)

Biomarker, die die Nicht-Wirkung von Antidepressiva anzeigen, könn-

ten somit zukünftig ein auch juristisch valides Argument – einen »guten

Grund« (P5: 1270) – liefern, um im Einzelfall von den allgemeinen Behand-

lungsempfehlungen abzuweichen. Ihnen wird damit eine Schutzfunktion

zugeschrieben, die gleichzeitig den Patient*innen und den Behandelnden

zugute kommt. Die Betroffenen könnten vor unnötigen Belastungen be-

wahrt und die Psychiater*innen von etwaigen negativen Konsequenzen

entlastet werden, die eine Abweichung von der Standardbehandlung für sie

u.U. entfalten kann.

Dieses Versprechen der Sicherheit wird imDiskurs der Psychiatrie nicht

nur mit psychopharmakologischen, sondern auch mit psychotherapeuti-

schen Interventionen verknüpft. So bemerkt die folgende Psycholog*in,
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dass auch Expositionstherapien, bei denen Patient*innen gezielt mit einem

Stimulus konfrontiert werden, der bei Ihnen Angst oder Furcht auslöst, mit

erheblichen Belastungen einhergehen (z.B.Mohr und Schneider 2015). Soll-

te auf der Basis von Biomarkern zukünftig prädiziert werden können, dass

eine solche Konfrontation im Einzelfall ohnehin keinen therapeutischen

Nutzen hätte, könnten die Patient*innen vor den mit dieser Intervention

verbundenen Strapazen bewahrt werden:

»Was wir immer so sehen, ist selbst bei sehr, sehr gut evaluierten Interventionen (…) wie

zum Beispiel Expo[sition] bei Angsterkrankungen, sehen wir so 60 Prozent Erfolgsrate.

Wäre schon schick,wennman die restlichen 40 Prozent nicht ständig exponierenmüsste.

Das ist für die nicht schön. Das ist unglaublich langwierig. Es kostet im Zweifel auch viel

Geld. Und das ist ja nur eine Expo[sition]. Also, es bindet ja auch Ressourcen. Also, wenn

ich sehe,dass Leute (…) gutmal sechsMonate auf einenTherapieplatzwarten,dannmüss-

te ich ja diese 40 Prozent… ich will nicht sagen, die müsste ich nicht therapieren, aber die

dürfen nicht da landen, wo sie landen. Die müssten irgendwo anders landen. Die müss-

ten in einer anderen Intervention landen. Deswegen spielt das sowohl für die Patienten

selbst, als auch vomgesundheitsökonomischen Aspekt eine zentrale Rolle.« (P15: 214–224)

Auch in dieser Sequenz bezieht sich der Schutz, den Biomarker entfalten

könnten, keineswegs nur auf die Patient*innen. Stattdessen erfasst er die

gesamte Gesellschaft, indem diese vor finanziellen Belastungen bewahrt

wird, die derzeit durch unwirksame Therapien entstünden. Falls kosten-

intensive Behandlungen die erhofften Wirkungen ohnehin nicht erzielen,

so die Argumentation, sollten der Volkswirtschaft diese Aufwendungen

erspart werden. Biomarker könnten dieser Logik folgend also schon durch

eine bloße negative Prädiktion gewichtige gesamtgesellschaftliche Vorteile

entfalten – auch wenn dabei offenbleibt, was mit jenen Patient*innen zu

tun wäre, bei denen auf der Grundlage dieses neuen Wissens nicht mit der

Wirksamkeit einerTherapie gerechnet werden kann.

Im obigen Zitat wird darüber hinaus auf die enormen Wartezeiten im

Bereich der Psychotherapie verwiesen, die auch von psychotherapeutischen

Fachverbänden in Deutschland regelmäßig beklagt werden. Sucht eine Pa-

tient*in einen Behandlungsplatz bei einer ambulant tätigen Psychothera-

peut*in, muss sie heute vor allem im ländlichen Raummit Wartezeiten von

mehreren Monaten rechnen (Wietersheim et al. 2021, Altmann et al. 2016).

Diese Ressourcenknappheit dientwiederumalsHintergrundfolie einerwei-

terenDimensiondesmitBiomarkern verknüpftenSicherheits- oder Schutz-

Versprechens.Derzeit–sodasArgument–setzen zahlreichePatient*innen,

aber auch einige Mediziner*innen ihre Hoffnungen zu Beginn einer psych-
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iatrischen Behandlung ausschließlich auf die Wirkung von Psychopharma-

ka. In der Konsequenz bemühen sie sich in der ersten Phase der Therapie

nicht oder nicht ausreichend darum, parallel zur Pharmakotherapie auch

einen Behandlungsplatz bei einer Psychotherapeut*in zu bekommen. Dies

erweise sich spätestens dann als Problem, wenn die erhoffte medikamentö-

se Wirkung ausbleibt, in Anbetracht des fehlenden Therapieplatzes jedoch

keine Psychotherapie begonnen werden kann:

»Und das ist natürlich auch gerade so das Typische,was ganz oft im niedergelassenen Be-

reich passiert: Ein Patient kommt zumHausarzt oder vielleicht auch zum Psychiater und

wird halt erst mal medikamentös behandelt und steht dann auf irgendwelchenWartelis-

ten fürdiePsychotherapie. (…)Wenn ichweiß,bei demPatientenwirddiemedikamentöse

Behandlung nichts bringen,werde ich als Behandler und auch Patientmit einemganz an-

deren Nachdruck mich drum kümmern, einen Psychotherapie-Platz zu bekommen, und

nicht sagen: ›Jetzt gucken wir erst mal, ob das Medikament was bringt, und dann küm-

mern wir unsmal drum, dass die dann auch noch eine Psychotherapiemachen können.‹«

(P5: 920–929)

Hier tritt das Biomarker-basierte Wissen um die Nicht-Wirkung einer In-

tervention als Überzeugungsinstrument auf, das beide Parteien zu stärkte-

rem Engagement anreizen und die notwendige »Compliance« sicherstellen

könnte. Biomarker werden somit als Instrumente imaginiert, die die Pati-

ent*innen ebenso wie die Behandler*innen vor falschen Hoffnungen schüt-

zen.94 Sie sollen davor bewahren, sich in falscher Sicherheit zu wiegen. Die

Ressourcenknappheit in der psychotherapeutischen Versorgung verliert da-

bei wiederum ihren kontingenten, an gesundheitspolitische Entscheidun-

gen gebundenen Charakter. Sie erscheint als ein allgemein-abstraktes Pro-

blem, auf welches Biomarker die passende Antwort liefern.

Fehldiagnosen und gefährliche Behandlungen

Einweiteres potenzielles Einsatzfeld von Biomarkern ist die Diagnostik und

Differentialdiagnostik psychischer Erkrankungen (siehe Kap. 4.2.2). Wäh-

renddiemeisten Interviepartner*innen bemerken,dass zumindest erfahre-

94 Eine ähnliche Hoffnung bezieht sich auf andere Interventionsweisen. Sollte auf Basis von Bio-

markern bereits zu Beginn der Behandlung festgestellt werden, dass Psychopharmaka nicht zu

einer gesundheitlichenVerbesserung führen,würdedies die Patient*innenmöglicherweise dazu

veranlassen, sich bereits initial auf alternative Interventionen – etwa eine Psychotherapie oder

eine EKT – »einzulassen« (siehe P5: 900–908).
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ne Psychiater*innen psychische Erkrankungen mit den zur Verfügung ste-

hendenMitteln durchaus in zufriedenstellenderWeise diagnostizieren kön-

nen, sind doch einige der Überzeugung, dass insbesondere Allgemeinmedi-

ziner*innen in der Regel nicht über die notwendige Expertise verfügen (z.B.

Rounsaville et al. 2002: 21–24). Da Letzteren jedoch eine wichtige Funktion

in der psychiatrisch-psychotherapeutischenVersorgung zukommt,könnten

schon einfache diagnostische Biomarker-Tests die Situation signifikant ver-

bessern. Die Objektivierung, die mit solchen Laborverfahren einhergehen

würde, wäre dabei im Sinne einer »Diagnosesicherung« (P3: 275) untrenn-

barmit demhier herausgearbeiteten Versprechen von Sicherheit verknüpft.

Einige Akteure betonen darüber hinaus, dass ein Risiko von Fehldiagnosen

keineswegs nur im hausärztlichen Bereich, sondern auch in der fachärztli-

chen Behandlung nicht bestritten werden könne. Diagnostische Biomarker

könnten ebenso wie solche zur Therapiesteuerung die Patient*innen davor

schützen, den einzelnen Psychiater*innen und Psychotherapeut*innen aus-

geliefert zu sein, indem sie die imEinzelfall fehlende Expertise ausgleichen.

Eine besondere Bedeutung kommt in diesem Zusammenhang der Diffe-

rentialdiagnostik zu – etwa bei Abgrenzung zwischen depressiven und bi-

polaren Erkrankungen.Wenn zum Zeitpunkt der Konsultation keine mani-

sche, sondern einedepressiveSymptomatik vorherrschtundauch inder bio-

grafischen Anamnese keine Phasen erhöhten Antriebs und pathologischer

Hochstimmung berichtet werden, können diese beiden Störungsbilder kli-

nisch nicht unterschieden werden. Dies kann zu einer folgenreichen Fehl-

einschätzung führen,weil sich die jeweils indizierteTherapie beider Erkran-

kungen deutlich unterscheidet.95Dabei kommt erschwerend hinzu, dass die

Verordnung von Antidepressiva bei bipolaren Patient*innen gerade erst zur

Herausbildung manischer Symptome beitragen kann. Mit der Gabe dieser

Medikamente können Mediziner*innen eine unerkannt bipolare Patient*in

somit ungewollt »in dieManie [schicken]« (Bahn 2014: 19).Daraufweist auch

die folgende Psycholog*in hin:

»Aber es gibt ganz klare differenzialdiagnostische Dinge, die gar nicht vomTherapeuten,

vom Diagnostiker festzustellen sind. Das typische Beispiel ist die Unterscheidung zwi-

schen der biopolaren Störung und der Depression, bevor die Leute ihre erste manische

Episode hatten oder bevor der Diagnostiker irgendwas davon mitbekommen konnte. (…)

95Während im Falle einer Depression eine Therapie mit Antidepressiva als indiziert gilt, ist eine

bipolare Störung in erster Linie mit stimmungsstabilisierenden bzw. phasenphrophylaktischen

Medikamenten (z.B. Lithiumsalze) zu behandeln.
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Dannwerden sie erstmal alsDepressive eingestuft undkriegendafür eineMedikation,ha-

ben aber… im Zweifel begünstigt ein SSRI [Selektiver Serotonin-Wiederaufnahme-Hem-

mer] ja dann eher eine weitere manische Episode.« (P15: 180–191)

Differentialdiagnostische Biomarker-Tests können demnach Fehldiagnosen

verhindern und damit zugleich vor den folgenreichen Konsequenzen nicht

wirksamer oder sogar kontraindizierter Therapien schützen. Biomarker

werden also in vielfacher Hinsicht als Schutzvorrichtungen aufgerufen, die

die Tätigkeiten der Kliniker*innen zwar nicht ersetzen, diese jedoch von

typischen Fehlern abhalten und die Patient*innen damit vor den Gefahren

bewahren, die mit den therapeutischen Interventionen verbunden sein

können.

In allen beschriebenen Szenarien fungieren Biomarker in der ein oder

anderen Form als Prädiktoren, die gegenwärtige Handlungen im Hinblick

auf zukünftige Ereignisse anleiten sollen. Biomarker-Wissen erweist sich

damit im Kern als eine Form antizipatorischen Wissens, das die psychia-

trische Praxis in neuer Weise auf die Zukunft hin ausrichtet (Adams et al.

2009).EbendiesenAspekt betonenauchGötteundBertsch (2008:VII),wenn

sie Biomarker unter Rückgriff auf die antike Mythologie als »biochemische

Orakel« bezeichnen. Auf einer Konferenz zu »Chancen einer personalisier-

ten Medizin für Frühdiagnostik und Therapie psychischer Erkrankungen«,

die im Jahr 2016 amUniversitätsklinikumGöttingen stattfand, ging eine der

Vortragenden dem möglichen Einsatz von Biomarkern in der Behandlung

von Angststörungen nach. Sie plädierte für eine Umorientierung der For-

schung von einemFokus aufWirkmechanismen zu Fragen der individuellen

Prädiktion und damit für einen Übergang von der »insight« zur »foresight«.

Ihr Plädoyer veranschaulichte sie mit zwei Bilder, die den antizipatorischen

Charakter von Biomarker-Wissen visuell deutlich machen. Auf der ersten

Folie war eine Hand über einer leuchtenden Glaskugel zu sehen,wie sie iko-

nografisch für okkulte Praktiken des Wahrsagens und Hellsehens steht, die

sich nicht nur auf das Gute, sondern immer auch auf das Schlechte –die zu-

künftigen Gefahren – beziehen. Diese Kugel wurde im zweiten Bild durch

ein ebenso leuchtendes Gehirn ersetzt, das über zwei geöffneten Händen

schwebte. Biomarkern – hier in der Gestalt von Neuromarkern – wurde al-

so die Funktion einer Glaskugel zugeschrieben, die einen sicheren Blick in

die Zukunft erlaubt. Die übersinnliche Fähigkeit des Hellsehens, so das Ver-

sprechen, wird zukünftig durch einen wissenschaftlichen Blick in das Ge-

hirn Realität werden (Feldprotokoll Konferenz Göttingen, Z. 441–451).
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Prävention und Kontrolle

Besonders deutlich wird der zukunftsgerichtete Charakter der Biomarker-

Forschung, wenn deren anvisierter Einsatz den Bereich von Diagnostik und

Therapie in Richtung von Praktiken der Prävention überschreitet. Im Vor-

dergrund steht dabei in vielen Fällen die Vorhersage des Langzeitverlaufs ei-

ner Erkrankung und eines möglichen Rückfallrisikos. Solche Biomarker, so

argumentiert die folgende Interviewte, könnten den Betroffenen ein Gefühl

der Sicherheit und Kontrolle vermitteln:

»Und dann finde ich eine ganz wichtige Frage in der Psychiatrie sind Marker, die even-

tuell in der Lage sind, was über den Langzeitverlauf zu sagen. Also gerade bei Patienten,

die das erste Mal eine depressive Episode gehabt haben, Marker zu finden, die mir sa-

gen können:Wie hoch ist das Risiko, dass der Patient eine erneute depressive Episode be-

kommt? Ist das jemand, der eine Langzeittherapie braucht, also der dauerhaft behandelt

werdenmuss oder nicht? Um halt auch diejenigen… also nicht jedenmit allem behandeln

zumüssen,oder auchdenPatienten eine Sicherheit geben zukönnenundzu sagen: ›Okay,

das ist…das Risiko besteht, dass Siewieder eine depressive Episode bekommen, aber auf-

grund von unserem Marker-Profil oder unserer Vorhersage, ist das eben bei Ihnen nicht

so wahrscheinlich‹« (P5: 355–365).

Biomarker, die den Langzeitverlauf einer depressiven Erkrankung prognos-

tizieren, können den Betroffenen demnach Angst nehmen, indem sie die

bisherige Unsicherheit reduzieren. Während gegenwärtig auch nach einer

erfolgreichen Behandlung mit einem bedeutsamen Rückfallrisiko bzw. der

Möglichkeit einer weiteren depressiven Episode gerechnet werden muss,

könnten Biomarker spezifischere und sicherere Aussagen zulassen. Eine

dauerhafte Behandlung wäre nur dann notwendig, wenn der Test keine

Entwarnung gibt. Andernfalls wüsste man zumindest, so könnte diese

Argumention ergänzt werden, dass man diese Therapie auch tatsächlich

benötigt. Bislang existierten keine Hinweise, die einen Schluss darauf zu-

lassen, ob es nach dem Absetzen von Antidepressiva zu einem Rückfall

kommten würde oder nicht:

»Da gibt es fast keine Forschungdarüber, keinerweißBescheid.Wenn ich dort einenMar-

ker hätte, der mir mit einigermaßen hoher Verlässlichkeit oder eine Wahrscheinlichkeit

mit einem einigermaßen akzeptablen sozusagen Intervall liefern würde, ob ich dann ei-

nen Rückfall kriege, wäre eine sehr hilfreiche Geschichte.« (P17: 881–885)

Als eines der möglichen Symptome depressiver Erkrankungen gelten Ge-

danken an den eigenen Tod und Suizidhandlungen (siehe Kap. 3.1). Bei

ihrer Behandlung muss die Ärzt*in oder Therapeut*in daher immer auch
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das aktuelle Suizidrisiko im Blick haben, dessen Abschätzung in der klini-

schen Praxis jedochmit Unwägbarkeiten behaftet ist (WHO 2016b: 132–133).

Ebenso wie die Auswahl einer wirksamen Behandlung muss auch die

Wahrscheinlichkeit einer Selbsttötung bislang auf der Basis der aktuellen

Symptomatik und des bisherigen Krankheitsverlaufs eingeschätzt werden.

Sollten Biomarker identifiziert werden, die das im Einzelfall vorhandene

Suizidrisiko erfassen, könnten sich die im Einzelfall notwendigen Überwa-

chungs- und Kontrollmaßnahmen (»im Auge behalten«) daran orientieren:

»Und was natürlich extrem gut wäre, wenn man tatsächlich einigermaßen valide Marker

findet für sowaswiedasSuizidrisiko (…),die einfachsagen:Das ist jemand,beidemistdas

Risiko, dass wenn er in eine Depression kommt, er […] tatsächlich sich auch suizidieren

wird, besonders hoch; dassman den einfach anders imAuge behalten kann als jemanden,

woman davon ausgehen kann, dass das Risiko niedrig ist.« (P5: 371–380)

Seit einiger Zeit gibt es zahlreiche Hinweise, dass die Einnahme von Selek-

tiven Serotonin-Wiederaufnahme-Hemmern das Risiko eines Suizids vor

allem bei jüngeren Patient*innen erhöhen kann. In den Patient*innenin-

formationen dieser Medikamente (z.B. Fluoxetin) findet sich daher heute

ein entsprechender Warnhinweis.96 Am Max-Planck-Institut für Psychia-

trie wurden genetische Variationen identifiziert, die mit einem erhöhten

Risiko für Suizidalität unter der Einnahme dieser Antidepressiva assoziiert

sein sollen (Menke et al. 2012). Auf der Grundlage dieser Forschungser-

gebnisse versucht derzeit das US-amerikanische Unternehmen Sundance

Diagnostics einen Labortest auf den Markt zu bringen, der zukünftig dabei

helfen soll, das »Suizidrisiko bei Patienten zu senken« (MPI 2013).

Über die Prognose des zukünftigen Krankheitsverlaufs sowie etwaiger

Suizide hinaus richten sich die Erwartungen letztlich auch auf solche Ri-

siko- oder Screening-Marker, die das allgemeine Risiko einer Erkrankung

angeben oder eine Erkrankung zumindest in einem möglichst frühen Sta-

dium identifizieren können. Insbesondere im Bereich der Schizophrenie-

bzw. Psychoseforschung wird seit den 1990er Jahren versucht, Personen

mit einem erhöhten Erkrankungsrisiko schon vor dem Auftreten von Sym-

ptomen zu identifizieren. In Deutschland wurden inzwischen zahlreiche

96 In den Gebrauchsanweisungen der »Fluoxetin HEXAL® 20mg Hartkapseln« heißt es: »Wenn Sie

depressiv sind oder unter Angststörungen leiden, können Siemanchmal Gedanken daran haben,

sich selbst zu verletzen oder Suizid zu begehen. Solche Gedanken können bei der erstmaligen

Anwendung von Antidepressiva verstärkt sein, denn alle diese Arzneimittel brauchen einige Zeit

bis sie wirken, gewöhnlich etwa 2Wochen,manchmal auch länger.« (HEXAL 2012)
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klinische Zentren eingerichtet, die auf die Früherkennung und –prävention

von Psychosen spezialisiert sind (z.B. Klosterkötter 2013). Es wird davon

ausgegangen, dass möglichst frühe (präventive) Interventionen die volle

Entfaltung einer psychotischen Erkrankung verhindern oder zumindest

deren Langzeitverlauf abmildern können.97 Da psychiatrische Diagnosen

über Muster von Symptomen definiert sind, richtete sich der Fokus bislang

auf solche Personen, die zwar nicht die vollen Kriterien einer manifesten

psychischen Erkrankung erfüllen, jedoch einige mehr oder weniger spezi-

fische »Basissymptome« (z.B. Derealisation, Gedankendrängen, affektive

Auffälligkeiten) aufweisen. In empirischen Studien konnte gezeigt wer-

den, dass diese Personen ein erhöhtes Risiko haben, zu einem späteren

Zeitpunkt das vollständige Bild einer psychotischen Störung zu entwickeln

(z.B. Ruhrmann et al. 2010, Klosterkötter 2014,Theodoridou 2018). Joachim

Klosterkötter, der die Gründung von Zentren zur Früherkennung und Prä-

vention psychotischer Erkrankungen in Deutschland mitinitiiert hat, geht

davon aus, dass Biomarker die Risikoabschätzung entscheidend verbessern

könnten (z.B. Klosterkötter 2014: 1246–1247). So kann argumentiert werden,

dass die Symptom-basierte Definition psychischer Störungen die Mög-

lichkeiten der Risikoabschätzung, Früherkennung und -prävention bislang

systematisch einschränkt.Personen,die nochkeinerlei SymptomeoderAuf-

fälligkeiten aufweisen, können mit den zur Verfügung stehenden Mitteln

kaum erfasst werden. Biologische Parameter könnten die etablierten klini-

schen Kriterien somit nicht nur ergänzen, sondern es auch ermöglichen,

diese systematische Begrenzung der Prävention psychischer Erkrankungen

zu überwinden (Linden 2012: 12–13, Falkai 2011: 1382).98

»Unter Verwendung der aktuellen DSM-IV-basierten Kriterien wird für eine Diagnose

[der Schizophrenie] derzeit eine 6-monatige Symptompräsenz benötigt. Die Anwendung

eines Biomarkertests würde dazu beitragen, die Behandlung von Patienten schneller zu

97 Auch im Feld der Depressionsforschung und -therapie wird – wenn auch deutlich weniger pro-

minent – anMöglichkeiten des Screenings und der Früherkennung gearbeitet (z.B. Hegerl et al.

2006).

98 Schon in den 1990er Jahren wurde versucht, familiengenetische Forschungsansätze zum Zweck

der Identifikation von Personen ›at risk‹ zu nutzen. Die Richtlinie der European Psychiatric As-

sociation weist solchen Faktoren bislang jedoch nur den Status ergänzender Informationen zu:

»The EPA considers that a genetically increased risk of psychosis by a positive family history of

psychosis in at least one first-degree biological relative should not be used as a clinical indica-

tor of a CHR [Clinical High Risk, JR] on its own, even if accompanied by functional deficits and

mental problems« (Schultze-Lutter et al. 2015: 413).
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initiieren, den Zeitraum, in dempsychotische Episoden unbehandelt bleiben, zu reduzie-

ren und damit die Prognose der Patienten zu verbessern. Dies wäre ein wichtiger Durch-

bruch, der dazu führen würde, dass klinische Psychiater gefährdete Patienten frühzeitig

im Krankheitsverlauf identifizieren können, um früher oder sogar präventiv therapeuti-

sche Intervention einzuleiten.« (Bahn und Schwarz 2011: 1402)

Holsboer hebt die Potenziale solcher (prädiktiver) Biomarker-Tests auch für

den Bereich der sog. stressbezogenen Erkrankungen hervor, wozu er neben

Posttraumatischen Belastungsstörungen auch depressive Erkrankungen

zählt. Seine Vision plausibilisiert er unter Rekurs auf den terroristischen

Anschlag auf das World Trade Center im Jahr 2001, den er selbst in New

York miterlebt habe. Schnell sei ihm bewusst geworden, dass in diesem

Ereignis die Möglichkeit einer bedeutsamen Studie lag. Gemeinsam mit

US-amerikanischen Kolleg*innen sei er daher der Frage nachgegangen, ob

sich Personen, die dieses Attentat direkt oder indirekt miterlebt und infol-

gedessen eine Posttraumatische Belastungsstörung entwickeln haben, auf

epigenetischer Ebene von solchen Personen unterscheiden, die trotz dersel-

ben Erfahrungen keine entsprechenden Symptome entwicklen. Tatsächlich

hätten sie epigenetische Variationen identifizieren können, die mit diesem

Unterschied assoziiert sind. Ein Test, der diese oder ähnliche Erkenntnisse

aufgreift und ein erhöhtes Risiko nach einem traumatischen Ereignis an-

zeigt, so die Schlussfolgerung Holsboers, würde bedeutsameMöglichkeiten

der Prävention eröffnen. Diese erläutert er im folgenden Zitat, wobei er

seine Befunde auf die Folgewirkungen von Vergewaltigungen ausweitet:

»[N]atürlich hätte man nicht allen direkt oder mittelbar Betroffenen ein Medikament ge-

ben können, um die Entwicklung einer posttraumatischen Stresserkrankung zu verhin-

dern.Denktman aber an die 25 Prozent allerMenschen,die nach einemschwerenTrauma

an einer posttraumatischen Stresserkrankung leiden, würde man sich einen Test wün-

schen, der hilft, diejenigen zu identifizieren, bei denen man nach dem Traumamit einer

solchen Krankheit rechnen muss. So könnte man helfen, den Krankheitsprozess zu stop-

pen, ehe die Krankheit für den Patienten spürbar wird. Man müsste bei positivem Test-

ergebnis mit einer Therapie beginnen, noch bevor die ersten klinischen Symptome ein-

setzen. Das trifft besonders auf Vergewaltigungsopfer zu, bei denen sich in weit über der

Hälfte eine posttraumatische Stresserkrankung entwickelt, aus der später auch schwere

Depressionen werden können.« (Holsboer 2009b: 253–254)

Die Potenziale eines solchen Tests bestünden vor allem darin, nicht alle Per-

sonen, die eine traumatische Erfahrung machen mussten (z.B. das Erleben

eines Terrorangriffs oder einer sexuellen Gewalttat), sondern nur jene, die

auch ein epigenetisches Risikoprofil aufweisen, einer präventiven Interven-
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tion unterziehen zu müssen. Letztlich sieht Holsboer jedoch solche Marker

im Zentrum der von ihm anvisierten Transformation der Psychiatrie, die

auch unabhängig von spezifischen Lebensereignissen ein erhöhtes Risiko

für psychische Erkrankungen anzeigen. Dabei imaginiert er »Gentests und

Biomarker« als ein »Frühwarnsystem für Gesundheitsgefahren« (Holsboer

2009b: 281) oder auch als ein »molekularbiologisches Radar«, das nicht nur

permanent auf etwaige Risiken hinweist, sondern auch eine umfassende

Kontrolle ermöglicht:

»Dabei wird die Behandlung von Erkrankungen, also die ›Reparaturmedizin‹, nur noch

ein Unfall, ein Versagen der Zukunftsmedizin sein. Diese nämlich – und dies trifft in be-

sonderemMaße für die psychischen oder seelischen Erkrankungen zu – wird es sich zur

Aufgabemachen,denMenschenzeitlebensauf einemmolekularbiologischenRadarzube-

obachten, das in regelmäßigen Abständen das Risikopotential auch für die komplexesten

Erkrankungen abschätzen kann.« (Holsboer 2009b: 300)

SeineHoffnungen verdichtetHolsboer an anderer Stelle imBild einer »Welt-

formel der Seele« (Holsboer 2009a), die verschiedene Biomarker und klini-

sche Daten integriert, um den individuellen Gesundheitszustand zu erfas-

sen undmaßgeschneiderte Interventionen anzuleiten. Die Medizin der Zu-

kunft ist für ihn im Kern also eine »Zukunftsmedizin«, die nicht mehr erst

aktiv wird, wenn eine Krankheit eingetreten ist (»Reparaturmedizin«), son-

dern diese schon im Voraus verhindert.

4.2.5 Destigmatisierung und Anerkennung

Personen, die psychopathologische Verhaltens- und Erlebensweisen auf-

weisen, eine psychiatrische Diagnose erhalten haben oder psychiatrisch-

psychotherapeutische Hilfe in Anspruch nehmen, sind einem erheblichen

Risiko von Stigmatisierung und Diskriminierung ausgesetzt (Crisp et al.

2000, Angermeyer und Dietrich 2006). Als »zweite Krankheit« (Finzen 2013:

17) resultieren diese Formen der Ungleichbehandlung in psychosozialen

Belastungen, unter denen die Betroffenen teils ebenso leiden wie unter der

Erkrankung selbst. Im psychiatrischen und psychologischen Diskurs wird

regelmäßig problematisiert, dass schon die Furcht vor Stigmatisierung

und Diskriminierung viele Betroffene davon abhält, professionelle Hilfe

in Anspruch zu nehmen. In der Konsequenz würden die vorherrschenden

Stereotype nicht selten eine angemessene Behandlung verhindern (Finzen
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2013, Aydin und Fritsch 2015, zum Konzept des Stigma siehe Goffman 2010

[1963], Link und Phelan 2001).99

Psychiatrische und psychologisch-psychotherapeutische Fachverbände

(z.B. dieWorld Psychiatric Association) haben daher ebenso wie Patient*in-

nenorganisationen (z.B. Irrsinnig menschlich e.V.) vielfältige Initiativen

und Programme ins Leben gerufen, die zum einen den vorherrschenden

Vorurteilen entgegenwirken und zum anderen zu einer besseren Bewälti-

gung von Erfahrungen der Ungleichbehandlung im Sinne eines Stigma-

Managements beitragen sollen (Stuart 2016, Rüsch 2010, Schenner et al.

2018, Schomerus 2010). Auch im Kontext der psychiatrischen Biomarker-

Forschung werden die Stigmatisierung psychisch Kranker und die Stereo-

type, die solchen Praktiken zugrunde liegen, immer wieder thematisiert. So

geht etwa folgende Interviewte davon aus, dass psychische Erkrankungen in

der Öffentlichkeit vielfach noch immer nicht als ›echte Krankheiten‹ gelten:

»Nach wie vor ist es ja so, dass psychiatrische Erkrankungen nicht unbedingt als Erkran-

kungen wahrgenommen werden, sondern als persönliches Versagen oder Faulheit oder

schlechter Umgang oder Wandel der Gesellschaft, was auch immer, aber eben nicht wie

ein Beinbruch oder ein Bluthochdruck.« (P3: 880–884)

Im Gegensatz zu organischen Krankheiten, so macht die Interviewte deut-

lich, würden psychische Leidenszustände häufig als Ausdruck fehlender

Selbstdisziplin oder anderer individueller Unzulänglichkeiten gedeutet.

Die Betroffenen scheinen selbst die Schuld für ihr Leiden zu tragen – eine

Argumentation, die von den Patient*innen teilweise auch selbst übernom-

men wird (zur Depression siehe etwa Baer et al. 2016). Auf diese Vorurteile

macht auch die im Folgenden zitierte Psychiater*in aufmerksam, wobei

sie darauf hinweist, dass das bislang skizzierte Deutungsmuster vor allem

jene Störungen betrifft, die sich an der Grenze zu normalen Erlebens- und

Verhaltensweisen befinden.Dazu zählt die Interviewte insbesondere leichte

und mittelschwere Depressionen. Im Falle psychotischer Erkrankungen

würden die gesellschaftlichen Vorurteile und Stereotypen hingegen zumeist

eine andere Form annehmen:

99 Trotz gegenteiliger Bekundungen scheinen die negativen Einstellungen gegenüber Personenmit

psychischen Erkrankungen zwischen 1990 und Anfang der 2010er Jahre in Deutschland nicht

rückläufig zu sein. Im Fall von Schizophrenie scheinen sie sogar zuzunehmen (Angermeyer et

al. 2013).
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»Und gerade bei so Erkrankungen, wo es so ein bisschen an der Grenze ist zwischen nor-

malpsychologischen Veränderungen und pathologisch-psychologischen Veränderungen

wie zum Beispiel leichte, mittelschwere Depressionen, wo es schwierig ist zu unterschei-

den, da kommt sehr schnell natürlich reflexartig dieUnterstellung: ›Ja, die Person, diewill

nicht, ist zu faul!‹ Oder was weiß ich was. Dann haben psychische Erkrankungen histo-

rischgesehen…unddas istheute immernoch irgendwie indenKöpfen…etwasMystisches,

oder? (…) Das hängt damit zusammen, dassman halt früher zumBeispiel so psychotische

Erkrankungen auchmit Teufelsaustreibungenund soweiter behandelt hat.Also, das…das

heißt,wennmandenTeufel aus jemandemherausprügelnmuss, dann gehtmannicht da-

von aus, dass diese Person krank ist, sondern die ist irgendwie böse oder besessen oder so

etwas. Da kommt dann eine moralische Komponente dazu.« (P8: 698–710)

In der Öffentlichkeit werden psychotische Erkrankungen wie etwa Schi-

zophrenien nach Einschätzung der Interviewten also weniger häufig mit

Faulheit oder Charakterschwäche in Verbindung gebracht. Die Betroffenen

seiendaher auchnicht in gleichemMaßemit Schuldvorwürfenkonfrontiert.

Diesen Erkrankungen hafte dafür jedoch etwas Mystisch-Unheimliches,

teilweise sogar etwas Gefährliches an, sodass die Betroffenen in der Öf-

fentlichkeit tendenziell als bedrohlich wahrgenommen werden. Dies bringt

die Interviewte mit historischen Konzeptualisierungen in Verbindung, in

denen psychotische Zustände als Ausdruck von teuflischer Besessenheit

gedeutet und entsprechend behandelt wurden.

Regelmäßig wird davon ausgegangen, dass die Identifikation von Bio-

markern beiden Mustern von Stereotypen und Vorurteilen entgegenwirken

könnte, insofern sie psychische Krankheiten im Körper der Betroffenen

sichtbar machen und ihnen damit den Charakter echter und normaler Er-

krankungen verleihen. Dieses Versprechen der Destigmatisierung ist somit

eng mit der skizzierten Hoffnung auf Objektivierung (siehe Kap. 4.2.2)

verknüpft, wie etwa die folgende Psychiater*in deutlich macht:

»Undwennman die Psychiatrie als Fach insgesamt auf subjektive und objektive Kriterien

stellt, dass dann durch diese Objektivierung, durch das, was im Moment fehlt, (…) durch

eine zusätzliche Objektivierung, auch die Schuld der Patienten, die Scham, dass die da-

mit abgebaut, reduziert werden kann. Und dass man es dann sozusagen nicht an seinem

eigenen Versagen unbedingt misst, dass man eben irgendetwas falsch gemacht hat, oder

dass Elternwas falsch gemacht haben oder so grundsätzlich, sondern es gibt eben psychi-

sche Erkrankungen, die einfach passieren, und es ist nicht unbedingt der Fehler einzelner

Patienten oder der Gesellschaft an sich. Und dass es damit eben zu einer Entstigmatisie-

rung nicht von allen, aber eben auch von großen Teilen der Psychiatrie beitragen kann.«

(P19: 1035–1057)
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Eine andere Psychiater*in verdeutlicht dieselbe Erwartung unter Rekurs auf

dieMetapher des Röntgenbilds, in der auch die Versprechen der Objektivie-

rung undModernisierung auf besondereWeise verdichtet sind:

»Man sieht’s [psychische Krankheit, JR] nicht, oder? Man sieht, es sind zwar Verhaltens-

veränderungen, aber man sieht nicht einen Tumor oder eine Farbveränderung oder so.

Man sieht nichts. Dann kann man auch nicht so ganz unterscheiden von außen gesehen,

ob diese Person jetzt einem das einfach vorspielt oder ob es jetzt wirklich so ist. Das ist

nicht wirklich objektiv. (…) Und wenn wir jetzt mit Biomarker…Wenn wir jetzt ein Rönt-

genbildmachen könnten,dannwürdeman sehen: Ah,bei dieser Person fehlt das oder das,

oder ist das und das verändert. Dann würde das Ganze, glaube ich, extrem entspannt.«

(P8: 694–713)

Indem Biomarker psychische Krankheiten sichtbar machen, so die Erwar-

tung, verleihen sie ihnen eine unhintergehbare Evidenz und unbestreitba-

re Realität. Damit wären sie, wie die zitierte Psychiater*in an anderer Stel-

le formuliert, sogar die »beste Antistigma-Erfindung, die man sich vorstel-

len kann.« (P8: 723). Biomarker erhalten in diesem Narrativ den Charakter

von Überzeugungsinstrumenten und fügen sich damit in Aufklärungskam-

pagnen, die Praktiken der Stigmatisierung und Diskriminierung in erster

Linie auf »Missverständnisse der Gesellschaft« (Rüsch et al. 2005: 221) bzw.

»typische Fehleinschätzungen« (Rüsch et al. 2005: 222) zurückführen (siehe

auchGuest 2017: 181).100Biomarker – im folgendenBeispiel in Form eines zu

messenden Blutwertes – könnten also auch dann einewichtige gesellschaft-

liche Funktion erfüllen, wenn sie keinen direkten klinischen Nutzen hätten:

»Wenn man dann tatsächlich auch im Blut was messen kann, überzeugt das viele Men-

schen dann doch noch mehr. Die Sinnhaftigkeit ist jetzt mal da dahinter… hintangestellt,

ja?Weil natürlich die klinischen Einschätzungen auch eine hohe Validität und Reliabilität

100 Dieses Versprechen der Destigmatisierung psychisch Kranker durch Biomarker ist kein neu-

es Phänomen. Exemplarisch zeigt dies eine sehr frühe Untersuchung, die als ein Vorläufer der

heutigen Biomarker-Forschung begriffen werden könnte. Im Jahr 1855 hat W. Launder Lindsay

die Ergebnisse einer mikroskopischen Untersuchung vorgelegt, in der er Unterschiede im Blut

von Insassen psychiatrischer »Asyle« und Angestellten derselben Institution nachweisen woll-

te. Auch er sah darin eineMöglichkeit, Diskriminierung und Stigmatisierung psychisch Kranker

abzubauen: »Researches of this nature will tend greatly to break down the unfounded prejudices

still existing in the publicmind regarding the special nature of insanity, and to propagate, among

the profession as well as the public,more correct opinions of the mutual relations of healthy and

morbid states ofmindandbody,andmoreparticularly of the reactionof physical disease onmen-

tal phenomena. It will hereby be found that insanity is much more a corporeal disease than is at

present believed, or, at least, is more intimately connected with, or inseparable from, various of

the ordinary physical diseases to which human flesh is heir« (Lindsay 1855: 78).
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haben. Aber dennoch kann es auch das den Beitrag dazu leisten, dass die Erkrankungen

eher als tatsächliche Erkrankungen wahrgenommen werden.« (P3: 279–285)

In vergleichbarer Weise betont auch Florian Holsboer (2009b) das antistig-

matisierende Potenzial von Biomarkern. Dass die Suizidrate in Japan weit

über denen in Europa und den USA liegt, sei nicht zuletzt auf die geringe-

re »Akzeptanz derDepression als normale Krankheit« (2009b: ebd.: 295) und

die stärkere Stigmatisierung der Betroffenen zurückzuführen. Ein Biomar-

ker, der die Depression als »richtige Krankheit« sicht- und messbar macht,

könne damit auch dazu beitragen, Selbsttötungen zu verhindern:

»Dabei entstand die Idee, diesen Test bei möglichst vielen Depressionspatienten in Japan

anzuwenden und zu zeigen, dass bei Depression im Blut Veränderungen vorliegen, die

mit objektiven Laboranalysen erkennbar sind; denn dadurchwäre derNachweis erbracht,

dass es sichumeine richtigeKrankheit undnicht umeinepersönlicheSchwächehandelt.«

(Ebd.)

Als historisches Vorbild des antizipierten Prozesses gilt vielfach die Epi-

lepsie, die bis zum 20. Jahrhundert als psychische Krankheit begriffen

wurde undmit massiver Stigmatisierung und Diskriminierung einherging.

Seitdem dieses Anfallsleiden jedoch auf neuronale Prozesse zurückgeführt

wird und im Rahmen der Diagnostik somatische Messverfahren (z.B. Elek-

troenzephalographie) zum Einsatz kommen (Schneble 2003, 2017), seien

die gesellschaftlichen Vorurteile gegenüber den Betroffenen weitgehend

verschwunden. Inzwischen sei die Epilepsie zu einem gewöhnlichen neuro-

logischen Krankheitsbild geworden, dessen Realität nicht mehr in Abrede

gestellt wird:

»So wie die Epilepsie. Das waren auch so Erkrankungen. Ganz schlimm und mystisch

und…Bis man dann rausgefunden hat, dass damessbar elektrisch etwas nicht stimmt an

der Kommunikation zwischen den Nervenzellen. Und dann hat man ein Konzept gehabt,

das wirklich… das ist Wirklichkeit, der tut nicht einfach nur komisch, sondern da stimmt

etwasnicht,da funktioniert derKörpernicht richtig. Ja.Alsodaswäre…undschonausdie-

sem Grund, selbst wenn das jetzt nicht mal zu besseren Therapien führe würde, wäre es

ein extrem hilfreiches Instrument, um die Betroffenen aus dieser sozial diskriminierten

Ecke herauszuholen.« (P8: 715–722)

Die gegenwärtige Stigmatisierung betreffe jedoch nicht nur die Patient*in-

nen, so wird regelmäßig betont, sondern affiziere gleichermaßen auch

die Psychiater*innen sowie die Psychiatrie als medizinische Disziplin.

»Dieses Stigma trifft Patienten, dieses Stigma trifft unsere Profession.«

(P6: 800–801). Auch die erwartete Destigmatisierung zielt somit auf die-
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se beiden Dimensionen. Biomarkern wird das Potenzial zugesprochen,

nicht nur die Patient*innen zu entlasten, sondern auch die »Psychiatrie

[zu] entstigmatisieren« (P19: 995). Wenn Biomarker dabei helfen würden,

psychische Erkrankungen zu objektivieren, würde auch die Psychiatrie

ihren bisherigen Makel verlieren, in der öffentlichen Wahrnehmung eher

»Philosophie« (P3:821) oder »Weltanschauung« (P3: 821) als »sachliche«

Wissenschaft zu sein. Zumindest langfristig könnte die Biomarker-For-

schung daher auch die »Stellung der Psychiatrie« (P14: 704) innerhalb der

Medizin im Besonderen und der Gesellschaft im Allgemeinen verbessern

– psychische Störungen würden endlich als normale Krankheiten und die

Psychiatrie als ernstzunehmende Profession und Wissenschaft anerkannt

werden. In der Konsequenz könnten Biomarker auch dazu beitragen, diese

Disziplin für junge, wissenschaftlich interessierte Mediziner*innen auf

neue Weise attraktiv zu machen. Sie könnten sich damit sogar als eine

Lösung für den derzeitigen Nachwuchsmangel erweisen, der von der deut-

schen psychiatrischen Fachgesellschaft regelmäßig beklagt wird (siehe z.B.

P7: 484–491). Folgt man diesem doppelten Versprechen der Destigmatisie-

rung, sitzen Patient*innen und Behandler*innen also letztlich in einem

Boot: Da Biomarker das Potenzial haben, gleichermaßen zu einer gesell-

schaftlichen Akzeptanz psychischer Krankheiten wie zu einer steigenden

Anerkennung der Psychiatrie beizutragen, sollte deren Identifizierung von

beiden Parteien aus jeweils eigenen Interessen begrüßt werden.101

101 Abschließend sei nochdarauf hingewiesen,dass diesesVersprechennicht notwendigerweise im-

pliziert, dass die gesuchtenMarker auch tatsächlich zu einer Objektivierung psychischer Krank-

heiten beitragen. Dies legt zumindest die folgende Interviewte nahe, wenn sie betont, dass an-

dere medizinische Disziplinen teilweise ebenso »willkürlich« vorgehen und ebenso wenig über

ein klares Pathosubstrat verfügen würden. Im Gegensatz zur Psychiatrie seien diese aber trotz-

dem keinem ähnlichen Stigma ausgesetzt. »Also, innerhalb der Medizin und auch innerhalb der

Gesellschaft [würden wir ernster genommen]. (…) Obwohl man dieselben Vorwürfe, die man der

Psychiatrie immermacht, eins zu eins auch derKrankheit erhöhter Blutdruckmachen kann.Das

ist auch rein willkürlich, wo da die Grenze ist. Es ist auch… hm… was, was man nicht unmittel-

bar fassen kann vom Pathosubstrat her. Da gibt’s mehr Analogien als man glaubenmöchte.« (P3:

880–889) Durch eine Parallelisierung zwischen psychischen Erkrankungen und erhöhtem Blut-

druckmacht die Interviewte in der zitierten Sequenz deutlich, dass es letztlich nicht umdie Fra-

ge gehe, ob Biomarker die Psychiatrie tatsächlich von ›willkürlichen‹ Grenzziehungen befreien.

Entscheidend sei vielmehr, dass ein entsprechendes Bild psychischer Krankheiten in der öffent-

lichenWahrnehmung etabliert wird.
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4.3 Zwischenfazit

Im Anschluss an die »Soziologie der Erwartungen« (Borup et al. 2006,

Konrad et al. 2016) sowie das Konzept des »biomedizinischen Imaginären«

(Waldby 2000) bin ich in diesem Kapitel den Versprechen und Visionen

nachgegangen, die im gegenwärtigen Diskurs der Psychiatrie mit Bio-

markern verknüpft werden. Im Fokus stand dabei zunächst die Vision der

personalisierten Psychiatrie, die im Kern um folgende Vorstellung zentriert

ist: Durch die Integration von Biomarkern in die psychiatrische Praxis

soll es in Zukunft möglich werden, der Individualität und Einzigartigkeit

jeder Patient*in Rechnung zu tragen. Im Sinne der von Alan Petersen (2011:

22–48) beschriebenen »Politik der Erwartungen« konnte ich diskursive

Strategien herausarbeiten,mittels derer die Plausibilität dieser Vision trotz

fortwährender Misserfolge aufrechterhalten und abgesichert wird. In den

letzten 20 Jahren, so mein Argument, wurde dies nicht zuletzt dadurch er-

reicht, dass sich eine zunehmende Anzahl divergierender Akteure in dieses

Projekt eingeschrieben hat und neue Technologien und Forschungsansätze

für die Bewältigung der vorliegenden »Komplexitäten« mobilisiert wurden.

Darüber hinaus wurde deutlich, wie das, was ich den imaginärenMehrwert

der Personalisierung genannt habe, zum Ansatzpunkt einer humanistisch

inspirierten und teils psychoanalytisch, teils phänomenologisch-philoso-

phisch fundierten Kritik gemacht wurde. Auch in Reaktion darauf ist in den

letzten Jahren eine Verschiebung zu beobachten: Der Begriff der personali-

sierten Psychiatrie scheint zunehmend durch den der Präzisionspsychiatrie

verdrängt zu werden, der sich im Gegensatz zu ersterem dezidiert in das

symbolische Repertoire der modernen Naturwissenschaften einfügt. Die

Vision einer Psychiatrie, die an den Spezifika des Einzelfalls ansetzt, scheint

dabei zwar in weitere Ferne gerückt, letztlich jedoch eher erneuert als

aufgegeben worden zu sein.

Im Sinne von Catherine Waldby (1996, 2000) macht diese Vision exem-

plarisch deutlich, wie die biomedizinischeWissensproduktion fortwährend

auf die Mobilisierung kulturell intelligibler Phantasien angewiesen ist. So

schreibt sich die Psychiatrie mit dem Versprechen der Personalisierung in

Vorstellungen undNarrative ein, die in den letzten Jahrzehnten (zumindest)

inwestlichenGesellschaften auf neueWeise in den Vordergrund normativer

Leitlinien und Rechtfertigungsmuster gerückt sind. Nicht zuletzt getra-

gen von einer neoliberalen Rationalität haben spätestens seit den 1990er

Jahren Prozesse der Standardisierung und Formalisierung an normativer
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Attraktivität verloren und stattdessen Diskurse der Einzigartigkeit und

Individualität an Bedeutung gewonnen (z.B. Boltanski und Chiapello 2006,

Reckwitz 2017).102 Es ist vor diesemHintergrund kaum verwunderlich, dass

die hier skizzierte Vision der personalisierten Psychiatrie von einer Vielzahl

ähnlicher Projekte in nahezu allen gesellschaftlichen Sphären – etwa dem

Journalismus (›personalized news‹), der Bildung (›personalized education‹)

oder demMarketing (›customization‹, ›personalized customer experiences‹)

– flankiert wird. Celia Lury und Sophie Day (2019: 17) diagnostizieren sogar

ein »age of personalization«. Auch wenn die Vision der personalisierten

Psychiatrie nicht auf ein »symptom of neoliberal capitalism« (Arribas-Ayl-

lon 2012: 430) reduziert werden kann, fügt sie sich doch in entscheidender

Weise in eben diese Rationalitäten ein (z.B. Bröckling et al. 2000). In ihr

zeigt sich auf exemplarische Weise, wie sozio-kulturelle Transformations-

prozesse und wissenschaftliche Wissensproduktion verschränkt sind und

über Visionen und Imaginationen aneinander ausgerichtet werden (siehe

Arribas-Ayllon et al. 2019: 169).

Über die Vision der personalisierten Psychiatrie hinaus habe ich schließ-

lich die Versprechen der Objektivierung undModernisierung, der Beschleu-

nigung und Rationalisierung, der Sicherheit und Kontrolle sowie der De-

stigmatisierung und Anerkennung herausgearbeitet. Diese ließen sich ana-

lytisch voneinander unterscheiden, sind im Diskurs aber häufig miteinan-

der verknüpft und in der zuvor diskutierten Vision verdichtet. Hier möch-

te ich noch einmal ein Bild hervorheben, an dem diese Verschränkung der

Versprechen auf besonders prägnanteWeise deutlichwurde: Bei der Analyse

102 Andreas Reckwitz (2017: 7) geht davon aus, dass sich die Hoffnungen und Anstrengungen von

Institutionen und Individuen heute nicht mehr so sehr »an das Standardisierte und Regulier-

te heften (…), sondern an das Einzigartige, das Singuläre.« Die Moderne sei schon immer durch

zwei gegenläufige Logiken charakterisiert gewesen: eine Logik des Allgemeinen, die auf formale

Rationalisierung zielt, und eine Logik des Besonderen, in deren Fokus das Subjekt in seiner em-

phatischen Individualität undSelbstentfaltung steht (ebd.: 18).Diese beiden Logiken hätten heu-

te ein Hintergrund-Vordergrund-Verhältnis angenommen, wobei die Mechanismen und Tech-

nologien der formalen Rationalität so eingesetzt werden, dass sie als »Infrastrukturen für die

systematische Verfertigung von Besonderheiten« dienen (ebd.: 19). Luc Boltanski und Ève Chia-

pello (2006) haben denWandel dominanter Rechtfertigungsmuster der kapitalistischen Produk-

tionsweise seit den 1970er Jahren untersucht. Sie konnten zeigen, wie im Zuge einer Krise des

damaligen Akkumulationsregimes Kritikmuster, die sich auf Ansprüche individueller Emanzi-

pation und Selbstverwirklichung richteten, zunehmend vonUnternehmen aufgegriffenwurden.

ImZuge dessen habe sich ein heute dominantes Rechtfertigungsmuster herausgebildet,welches

das einzigartige, kreative Potenzial jeder Einzelnen in den Vordergrund rückt.



Die Versprechen des Biomarkers 177

vonWerbematerialien,welche die heute verfügbaren pharmakogenetischen

Tests anpreisen, bin ich auf das wiederkehrende Bild einer Doppelhelix ge-

stoßen,die über derHand eines Arztes schwebt.Die angebotenenTestswer-

denals Instrumentevermarktet,die zukünftigdenWegzumrichtigenMedi-

kament beschleunigen – eine Beschleunigung, die gerade dadurch realisiert

werden soll, dass Biomarker dieTherapieplanung auf eine rationale Grund-

lage stellen. In diesem Bild deutete sich zugleich auch das Versprechen von

Sicherheit und Kontrolle an.Demnach eröffnet das (genetische) Biomarker-

Wissen eine neue Allmacht, die – im Sinne eines »molekularbiologische[n]

Radar[s]« (Holsboer2009b: 300)–auchdie individuelleZukunft zueiner vor-

hersehbaren und gestaltbaren macht. Während sich dieses Bild in gängige

VorstellungenpräventivenHandelns einfügt, insofernzukünftigeEreignisse

durch Interventionen imHier und Jetzt verhindert werden sollen (Bröckling

2008),wurden in diesemKapitel auch Versprechen eines gleichermaßen zu-

kunftsgerichtetenHandelns erkennbar, das sich jedoch nicht unmittelbar in

diese klassische präventive Logik einfügt. So sollen Biomarker ein zukünfti-

ges Leiden (z.B. Suizidalität) in vielen Fällen nicht dadurch verhindern, dass

sie anzeigen,was in der Gegenwart zu tun ist, sondern indem sie umgekehrt

einen begründeten Verzicht auf Maßnahmen ermöglichen, die im Normal-

fall routinemäßig zumEinsatz kommen (z.B.Behandlungmit Antidepressi-

va).

Insgesamt wurde in diesem Kapitel der imaginäre Raum abgesteckt, in

dem Biomarker gegenwärtig ihre Anziehungskraft entfalten. Sie traten da-

bei in erster Linie als passende Antwort auf Probleme der psychiatrisch-psy-

chotherapeutischen Praxis in Erscheinung,wobei die politisch-gesellschaft-

lichen Bedingungen dieser Schwierigkeiten (z.B. die mangelhafte psycho-

therapeutischeVersorgung) in einigen Fällen ebenso in denHintergrund ge-

treten sind wie alternative Lösungsmöglichkeiten. Biomarker erhalten im

gegenwärtigen Diskurs der Psychiatrie somit auch den Charakter (potenzi-

eller) »[bio-]technological fixes« (z.B. Nelkin 1987: 41–52, Rosner 2004).

Mir ging es in diesem Kapitel nicht darum, die in der Psychiatrie artiku-

lierten Versprechen auf ihre Evidenz oder Plausibilität hin zu überprüfen.

Dennoch möchte ich abschließend die im letzten Abschnitt rekonstruierte

Erwartung hinterfragen, dass die Identifikation von Biomarkern eine De-

stigmatisierung psychischer Krankheiten nach sich ziehen würde. Mehrere

empirische Studien haben gezeigt, dass in den vergangenen Jahren zwar

biogenetische Modelle psychischer Erkrankungen im öffentlichen Diskurs

an Bedeutung gewonnen haben, die Vorbehalte gegenüber den Betroffe-
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nen jedoch nicht zurückgegangen sind. Statt einer Abnahme weisen die

Befunde eher auf eine Verschiebung hin: Während Schuldzuweisungen mit

der Verbreitung biogenetischer Erklärungsmodelle tatsächlich abzuneh-

men scheinen, breiten sich Vorstellungen einer essentiellen Gefährlichkeit

und der Wunsch nach sozialer Distanz eher aus (Mehta und Farina 1997,

Angermeyer und Matschinger 2005, Dietrich et al. 2004, Schomerus et

al. 2014, Loughman und Haslam 2018, Kvaale et al. 2013). Der Psychiater

Nicolas Rusch und dessen Kolleg*innen (2005: 229) befürchten sogar, dass

»der Fokus auf Neurobiologie Menschen mit einer psychischen Erkrankung

beinahe in eine andere Spezies verwandeln« könnte. Vor dem Hintergrund

dieser Ergebnisse kann also mit guten Gründen bezweifelt werden, dass

die Verbreitung biologischer Erklärungsmodelle psychischer Erkrankun-

gen prinzipiell mit einer Abnahme von Stereotypen und Stigmatisierung

einhergeht und Biomarker tatsächlich die herausragende »Antistigma-Er-

findung« (P8: 723) wären, als die sie im Diskurs der Psychiatrie regelmäßig

erscheinen.



5. Krankheit und Zeichen. Genealogie und
Konjunkturen des Biomarkers

Während der Begriff des Biomarkers erst in der zweiten Hälfte des 20.

Jahrhunderts Eingang in den medizinischen Diskurs gefunden hat, lassen

sich die damit verbundenen Praktiken des Ordnens und Kategorisierens

von Krankheiten, Körpern und Patient*innen deutlich weiter zurückverfol-

gen. Biomarker sind nicht mehr und nicht weniger als die zeitgenössische

Form von »medical signs«, das heißt objektiven medizinischen Zeichen, die

im medizinischen Denken den subjektiven Symptomen gegenübergestellt

werden (siehe auch Kap. 4.1). Im Folgenden werde ich diesen Gedanken

weiterverfolgen und argumentieren, dass die mit Biomarkern verbundenen

Praktiken des Ordnens in ihren Grundzügen bereits um 1800 zu erkennen

waren. Zu diesem Zeitpunkt hat sich in der westlichen Medizin eine »epis-

temologische Reorganisation der Krankheit« (Foucault 1976: 206) vollzogen,

die als Möglichkeitsbedingung der gegenwärtigen Biomarker-Forschung

begriffen werden kann.

Diese Rekonfiguration der Medizin bildet den Gegenstand des ersten

Teils dieses Kapitels, wobei ich den Fokus auf veränderte Konzeptualisie-

rungen von und differierende Zugriffe auf Kranksein sowie den Umgang

mit Krankheitszeichen lege (5.1). In einem zweiten Schritt werde ich die

Entstehung der Universitätspsychiatrie im deutschsprachigen Raum skiz-

zieren, deren epistemische und ontologische Ausrichtung erst vor dem

Hintergrund der im ersten Abschnitt skizzierten Transformationsprozesse

zu verstehen ist (5.2). Anschließend werde ich die Debatten um zwei Test-

verfahren rekonstruieren, die im Laufe des 20. Jahrhunderts als potenzielle

(diagnostische) Marker psychischer Erkrankungen diskutiert wurden (5.3).

Abschließend fasse ich dieErgebnisse erneut in einemkurzenZwischenfazit

zusammen (5.4).
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5.1 Praktiken des Ordnens beim Übergang von der Krankenbett-

zur Labormedizin

In der frühen Neuzeit und auch noch in weiten Teilen des 18. Jahrhunderts

lag die gesellschaftliche Zuständigkeit für die Behandlung kranker Men-

schen im europäischenRaumkeineswegs nur bei akademisch ausgebildeten

Ärzten. Vielmehr waren die Dienste dieses Berufsstandes aufgrund der mit

ihnen verbundenen Kosten zumeist Angehörigen des Adels und des sich

herausbildenden Bürgertums vorbehalten. Ein Großteil der Bevölkerung

war demgegenüber auf die Hilfen anderer Gruppen angewiesen, zu denen

etwaWunderheiler und ›weise Frauen‹ gehörten. Die Konsultation der aka-

demischen Ärzteschaft fand zu diesem Zeitpunkt vorwiegend amWohnort

der Kranken statt, weshalb dieser Modus der Medizin vielfach als Kran-

kenbettmedizin bezeichnet wird. Im Mittelpunkt des Zusammentreffens

zwischen Arzt und Patient*in stand das sogenannte Krankenexamen –

eine ausführliche, zumeist unter Anwesenheit eines erweiterten Publikums

durchgeführte Befragung, bei der neben unmittelbar wahrnehmbaren Kör-

peräußerungen insbesondere die bisherige Geschichte der Kranken und

ihres Krankseins exploriert wurde (Eckart 1996: 1–2). Die Aufmerksamkeit

des Arztes richtete sich dabei auf solche Phänomene, die als »Zeichen«

fungierten und Schlussfolgerungen auf die Schwere des Krankseins und

dessen zukünftige Entwicklung erlauben sollten (Hess 1993: 48–53, Eich

1986: 109). Dazu zählten die Qualitäten des Auswurfs, der Bewegungen, der

Verdauung, des Eiters oder des Pulses ebenso wie Blähungen, Durst oder

Gemütsstimmungen (Eich 1986: 4). Den Höhepunkt des Krankenexamens

bildete ein »ärztlicher Ausspruch«, bei dem der Arzt nicht nur seine Ein-

schätzung der Erkrankung, sondern vor allem eine Prognose darlegte und

das anwesende Publikum von dieser zu überzeugen versuchte.Das ärztliche

Tun bestand somit im Wesentlichen in einer »semiotischen Interpretation

des Krankseins« (Hess 1993: 293) und war primär prognostisch orientiert

– in ihrem Fokus standen der zukünftige Verlauf und der Ausgang der

Erkrankung (Hess 1993: 10, 60,Martin 2007: 205).

Obwohl es sich bei den Zeichen, auf die sich die Prognose stützte, durch-

aus um körperliche Phänomene handelte, wurde diesen doch kein besonde-

rer epistemischer Status zugewiesen. Technische Hilfsmittel bei deren Ex-

ploration fehlten bis zur Wende zum 19. Jahrhundert fast vollständig (Mar-

tin 2007: 204). Dies darf jedoch nicht dahingehend verstanden werden, so

argumentiert Jens Lachmund (1997: 33) in einer materialreichen historisch-
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soziologischen Studie zurmedizinischenUntersuchung,dass dem subjekti-

ven Krankheitserleben zum damaligen Zeitpunkt eine höhere Aussagekraft

als objektiven Daten beigemessen wurde. Vielmehr war gerade das Fehlen

einer solchen Unterscheidung für denmedizinischen Diskurs der Kranken-

bettmedizin charakteristisch.

Konzeptuell war die akademische Ärzteschaft des 18. Jahrhunderts

in verschiedene Gruppen fragmentiert, welche unterschiedliche, sich teils

widersprechendeLehren vertraten (Jewson 1976: 232–234).Unter demanhal-

tenden Einfluss der hippokratischenMedizin, der sog. Humoralpathologie,

wurde Kranksein vielfach als ein Ungleichgewicht von Körpersäften (Blut,

Schleim, gelbe und schwarze Galle) konzeptualisiert und auf Wechselwir-

kungen zwischen der kranken Person und ihrer natürlichen und sozialen

Umwelt zurückgeführt. Die Erkrankung konnte dabei Metamorphosen

durchlaufen und im Zeitverlauf an unterschiedlichen Orten des Körpers

und in unterschiedlicher Gestalt in Erscheinung treten (Eich 1986: 96–109,

Lachmund 1997: 31–37, Martin 2007: 209–217). In seiner inzwischen als

Klassiker der Medizinsoziologie geltenden Studie »The disappearance of

the sick-man from medical cosmology (1770–1870)« argumentiert Nicholas

Jewson (1976: 233), dass die kranke Person als integrierte psycho-somati-

sche Totalität im Fokus dieses medizinischen Denkens und der damaligen

ärztlichen Praxis stand (siehe auch Rosenberg 2007c: 18).

Während sich im Laufe des 18. Jahrhunderts einerseits eine Vielfalt

divergierender medizinischer Lehren und Konzepte herausgebildet hatte,

können in diesem Zeitraum gleichzeitig einflussreiche Versuche beobachtet

werden, die »ärztliche Zeichenlehre« zu systematisieren (Eckart 1996: 4).

So erfuhr Mitte des 18. Jahrhunderts insbesondere im deutschsprachigen

Raum eine »medizinische Semiotik« an Bedeutung, die eine Inventarisie-

rungvonZeichendesKrankseinsundentsprechenden Interpretationsregeln

vornahm (Lachmund 1997: 31–32). Für die weitere Transformation medi-

zinischen Denkens war ausschlaggebend, dass diese Zeichen nun auch

zunehmend zum Gegenstand philosophischer Überlegungen wurden und

die Frage nach Kausalbeziehungen – dem Warum des Krankseins – an

Bedeutung gewann (Eich 1986: 11–13).Unter demEinfluss derMechanik und

frühen Physiologie bildeten sich Ansätze einer »philosophischen Semiotik«,

die nicht nur Zusammenhänge zwischen Zeichen und der zukünftigen
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Entwicklung beschrieben, sondern von Zeichen dezidiert auf Gründe und

Ursachen des Geschehens schließen wollten (Eckart 1996: 5).103

Darüber hinaus entwickelte sich im 18. Jahrhundert insbesondere in

Frankreich eine »klassifizierende Medizin«, deren Vertreter sich um eine

systematische Ordnung von Zuständen des Krankseins bemühten. Thomas

Sydenham hatte bereits im 17. Jahrhundert eine »möglichst konzeptfreie

Erfahrungsmedizin« (ebd.: 3) gefordert.Mittels klinischer Beobachtung und

detaillierterDeskription sollten Zustände desKrankseins systematisch nach

»species« geordnet werden. Unter Rekurs auf Sydenham legte im Jahr 1731

Francois Boissiere de Sauvages de Lacroixe eine systematische Taxonomie

der Krankheiten (»Nouvelles classes de maladies«) vor, die in den darauffol-

genden Jahren mehrfach überarbeitet wurde und die Krankheiten entlang

von Analogien gruppierte (Hess und Mendelsohn 2013). Nach Foucault

(1976: 103) zielten die Arbeiten von Sauvages de Lacroixe und der anderen

Klassifizierer dieser Epoche darauf ab, die Ordnung der Krankheiten zu

dechiffrieren, so wie die Botaniker – insbesondere Carl von Linné – das

Reich der Pflanzen in Gattungen und Arten zerlegt hatten:

»Der reinen nosologischen Wesenheit, die von ihrem Platz in der Ordnung der Arten

vollständig definiert wird, fügt der Kranke seine Anlagen, sein Alter, seine Lebensweise

und eine ganze Reihe von Ereignissen hinzu, die im Hinblick auf den wesentlichen Kern

verwirrende Akzidentien sind. Um dieWahrheit des pathologischen Faktums zu kennen,

muß der Arzt vom Kranken abstrahieren« (Ebd.: 24).

Während die kranke Person in ihrer Wechselwirkung mit der sozialen und

natürlichen Umwelt im Fokus der Krankenbettmedizin gestanden hatte,

musste in Rahmen der neuen »Medizin der Arten« also gerade von den

Besonderheiten des Einzelfalls abstrahiert werden, um zum Wesentlichen

vorzudringen (siehe auch Foucault 1976: 19–37, 102–120).104

103 Damit ging dieMedizin von der Zeichendeutung zu einer durchaus kausal begründeten Sympto-

matologie über – aber »ohne daß das Kranksein (…) bereits in nosologische Einheiten unterteilt

gewesen sei. In der medizinischen Semiotik wurden Zeichen nicht auf Krankheitsbilder bezo-

gen« (Hess 1993: 11).

104 Hess und Mendelssohn (2013: 68, 82–86) argumentieren, dass Sauvages de Lacroixe kein sub-

stantielles Krankheitsverständnis unterstellt werden könne. Sein Rekurs beziehe sich nicht auf

den Objektstatus, sondern auf die Methode, die durch einen kategorialen Aufbau und durch ei-

ne logische Struktur der Klassenbildung gekennzeichnet sei. Auch das lateinische »species« bei

Sydenham kann nachHess (1993: 23–45) nicht im Sinne natürlicher (biologischen) Arten verstan-

den werden; diesem komme eher der Status eines logischen Ordnungsbegriffs zu. Die von ihm

unterschiedenen Gattungen waren auch nicht an Ursachen oder physiologischen Erklärungen
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5.1.1 Die Klinik und die epistemologische Reorganisation der Krankheit

Eine Verschiebung, die für den Umgang mit Zeichen in der Medizin beson-

ders nachhaltige Effekte zeitigte, vollzog sich schließlich am Übergang vom

18. zum 19. Jahrhundert. Spitäler waren im Mittelalter und in der frühen

Neuzeit keineswegs der Behandlung kranker Menschen vorbehalten, son-

dern dienten vielmehr zur Unterbringung einer heterogenen Gruppe Hilfs-

bedürftiger.Aucheine ärztlicheVersorgungwar indiesenEinrichtungenzu-

meist nicht gegeben. Dies änderte sich erst in den letzten drei Jahrzehn-

ten des 18. Jahrhunderts. Im Zuge der Französischen Revolution (1789–1799)

wurden die in Paris existierenden Spitäler verstaatlicht, einer zentralen Ver-

waltung unterstellt und deren Zuständigkeit auf die immedizinischen Sin-

ne kranken Menschen eingeschränkt. Sie verloren damit ihren Stellenwert

für die allgemeine Fürsorge von Hilfsbedürftigen und schufen zugleich die

infrastrukturellen Voraussetzungen einer grundlegenden Transformation.

So wurde die neu entstandene Klinik zu einem »strategischen Ort« (Lach-

mund 1997: 255), an dem »neue epistemischeHandlungsoptionen« (ebd.) er-

öffnet unddieObjektemedizinischenWissens undmedizinischer Praktiken

rekonfiguriert wurden (siehe auchMartin 2007: 209–217).

Von besonderer Bedeutung für diesen Prozess war erstens, dass eine

große Anzahl von Kranken erstmals über einen relativ langen Zeitraum

beobachtet und die Phänomene des Krankseins systematisch miteinander

verglichen werden konnten (Martin 2007: 211–212). Zweitens wurde in jeder

Klinik ein Sektionssaal eingerichtet, sodass tote Körper erstmals in einem

großen Maßstab auf Läsionen, das heißt krankhafte Veränderungen von

Organen und Geweben, untersucht und nach Zusammenhängen zwischen

diesem organpathologischen Befund und den zuvor vorhandenen Sympto-

men gesucht werden konnte (Borck 2016: 99–194). Neben architektonischen

Veränderungenwurde dies durch eine neue politische Regelung ermöglicht,

wonach jeder Körper verstorbener Personen für die Sektion genutzt werden

durfte, wenn dieser nicht innerhalb von wenigen Stunden nach Erhalt der

Todesnachricht von Verwandten freigekauft wurde. Diese sozio-materielle

orientiert, sondern etwa an Ort und Zeit ihres Auftretens (eine gegenteilige Position vertritt z.B.

Wieland 2013 [1975]: 100–141).Diese Einwände entsprechen der Analyse Foucaults (1976), der hier

eine Vorstellung von »nosologischen Wesenheiten« annimmt und diese dem im Folgenden be-

schriebenen Modus der Lokalisierung von Krankheiten gegenüberstellt, in dem »die Krankheit

mit ihren Ursachen undWirkungen in einem dreidimensionalen Raum« (ebd.: 16) verortet wird.
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Neuordnung korrespondierte mit einer nachhaltigen konzeptuellen Ver-

schiebung, insofern die pathologische Anatomie erstmals eine fundierende

Bedeutung für das medizinischen Denken und die ärztliche Praxis erhielt.

Krankheiten kamen erstmals als »pathologische Einheiten« in den Blick, die

im Inneren des Körpers lokalisiert wurden:

»Selbstverständlich hatten auch schon zuvor Ärzte ihre Patienten beobachtet und auf die-

ser Basis Einzelerscheinungen zu Krankheitsbildern geordnet. Aber erst durch die syste-

matische körperliche Untersuchung entwickelte sich die Vorstellung, dass konkrete mor-

phologisch beschreibbare und pathologisch fassbare Veränderungen im kranken Körper

das materielle Substrat einer bestimmten Krankheit bilden, das sich postmortal bei der

Sektion bestätigen lassen musste. An die Stelle der Rede über die den Körper durchwir-

kenden Kräfte trat die Suche nach dem Substrat einer am Organ sich manifestierenden

Krankheit.« (Borck 2016: 101)

Damit etablierte sich eine Vorstellung von »objektiven Krankheitsentitäten«

(Jewson 1976: 229), die potenziell jede Person betreffen kann und jeweils

identischen Gesetzmäßigkeiten folgen. Da die Ursachen dieser Krankhei-

ten zunächst in den Läsionen und Fehlfunktionen körperlicher Organe

gesucht wurden, erhielt die Obduktion den Status eines »privilegierten

medizinischen Erkenntnisinstruments« (Lachmund 1997: 63). Sie wurde zur

»obersten Instanz zur Beurteilung von Irrtum und Wahrheit.« (Wieland

2013 [1975]: 30). Es ist vor diesemHintergrund kaumüberraschend, dass auf

ihrer Grundlage eine neue, stabile Ordnung der Krankheiten – eine ana-

tomisch-pathologische Krankheitsklassifikation – etabliert werden sollte

(siehe auch Foucault 1976: 121–161, Aronowitz 2001, Martin 2007: 211, Eich

1986: 122-a126).

Diese konzeptuelle Verschiebung korrespondierte auch mit einem

Wandel der konkreten ärztlichen Tätigkeit, insofern nun die körperliche

Untersuchung in den Mittelpunkt des medizinischen Tuns rückte. Der

praktizierende Arzt war dabei mit der strukturellen Schwierigkeit konfron-

tiert, dass kein direkter Zugang zu den im Inneren des Körpers lokalisierten

Krankheiten existierte.Esmusstenmithin Indikatoren identifiziertwerden,

die Rückschlüsse auf diese Läsionen bei lebendigen Patient*innen erlauben.

In diesem Zusammenhang gewann die Beobachtung von Schallphänome-

nen an Bedeutung, die im Körperinneren durch Herzschlag, Blutstrom,

Darmtätigkeit oder Atmung produziert werden (Eckart 1996: 9). In den Pari-

ser Kliniken kamen dementsprechend Praktiken der Perkussion (Abklopfen

der Körperoberfläche) und der Auskultation (Abhorchen nach Körperge-

räuschen) zum ersten Mal in der Geschichte der Medizin routiniert zum
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Einsatz. Das Abhorchen des kranken Körpers mit oder ohne Zuhilfenahme

eines Hörrohrs, dem Vorläufer des heutigen Stethoskops, das im Jahr 1819

von dem Pariser Arzt RenéThéophile Hyacinthe Laënnec erstmals beschrie-

benwurde, stellt sich aus dieser Perspektive als Versuch dar, das strukturelle

Problem der sich um die pathologische Anatomie herum versammelnden

Medizin zu lösen. Die Auskultation war eine neue »Prozedur der Zeichen-

produktion« (Lachmund 1997: 72), die gewissermaßen den Stellenwert eines

»Surrogats zur Leichenöffnung« (ebd.: 95) erhielt. Sie ist Ausdruck einer Su-

che nach Praktiken und Technologien, die gleichsameinen stellvertretenden

Blick in das Innere des Körpers eröffnen.Über den organischenKörperwur-

demithin ein »Netz von anatomisch-pathologischenMarkierungspunkten«

geworfen, das es ermöglichen sollte, die ansonsten strukturell verborgenen

»Tiefenschichten«, in denen sich die Krankheit verbarg, »an die Oberfläche

zu bringen« (Foucault 1976: 176).

Während die ärztliche Tätigkeit imModus der Krankenbettmedizin ins-

besondere auf die Prognose des zukünftigen Krankheitsverlaufs hinauslief,

rückte nun die korrekte Diagnose in den Mittelpunkt der Aufmerksamkeit.

Dabei wurde die Einführung der »physikalischen Diagnose«, das heißt der

Diagnose auf der Grundlage des mehr oder weniger technisch unterstütz-

ten Abhorchens undAbklopfens,mit demZiel einer »rationellerenTherapie«

verbunden. Auch wenn diese neuen Technologien nicht direkt mit besseren

Interventionsweisen einhergingen, sollte auf der Grundlage einer solcher-

maßen erstellten Diagnose doch ein besserer Einsatz der vorhandenen Be-

handlungsverfahrenmöglichwerden.Lachmund (1997: 211)weist daraufhin,

dass diese Erwartung durch eine neue Konzeptualisierung der Beziehung

zwischen Diagnose undTherapie fundiert gewesen sei. DieWirksamkeit ei-

nes Heilverfahrens galt nun als krankheitsspezifisch, sodass eine adäquate

Behandlung vor allem eine korrekte diagnostische Differenzierung der je-

weils vorliegenden Krankheiten voraussetzt. Die skizzierte Transformation

dermedizinischen Kultur kann daher treffend als eine »diagnostische Revo-

lution« (ebd.: 251) bzw. als Emergenz einer »diagnostischen Medizin« (Hess

1993, Eich 1986) beschrieben werden. Ausgehend von den Pariser Spitälern

etablierten sich diese Prinzipien im Laufe des 19. Jahrhunderts zunehmend

auch außerhalb Frankreichs.105

105 ImdeutschsprachigenRaumstieß diese Erneuerung–auch vor demHintergrundder deutschen

Romantik und Naturphilosophie – zunächst auf Widerstand. Es kam zu Konflikten zwischen

eher traditionell-holistischenMedizinern,die einenStatusverlust befürchteten,und vorwiegend
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Für die vorliegende Studie ist von besonderer Bedeutung, dass sich der

epistemische Status und der praktische Einsatzpunkt der neuen Prozedu-

ren und Apparate der Zeichenproduktion somit erheblich von denen jener

Zeichen unterschied, an denen sich die ärztliche Praxis im Modus der hip-

pokratischen Medizin oder der medizinischen Semiotik ausgerichtet hat-

te. Während diese Zeichen in erster Linie einen prognostischen Gehalt hat-

ten und eine mehr oder weniger direkte Verbindung zur Zukunft darstell-

ten, verweisen die neuen Markierungspunkte in erster Linie auf im indivi-

duellen Körper verortete Krankheiten. In dieser neuen »Grammatik der Zei-

chen« (Foucault 1976: 16) dienen sie allemvorander korrektenDiagnose einer

Krankheitseinheit.Undmehrnoch: Sie sind selbst unmittelbar eingebunden

in die organischen Krankheitsprozesse. Im Anschluss an Foucault (1976: 105)

kannman sagen,dass es somit »keine pathologischeWesenheit« jenseits der

wahrnehmbarenSymptome sowieder apparativ produziertenZeichenmehr

gab.Beidewaren seithernurnoch »Phänomen(e) einesErscheinungsprozes-

ses–alsobloßeNatur.« (sieheauchEich 1986: 127,Hess 1993: 298,Eckart 1996:

9).

Mit dem neuen Zugriff auf Kranksein war auch eine neue Vorstellung

von Objektivität verbunden. So wurden die Vorzüge der physikalischen

Diagnose insbesondere damit begründet, dass diese »objektiven Zeichen«

die Medizin von den subjektiven Einschätzungen der Kranken befreien

würde (Lachmund 1997: 203–213). Erst in diesem Kontext etablierte sich

mithin die heute ubiquitäre und scheinbar unhintergehbare Unterschei-

dung von subjektiven Erfahrungen und Symptomen auf der einen und den

als zuverlässiger geltenden objektiven Zeichen des Körpers auf der ande-

ren Seite (Reiser 1993, Aronowitz 2001, Nolte 2017: 206). Die introspektive

Körperwahrnehmung und die Erzählung der Kranken gelten seither als

Zugänge zum Kranksein, denen gegenüber dem objektiven, körperlichen

Befund eine nachrangige Bedeutung zukommt (Borck 2016: 102). In dieser

Phase setzte sich mithin ein Ideal der Objektivität durch, das im Anschluss

jüngeren Ärzten, die den neuen Methoden offen gegenüberstanden. Aber auch Patient*innen

schienen sich teilweise durch den Einsatz der neuen Apparaturen und Technologien zu fürch-

ten (Martin 2007: 215–225, zur veränderten Wahrnehmung des Körperinneren im Zuge dieses

Prozesses siehe auch Herzlich und Pierret 1991: 117–124). Bis Mitte des 19. Jahrhunderts blieb das

Krankenbett daher inDeutschland der »wichtigste Schauplatz bei der Erzeugungmedizinischen

Wissens« (Martin 2007: 210) bis sich das Konzept der Klinik und die anatomisch-klinische Me-

thode – beeinflusst durch die Zellularpathologie von Rudolf Virchow – auch in Deutschland eta-

blieren konnte (Eich 1986: 35–36).



Krankheit und Zeichen 187

an die Wissenschaftshistoriker*innen Lorraine Daston und Peter Galison

(2017: 121–200) als eine »mechanische Objektivität« beschrieben werden

kann und durch ein umfassendes Misstrauen gegenüber jeder Form der

menschlichen Vermittlung gekennzeichnet ist. Die Beobachter*innenmüs-

sen schweigen, so kann diese Vorstellung paraphrasiert werden, damit »die

Natur hörbar« wird (ebd.: 126).106 Im Laufe des 19. und in noch gesteigertem

Ausmaß im 20. Jahrhundert setzte sich dementsprechend ein erheblicher

»Drang zurMechanisierung« (ebd.: 132) und Instrumentalisierung der ärzt-

lichen Untersuchung durch, der weit über die Verfahren der Perkussion und

Auskultation hinausging. Dazu gehörten etwa Praktiken und Technologien

zur Messung der Körpertemperatur (Thermometrie) oder von Atemgasen

(Spirometrie) sowie Bemühungen um nicht-invasive Verfahren der Blut-

druckmessung (Martin 2007: 205–221, zur Thermometrie siehe auch Hess

2000, Evans 1993). Gemeinsam ist all diesen technischen Verfahren, dass

Körperfunktionen »registriert, aufgezeichnet und zu interpretierbaren

Zeichen verarbeitet« (Eckart 1996: 13) werden (zum Zusammenhang von

mechanischer Objektivität und Quantifizierung siehe Porter 1995).

5.1.2 Die Labormedizin und das ätiologisch zentrierte Krankheitsmodell

Die neuenProzedurender Zeichenproduktion– imAnschluss an Latour und

Woolgar (1986, 2017) könnte man auch von Inskriptionsgeräten sprechen –

verknüpften diemedizinische Praxis zunehmendmit denmodernenNatur-

wissenschaften, was mit einer fortschreitenden »Verschränkung von Labor

und Klinik« (Nolte 2017: 206) bzw. dem Aufstieg einer »Labormedizin« (Jew-

son 1976, Rosenberg 2007a) einherging.

106 Diese »mechanische Objektivität« unterscheidet sich grundlegend von Vorstellungen der Objek-

tivität, wie sie etwa für die zuvor skizzierte »klassifizierende Medizin« in der Nachfolge von Sy-

denhamundCarl von Linné kennzeichnendwar. Letztere beschreibenDaston undGalison (2017:

59–119) als eine Objektivität im Modus der »Naturwahrheit«. Eine naturtreue Darstellung setzt

demnach gerade eine gezielte Auswahl, Synthese und Idealisierung voraus. Um zu den zugrun-

deliegenden Formen vorzudringen, musste das Typische mittels systematischer Vergleiche und

Idealisierungen von den Idiosynkrasien des Einzelfalls getrennt werden. Um eine naturtreue

Darstellung zu erhalten, waren die Aktivitäten der Beobachter*in also nicht technisch auszu-

schließen, sondern explizit notwendig (siehe die Illustration in Daston und Galison 2017: 60, zur

Botanik von Carl von Linné siehe auch Farber 2003: 6–21,Müller-Wille und Scharf 2009).
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Während Anfang des 19. Jahrhunderts zunächst der anatomisch-patho-

logische Sektionsbefund als zentrale Referenz der in der körperlichen Un-

tersuchung erfassten Krankheitszeichen diente, stieg um 1850 eine (expe-

rimentelle) Physiologie zur neuen Leitwissenschaft der Medizin auf (Borck

2016: 103–106, siehe auch Rheinberger und Hagner 1993). Die Physiologie

vermutete dieUrsachen vonKrankheitenweniger in den Läsionen derOrga-

ne als vielmehr in Prozessen innerhalb und zwischen Zellen. Als besonders

einflussreicher ätiologischer Ansatz etablierte sich in der zweitenHälfte des

19. Jahrhunderts–maßgeblichbeeinflusst durchdieArbeitenLouis Pasteurs

undRobertKochs–dieBakteriologiebzw.die sog.Keimtheorie (»germtheo-

ry«). Demnach werden (einige) Krankheiten durch spezifische Mikroorga-

nismen verursacht, die etwa durch Körperflüssigkeiten von einer Person auf

eine andere übertragen werden.Während die an der Physiologie orientierte

Medizin zunächst nicht in klinisch bedeutsamen Erneuerungen resultierte,

hat spätestens die Bakteriologie gezeigt, dassmit dem»Umwegüber das La-

bor« durchaus praktisch relevantes Wissen produziert werden kann (Borck

2016: 106–109).

Solche Infektionskrankheiten bilden das Ideal jener Vorstellung objek-

tiver Krankheitsentitäten, die das medizinische Denken bis heute struktu-

riert (Rosenberg 2007a, Wieland 2013 [1975]: 101–107). Eine Krankheit sollte

demnachdurch zwei Bestimmungsstücke eindeutig definiert und von ande-

ren Einheiten abgrenzbar sein: Erstensmuss ein Agens und ein spezifischer

Mechanismus angegebenwerdenkönnen,der derKrankheit ätiopathogene-

tisch zugrunde liegt (z.B. eine Infektion durch ein spezifisches Bakterium).

Die zeitgenössische Krankheitsvorstellung kann somit als ätiologisch zen-

triert (Wieland 2013 [1975]: 121–122) oder als an einem kausalen Krankheits-

modell (Borck und Schäfer 2015: 9) orientiert charakterisiert werden. Zwei-

tens sollte ein typischer Krankheits- und Genesungsverlauf identifizierbar

sein, sodass eine spezifische Diagnose auch eine präzise Prognose ermög-

licht (siehe auch Hess 1993: 31).

»Recognizably modern notions of specific, mechanism-based ailments with characteris-

tic clinical courseswere a product of the nineteenth century.Pathological anatomywith its

emphasis on localized lesions, physical diagnosis, the beginnings of chemical pathology,

and studies of normal and abnormal physiological function all pointed toward the artic-

ulation of stable disease entities that could be – and were – imagined outside their em-

bodiment in particular individuals and explained in terms of specific causal mechanisms

within the sufferer’s body.« (Rosenberg 2007c: 18)



Krankheit und Zeichen 189

Im Laufe des 20. Jahrhundert intensivierte sich der im 19. Jahrhundert ein-

setzende Trend zur Ausdifferenzierung der Medizin in zahlreiche Subdis-

ziplinen, wozu zum einen die Vorstellung spezifischer Krankheitseinheiten

und zum anderen die zunehmende Diversifikation medizinischer Prozedu-

ren der Zeichenproduktion beitrug (Wailoo 1997: 1–16, Rosenberg 2007d).

Zu letzteren gehören neben der Anfang des 20. Jahrhunderts eingeführten

Elektrokardiographie (EKG), die die elektrische Aktivität der Herzmuskula-

tur aufzeichnet (Burch undDePasquale 1990), auch solche Technologien, die

die Strukturen und Aktivitäten des menschlichen Hirns erfassen sollen, et-

wa die Elektroenzephalographie (Borck 2005b, 2005a), die Positronenemis-

sionstomographie (z.B. Dumit 2004) oder die funktionelle und strukturel-

le Magnetresonanztomographie (z.B. Fitsch 2014). Darüber hinaus gewan-

nen solcheVerfahrenanBedeutung,die chemischeAnalysen vonKörpersub-

stanzen vornehmen.Dazu gehören etwa heute gebräuchliche Labortests zur

Analyse des Cholesterin- oder Blutzuckerspiegels (Clarke und Foster 2012),

die zwar zum Zeitpunkt ihrer Implementierung Mitte des 20. Jahrhunderts

noch nicht mit dem Begriff des biologischenMarkers belegt wurden, inzwi-

schen jedoch regelmäßig als »klassische Biomarker« (Gaebel und Zielasek

2008: 72) aufgerufen werden (auch Kroll 2008: 1).

5.2 Konzeptualisierungen und Klassifikationen der

»Geisteskrankheiten«. Die Formierung der

Universitätspsychiatrie im deutschsprachigen Raum

In Europa und den USA formierte sich die Psychiatrie in der zweiten Hälfte

des 19. Jahrhunderts als wissenschaftlich-medizinischeDisziplin,wobei das

damalige Deutsche Reich als Brennpunkt der Entwicklungen begriffen wer-

den kann (Shorter 2003: 116). Nachdem zu Beginn des 19. Jahrhunderts zu-

nehmend Ärzte die Leitung von »Irrenanstalten« übernommen hatten (Jurk

2008: 38), etablierte sich die Psychiatrie abMitte desselben Jahrhunderts ra-

sant an den medizinischen Fakultäten. Dies zeigt sich exemplarisch an der

Anzahl entsprechender Professuren und Kliniken: Während in den 1860er

Jahren nur zwei Lehrstühle für Psychiatrie an deutschsprachigen Universi-

täten existierten, verachtfachte sich deren Anzahl bis zum Jahr 1900 (Blasius

1994: 47,Schott undTölle 2006: 66).Nur andenmedizinischenFakultätender

Universitäten inKiel,Münster unddemdamaligenKönigsbergwar zur Jahr-
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hundertwende noch kein entsprechender Lehrstuhl und noch keine psych-

iatrische Universitätsklinik eingerichtet (Trenckmann 1988: 236).Damit for-

mierte sich dieUniversitätspsychiatrie in einer Phase, in der dieMedizin be-

reits die zuvor skizzierte »epistemologische Reorganisation der Krankheit«

(Foucault 1976: 206) vollzogen und sich der Einsatz von Apparaturen der Zei-

chenproduktion sowie die ubiquitäre Unterscheidung zwischen subjektiven

Symptomen und objektiven Zeichen etabliert hatte. Es ist somit nicht ver-

wunderlich, dass die Psychiatrie schon zu Beginn ihrer Formierung als wis-

senschaftlich-medizinische Disziplin durch diese Diskurse und Technolo-

gien mitstrukturiert wurde (siehe auch Foucault 2015: 337–487).

Im Folgenden werde ich die Etablierung der Universitätspsychiatrie in

der zweiten Hälfte des 19. Jahrhunderts in ihren Grundzügen skizzieren

(5.2.1). Ausführlicher werde ich danach auf das Programm einer klinischen

Psychiatrie eingehen, das als Vorläufer der heutigen psychiatrischen Klas-

sifikationssysteme, dem DSM und dem einschlägigen Kapitel der ICD,

begriffen werden kann (5.2.2).

5.2.1 Geisteskrankheiten als Hirnkrankheiten. Griesinger und die

Hirnpsychiatrie

Als entscheidender Schritt bei der Etablierung einer wissenschaftlichen

Psychiatrie gilt die Berufung Wilhelm Griesingers an die Berliner Charité

im Jahr 1865. Dort etablierte er sowohl materiell-räumlich als auch kon-

zeptuell eine Form der Psychiatrie, die sich nicht auf die Verwahrung von

»Geisteskranken« beschränkte, wie dies in den älteren Irrenanstalten der

Fall gewesenwar, sondern in deren Fokus die Ausbildung junger Ärzte sowie

die systematische Erforschung des »Irreseins« stand. So gliederte Griesin-

ger nicht nur eine Abteilung für Nervenkrankheiten an die psychiatrische

Klinik der Charité an, sondern begründete unter dem Namen »Archiv für

Psychiatrie und Nervenkrankheiten« (1868/1869) auch eine bis heute ein-

flussreiche Fachzeitschrift (Shorter 2003: 118–122, Jurk 2008: 43).107 Im

Vorwort zur ersten Ausgabe derselben legte er eine bis heute weitzitierte

Bestimmung dieser neuen Psychiatrie und ihres Gegenstands vor:

107 Die Zeitschrift erscheint heute unter demTitelEuropeanArchives of Psychiatry andClinicalNeurosci-

ence.
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»Dieser Umschwung [der Psychiatrie und ihres Verhältnisses zur ›übrigen Medicin‹, JR]

beruht vorzüglich auf der Erkenntnis, daß die sogen. ›Geisteskranken‹Hirn- undNerven-

kranke Individuen sind, an denen uns ganz dieselben ärztlichen Aufgaben obliegen, wie

bei allen übrigen Nervenkranken. –Nicht etwa zwei eng verbundene Gebiete sind Psych-

iatrie und Neuropathologie, sondern es ist ein Gebiet, wo Alles eine Sprache spricht und

von denselben Gesetzen regiert wird. Beide sind nur mit der innigsten Gemeinschaft mit

Erfolg zubearbeiten;mit dieserErkenntnis ist die Zeit gekommen,wodie Psychiatriewis-

senschaftlich aus der Sonderstellung eines befangenen Specialismus, praktisch aus einer

abgeschlossenenZunftstellung heraustreten,wo siewirklichTheil undEigenthumder ge-

samtenMedicin und aller ärztlicher Kreise werden kann.« (Griesinger 1868–1869: III)

Griesinger verankerte die Psychiatrie damit nicht nur eindeutig in einer na-

turwissenschaftlich verstandenenMedizin, sondern verknüpfte sie auchna-

hezu untrennbar mit der Neuropathologie (Blasius 1994: 49). Den Hinter-

grund dieser Forderung bildete die Feststellung, dass »Geisteskrankheiten«

denselbenGesetzenwieHirn-undNervenkrankheitenunterlägenund letzt-

lich selbst als solchebegriffenwerdenmüssten.Psychiatrischeundneuropa-

thologische Forschung könne daher nur dann erfolgreich sein, wenn sie ge-

meinschaftlich betrieben werden. In ähnlicher Weise postulierte er bereits

einige Jahre zuvor am Anfang eines von ihm verfassten Lehrbuchs:

»WelchemOrgangehört das Phänomendes Irreseins an?–WelchesOrganmußalso über-

all und immer notwendig erkrankt sein,wo Irresein vorhanden ist? –Die Antwort auf die-

se Frage ist die erste Voraussetzung der ganzen Psychiatrie. Zeigen uns physiologische

und pathologisch Thatsachen, daß dieses Organ nur das Gehirn sein kann, so haben wir

vor allem in den psychischen Krankheiten jedesmal Erkrankungen des Gehirns zu erken-

nen.« (Griesinger 1845: 1)

Ausgehend von der Verortung psychischer Krankheiten imHirn rekurrierte

Griesinger bei seiner Begründung der Universitätspsychiatrie auf die Phy-

siologie und pathologische Anatomie und somit jene beiden Forschungsan-

sätze, die sich zum damaligen Zeitpunkt zu Leitwissenschaften der gesam-

ten Medizin entwickelt hatten. Es waren diese beiden biologisch-medizini-

schen Forschungsansätze, von denen er sich die wichtigsten Erkenntnisse

auch für die Psychiatrie versprach (Trenckmann 1988: 121–161, Schott und

Tölle 2006: 80).Nicht nur der Blick desMediziners imAllgemeinen, sondern

auch der des wissenschaftlich orientierten »Irrenarztes« richtete sich damit

in das Innere des Körpers (Ankele 2012: 93).108

108 Schott undTölle (2006: 72–74) betonen,dassGriesingerdennochnicht als reinbiologischdenken-

der Psychiater gelesen werden kann. Stattdessen habe er eine »Pluridimensionalität der Psych-
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Konzeptuell vertrat Wilhelm Griesinger die Vorstellung einer »Einheits-

psychose«, die psychopathologische Symptome und Syndrome nicht als

Ausdruck kategorial zu unterscheidender Krankheiten, sondern als typische

Stadien eines einheitlichen Krankheitsprozesses fasste. Die »Melancholie«

galt dabei als Initialsyndrom,das von einer Vielzahl weiterer Zustandsbilder

abgelöst werden konnte (Trenckmann 1988: 125–139). Dies unterschied ihn

deutlich von der sog. »Hirnpsychiatrie«, die die deutschsprachige Univer-

sitätspsychiatrie der 1870er und 1880er Jahre dominierte und als dessen

prominenteste Vertreter Carl Wernicke, Alexander Westphal und Theodor

Meynert gelten können (Blasius 1994: 86, Shorter 2003: 123, Schott und

Tölle 2006: 85). Charakteristisch für diesen Ansatz war weniger die allge-

meine Annahme, dass ein Zusammenhang zwischen der Morphologie des

Hirns und des Nervengewebes auf der einen und psychischen Krankheiten

(»Geisteskrankheiten«) auf der anderen Seite existiert, als vielmehr, dass

nun systematisch nach diesen Verbindungen gesucht wurde (Blasius 1994:

49). Entsprechend eines Lokalisationsprinzips, dem folgend psychische

Krankheiten direkt mit »Defekten« in spezifischen Arealen der Hirnrinde

korrespondieren sollten, zielten die deutschen Universitätspsychiater*in-

nen darauf ab, den »Sitz der Krankheit« immenschlichenHirn aufzuspüren

(Trenckmann 1988: 191). Während Griesingers Denken insbesondere in der

Physiologie seiner Zeit verankert war (Hagner 2000: 257), etablierte sichmit

der sog. Hirnpsychiatrie ein explizit »anatomische[s] Paradigma« (Blasius

1994: 124). Dieses konnte einerseits an frühere Formen eines hirnlokalisa-

torischen Denkens anschließen, wie es insbesondere der Anatom Franz

Joseph Gall Anfang des 19. Jahrhunderts in Form der Phrenologie etabliert

hatte. Andererseits wurde der Ansatz der Hirnpsychiatrie erst durch eine

technisch verbesserte Mikroskopie sowie neue Schnitt-, Präparations- und

Färbetechniken ermöglicht, die im Laufe des 19. Jahrhunderts entwickelt

wurden (Trenckmann 1988: 172–174, Ankele 2012: 93). So wie die Pariser

Kliniken um 1800 eine neue räumliche Nähe zwischen den Kranken und

den toten Körpern hergestellt hatten, wurden nun auch in psychiatrischen

Kliniken Sektionssäle und weitere Laboratorien etabliert, sodass die Hirne

und Gewebeproben verstorbener Patient*innen systematisch auf patho-

logische Befunde untersucht und mit vorher beobachteten psychischen

Auffälligkeiten verknüpft werden konnten (Schott und Tölle 2006: 82). Ul-

iatrie« vor Augen gehabt und sich auch für eine multimodale psychiatrische Behandlung einge-

setzt.
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rich Trenckmann (1988: 164) geht daher davon aus, dass die Psychiatrie

ihre »gleichberechtigte Stellung« innerhalb der medizinischen Fakultäten

primär durch »beharrliche Arbeit im Sezier- undMikroskopiersaal« erobert

habe (zur Hirnpsychiatrie siehe Trenckmann 1988: 162–200). Eingedenk

der im vierten Kapitel herausgearbeiteten Erwartungen der zeitgenössi-

schen Psychiatrie müsste diese Analyse gleichwohl dahingehend relativiert

werden, dass sie dies eher versucht als realisiert hat.109

Folgt man der psychiatriehistorischen Literatur, haben letztlich zwei

Probleme zum Niedergang der Hirnpsychiatrie geführt: Erstens bilde-

te sich eine zunehmende Kluft zwischen der universitären Forschung

einerseits und den Behandlungen in außeruniversitären Anstalten an-

dererseits. Die praktischen Probleme, mit denen die Psychiater in den

Anstalten konfrontiert waren, sowie die Möglichkeiten der Behandlung

blieben im universitären Kontext weitgehend unberücksichtigt. Viele Ver-

treter der Hirnpsychiatrie gingen ohnehin davon aus, dass ein Großteil

der psychischen Krankheiten nicht heilbar wäre. Zweitens waren auch die

wissenschaftlichen Erfolge der hirnanatomischen und -pathologischen

Forschung des 19. Jahrhunderts äußerst begrenzt.Der einflussreiche Psych-

iater undPhilosophKarl Jaspers (1965: 16) disqualifizierte die »anatomischen

Konstruktionen« dieser Hirnpsychiatrie einige Jahrzehnte später sogar als

»phantastisch[e] (…) Hirnmythologien«, denen »jede Grundlage« gefehlt ha-

be. Inder universitärenPsychiatrie setzte sich zunehmenddieÜberzeugung

durch, dass die pathologisch-anatomische Forschung nicht der »Königsweg

zur Verwissenschaftlichung des Fachs« (Borck und Schäfer 2015: 10) sein

kann, sondern die Identifikation hirnpathologischer Befunde bestenfalls

den Höhepunkt eines längeren Such- und Forschungsprozesses darstellen

könnte (Shorter 2003: 156–169).

109 Vergleicht man dies mit den Entwicklungen der Medizin im Allgemeinen (siehe Kap. 5.1), zeigt

sich ein eigentümlicher Anachronismus.Während dort die pathologische Anatomie von der Phy-

siologie als Leitwissenschaft abgelöst wurde, wird in der Psychiatrie mit dem Aufstieg der Hirn-

psychiatrie die Physiologie zugunsten der Anatomie »ins zweiteGlied zurückgewiesen«: AlsDok-

trin galt nun, dass der »Ort der Erkrankung wichtiger« sei »als die Spezifizierung der auslö-

sendenNoxe und die Pathophysiologie der Einwirkung der krankheitsbedingten Schädigungen«

(Trenckmann 1988: 178). Emil Kraepelin kritisierte die Bestrebungen der »Hirnpsychiatrie« spä-

ter als »Erneuerung der alten Schädellehre« Galls, die zwischenzeitlich gewonnenen Erkenntnis-

sen – etwa dem zellulären Aufbau der Hirnrinde – nicht gerecht geworden sei (Kraepelin 1903:

26–31).
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5.2.2 Emil Kraepelins »Formenlehre der Geisteskrankheiten« und das

Programm der klinischen Psychiatrie

Eine neuePerspektive lieferte Emil Kraepelin,der amÜbergang vom19. zum

20. Jahrhundert nicht nur zumeinflussreichstenPsychiater imdeutschspra-

chigen Raum avancierte, sondern dessen Forschungsansatz für die psychia-

trische Klassifikation und Diagnostik auch bis heute prägend ist. Den Ver-

tretern der hirnpsychiatrischen Forschung war es aus Perspektive Kraepe-

lins gelungen, die Psychiatrie an den medizinischen Fakultäten zu veran-

kern und ein Verständnis von »Geisteskrankheiten« zu etablieren, das die

Erforschung derselben mittels naturwissenschaftlicher Forschungsmetho-

den plausibel werden ließ:

»Niemand wagt es mehr, zu bezweifeln, dass Geistesstörungen Krankheiten sind, die der

Arzt zu behandeln hat.Wir wissen jetzt, dass wir in ihnen die psychischen Erscheinungs-

formenmehr oder weniger feiner Veränderungen im Gehirne, insbesondere in der Rinde

des Grosshirns, vor uns haben.Mit dieser Erkenntnis hat die Psychiatrie bestimmte, klare

Ziele gewonnen, denen siemit denHilfsmitteln und nach den Grundsätzen naturwissen-

schaftlicher Forschung entgegenstrebt.« (Kraepelin 1903: 3)

Zugleich stellte er jedoch fest, dass die hirnpsychiatrische Forschung kaum

in neuen Erkenntnissen resultiert sei (Shorter 2003: 167–158). Während die

pathologische Anatomie in der »übrige[n] Medizin« zu rasanten Fortschrit-

ten geführt habe, sei dies im Bereich der Psychiatrie insbesondere aufgrund

eines zu geringen Wissens über den Aufbau und die möglichen pathologi-

schen Veränderungen der Hirnrinde nicht der Fall gewesen (vgl. Kraepelin

1903: 5–6). Der Kern seiner Kritik richtete sich darauf, dass die an der neu-

ropathologischen Forschung orientierten »Lokalisationsversuche (…) einer

rohen und zugleich unfruchtbaren Schematisierung der klinischen Erfah-

rungen Vorschub« (ebd.: 6) geleistet hätten. Aufgrund des Fokus auf patho-

logisch-anatomische Aspekte sei den krankhaften psychischen Erscheinun-

gen selbst nichtmehr die Aufmerksamkeit zu Teil geworden, die für eine er-

folgreiche psychiatrische Forschung notwendig gewesen wäre (Ankele 2012:

94).

Vor diesem Hintergrund entwarf Kraepelin ein Forschungsprogramm,

das die genaue Beobachtung der Symptome und den Krankheitsverlauf

in den Fokus rückte. Die Kliniken begriff er als den für dieses Vorhaben

prädestinierten Ort, da dort alle Voraussetzungen für eine »dauernde, sach-

verständige Überwachung« (Kraepelin 1903: 369) der Patient*innen gegeben
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seien. Bereits als junger Psychiater hatte er die psychopathologischen Be-

schwerden seiner Patient*innen systematisch beobachtet und detailliert

in Karteikarten festgehalten – eine Praxis, die er als Leiter psychiatrischer

Kliniken noch erheblich ausweitete (Shorter 2003: 161). Explizites Ziel seiner

Bemühungen war es, auf der Basis solcher Beobachtungen zu einer »Ein-

teilung der Seelenstörungen« (Kraepelin 1904: 1) in kategoriale Einheiten

zu gelangen, die einen »sichere[n] Ausblick in die Zukunft« (ebd.: 7) er-

möglichen sollten. Eben dies sah er als »erste Aufgabe des Arztes« (ebd.: 6)

und als »nächste[s] Ziel einer ärztlichen Erkenntnis« (ebd.: 1). Seine auf der

Grundlage klinischer Beobachtungen vorgenommene Einteilung psychi-

scher Krankheiten publizierte er ab 1883 in einemmehrfach überarbeiteten

Lehrbuch, das zum »Grundstock für alle späteren Klassifikationsversuche

der Psychiatrie« (Blasius 1994: 124) wurde.

Das Kraepelin’sche Programm einer »Formenlehre der Geisteskrankhei-

ten« (Kraepelin 1903: 22) auf der Basis klinischer Beobachtungen erinnert in

vielerlei Hinsicht an Ansätze einer klassifizierendenMedizin, wie sie im 18.

Jahrhundert insbesondere in Frankreich vertreten wurden (Kap. 5.1). Eben-

so wie die Vertreter dieser Ansätze wollte er von einer detaillierten Deskrip-

tion der Krankheitszustände zu einer möglichst naturtreuen Unterteilung

von »Krankheitsspezies« (Kraepelin 1904: 2) vordringen (siehe auch Shorter

2003: 163, Trenckmann 1988: 217).Unter explizitemVerweis auf Carl von Lin-

nés Entwürfe einer Taxonomie der Lebewesen wollte Kraepelin durch sys-

tematische Vergleiche von den Einzelfällen und deren Idiosynkrasien zum

»Wesentlichen« vordringen und damit die allgemeinen Formen der Geistes-

krankheiten dechiffrieren:

»Vor allem wird uns die Beobachtung am Krankenbette eine möglichst umfassende und

eingehende Kenntnis der klinischen Krankheitsformen zu liefern haben. Wir müssen

lernen, aus der fast unübersehbaren Mannigfaltigkeit der Einzelerfahrungen nach und

nach das Regelmässige und Wesentliche herauszuschälen, und auf diese Weise zu einer

Abgrenzung und Gliederung der zusammengehörigen Beobachtungsreihen gelangen.«

(Kraepelin 1903: 3)

Das Kraepelin’sche Programm scheint sich damit in das Programm einer

klassifizierenden Medizin im Modus der »Naturwahrheit« einzufügen, den

Lorraine Daston und Peter Gallison (2017: 59–119) in ihrer Arbeit zur Ge-

schichte der Objektivität dadurch charakterisiert sehen, dass ›naturtreue‹

Darstellungen gerade eine gezielte Auswahl, Synthese und Idealisierung

voraussetzen. Eine solche Einschätzung ist aber dennoch irreführend. So
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wies Kraepelin regelmäßig darauf hin, dass weder von »scharfen Grenzen«

zwischen einzelnen Krankheitsformen noch von einer »grundsätzlichen

Scheidung zwischen gesunden und krankhaften Zuständen« (Kraepelin

1904: 1–2) auszugehen sei; viel eher seien »Zwischenstufen« (ebd.) und »alle

möglichen Übergänge« (ebd.) zwischen den Krankheitsbildern zu erwarten.

Eine »glatte Einteilung« der psychischen Krankheiten,wie sie dem Ideal von

Linné entsprochen hätte, sei daher vermutlich niemals zu erreichen:

»Wennwir somit von einer glattenEinteilungder Seelenstörungen, etwa imSinne Linnés,

für alle Zeiten und von der Aufstellung einer wissenschaftlich befriedigenden Formenleh-

re für jetzt noch absehen müssen, so fordert doch das praktische Bedürfnis schon heute

wenigstens eine ungefähre Gruppierung des Erfahrungsstoffes, die um so bleibenderen

Wert besitzen wird, je weniger sie sich durch vorgefasste Meinungen in der nüchternen

Verarbeitung der Tatsachen beeinflussen lässt.« (Ebd.: 2)

Für den Unterschied zwischen der klinischen Psychiatrie und der klassifi-

zierenden Medizin des 18. Jahrhunderts ist jedoch weitaus bedeutsamer,

dass das Kraepelin’sche Programm von Anfang an durch das moderne, ätio-

logisch zentrierte Krankheitsmodell bestimmt war (Borck und Schäfer 2015:

9). Die klinischen Symptome werden von ihm in einer Weise in den Blick

genommen, die jener neuen »Grammatik der Zeichen« (Foucault 1976: 16)

entspricht, bei der diese selbst als Fragmente der Krankheit begriffen wer-

den. In der Kraepelin’schen Vorstellung davon, wie sich die »Beobachtung

am Krankenbette« (Kraepelin 1903: 3) idealerweise vollziehen sollte, kommt

daher auch die von Daston und Gallison (2017: 121–200) als »mechanisch«

charakterisierte Vorstellung von Objektivität zum Tragen, in der jedes Mo-

ment der Subjektivität als Störquelle gilt und jede Form der menschlichen

Vermittlung durch Technisierung ausgeschlossen werden sollte. Die von

Kraepelin anvisierte genaue »Beobachtung am Krankenbette« war dem-

entsprechend auch nicht als »impressives Urteil« (Borck und Schäfer 2015:

14) gedacht, sondern als eine objektive Beobachtung von Krankheitszeichen

und Symptomen– idealerweise unter demEinsatz technischer Apparaturen

der Zeichenproduktion.

Letzteres werde ich im Folgenden zunächst anhand Kraepelins Rekurs

auf die frühe Experimentalpsychologie sowie seinemEntwurf einer Schrift-

waage aufzeigen. Anschließend werde ich rekonstruieren, inwiefern die

»klinische Psychiatrie« Kraepelins von einem ätiologischen Krankheitsmo-

dell ausging. Paradoxerweise lässt sich die Verschiebung zurOberfläche, die

sich mit Übergang von der Hirnpsychiatrie des letzten Drittels des 19. Jahr-



Krankheit und Zeichen 197

hunderts zur klinischen Psychiatrie des frühen 20. Jahrhunderts vollzogen

hat, gerade als Versuch verstehen, an Ansätze der naturwissenschaftlichen

Medizin und das Ideal der Infektionskrankheiten anzuschließen.

Die Schriftwaage als Aufzeichnungsapparatur: »Zuverlässige Beobachtungsmittel«

Angeregt durch seine Arbeit bei WilhelmWundt, der im Jahr 1879 das erste

Laboratorium für experimentelle Psychologie an der Universität Leipzig ge-

gründet hatte, wollte Kraepelin die Beobachtung amKrankenbett durch das

Instrumentarium der Experimentalpsychologie ergänzen.110 In dieser neu-

en Disziplin sah er mindestens das Potenzial für eine bedeutsame Hilfswis-

senschaft der Psychiatrie und Psychopathologie. In der siebten Auflage sei-

nes Lehrbuchs artikuliert er sogar die Erwartung, dass die bisherige »Lehre

von den Erscheinungen des Irreseins« zukünftig durch »eine tiefer dringen-

de Zergliederung der krankhaften Seelenvorgänge mittelst des psychologi-

schen Versuchs ersetzt werden soll« (Kraepelin 1903: VI).

Hintergrund dieser Hoffnung war seine Feststellung, dass bislang keine

quantitativen Maße – »keinerlei Zahl- und Massbestimmungen« (ebd.: 349)

– für die Einschätzung psychopathologischer Prozesse und Zustände exis-

tierten. Das Vorgehen des Psychiaters habe daher bislang mehr Ähnlichkeit

mit dem eines »Untersuchungsrichters, als mit einer naturwissenschaft-

lichen Erforschung« (ebd.: 355). Um diesen Zustand zu beheben und an

die Entwicklung der sich naturwissenschaftlich verstehenden Medizin

anzuschließen, sei also die Entwicklung »wirklich zuverlässiger Beob-

achtungshilfsmittel« (ebd.: 355) notwendig, die idealerweise quantitative

Angaben liefern:

»Es drängt sich unter diesen Umständen ganz von selbst die Forderung auf, diejenigen

Verfahren für die psychiatrische Untersuchung nutzbar zu machen, die von der Psycho-

logie zur feineren Zergliederung der Seelenvorgänge und zur Gewinnung genauer, ver-

gleichbarer Zahlenworte ausgebildet worden sind.« (Ebd.: 356)

BereitsEndedes 19. JahrhundertshatKraepelin anderEntwicklungeines In-

skriptionsgeräts gearbeitet,das bei derDiagnostik undDifferentialdiagnos-

tik psychischerKrankheiten zumEinsatz kommen sollte.Dabei schloss er an

die bis ins 17. Jahrhundert zurückreichende Denkweise der Graphologie an,

die die Handschrift als eine »Ausdrucksbewegung« verstand. Aus Form und

110 Zum Austausch zwischen Kraepelin undWundt siehe Steinberg (2002, 2001).
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Inhalt des Geschriebenen sollten deutend Rückschlüsse auf die psychischen

Charakteristika der Schreibenden, deren Wünsche und Absichten möglich

sein (Ankele 2012: 300–311). Im 19. Jahrhundert wurde diese Denktradition

mit der entstehenden (Psycho-)Physiologie und Hirnforschung verknüpft,

sodass dieHandschrift zunehmend als »Hirnschrift« gelesenwurde. Als sol-

cher sollten sich in der Schrift und im Schreiben »Geisteskrankheiten« bzw.

Krankheiten des Hirns und der Nerven offenbaren (Schäfer 2005: 245).

Auch Kraepelin (1903: 300) begriff Ausdruckbewegungen als »eine der

wichtigsten Quellen für die Erkennung krankhafter Seelenzustände.« Ge-

genüber der deutend verfahrenden Graphologie vollzog er jedoch eine

entscheidende Abgrenzung. An die Stelle der »abenteuerliche[n] Deutungs-

künste der ›Graphologen‹« (Kraepelin 1896: 21, zitiert nach Schäfer 2008:

24) setzte er eine mechanische Analyse des Schreibvorgangs. Die von ihm

entwickelte »Schrift- oder Schreibwaage« sollte den Schreibdruck sowie

die Schreibgeschwindigkeit während des Schreibens registrieren und diese

in eine Schreibdruckkurve übersetzen (Kraepelin 1903: 300–311). Die Aus-

drucksbewegung des Schreibens wurde auf dieseWeise in zwei quantitative

Komponenten – Bewegung und Druck – zerlegt, in eine graphische Spur

transformiert und der Analyse zugänglich gemacht. Zumindest der Idee

nach erfüllte die Schriftwaage also jene Kriterien, die die diagnostische

Medizin an objektive Krankheitszeichen stellt. Dabei hat die Schreibdruck-

kurve den Status eines »Zeichen[s] zweiter Ordnung« (Schäfer 2008: 32): Sie

ist die Spur einer Ausdrucksbewegung, in der sich wiederum die ansonsten

unzugängliche Krankheit offenbart. So wie die Auskultation in den Pariser

Kliniken als eine Prozedur der Zeichenproduktion etabliert wurde, die einen

Blick in die verborgenen »Tiefenschichten« (Foucault 1976: 176) des Körpers

versprach, sollte die in eine Spur überführte Ausdrucksbewegung das Ver-

borgene an die Oberfläche holen. Wie die Medizinhistorikerin Monika

Ankele (2012: 112) treffend formuliert: »Hier sollten sich – vielfach verborgen

in kleinenDetails –Pathologien offenbaren,die ZeichenundSymptomeiner

psychischen Erkrankung sein konnten. Die Ausdrucksbewegungen wurden

als das Medium dieser Erkrankungen wahrgenommen, durch sie teilte sich

das erkrankte Organmit, bahnte sich einenWeg in die Sichtbarkeit«.

Auch wenn sich die Kraepelin’sche Schreibwaage trotz erheblicher For-

schungsanstrengungen nicht als diagnostisch-psychiatrisches Instrumen-

tarium durchgesetzt hat (z.B. Steinwachs 1952), zeigt sich in diesem Projekt

doch eine spezifische Rationalität, die in Anlehnung an Daston und Galli-

son (2017: 121–200) als eine mechanische beschrieben werden kann und die
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psychiatrische Biomarker-Forschung bis heute kennzeichnet. In Überein-

stimmungmit dieser Lesart rahmt auch Chris Turck (2008b: vi-vii), Arbeits-

gruppenleiter amMax-Planck-Institut für Psychiatrie und Herausgeber ei-

nes Handbuchs zu »Biomarkers for Psychiatric Disorders«, diese Apparatur

als einen frühen Vorläufer jener Marker, um deren Identifikation die Psych-

iatrie heute bemüht ist.

DieWaffen der Naturforschung und die Idee objektiver Krankheitseinheiten

Im Gegensatz zur »Hirnpsychiatrie« des 19. Jahrhunderts stand nicht das

Hirn, sondern die genaue Beobachtung der Symptome und deren Wandel

im Krankheitsverlauf im Fokus der klinischen Psychiatrie Kraepelins. Die-

se Verschiebung kann jedoch nicht als Abwendung von den Entwicklungen

in der somatischen Medizin der damaligen Zeit verstanden werden. Im Ge-

genteil diente Kraepelin die Vorstellung von objektiven Krankheitseinhei-

ten, die idealtypisch durch eine gemeinsame Ursache definiert sind, gerade

als äußerst wirkmächtige »regulative Idee« (Borck und Schäfer 2015: 23). Als

Ziel seiner Arbeit gab er dementsprechend eine »Begriffsbestimmung und

Umgrenzung einzelner Krankheitsformen« an, die idealerweise mit unter-

schiedlichen »Ursachen des ganzen Krankheitsvorganges« korrespondieren

sollte (Kraepelin 1904: 1). Den möglichen Einwand, dass solche gemeinsa-

men Ursachen kaum in einem Bereich zu erwarten seien, in dem sich auf

Ebene der Symptome und Syndrome keine »scharfen Grenzen« (ebd.) fin-

den lassen, entgegnete er in seinem Lehrbuch interessanterweisemit einem

explizitenVerweis auf die Bakteriologie –unddamit jenenKrankheitstypus,

der gewissermaßen das Ideal des ätiologisch zentrierten Krankheitsmodells

vorgibt:

»Sehen wir doch auch in der inneren Medizin selbst die eigenartigsten Krankheitsgrup-

pen, die akuten Infektionskrankheiten, sich durch eine Menge von ›nicht ausgesproche-

nen‹, ›abortiven‹, ›gemischten‹ Fällen allmählich in anders benannte ›Krankheitsspezies‹

hinein verlieren, so dass sich bakteriologische und klinische Kennzeichnung durchaus

nicht immer decken!« (Kraepelin 1904: 2)

Den mit dieser Feststellung verbundenen Impuls Kraepelins könnte man

wie folgt paraphrasieren: Wenn die Situation selbst im idealen Feld der

Infektionskrankheiten nicht so einfach ist, wie man erwarten würde, dann

sollte man sich in dem ungleich verworreneren Gebiet der Psychiatrie auf-

grund der bisherigen Unklarheiten nicht schon von Anfang an entmutigen
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lassen. Tatsächlich schlägt Kraepelin in seinemLehrbuch eine Klassifikation

psychischer Krankheiten vor, die zumindest teilweise einem ätiologischen

Prinzip folgt. So unterscheidet er etwa zwischen Formen eines »infektiösen

Irreseins«, eines »Erschöpfungsirreseins« oder solchen, denen eine Vergif-

tung zugrunde liegen soll (Kraepelin 1904: V-XI und 8–11). Auch imHinblick

auf die beiden Hauptkategorien der »Geistesstörungen«, die außerhalb der

genannten Gruppen und seither im Fokus der psychiatrischen Wissens-

produktion stehen – die dementia praecox auf der einen und das manisch-

depressive Irresein auf der anderen Seite – formuliert Kraepelin zumindest

hypothetische Ursachen. Obwohl »das Wesen« der ersteren noch »gänzlich

dunkel« (ebd.: 269) sei, artikuliert er doch die Vermutung, dass der dementia

praecox eine Stoffwechselstörung bzw. eine »Selbstvergiftung« des Hirns

zugrunde läge, deren letzte Ursache möglicherweise in »Vorgängen in den

Geschlechtsdrüsen« zu suchen sei (ebd. 270, siehe auchNoll 2006: 407–408).

Das manisch-depressive Irresein konzeptualisierte er demgegenüber als

eine »konstitutionelle Geistesstörung«, als deren Ursache er erbliche Fak-

toren – eine »krankhafte Veranlagung im Einzelnen« (Kraepelin 1904: 9) –

vermutete (Franzek und Musalek 2009: 466–467, siehe auch Kraepelin 1904:

551–553).

Es besteht keinZweifel, dassKraepelin die ätiopathogenetischenProzes-

se, anhand derer er die zu differenzierenden Krankheitseinheiten zukünftig

definiert sehen wollte, in aller erster Linie auf somatischer Ebene verortete

– auch wenn diese mit den damaligen Methoden (noch) nicht auffindbar

waren. Dies wird beispielhaft in Kraepelins Entwurf einer Deutschen For-

schungsanstalt für Psychiatrie deutlich, für dessen Gründung er bereits

vor dem ersten Weltkrieg geworben hatte und das im Jahr 1917/1918 in

München realisiert wurde.111 Diese Forschungsanstalt – die Vorläufer-In-

stitution des heutigen Max-Planck-Institut für Psychiatrie – unterhielt von

Beginn an nicht nur Abteilungen für unterschiedliche Formenpathologisch-

anatomischer Forschung, sondern auch für Serologie, ›Genealogie und De-

111Während Kraepelin vor dem Ersten Weltkrieg keine ausreichende Finanzierung für sein Vorha-

ben erhielt, hat er diesen später argumentativ genutzt, insofern er die psychiatrische Forschung

alsMittel zur »Erhaltungder geistigenund sittlichenGesundheit undLeistungsfähigkeit unseres

Volkes« (Kraepelin zitiert nach Blasius 1994: 128) rahmte. Er stellte die psychiatrische Forschung

damit explizit in den »Dienst nationaler Ziele« (Blasius 1994: 128). Im Jahr 1924wurde das Institut

in die Kaiser-Wilhelm-Gesellschaft eingegliedert.
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mographie‹112sowie experimentelle Psychologie (Blasius 1994: 129, Schott

und Tölle 2006: 119). Paradoxerweise bildete die klinische Psychiatrie, die

am Übergang zum 20. Jahrhundert den Blick der Psychiatrie von der Ana-

tomie des Hirns auf die Symptomatik am Krankenbett verschob, damit den

Rahmen für ein Forschungsprogramm, das die »pathobiologische Substrat-

ebene« (Trenckmann 1988: 206) psychischerKrankheiten in einer zuvornicht

vorhandenen Breite und Intensität zum Gegenstand systematischer Un-

tersuchungen machte. Handlungsleitend war dabei die Prämisse, dass die

verschiedenenZugänge letztlich auf dieselbenKrankheitseinheitenhin kon-

vergierenwürden (vgl. Franzek undMusalek 2009: 766).DieUnterscheidung

von Krankheiten auf Grundlage ihrer »psychischen Erscheinungsformen«

(Kraepelin 1903: 7) sollte also mit jener Ordnung korrespondieren, auf wel-

che die pathologisch-anatomische sowie die ätiologische Forschung, etwa

mit den Mitteln der Physiologie oder der Vererbungsforschung (Genetik),

zuläuft:

»Besässen wir auf einem der drei Gebiete, der pathologischen Anatomie, der Ätiologie

oder der Symptomatologie des Irreseins eine durchaus erschöpfende Kenntnis aller

Einzelheiten, so würde sich nicht nur von jedem derselben her eine einheitliche und

durchgreifende Einteilung der Psychosen auffinden lassen, sondern jede dieser drei

Gruppierungenwürde auch–diese Forderung ist der Grundpfeiler unsererwissenschaft-

lichen Forschung überhaupt – mit den beiden anderen wesentlich zusammenfallen.

Die aus wirklich gleichen Ursachen hervorgegangenen Krankheitsfälle würden stets

auch dieselben Erscheinungen und denselben Leichenbefund darbieten müssen; die

jetzt uns noch vielfach begegnenden anscheinenden Ausnahmen beruhen nur auf der

Unvollkommenheit unserer Erkenntnis.« (Kraepelin 1904: 6)

Letztlich konstatierte Kraepelin, dass in der Psychiatrie dieselben Fort-

schritte wie in anderen medizinischen Feldern zu erwarten wären, wenn

nur endlich dieselben »Waffen«, die dort zu wissenschaftlichen Erfolgen

geführt haben, in der gleichen Intensität zumEinsatz kämen: »die klinische

Beobachtung, das Mikroskop und das Experiment« (Kraepelin 1903: 11).

Die psychischen Symptome und deren Wandel sollten dabei als »klinische

Krankheitszeichen« gewissermaßen die Funktion eines »Wegweisers« oder

eines »natürlichen Ausgangspunkt[s] unserer Einteilungsbestrebungen«

bilden (Kraepelin 1904: 7). Sollte es gelingen, »aus den richtig aufgefass-

ten Zeichen den zu Grunde liegenden Krankheitsvorgang zu erschliessen«

112 Die demographisch-genealogischeAbteilungwäre indenheutigenBegriffen besser als Abteilung

für Genetik zu beschreiben. Sie wurde von dem späteren NS-Psychiater Ernst Rüdin geleitet.
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(ebd.: 5), würde der Psychiatrie – so Kraepelins Erwartung – endlich jene

»Stellung« zukommen, die ihr angesichts ihrer gesellschaftlichen Rele-

vanz zustehe. Damit kann die Kraepelin’sche klinische Psychiatrie gerade

nicht als Abwendung von dem in der übrigen Medizin vorangetriebenen

Programm verstanden werden, die »Ursachen« psychischer Krankheiten

aufzuklären und diese im Körperinneren zu verankern. Die offene Frage

der Ätiologie sollte vielmehr nur vorübergehend und partiell aus dem klini-

schen Alltag suspendiert werden, um sie auf anderer Ebene – insbesondere

im Sektionssaal, unter dem Mikroskop und im genetischen Labor – umso

intensiver zu verfolgen.

5.3 Spuren desWahnsinns. Konjunkturen des Biomarkers im 20.

Jahrhundert

Retrospektiv ist es überaus erstaunlich,dass die Vorstellung ätiologisch zen-

trierter Krankheitsentitäten in der Psychiatrie des frühen 20. Jahrhunderts

Überzeugungskraft entfalten konnte, obwohl weder pathologisch-anatomi-

sche noch physiologische oder andere biologisch-naturwissenschaftliche

Forschungsanstrengungen nachhaltige Erfolge bei der Aufklärung psy-

chischen Krankseins oder der Entwicklung therapeutischer Maßnahmen

verzeichnen konnten. In der historischen Literatur wird regelmäßig auf ein

Ereignis verwiesen, dass zur Plausibilisierung dieser Denkweise beigetra-

gen haben dürfte: die Identifikation des Syphilis-Erregers.

Ende des 19. Jahrhunderts litt etwa ein Fünftel der Insassen psychia-

trischer Anstalten an Progressiver Paralyse – einem Syndrom, das unter

anderem mit Demenz, Wahnvorstellungen und Persönlichkeitsverände-

rungen einhergehen kann. Spätestens Mitte des 19. Jahrhunderts waren

die Besonderheiten dieser Form des »Wahnsinns« sowie der von ihr Be-

troffenen aufgefallen, weshalb diese auch als »Lustseuche« beschriebene

Erkrankung bereits konzeptuell separiert worden war. Bei der Progressiven

Paralyse, so die schon damals artikulierte Vermutung, handelt es sich um

ein Spätstadium der Syphilis. Dies bestätigte sich im Jahr 1905, als der

Zoologe Fritz Richard Schaudinn und der Arzt Erich Hoffmann die Infek-

tion mit einer spezifischen Art von Bakterien, dem Treponema pallidum, als

Ursache dieser Erkrankung identifizierten. Nur ein Jahr später stand auch

ein Verfahren zur Blutdiagnostik dieser Infektion zur Verfügung, die sog.
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Wassermann-Reaktion. In den darauffolgenden Jahren konnten darüber

hinaus mehrere therapeutische Verfahren entwickelt werden, bis in den

1940er Jahren schließlich die Behandlung der Syphilis mit Antiobiotika als

wirksame Therapie etabliert wurde. Folgt man einer in der psychiatriehis-

torischen Literatur verbreiteten Erzählung,wurde damit nicht nur erstmals

die biologische Ursache einer zum damaligen Zeitpunkt als psychiatrisch

begriffenen Krankheit aufgeklärt, sondern aufbauend auf dieser Erkenntnis

auch erstmals eine kausale Behandlung entwickelt.113 Inzwischen ist die als

Neurosyphilis re-definierte Progressive Paralyse kaum noch zu beobachten,

da ihre Grunderkrankung bereits in früheren Stadien wirkungsvoll the-

rapiert werden kann (Shorter 2003: 297, zur Geschichte der Syphilis siehe

auch Sabisch 2007, Fleck 2015: 71–108). Der Psychologe und Medizinhis-

toriker Richard Noll (2006: 398) sieht in der skizzierten Entwicklung der

Wassermann-Reaktion einen Wendepunkt der biologischen Psychiatrie,

insofern dieser erste »blood test for madness« (ebd.: 405) Hoffnungen auf

baldige Erfolge in weiteren psychiatrischen Forschungsfeldern evoziert

habe. Die Progressive Paralyse avancierte mithin zurModellerkrankung der

psychiatrischen Forschung. Die »Zähmung der Paralyse« (Blasius 1994: 124)

gibt seither das idealtypische »Lösungsmuster vor, nach dem ›Verrücktheit‹

enträtselt werden soll« (Trenckmann 1988: 212).114

Im Folgendenwerde ich zwei biologischen Testverfahren nachgehen, die

im Laufe des 20. Jahrhunderts in der psychiatrischen Forschung entwickelt

113 Berücksichtigt man Ludwig Flecks inzwischen als Klassiker derWissenschafts- und Technikfor-

schung geltendeUntersuchung »Über die EntstehungundEntwicklung einerwissenschaftlichen

Tatsache« wird deutlich, dass es sich bei dieser Erzählung mindestens um eine Vereinfachung

handelt. Fleck kann überzeugend zeigen, dass die Entwicklung des Syphilisbegriffs auch nach

der Kopplung an den Erreger Treponema pallidum nicht an ihr Ende gekommen ist: »Die Entwick-

lung des Begriffs der Syphilis als spezifischer Krankheit, ist also nicht abgeschlossen und kann

es nicht sein, denn er nimmt Teil an allen Entdeckungen und Neuerungen der Pathologie, der

Mikrobiologie und der Seuchenlehre.« (Fleck 2015: 28–29) In Übereinstimmung mit dem in die-

sem Kapitel entfalteten Argument stellt er darüber hinaus fest, dass die Vorstellung abgrenzba-

rer Krankheitseinheiten, mit der diese Vorstellung der Syphilis untrennbar verbunden ist, eine

historisch und sozial spezifische ist: »Man kann nicht nur vollkommen andersartige Krankheits-

einteilungen einführen, wie es die Geschichte lehrt, aber man kann auch überhaupt ohne den

Begriff einer Krankheitseinheit auskommen.Man spricht dann nur von verschiedenen Sympto-

menundZuständen,von verschiedenenKrankenundZufällen.« (ebd.: 32–33)Der heutigeBegriff

der Syphilis sei letztlich eine spezifische »Verknotung« (ebd.: 105) verschiedenerDenkweisenund

Praktiken und damit ein spezifisches »Ereignis der Denkgeschichte« (ebd.: 128).

114 Zur Progressiven Paralyse als Modellerkrankung der psychiatrischen Forschung siehe z.B. auch

Borck und Schäfer (2015: 9), Schott und Tölle (2006: 80–81) und Foucault (2015: 386–431).
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wurden und auf der oben skizzierten neuen Hoffnung aufbauen konnten:

der »Pink Spot Test« und der Dexamethason-Suppression-Test. Beide Tests

wurden zwischenzeitlich als Durchbruch der entsprechenden Forschungs-

bemühungen gefeiert; in beiden Fällen hat sich jedoch auch schon relativ

schnell eine umfassende Enttäuschung eingestellt.

5.3.1 »The ›pink spot‹ is now dead«. Die Kontroverse um den ersten

»diagnostischen Test der Schizophrenie«

Unter dem Titel »Isolation and Characterization of a Compound from the

Urine of Schizophrenics« erschien im Juni 1962 in der Zeitschrift Nature ein

Artikel, der im folgenden Jahrzehnt nicht nur zu einer Vielzahl weiterer Stu-

dien anregte, sondern auch eine – bisweilen äußerst polemisch ausgetrage-

ne –Kontroverse evozierte.Die Psychiater*innenArnold J. Friedhoff undEl-

nora van Winkle (1962) berichteten darin von einer Untersuchung, bei der

sie den Urin von 19 als schizophren diagnostizierten Patient*innen mittels

einer Papierchromatographie auf dessen chemische Bestanteile untersucht

undmit denen desUrins von 14 gesundenProband*innen verglichen hatten.

Bei der Analyse des Urins einerMehrheit der Schizophrenenwar wiederholt

ein »blue-purple spot« (ebd.: 898) aufgetaucht, der bei den gesunden Kon-

trollproband*innen nicht identifiziert werden konnte. Um die unbekannte

Substanz,die sichhinter diesembläulich-violettenPunkt verbarg,zu identi-

fizieren, wurden deren chemische Eigenschaften anschließendmittels viel-

fältiger analytischer Prozeduren (z.B. der Reaktion des Stoffes auf Iod) eru-

iert. Vor dem Hintergrund dieser Untersuchungen kamen die Autor*innen

zu dem Schluss, dass die beobachteten chemischen Eigenschaften des un-

tersuchten Stoffes ausschließlichmit denen von 3,4-Dimethoxyphenylethyl-

amin (DMPE)übereinstimmenwürden: »Thus far,wehavedemonstrated the

presence of a compound, 3,4-dimethoxyphenylethylamin, in the urine of 15

patients with a confirmed diagnosis of schizophrenia.« (Ebd.)

In den darauf folgenden Jahren wurde dieser Befund in der Fachöf-

fentlichkeit vielfach aufgegriffen und untersucht, ob der sog. »Pink Spot«

in der klinischen Praxis als diagnostischer Test (z.B. Predescu et al. 1968)

und/oder als prognostischer Indikator (z.B. Price et al. 1967) zum Einsatz

kommen könnte. Zwei Probleme standen dabei im Fokus der Forschung: Ein

erster Teil der Untersuchungen ging der Frage nach, ob der »Pink Spot« ein

Phänomen war, das für die Schizophrenie spezifisch ist. Beispielhaft kann
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auf eine Untersuchung von Bourdillon et al. (1965) verwiesen werden, die

den Urin von 808 Proband*innen untersucht haben, welche entweder unter

(Sub-)Formen der Schizophrenie oder anderen psychischen Erkrankun-

gen litten, deren Verwandte an Schizophrenie erkrankt waren oder keine

psychische Störung aufwiesen. Die Autor*innen kamen zu dem Ergebnis,

dass tatsächlich ein signifikanter Zusammenhang zwischen der Präsenz

des »Pink Spot« und der Diagnose einer Schizophrenie bestehe. Andere

Studien lieferten jedoch weniger eindeutige Ergebnisse und fanden »Pink

Spots« etwa auch bei der Chromatographie des Urins von Parkinson-Pati-

ent*innen (Boulton und Felton 1966: 1404, Boulton et al. 1967). Knapp ein

Jahrzehnt nach der ersten Veröffentlichung, in dem mehr als 50 einschlä-

gige Studien publiziert worden waren, befanden Siegel und Tefft (1971) vor

allem die Inkonsistenz der Ergebnisse als augenfällig. Die Studien hätten

deutlich gemacht, dass der »Pink Spot« keineswegs nur bei schizophrenen

Patient*innen, sondern bei Personen mit einer Vielzahl unterschiedlicher

Krankheiten beobachtet werden kann:

»DMPE (or pink spot) is variously claimed to be present only in urine from schizophren-

ics, present primarily in special subclassifications of schizophrenia, present in Parkin-

sonisms, present in cases of drug-induced brain injury, never present in normals, always

present in normals, present in normals and schizophrenics, never present in neither nor-

mals nor schizophrenics, transiently present in normals, of exogenious origin, and of en-

dogenous origin. It is claimed to disappear on drug therapy, to appear on drug therapy, to

be physiological inactive in man, and to be physiologically significant.« (Siegel und Tefft

1971: 413)

Die Spezifität des Tests stand Anfang der 1970er Jahre damit deutlich in

Zweifel. Ein zweiter Strang der Forschung ging nicht der Spezifität des

»Pink Spot«, sondern dessen chemischer Identität nach. Friedhoff und

Winkle (1962) hatten eine bestimmte Substanz (DMPE) hinter dem von

ihnen identifizierten bläulich-violetten Flecken vermutet. Dies erschien

vielen Wissenschaftler*innen vor dem Hintergrund umfangreicher psych-

iatrischer Forschung, die in den 1940er und 1950er Jahren der Wirkung

psychoaktiver Substanzen wie Meskalin, Ketamin oder Lysergsäurediethyl-

amid (LSD) nachgegangen war, durchaus plausibel (Osmond und Smythies

1952, Kety 1967). So wies der postulierte Stoff erhebliche chemische Ähn-

lichkeiten zu Meskalin auf, das bekanntermaßen Effekte hervorrufen kann,

die Symptomen der Schizophrenie gleichen (siehe auch Bentall 2004: 183,

Sessa 2018: 86). Anzunehmen, dass eine solche psychoaktive Substanz an

der Entstehung von Schizophrenie beteiligt und im Blut und Urin der Be-
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troffenen nachweisbar ist, war also keineswegs abwegig. Bourdillon et al.

(1965: 453) interpretierten den Befund des »Pink Spot« dementsprechend als

eine wichtige Evidenz für solche ätiologischen Hypothesen (ähnlich auch

Boulton und Felton 1966: 1404).

Schon kurz nach der ersten Veröffentlichung wurde jedoch kritisiert,

dass Friedhoff und vanWinkle in ihrer richtungsweisenden Studie die che-

mische Identität des Stoffs nur indirekt nachgewiesen hatten. In weiteren

Untersuchungen wurde deutlich, dass sich Metaboliten des Neurolep-

tikums Chlorpromazine sowie solche von gewöhnlichem Tee bei einer

Chromatographie des Urins an derselben Stelle ansammeln wie das von

den Autor*innen postulierte DMPE. Der »Pink Spot« bei schizophrenen

Patient*innen, so die Kritik, sei also keineswegs zwingend auf die Existenz

dieses Stoffs imUrin der Betroffenen zurückzuführen, sondern könnte etwa

auchmit einem unterschiedlichen Ernährungsverhalten oder dermedizini-

schen Behandlung in Verbindung stehen (zurMedikation siehe z.B.Brodsky

1970,Closs et al. 1967, zu Tee z.B. Stabenau et al. 1970). Allmählich setzte sich

die Auffassung durch, dass sich hinter dem »Pink Spot« weder eine einzige,

noch immer dieselbe Substanz verbergenmuss.

Im Jahr 1967 – schon fünf Jahre nach der Publikation der ersten Studie –

wurde die kontroverse Debatte um diesen Test in einem Leitartikel des Bri-

tish Medical Journal (BMJ 1967) aufgegriffen. Die anonymen Autor*innen ho-

benhervor,dass der »Pink Spot« die »public imagination« (ebd.: 382) in einer

Weise angeregt und »enthusiasmof journalists, accountants, and scientists«

(ebd.) in einem Maße evoziert habe, wie es ohne einen solch griffigen Na-

men kaum möglich gewesen wäre. Inzwischen vermittele der Forschungs-

stand zu den Ursprüngen und der ätiologischen Bedeutung des »Pink Spot«

jedoch ein ernüchterndes Bild:

»[S]chizophrenicsmay drinkmore coffee than nurses [Erkl.: eine häufige Kontrollgruppe,

JR],or get less vitaminC,or smokemore.Theymay takemorepatentmedicines on the side

– laxatives, pep-pills, cough lozenges – or use less toothpaste. They are often less cleanly

in their habits. Their visitors may give them sweets and extras not noted officially by the

hospital. Some patients sit or stand a lot, others have a low fluid intake, and many more

differences from normal subjects could be instanced. All these matters are reflected ulti-

mately in the composition of the urine.Hence virtually no biochemical abnormalitywhich

is found in the urine of a psychotic is likely to have any aetiological importance; it is over-

whelmingly likely to be secondary to some quirk of the patient’s behaviour.« (Ebd.: 382)

Vor dem Hintergrund dieser Befundlage gehen die anonymen Autor*innen

davon aus, dass das Ergebnis dieses Testverfahrens durch eine Vielzahl von
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Verhaltensweisen und Umständen mitbestimmt wird. Selbst wenn der Test

tatsächlich einen Zusammenhangmit Schizophrenie aufweisen sollte, dann

wäre er wohl schon aus diesem Grund für den klinisch-praktischen Einsatz

untauglich. Damit stand für die Autor*innen fest: »the ›pink spot‹ is now

dead.« (Ebd.: 382). Es sei daher an der Zeit, die Debatte der vergangenen

Jahre zu rekapitulieren und zu eruieren, welche Konsequenzen für die zu-

künftige psychiatrische Forschung aus ihr zu ziehen sind. Auch wenn diese

frühe Todeserklärungnicht ohneWiderspruch blieb (z.B.Clarke undShepp-

ard 1967), sind in den 1970er Jahren doch nur nochwenige Studien zufinden,

die dieser Spur empirisch nachgegangen sind.115

Dennoch findet der »Pink Spot« im Diskurs der Psychiatrie auch heute

noch hin und wieder Erwähnung, sodass die um ihn entfaltete Kontroverse

durchaus als ein bedeutsames (diskursives) Ereignis gelten kann.Wenn auf

den »Pink Spot« rekurriert wird, so steht er zumeist symbolisch für die Ge-

fahr, dass sich die Proklamation eines wissenschaftlichen Durchbruchs im

Feld der Biomarker-Forschung letztlich als verfrüht erweisen könnte. Ein

Rekurs auf diesen Test fungiert also als ein Warnhinweis, der neue Befun-

de und Versprechen mit der notwendigen Skepsis koppelt (z.B. Kapur et al.

2012: 1174, Buckley und Miller 2017, Sullivan 2015). Als in den 1980er Jahren

die Potenziale der Computertomographie für die Diagnostik schizophrener

Erkrankungen diskutiert wurden, warfen Dinan et al. (1988: 71) in diesem

Sinne die Frage auf: »CT scan abnormalities in schizophrenia: Another pink

spot?« Eine vonmir interviewte Psychiater*in, die bereits in den 1970er Jah-

ren tätig war, geht noch weiter, insofern sie im »Pink Spot« das »Urmuster

desBiomarker-Befundes« (P9: 1123) identifiziert–undzwarnicht nur fürdie

Schizophrenieforschung, sondern für das Feld der Psychiatrie insgesamt.

5.3.2 »The DST is a promising beginning«. Der Dexamethason-

Suppression-Test als erster Biomarker der Depression

Während das bisher dargestellte Verfahren als diagnostischer Test der Schi-

zophrenie etabliert werden sollte, werde ich nun einer Kontroverse nach-

115 Nach Richard J. Miller (2014: 60–61) setzte letztlich Alexander Shulgin der Debatte ein Ende, in-

dem er durch eine Selbstmedikation überzeugend aufzeigen konnte, dass der »Pink Spot« auf

einenMetaboliten des Neuroleptikums Chlorpromazin zurückzuführen war, das schizophrenen

Patient*innen ab den 1950er Jahren standardmäßig verabreicht wurde.
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gehen, die sich kurze Zeit später im Bereich der Depressionsforschung er-

eignet hat. Die Dynamik, die der im Folgenden beschriebene Dexametha-

son-Suppression-Test (DST) entfaltet hat, ähnelt jedochder des »PinkSpot«.

Auch dieser Test kann daher als ein paradigmatisches »Lehrbeispiel für ei-

ne (…) übersteigerte, verfrühte Hoffnung« (P4: 1324–1325) gelten (siehe auch

Kapur et al. 2012: 1174–1175, Nierenberg und Feinstein 1988). Im Gegensatz

zur Debatte um Potenziale und Grenzen des zuvor skizzierten Verfahrens,

scheint dieKontroverseumdenDST jedochnicht beendet, sondern eher vor-

läufig auf Eis gelegt zu sein.

Bereits Emil Kraepelin hat Anfang des 20. Jahrhunderts Zusammen-

hänge zwischen psychischen Krankheiten und Prozessen der »Inneren

Sekretion« vermutet, das heißt der Aktivität von (endokrinen) Drüsen,

die Stoffe ins Innere des Körpers abgegeben. Beispielhaft zeigte sich dies

an Kraepelins Konzeptualisierung der dementia praecox als einer durch

»Vorgänge in den Geschlechtsdrüsen« (Kraepelin 1904: 270) verursachten

Selbstvergiftung (siehe Kap. 5.2.2). Anfang der 1960er Jahre kam es in der

Psychiatrie zu einemWiederbelebung solcher endokrinologischenKonzepte

(Shorter und Fink 2010: 9). Im Fokus dieser Studien standen Zusammen-

hänge zwischen affektiven Störungen und dem in der Nebennierenrinde

produzierten ›Stresshormon‹ Cortisol. Als Ausgangspunkt diente eine

klinische Beobachtung bei der Behandlung von Patient*innen, die unter

einer als Cushing-Syndrom bezeichneten Stoffwechselerkrankung leiden.

Dieses Syndrom ist symptomatisch insbesondere durch Körperformverän-

derungen imGesicht und Nacken sowie Fetteinlagerungen gekennzeichnet;

regelmäßig weisen die Betroffenen jedoch auch depressive Verstimmungen

auf. Da dem Cushing-Syndrom eine extreme Überproduktion von Cortisol

zugrunde liegt, standdie Frage imRaum,obdie bei ihnen zubeobachtenden

depressiven Symptome mit dem erhöhten Level dieses Stresshormons in

Zusammenhang stehen (Carroll et al. 1976a: 1036). In Übereinstimmungmit

dieser Vermutung kam im Jahr 1962 auch eine empirische Studie (Gibbons

undMcHugh 1962) zu dem Ergebnis, dass die Schwere depressiver Sympto-

me nicht nur mit einem erhöhten Level von Cortisol korrelierte, sondern

eine symptomatische Verbesserung bei einem Großteil der Proband*innen

auchmit einer signifikanten Verringerung des Blutspiegels dieses Hormons

einherging (siehe auch Shorter und Fink 2010: 31–50).

Kurz zuvor war ein Testverfahren entwickelt worden, das bei einem

Verdacht auf eine erhöhte Cortisol-Produktion und damit zur Diagnostik

des Cushing-Syndroms eingesetzt werden kann (Liddle 1960, Nugent et al.
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1965). Dieser Dexamethason-Suppression-Test (DST) basiert auf Regulati-

ons- bzw. Rückkoppelungsmechanismen der Hypothalamus-Hypophysen-

Nebennierenrinden-Achse, die aufgrund ihrer zentralen Bedeutung für

körperliche Stressreaktionen auch als Stressachse bezeichnet wird (engl.

hypothalamus-pituitary-adrenal axis, HPA-Achse). Vereinfacht stellen sich

die Feedbackmechanismen dieser Achse wie folgt dar: Der Hypothalamus

ist ein Teil des Zwischenhirns, der unter anderem über die Ausschüttung

von Hormonen an der Steuerung zentraler vegetativer Funktionen beteiligt

ist. Dazu zählt das Corticotropin-Releasing-Hormon (CRH), das über ein

Kapillarnetz zur Hypophyse gelangt und dort die Produktion und Ausschüt-

tung des Adrenocorticotropen Hormons (ACTH) veranlasst. ACTH gelangt

wiederum über den Blutkreislauf zur Nebennierendenrinde, wo es zur Bil-

dung von Cortison und Cortisol anregt.Diese veranlassen die Bereitstellung

von Energie in Form von Glukose (Glukogenese in der Leber), weshalb ihre

vermehrte Ausschüttung insbesondere in Gefahrensituationen evolutionär

sinnvoll erscheint (»flight-or-fight«-Reaktion). Gleichzeitig wirkt Cortisol

jedoch auch hemmend auf den Hypothalamus und die Hypophyse. Es senkt

also die Ausschüttung von CRH sowie ACTH und infolgedessen auch die

Bildung von Cortison/Cortisol, sodass von einer negativen Rückkoppelung

gesprochenwerden kann.Neben diesemFeedback-Mechanismus unterliegt

die HPA-Achse einem zirkadianen Rhythmus: Der Cortisol- und ACTH-

Spiegel im Blut sinkt normalerweise am Abend stark ab und erreicht sein

Maximum zwischen 6 und 9 Uhr morgens (z.B. Birbaumer und Schmidt

2010: 131–134, Silbernagl 2012).

Der Dexamethason-Suppression-Test macht sich beide Mechanismen –

die negative Rückkoppelung und den zirkadianen Rhythmus – zunutze: So

wird der Patient*in am Nachmittag eine Blutprobe entnommen, auf deren

Grundlage ein basaler Cortisol-Wert bestimmt wird. Um Mitternacht wird

ihr eine definierte Menge Dexamethason – ein synthetisches Nebennieren-

rindenhormon–verabreicht,dessenEffektedenendesnatürlichenCortisols

ähneln. Auch dieses führt zu einer Suppression der Stressachsen-Aktivität

und hemmt damit letztlich die Produktion von Cortisol. Bei einer Konzen-

trationsmessung am Morgen nach der Gabe von Dexamethason sollte also

eindeutlichniedrigererCortisol-/ACTH-Spiegel zubeobachten sein,als ent-

sprechend des zirkadianen Rhythmus’ gewöhnlich zu erwarten wäre. Eben

diese normale Suppression findet sich jedoch bei vielen Patient*innen mit

Cushing-Syndromnicht oder nicht in gleicherWeise.Der Test erfasst damit
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eine Dysregulation der HPA-Achse, wie sie für dieses Syndrom typisch ist

(Heim undMiller 2011: 369).

Ausgehend von dem Befund, dass auch depressive Patient*innen teil-

weise einen erhöhten Cortisol-Spiegel aufweisen, lag es nahe, den DST von

der Forschung zum Cushing-Syndrom »in die Psychiatrie [zu] entführ[en]«

(P20: 143–144) und dem Zusammenhang zwischen der Überproduktion von

Cortisol und Depression systematisch nachzugehen. Eine besondere Rolle

kam dabei dem Psychiater Bernard Carroll zu, der bereits 1968 mit einigen

Kolleg*innen (Carroll et al. 1968) eine einschlägige Studie durchführte.

Sie konnten erwartungsgemäß zeigen, dass 14 von 27 Personen mit einer

schwerenDepression keine normale Suppression zeigten und eine klinische

Genesung mit einem »return of normal responsiveness« assoziiert war

(ebd.: 285).116

In den folgenden Jahren wurden zahlreiche ähnlich angelegte Studien

zumDexamethason-Suppression-Test bei depressiven Störungen durchge-

führt, sodass in einem relativ kurzen Zeitraum ein kaum noch zu überbli-

ckender Studienkorpus entstand. Während einige den vermuteten Zusam-

menhang zwischen depressiven Erkrankungen und einer Dysregulation der

HPA-Achse bestätigen konnten, fanden andere keine entsprechenden Auf-

fälligkeiten. Viele Wissenschaftler*innen gingen daher der Frage nach, wie

sich diese inkonsistenten Ergebnisse erklären ließen. So wies Carroll (1977)

in einem »Handbook of the Studies on Depression« darauf hin, dass zum

damaligen Zeitpunkt insgesamt 152 depressive Patient*innen mit dem DST

untersucht worden waren, von denen 70 (46%) eine verminderte Suppres-

sion gezeigt hätten. Angesichts dieses durchwachsenen Ergebnisses gab er

zu bedenken, dass die Klassifikation in diesen Studien fast immer auf der

Grundlage einmaliger Messungen des Cortisol-Spiegels erfolgt sei. Carroll

argumentierte, dass solche einfachenMessungen zwar für die Diagnose des

Cushing-Syndroms ausreichend sein mögen, depressive Patient*innen je-

doch keine absolute Non-Suppression, sondern eher ein verfrühtes Nach-

lassen der Suppression zeigen würden. Um den DST für die Diagnostik de-

pressiverErkrankungen fruchtbar zumachen,müsstendiese subtilerenFor-

men der Dysregulation der Stressachse angemessen erfasst werden. Als ei-

ne geeignete Strategie erachtete Carroll eine stärkere Berücksichtigung des

116 Die erste einschlägige Studie wurden im Jahr 1965 von Gibbons und Fahy (1965) durchgeführt.

Aufgrund der Dynamik der sich in den Folgejahren entfaltenden Kontroverse fokussiere ich hier

jedoch auf Carroll.
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Zeitverlaufs,wofürmehrereMessungendesCortisol-Levels amTagnachder

Gabe von Dexamethason notwendig seien. Auf diese Weise sollten leichtere

Formen der Dysregulation erkannt und eine falsche Klassifikation vermie-

den werden (siehe auch Carroll et al. 1976a: 1043).

Neben solchen Variationen des Testverfahrens rückte auch die Frage in

den Fokus, welche psychische Erkrankung mit dem DST genau erfasst und

zuwelchemZweckdieser Test klinisch eingesetztwerden sollte. Indemoben

genannten Beitrag betonte Carrolll (1977: 338) zwar, dass der DST bislang

noch nicht ausreichend überprüft worden sei, um klinisch eingesetzt wer-

den zu können. Dennoch verwies er auf bedeutsame zukünftige Einsatzfel-

derdiesesTests.BesondersgroßesPotenzial desTests saherdabei inderdia-

gnostischen Abgrenzung zwischen endogener117 bzw. melancholischer De-

pressionaufder einenundnicht-endogenerDepressionaufder anderenSei-

te (ebd.: 339). Damit rekurrierte er auf eine nosologische Unterscheidung,

die den Diskurs der Psychiatrie zum damaligen Zeitpunkt prägte. Als en-

dogen, melancholisch oder auch psychotisch wurde damals eine Form der

Depression bezeichnet, die unter anderem durch Störungen der vegetati-

ven Funktionen (des Schlafs, des Appetits, der Libido und der Verdauung)

charakterisiert ist und teilweise mit psychotischen Symptomen (z.B. wahn-

haften Ideen) einhergeht. Darüber hinaus wurde angenommen, dass diese

endogene Depression – wie der Name schon andeutet – primär somatisch-

biologischen Ursprungs ist. In der Konsequenz galten biologischeTherapie-

verfahren, vor allem Antidepressiva, als Mittel der Wahl. Gegenübergestellt

wurden der endogenen Depression eine reaktive Depression, die als dys-

funktionale Reaktion auf ein aktuelles Lebensereignis begriffen wurde, und

eine primär psychoanalytisch konzeptualisierte neurotischeDepression,die

auf unbewusste Konflikte zurückgeführt wurde (siehe Kap. 3.2).

Bereits in ihrer ersten Studie hatten Carroll et al. (1968: 286) bemerkt,

dass der Dexamethason-Suppression-Test vor allem bei solchen Patient*in-

nen Auffälligkeiten offenbarte, die eine »typisch melancholische« Sympto-

matik aufwiesen – ein Eindruck, der sich in Folgestudien bestätigen sollte

(z.B. Carroll et al. 1976b). Der Dexamethason-Suppression-Test, so das Ar-

gument Carrolls, könnte es nun erstmals erlauben, die endogene oder me-

lancholische Depression auf biologischer Ebene von den nicht-endogenen

FormenderDepressionabzugrenzen.Dieswar ausPerspektiveCarrols drin-

117 Carroll variiert zwischen den Begriffen »endogenomorphe« und »endogene« Depression, die je-

doch als synonym gelten können.
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gend notwendig, da auf symptomatischer Ebene zwar einige Unterschiede

zwischen endogener und nicht-endogener Depression existierten. So soll-

te die neurotische Variante etwa stärker durch Ängste geprägt sein. In vielen

Fällen erwies sich eine solchedifferentialdiagnostischeEntscheidung jedoch

als schwierig, wenn nicht gar als unmöglich:

»On the basis of our results, we wish to call attention to this test as a promising labora-

tory aid in the diagnosis of ›endogenous‹ depressive states. A large number of such psy-

chosis will be identified by the test, whereas patients with depressive neuroses (…) will be

excluded.« (Carroll et al. 1976b: 1057)

Anfang der 1980er Jahre erschienen schließlich einflussreiche Publikationen

von Carroll, in denen er den Dexamethason-Suppression-Test explizit als

einen »Specific Laboratory Test for the Diagnosis of Melancholia« (Carroll

et al. 1981) bzw. als einen »Biological ›Marker‹ for Endogenous Depression«

(Feinberg und Carroll 1984) auswies (siehe auch Carroll et al. 1980, Carroll

1982). Der erstgenannte Aufsatz, der heute als einer der meistzitierten

im Feld der Psychiatrie überhaupt gilt (Frances 2018), berichtete von den

Ergebnissen einer Studie, die auf eine Standardisierung des DST zielte.

Eine solche erachteten Carroll et al. (1981: 15) als dringend notwendig, weil

dieser Test Anfang der 1980er Jahre zwar bereits breitflächig zur Diagnostik

endogenerDepressionen eingesetztwurde, sich die konkreteDurchführung

sowie die herangezogenen Kriterien jedoch erheblich unterschieden. Auf

der Grundlage von Patient*innen, denen eine melancholische Depression

nach damals gängigen klinischen Kriterien diagnostiziert worden war,

sowie Personen mit nicht-endogener Depression, Personen mit anderen

psychischen Erkrankungen und gesunden Proband*innen wollten sie em-

pirisch eruieren, welche Variante des Dexamethason-Suppression-Tests

für eine Unterscheidung der ersten Gruppe von den anderen am besten

geeignet war. Variiert wurde dabei insbesondere die Dosis des verabreich-

ten Dexamethason sowie der Grenzwert der Cortisol-Konzentration im

Blut, bis zu dem das Ergebnis als Non-Suppression gewertet wurde. Als

Maßstab zur Beurteilung der Testgenauigkeit rekurrierten sie auf statisti-

sche Kennwerte, die in der medizinischen und psychologischen Forschung

heute standardmäßig herangezogen werden: Spezifität, Sensitivität und

Diagnosesicherheit (siehe Tabelle 2 und 3, z.B. Moosbrugger und Kelava

2012: 174–181).

Die Autor*innen kamen zu dem Schluss, dass der Dexamethason-Sup-

pression-Test durch eine Variation der beiden oben genannten Parameter
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– Dosis des Dexamethason und Grenzwert der Cortisolkonzentration – so

weit optimiert werden kann, dass eine Sensitivität vonmehr als 65 und eine

Spezifität und Diagnosesicherheit von etwa 95 Prozent erreicht wird. Dem-

nach eignet sich der DST zwar nicht besonders gut als Screening-Instru-

ment zur Identifikationmelancholisch-depressiver Personen, da relativ vie-

le Kranke fälschlicherweise ein negatives Ergebnis erhalten würden. Wenn

eine offensichtlich schwer depressive Person jedoch ein positives Testergeb-

nis aufweist, könnemit relativ hoher Sicherheit davon ausgegangenwerden,

dass es sich in diesem Fall auch tatsächlich um einemelancholische Depres-

sion handelt. Vor dem Hintergrund dieser Ergebnisse gingen Carroll et al.

(1981) davon aus, dass der Test durchaus in die klinische Praxis integriert

werdenkönnte: »Theroutineuseof this simple test by internists, family prac-

titioners, and psychiatrists who treat depressed patients may help to reduce

the diagnostic confusion we have described.« (Ebd.: 22)

Maßstab zur Beurteilung Definition Berechnung

Spezifität

(Quote korrekter

Ablehnungen)

Wahrscheinlichkeit, dass

eine nicht-kranke Person

auch als nicht-krank

klassifiziert wird.

RN

(FP+ RN)

Sensitivität (Trefferquote)

Wahrscheinlichkeit, dass

eine kranke Person auch

als krank klassifiziert wird

RP

(FN+ RP)

Diagnosesicherheit

Wahrscheinlichkeit, dass

eine Personmit einem

positiven Testergebnis

auch tatsächlich krank ist.

RP

(RP+ FP)

Tab. 2: Parameter zur Beurteilung der Güte eines diagnostischen Tests.

Quelle: Eigene Darstellung

Ein Jahr später wies Carroll (1982) im British Journal of Psychiatry darauf

hin, dass der Dexamethason-Suppression-Test auch theoretisch hilfreich

sein könne, insofern er das Potenzial habe, bislang kontroverse nosologische

Fragen zu klären. So erlaube der Test nicht nur, diemelancholische oder en-

dogene Depression von der nicht-endogenen Depression zu unterscheiden,

sondern belege umgekehrt auch, dass diese konzeptuelle Unterscheidung

sinnvoll ist. Dies würde auch dadurch untermauert, dass sich Zusam-
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Testergebnis (hier: DST)

Positiv

(hier: Non-

Suppression)

Negativ

(hier: Suppression)

Krank

(hier:

melancholisch-

depressiv)

Richtig-Positiv (RP) Falsch-Negativ (FN)

Krankheitsstatus

(nach klinischen

Kriterien)
Gesund

(hier: nicht-

melancholisch-

depressiv)

Falsch-Positiv (FP)
Richtig-Negativ

(RN)

Tab. 3: Erläuterungen der Abkürzungen in den Formeln aus Tab. 2.

Quelle: Eigene Darstellung

menhänge zwischen einem positiven Testergebnis und einer familiären

Häufung von depressiven Erkrankungen und Suiziden beobachten ließen.

Der Dexamethason-Suppression-Test mache somit klar, dass es sich bei der

Melancholie um eine »categorically distinct entity from non-endogeneous

depression« handele (ebd.: 298). Wenn man die Gültigkeit des DST in die-

semSinne akzeptiert, könne er in Zukunft auch bei der Validierungweiterer

nosologischer Unterscheidungen herangezogen werden:

»An obvious application of the test, if one accepts its validity, will be in the clarification

of nosologic questions: specifically the validity and homogeneity of a clinical diagnostic

category of depressed patients should be related to the frequency of abnormal DST re-

sults found in that category. (…) This work provides an entirely new method of validating

psychiatric diagnoses by independent objective laboratory criteria like those used in other

areas of medicine.The traditional validating criteria of clinical features, genetic patterns,

response to treatment, and long-term course have not brought full agreement about di-

agnoses, and new laboratory markers may resolve some of the longstanding confusion in

the field.« (Ebd.: 297–298)

Eine offenere Position nahm Carroll hingegen zu einer möglichen ätiologi-

schen Bedeutung jener somatischen Prozesse an, die dem Dexamethason-

Suppression-Test zugrunde liegen. Bislang sei unklar, ob die imDST erfass-

te Dysregulation der Stressachse einen ätiologischen Faktor bei der Entste-

hung einer Melancholie darstellt. Dies, so betonte er, sei für die diagnosti-

scheNützlichkeit desselben aber auch gar nicht notwendig (ebd.: 300).Den-

noch verzichtete Carroll keineswegs auf ätiologische Überlegungen. Bereits

Mitte der 1970er Jahre vermutete er, dass die imDST erfasste erhöhte Aktivi-
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tät der Stressachse auf einen »abnormal limbic drive« zurückgeführtwerden

könne (Carroll et al. 1976a: 1039).BeimLimbischenSystemhandelt es sichum

einen Teil des Hirns, der mit dem Erleben von Emotionen und vegetativen

Funktionen in Verbindung gebracht wird und demHyopthalamus als einem

Teil der Stressachse gleichsamvorgeschaltet ist.AuchAnfangder 1980er Jah-

re beschrieb Carroll den DST dementsprechend nicht nur als einen biologi-

schen Marker der Melancholie, sondern auch als einen »indirect marker of

disturbed limbic system activity« (Carroll 1982: 295). Da er somit zumindest

indirekte Einblicke in ansonsten unzugängliche Regionen des Hirns eröff-

ne, könne der Dexamethason-Suppression-Test zukünftig auch als Instru-

ment zur Erforschung pathogener neuronaler Prozesse herangezogen wer-

den (ebd.: 292).118

Tatsächlich schritt die Etablierung des Dexamethason-Suppression-

Tests in der psychiatrischen Praxis Anfang der 1980er Jahre weiter voran.

Eine Psychiater*in, die zu dieser Zeit ebenfalls an der Entwicklung biolo-

gischer Testverfahren gearbeitet hat, beschreibt die damalige Situation der

Psychiatrie im Interview wie folgt:

»1981 war der große, große Hype um den Dexamethason-Suppresion-Test (…). Es war ein

Hype ohne Ende, würde man heute sagen. Damals war es so, es war der absolute… also,

das war der Befund der Befunde, ja? Ichmeine, Barney Carroll wurdewie das siebteWelt-

wunder… auch kritisch gesehen zumTeil, aber er konnte das alles wegbügeln. Und ich ha-

be damals sozusagen erlebt, diese… der Aufbruch war:Wir haben Arzneistoffe,mit denen

wir behandeln können. Jetzt habenwir auchnoch einenMarker,mit demwir dieDiagnose

sozusagen absichern können.« (P4: 1283–1291)

Dennoch mehrten sich im Laufe der 1980er Jahre auch die kritischen Stim-

men (z.B. Holsboer et al. 1980, Insel und Goodwin 1983, Berger et al. 1984).

Großen Einfluss auf den folgenden Bedeutungsverlust des Dexamethason-

Suppression-Test hatten Arbeitsgruppen, die zum einen von der Welt-

gesundheitsorganisation (Gastpar et al. 1992) und zum anderen von der

American Psychiatric Association ins Leben gerufenwordenwaren. Letztere

gründete eine »Task Force on Laboratory Tests in Psychiatry«, die sich den

Potenzialen und Problemen des DST im Rahmen von Workshops annahm.

Dort kam es zu vehementen Auseinandersetzungen zwischen Carroll auf

118 Insofern der DST als »Ausdruck einer limbisch-hypothalamischen Funktionsstörung« (Klein

1987: 13) interpretiert wurde, die für bestimmte Formen von Depression spezifisch sein sollte,

war die Debatte um den DST zumindest hypothetisch mit Bestrebungen einer »Lokalisation af-

fektiver Erkrankungen« (ebd.: 1) verknüpft.
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der einen und den Kritiker*innen des Testverfahrens auf der anderen Seite,

sodass im Jahr 1987 nur ein unvollständiger Bericht der Kommission (APA

Task Force on Laboratory Tests in Psychiatry 1987) publiziert wurde (siehe

dazu Shorter und Fink 2010: 82–99). Darin stellen die Autor*innen fest,

dass die »search for a clinically uselful marker for major depression« in der

letzten Dekade zu einer unvergleichbar intensiven Forschung in diesem

Bereich geführt habe (APA Task Force on Laboratory Tests in Psychiatry

1987: 1253). Viele der vorliegenden Untersuchungen würden jedoch eta-

blierten Gütekriterien nicht in ausreichender Weise genügen. Zudem sei

inzwischen deutlich geworden, dass das Testergebnis durch verschiedene

Medikamente und die interindividuell variierende Verstoffwechselung des

Dexamethason ebenso beeinflusst wird wie durch das Geschlecht, das Alter,

einen etwaigen Gewichtsverlust oder unspezifischen Stress (z.B. bei der

Einlieferung in eine Klinik). Die Sensitivität, die bei medizinischen Tests

vor allem dann von Bedeutung ist, wenn dieser als Screening-Verfahren

eingesetzt werden soll, läge beim Dexamethason-Suppression-Test nur

zwischen 30 und 70 Prozent und sei damit anerkanntermaßen recht nied-

rig. Kontrovers war jedoch die Spezifität des Tests: So hat die Arbeitsgruppe

von Carroll regelmäßig postuliert, dass diese bei etwa 90 Prozent liege und

ein positives Testergebnis unter der Voraussetzung (angemessener Aus-

schlusskriterien) damit als starker Hinweis auf eine endogene Depression

gewertet werden könne (ebd.: 1256). Dieser Wert würde jedoch erheblich

sinken, so die Arbeitsgruppe der American Psychiatric Association, wenn

als Kontrollgruppe nicht gesunde Proband*innen, sondern Personen mit

anderen psychischen Erkrankungen herangezogen werden.Mit eben dieser

Situation seien Kliniker*innen jedoch in ihrer täglichen Arbeit konfrontiert,

insofern sie weniger zwischen kranken und nicht-kranken Personen unter-

scheiden, sondern vielmehr herausbekommen müssten, welche Krankheit

im Einzelfall vorliegt. Auch die hohe Diagnosesicherheit, die etwa Carroll et

al. (1981) konstatiert hatten, sei aufgrund der Abhängigkeit dieses statisti-

schenWertes von der Prävalenz einer Erkrankung in der Bezugsgruppe, die

in der klinischen Praxis deutlich geringer sei als in den Studienstichproben,

nur eingeschränkt zu akzeptieren (zur Kontext-Abhängigkeit des DST auch

Gaebel und Zielasek 2008). Die »Task Force« kam vor diesem Hintergrund

zu folgendem Schluss:

»The DST is one of the first laboratory tests in psychiatry and, as such, represents a sig-

nificant advance. Such tests hold the promise of more meaningful diagnostic classifica-

tion, more efficient treatment selection, and more accurate prognosticiation. However,
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like many laboratory tests in clinical medicine, the DST does less than one might hope,

and it places serious burdens on physicians to recognize its limitations. (…) We urge the

psychiatric community neither to accept theDSTuncritically for clinical applicationnor to

discard it at this time. Tests such as the DST require extensive and careful evaluation. Ex-

perience with the DST to date encourages further research with this test and a search for

other practical biological measures to validate psychiatric diagnoses and to predict treat-

ment response and clinical course. ›The DST is a promising beginning in psychiatry…, but

onemust expect andhope better testswill replace it.‹« (APATaskForce onLaboratory Tests

in Psychiatry 1987: 1259).

Die Autor*innen hoffen, dass der DST – auch wenn er die mit ihm verbun-

denenVersprechen nicht realisieren konnte –doch zurHerausbildung eines

Nährbodens (»ferment«) in der Psychiatrie beigetragen hat, auf dessen Ba-

sis nun intensive Forschung betrieben und weitere biologische Testverfah-

ren entwickelt und erprobt werden (APA Task Force on Laboratory Tests in

Psychiatry 1987: 1258).

Anfang der 1990er Jahre verschwand der Dexamethason-Suppresssion-

Test aus der klinischen Praxis und auch das wissenschaftliche Interesse an

diesem Verfahren war zu diesem Zeitpunkt bereits signifikant gesunken.

Dennoch wurde und wird weiterhin versucht, diesen Test durch Variatio-

nen und neue Kombinationen zu optimieren.119 Der Psychiatriehistoriker

Edward Shorter und der Psychiater Max Fink (Fink 2005, Shorter und

Fink 2010) haben in der jüngeren Vergangenheit sogar für dessen Wieder-

belebung plädiert. Sie konstatieren, dass der DST auch deshalb aus der

psychiatrischen Forschung und Praxis verschwunden sei, weil im Laufe der

kontroversenDebatte umdiesen Test dasDSM-III als neues Klassifikations-

system etabliert worden ist. Seither habe dieMelancholie bzw. die endogene

Depression nicht mehr als valide Krankheitskategorie gegolten, auf die sich

dieser Test sinnvoll hätte beziehen können. Vor diesem Hintergrund sei

in Studien zunehmend nicht mehr die endogene Depression/Melancholie,

sondern die Major Depression als Kriterium herangezogen worden, sodass

die Güte des DST als diagnostisches Instrument erheblich gesunken sei.

119 Holsboer hat ab Mitte der 1980er Jahre versucht, den DST zu einem »DEX/CRH-Test« weiterzu-

entwickeln (z.B.vonBardelebenet al. 1985,Heuser et al. 1994).DabeiwirddenProband*innenzu-

sätzlich eine definierte Menge Corticotropin-Releasing-Hormon (CRH) verabreicht. Dieser Test

wird bis heute als »potentieller Biomarker« diskutiert, der eine Prädiktion des klinischen Ergeb-

nisses und der Therapiewirksamkeit (Ising et al. 2007: 533, Ising et al. 2005, Holsboer-Trachsler

undHolsboer 2008) erlauben und/oder bei der Diagnostik zum Einsatz kommen könnte (Mokh-

tari et al. 2013).
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Unter der Prämisse, dass der Dexamethason-Suppression-Test tatsächlich

einen Zusammenhangmit der endogen-melancholischenDepression, nicht

jedochmit derMajor Depression aufweist, stellen sie fest, dass das DSMzu-

mindest teilweise für den »Tod« dieses Biomarkers verantwortlich gewesen

sei: »DSM-III killed the DST« (ebd.: 80). Dass die Debatte um den Status

und Nutzen dieses Tests noch nicht beendet ist, zeigt auch ein Nachruf des

prominenten Psychiaters Allen Frances auf den im Jahr 2018 verstorbenen

Carroll. Darin beschreibt dieser den Dexamethason-Suppression-Test noch

immer als ersten Biomarker der Psychiatrie: »Thiswas the first, and remains

one of very few, biomarkers in psychiatry« (Frances 2018: 1).

5.4 Zwischenfazit

In diesem Kapitel bin ich zunächst der Geschichte jener Praktiken des Ord-

nens von Krankheiten, Körpern und Patient*innen nachgegangen, an wel-

che die gegenwärtige Biomarker-Forschung anschließt. Ich habe argumen-

tiert, dass sich seit der Wende zum 19. Jahrhundert eine »epistemologische

Reorganisation der Krankheit« (Foucault 1976: 206) vollzogen hat, in deren

Folge Krankheiten als objektive Einheiten konzeptualisiert und im Inneren

des Körpers lokalisiert wurden. Seither ist dieMedizin auf vielfältige Proze-

durenderZeichenproduktion angewiesen,die die imKörperinneren verbor-

genen Krankheiten an die Oberfläche bringen, indem sie diese zumindest

indirektmess- und sichtbarmachen. In der Universitätspsychiatrie, die von

Beginn andurchdieseKonzeptualisierung vonKrankheiten geprägtwar,hat

Emil Kraepelin ein Programm etabliert, dem folgend versucht werden soll,

ausgehend von einer genauenBeschreibungder SymptomeunddesVerlaufs

Krankheitseinheiten zu differenzieren und diese durch eine Vielzahl unter-

schiedlicher wissenschaftlicher Zugänge zu untermauern. Alle einteilenden

Zugriffe auf psychisches Kranksein – ob auf Grundlage der Symptome, der

pathologischen Anatomie oder der ätiologischen Forschung – sollten in Zu-

kunft auf dieselben Einheiten hin konvergieren. »Diese Forderung«, so hatte

Kraepelin (1904: 6) formuliert, »ist der Grundpfeiler unserer wissenschaftli-

chen Forschung überhaupt«.

Mit der historischen Skizze desKraepelin’schenDenkens ist noch einmal

deutlich geworden, weshalb jene US-amerikanischen Wissenschaftler*in-

nen, die in den 1970er Jahren die operationale Klassifikation psychischer

Krankheiten vorangetrieben und in den Wissensinfrastrukturen der heu-
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tigen Psychiatrie verankert haben, als Neo-Kraepelianer*innen bezeichnet

werden (siehe Kap. 3.2). Sie teilen mit diesem deutschen Psychiater des

frühen 20. Jahrhunderts sowohl die Annahme diskreter Krankheitsein-

heiten als auch den Fokus auf die psychischen Erscheinungen, das heißt

die Symptome im Erleben und Verhalten. Es könnte hinzugefügt werden,

dass sich darüber hinaus die Bewegung ähnelt, die beide in der psychia-

trischen Forschung ihrer Zeit und an ihrem Ort vorangetrieben haben.

Beiden Programmen ging eine Psychiatrie voraus, die ihren Blick direkt

in das Innere richtete – auch wenn es sich bei diesem Inneren um das

ganz unterschiedlicher Körper handelte und beide mit divergierenden

Vorstellungen psychischen Krankseins verbunden waren. Während die

Hirnpsychiatrie des 19. Jahrhunderts im anatomisch-pathologischen Kör-

per nach neuropathologischen »Defekten« gesucht hatte, fokussierte die

»Dynamische Psychiatrie« der Nachkriegszeit auf einen Körper der psycho-

sozialen Anpassung und der unbewussten Konflikte.120 Kraepelin und die

Neo-Kraepelianer*innen verschoben den Blick nun jeweils auf die sympto-

matische Oberfläche – jedoch nicht, um dort stehen zu bleiben, sondern

um von dort aus eine Form der psychiatrischen Forschung voranzutrei-

ben, die sich mit dem modernen medizinischen Krankheitsmodell deckt

und differenzierte, ätiologisch zentrierte Krankheitseinheiten im Körper

zu verankern versucht. Die Konvergenzhypothese Kraepelins findet dabei

ihre Entsprechung im Prozessmodell der Validierung von Robins und Guze

(1970), das ich im dritten Kapitel ebenfalls beschrieben habe. In beiden Fäl-

len soll sich die Gültigkeit der psychiatrischen Nosologie zukünftig dadurch

erweisen, dass sich die symptomatisch definierten Krankheitseinheitenmit

den Forschungsbefunden aus vielfältigen Untersuchungen – von Laborun-

tersuchungen bis hin zu Familienstudien – und damit zugleich über die

verschiedenen Ebenen des Organismus hinweg decken.

Im Anschluss an diese Analyse der historischen Möglichkeitsbedingun-

gen der Biomarker-Forschung bin ich in diesem Kapitel zwei Versuchen

120 Foucault (2015: 468) spricht von einem »sexuellen Körper«, der zum Gegenstand der Psychoana-

lyse wurde. Der Körper der US-amerikanischen »Dynamischen Psychiatrie« wäre damit jedoch

nicht treffend beschrieben, da es bei dieser Variante psychoanalytischen Denkens nicht primär

um ein begehrendes Subjekt geht, sondern um eines, das zu allererst vor die Aufgabe gestellt

ist, sich den psychosozialen Bedingungen, seiner Umwelt anzupassen. Es ist zudem hinzuzu-

fügen, dass sich die skizzierte Bewegung nur auf den US-amerikanischen Raum beziehen lässt.

Die deutschsprachige Psychiatrie war in der Nachkriegszeit ganz wesentlich auf eine detaillierte

Beschreibung der psychopathologischen Erscheinungsformen ausgerichtet (siehe Kap. 3.2.4).
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aus der zweiten Hälfte des 20. Jahrhunderts nachgegangen, diagnostische

Tests psychischer Erkrankungen zu etablieren. Beide Testverfahren wurden

zu Anfang mit großer Begeisterung als Durchbruch der psychiatrischen

Forschung begriffen. Gemeinsam ist ihnen jedoch auch, dass sie nach ei-

nem begrenzten Zeitraum wieder aus der psychiatrischen Forschung und

Praxis verschwunden sind – auch wenn der Dexamethason-Suppression-

Test von einigen Akteuren noch immer als potenzieller Biomarker gehandelt

wird. Kennzeichnend für dieses Forschungsfeld war in weiten Teilen des

20. Jahrhunderts somit eine Dynamik, die in Anlehnung an den Historiker

Jakob Tanner (1998: 12) treffend als ein »struktureller Enttäuschungszyklus«

beschrieben werden kann.

Die Biomarker-Forschung hat sich im Zuge der Debatte um den Dexa-

methason-Suppression-Test dennochals einbedeutsamerForschungszweig

der Psychiatrie etabliert. Nachdem der Begriff des biologischen Markers

im Rahmen der Debatte um diesen Test erstmals in die psychiatrische

Forschung eingeführt worden war (z.B. Berger et al. 1982, Kronfol et al.

1982, Bunney 1983), hat sich ein umfangreicher Diskurs entfaltet, von dem

bereits die vorangegangenen Kapitel Zeugnis abgelegt haben (siehe Kap. 4,

Abbildung 1). Dabei diente der Dexamethason-Suppresion-Test als ein

Exempel, an dem die Schwierigkeiten, aber auch die Perspektiven dieser

Forschungsbemühungen diskutiert wurden. So erschien im Jahr 1987 eine

erste deutschsprachigeMonografie,die sich anhanddieses Tests ausführlich

mit der Bedeutung »Biologische[r] Marker bei affektiven Erkrankungen«

(Klein 1987) auseinandergesetzt hat. Bereits drei Jahre zuvor war auf einem

internationalen Symposium der damalige Forschungsstand zu »Biological

Markers in Mental Diseases« zusammengetragen und diskutiert worden

(Anonymous 1983).Wenngleich depressive Erkrankungen und die Potenzia-

le des Dexamethason-Suppression-Tests dort einen prominenten Bezugs-

punkt darstellten, ist doch auch die große Vielfalt von Forschungsansätzen

augenfällig, mit denen zum damaligen Zeitpunkt bereits nach biologischen

Markern gesucht wurde. Dazu gehörte nicht nur die Analyse von Blutzellen

(Muscettola et al. 1984), pathologisch-anatomische Forschung (Rossor 1984)

oder die Elektroenzephalographie (EEG) (Kupfer 1984), sondern allen voran

auch die psychiatrische Genetik (Berrttini et al. 1984, Radouco-Thomas et

al. 1984, Fieve et al. 1984).Wirft man abschließend einen Blick zurück, dann

scheint die psychiatrische Forschung im Dexamethason-Suppression-Test

tatsächlich jenenNährbodengefunden zuhaben,den sichdieArbeitsgruppe

der American Psychiatric Association von ihm versprochen hatte (APA Task
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Force on Laboratory Tests in Psychiatry 1987: 1258) und in dem die Suche

nachBiomarkern seither kultiviert wird. ImFolgendenwerde ich einen zeit-

lichen Sprung in Richtung Gegenwart machen undmit einem Fokus auf das

Feld der psychiatrischen Genetik den epistemischen Praktiken nachgehen,

die die Biomarker-Forschung heute kennzeichnen.





6. Suchbewegungen I. Das Problem der
Heterogenität und die Strategie der
großen Zahlen

Im Jahr 2017 erschien ein Konsensuspapier, in dem eine Arbeitsgruppe der

World Federation of Societies for Biological Psychiatry den aktuellen For-

schungsstand zu genetischen und epigenetischen Markern der Depression

aufbereitet hat. Eingeleitet haben es die Wissenschaftler*innen mit einer

Aussage, die sich heute in den allermeisten Überblickwerken der Psychia-

trie und Klinischen Psychologie findet: »Major depressive disorder (MDD) is

a heritable disease« (2017: 5).121Die Erblichkeit, so stellte etwa auch die Psy-

chologin Renate de Jong-Meyer (2005: 864) schon mehr als zehn Jahre zuvor

fest, kann als »ein gesicherter ätiologischer Faktor« gelten, »der die Vulnera-

bilität für Depression« signifikant erhöht.

Grundlage dieser Annahme sind die Ergebnisse von Familienstudien, in

denen sich gezeigt hat, dass Personen mit einer an Depression erkrankten

Verwandten ersten Grades ein etwa 2- bis 3-fach erhöhtes Morbiditätsrisi-

ko für diese Erkrankung aufweisen (Sullivan et al. 2000, Köhler und Wal-

ter 2020). Es besteht demnach eine etwa 20-prozentigeWahrscheinlichkeit,

dass diese Personen in ihrem Leben ebenfalls die Symaptome einer Depres-

sion entwickeln. Sind beide Eltern eines Kindes betroffen, liegt dessen Er-

krankungsrisiko sogar bei über 50 Prozent (Haug et al. 2012: 188–189).

Da solche Familienstudien offenlassen, ob diese familiäre Häufung auf

genetische Faktorenund/oder gemeinsameUmweltbedingungen zurückzu-

führen ist, wurden seit Anfang des 20. Jahrhunderts ergänzende Zwillings-

studien durchgeführt.122 In diesen werden ein- und zweieiige Zwillinge da-

hingehend verglichen, wie häufig beide Geschwister von derselben Krank-

121 Die World Federation of Societies of Biological Psychiatry ist ein internationaler Zusammen-

schluss von 63 Fachgesellschaften, der 1974 gegründet wurde.

122 Die erste psychiatrische Zwillingsstudie wurde in den 1920er Jahren unter Leitung vonHans Lu-

xenburger an der Deutschen Forschungsanstalt für Psychiatrie durchgeführt und ging der Erb-

lichkeit der Schizophrenie nach (Arribas-Ayllon et al. 2019: 37, Kendler 2015).
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heit betroffen sind (Konkordanzrate).DadasErbgut vonersterenzu 100Pro-

zent, das von letzteren jedoch nur zu 50 Prozent übereinstimmt, wäre bei

eineiigen Zwillingen von einer größeren Übereinstimmung hinsichtlich des

vererbten Merkmals auszugehen.Wenn eine Krankheit durch erbliche Fak-

torenbeeinflusst ist, sollte dieKonkordanzrate eineiiger Zwillinge also deut-

lichüberder zweieiigerZwillinge liegen.Tatsächlich zeigt sichdiesesMuster

in einschlägigen Studien im Feld der Depressionsforschung: Während für

eineiigeZwillingeeineÜbereinstimmungvonetwa50Prozentangenommen

wird, sind nach aktuellem Forschungsstand nur 15 bis 20 Prozent der zwei-

eiigen Zwillinge hinsichtlich dieser Krankheit konkordant (z.B.Haug et al.

2012, Flint und Kendler 2014, Dunn et al. 2015).

Bereits Michel Foucault (2015) hat in seiner Vorlesung zur »Macht der

Psychiatrie« auf den besonderen Stellenwert von Erblichkeitsvorstellungen

für das psychiatrische Denken hingewiesen.Während sich die Medizin seit

demÜbergang vom 18. zum 19. Jahrhundert umdie pathologische Anatomie

herumneu versammelte und versuchte,Krankheiten in denOrganen der in-

dividuellenKörper zu lokalisieren,wardieses ProgrammimBereichder psy-

chischen Erkrankungenmit großen Schwierigkeiten behaftet (siehe Kap. 5).

Obwohl auch die Psychiatrie seit ihren Anfängen als medizinisch-wissen-

schaftliche Disziplin »nach organischen Korrelaten, nach dem Bereich der

Schädigung, nach der Art von Organ gesucht« (ebd.: 388) hat, in denen sie

ihre Geisteskrankheiten hätte aufspüren können, blieb sie doch eine Form

der Medizin, in der »der Körper offenbar fehlt« (ebd.: 388). Die Vorstellung

der Vererbung, so die Argumentation Foucaults, konnte in Anbetracht die-

ses Problems eine bedeutsameFunktion impsychiatrischenDenken einneh-

men, da es die entstandene Lücke auffüllte. An die Stelle des individuellen

Körpers ließ sie gleichsam den Körper der Familie treten:

»Die Vererbung ist eine bestimmte Art und Weise, der Krankheit einen Körper zu verlei-

hen, und zwar genau in demMoment, in demman diese Krankheit nicht im individuellen

Körper verorten kann; also erfindet oder entwirftman in der Vorstellung eine Art von gro-

ßemKörper,nämlichdenKörper einer Familie,die voneiner ganzenMenge vonKrankhei-

ten betroffen ist: organische Krankheiten, nichtorganische Krankheiten, konstitutionelle

Krankheiten,akzidentelleKrankheiten,gleichviel,vondemAugenblick ihrerÜbertragung

anhaben sie einmaterielles Substrat, und vondemMoment an,woman auf diematerielle

Grundlage stößt, hat man das organische Substrat des Wahnsinns, ein organisches Sub-

strat, das nicht das individuelle Substrat der pathologischen Anatomie ist. Es handelt sich

vielmehr um einmetaorganisches Substrat, das jedoch denwirklichen Körper der Krank-

heit ausmacht.« (Ebd.: 394)
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Mit der Vorstellung der Vererbung von Geisteskrankheiten wurde mithin

ein »metaorganisches Substrat« installiert, das zum wirklichen Substrat

der Psychiatrie wurde. Der Wahnsinn konnte seither zwar nicht in den

Organen des individuellen Körpers, zumindest aber in einem »metaindivi-

duellen analogon für den Organismus« (ebd., Hervor. im Original) verortet

werden (siehe auch Arribas-Ayllon et al. 2019: 28). Folgt man dieser Analyse

Foucaults, hatten Erblichkeitsvorstellungen in der sich herausbildenden

wissenschaftlichen Psychiatrie also eine substituierende Funktion – sie

glichen die ausbleibenden Erfolge der pathologischen Anatomie aus.123

Vorstellungen der Vererbung konnten die entstandene Lücke vermutlich

auch deshalb füllen, weil sie spätestens seit Mitte des 19. Jahrhunderts mit

der Überzeugung verknüpft waren, dass der intergenerationalen Transmis-

sion eine organische Erbanlage zugrunde liegt, die von Generation zu Ge-

neration weitergegeben wird. Die Heredität hatte also eine materiell-kör-

perliche Grundlage (Rheinberger undMüller-Wille 2009).124Diese Verknüp-

fung mit materiellen Erbanlagen macht die Erblichkeitsvorstellung jedoch

auchzueinemmehroderwenigerprekärenSubstitut.Sowarund ist dasKon-

zept der Vererbung nicht nur mit der Hoffnung, sondern vielmehr mit der

Erwartung verbunden, diese konkreten organischen Entitäten – die Gene

– auch tatsächlich ausfindig zu machen (siehe ausführlich zumHereditäts-

Konzept in der Psychiatrie Arribas-Ayllon et al. 2019: 19–48).

Dies macht zugleich auf die systematischen Grenzen der eingangs skiz-

zierten Zwillingsstudien aufmerksam. In ihnen wird der relative Einfluss

von Anlage und Umwelt zwar indirekt geschätzt; die von Generation zu

123 In Übereinstimmung mit dieser Argumentation bemerkt der Psychiater und Genetiker Ken-

neth S. Kendler (2015), dass das Konzept der Vererbung entscheidend zur Plausibilisierung des

(bio-)medizinischenKrankheitsbegriffs bzw.des »klinisch-anatomischenBlicks« in der Psychia-

trie beigetragen hat. Auch Rosenberg (2007b: 45) betont, dass neben der Bakteriologie insbeson-

dere die entstehende Erbforschung einen somatischen Mechanismus konzeptuell bereitgestellt

hat, der die Vorstellung spezifischer Krankheitsentitäten und das ätiologische Krankheitsmodell

hat plausibel werden lassen.

124 Müller-Wille undRheinberger (2007: 3–4) datierendenÜbergangvoneinemZeugungs- zu einem

Vererbungsdenken inderMittedes 19. Jahrhunderts.WährendFortpflanzungzuvor als einEreig-

nis gedachtwurde,dasnur inAbhängigkeit vonden jeweiligenUmweltbedingungenzuverstehen

ist, gewann seit dem Ende des 18. Jahrhunderts zunehmend eine Vorstellung an Bedeutung, die

dieWeitergabe von Charakteristika undDispositionen als einen Prozess der organischen Repro-

duktion fasste. In diesemProzess bildete sichnicht nur ein scheinbarerGegensatz vonNatur und

Umwelt heraus, sondern er ist auch mit der Konzeptualisierung einer Vererbungseinheit – dem

heutigen Gen – verknüpft (Rheinberger undMüller-Wille 2009: 21).
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Generation weitergegebenen Gene werden jedoch ebenso wenig erfasst

wie die konkreten Umweltbedingungen, die die Entstehung oder den Ver-

lauf einer psychischen Erkrankung beeinflussen (Plomin et al. 1999: 66,

Kendler 2013: 1058). Nicht zuletzt unter dem Eindruck der sich herausbil-

denden Molekularbiologie (Rheinberger 1995) wurde in der zweiten Hälfte

des 20. Jahrhunderts mit großem Aufwand versucht, diese Begrenzung

der Heritabilitätsschätzungen durch neue psychiatrisch-genetische For-

schungsansätze zu überwinden.

Im Folgenden werde ich dieser ›Jagd nach Genen‹ (Lakoff 2009: 18) nach-

gehen und fragen, welche Dynamiken und Effekte diese in den letzten De-

kaden entfaltet hat. Die Darstellung ist notwendigerweise selektiv. Ihr Fo-

kus liegt auf einemAnsatz,der alsGenomweiteAssoziationsstudien (GWAS)

bezeichnet wird und mit dem derzeit nicht nur in der psychiatrischen For-

schung große Hoffnungen verbunden werden. In einem ersten Schritt wer-

de ich der Suche nachGenen nachgehen, diemit depressiven Erkrankungen

assoziiert sind. Ich zeige, wie im Laufe dieses Prozesses eine Problematisie-

rung der Major Depression zu beobachten ist, in deren Mittelpunkt die He-

terogenität dieser Erkrankung steht (6.1). Anschließend werde ich zentra-

le Dimensionen der problematisierten Heterogenität detaillierter herausar-

beiten (6.2),umschließlichderFragenachzugehen,welcheFormdiegesuch-

ten Marker inzwischen angenommen haben (6.4). In dem gesamten Kapitel

wird eine epistemische Strategie an Kontur gewinnen, die ich als ›Strategie

der großenZahlen‹ bezeichneundderenEffekten auf die psychiatrische For-

schungslandschaft ich abschließend mit einem Fokus auf den neuen Wert

von Daten und den damit verknüpften Imperativ der Vernetzung nachgehe

(6.5) Das Kapitel endet mit einem Zwischenfazit (6.6).

6.1 »Sample size can overcome heterogeneity«. Die

Suchscheinwerfer der psychiatrischen Genetik und das

Problem der Heterogenität

Seit Mitte des 20. Jahrhunderts hat sich ein vielfältiges Arsenal an Verfah-

ren und Methoden herausgebildet, mit Hilfe derer versucht wird, Gene

zu identifizieren, für deren Variationen ein Zusammenhang mit der Ent-

stehung oder dem Verlauf psychischer Krankheiten angenommen werden

kann.Der erbliche Einfluss, der in den älteren Zwillingsstudien nur indirekt
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geschätzt wurde, soll durch den Nachweis spezifischer genetischer Effekte

untermauert und konkretisiert werden.Regelmäßigwird von einer etwa 40-

prozentigen Erblichkeit der Depression ausgegangen, womit diese im Mit-

telfeld der Heritabilität aller psychischen Erkrankungen liegen würde. Die

Erblichkeit der Posttraumatischen Belastungsstörung wird demgegenüber

mit rund 30 Prozent etwas niedriger, die der bipolaren Störung, des Autis-

mus oder der Schizophrenie mit etwa 80 Prozent hingegen deutlich höher

geschätzt (Beesdo-BaumundWittchen 2011: 891, Schneider et al. 2012: 6–7).

Es ist daher kaum verwunderlich, dass sich die im Folgenden skizzierten

»Suchscheinwerfer molekulargenetischer Analysen« (Plomin et al. 1999: 158)

zunächst weniger auf die Depression, als vielmehr auf die letztgenannten

Erkrankungen richteten. In Europa und den USA wurden eine Vielzahl

systematischer Studien durchgeführt, in denen Gene identifiziert werden

sollten, die insbesondere mit der Schizophrenie in Zusammenhang stehen.

Noch Ende der 1990er Jahre formulierten der prominente Psychologe und

Verhaltensgenetiker Robert Plomin und dessen Kolleg*innen (1999: 158)

vor dem Hintergrund dieser Forschungsbemühungen folgende Erwartung:

Sollte »ein einzelnes Gen mit einem weitreichenden Effekt auf Schizophre-

nie« existieren, würde dieses in wenigen Jahren »gefunden« werden. Auch

imHinblick auf Gene, die einen Zusammenhangmit Depression aufweisen,

wurden vergleichbare Hoffnungen artikuliert, wobei in Anbetracht der ge-

ringeren Heritabilität jedoch mit einer längeren und schwierigeren Suche

gerechnet wurde (siehe Sullivan et al. 2000: 1559).

Versucht man die Forschungsansätze dieses Feldes zu systematisieren,

kann zwischenKopplungs- undAssoziationsstudienunterschiedenwerden.

InKopplungsstudienwird innerhalb vonFamilien, inderenStammbaumdie

interessierende Krankheit vermehrt aufgetreten ist, nach genetischen Be-

sonderheiten gesucht, die mit der Erkrankung kosegregieren, das heißt ge-

meinsam mit dieser von Generation zu Generation weitergegeben werden.

GenetischeZusammenhänge sollen alsodurchMuster der intergenerationa-

len Weitergabe genetischer Merkmale auf der einen und der Krankheit auf

der anderen Seite aufgeklärt werden. Es wird davon ausgegangen, dass sich

dieses Vorgehen vor allem für die Identifikation solcher genetischer Varia-

tionen eignet, die starke Effekte auf die Entstehung psychischer Erkrankun-

gen ausüben (Bickeböller und Fischer 2007: 157–227).

Assoziationsstudien gehen demgegenüber genetischen Zusammen-

hängen nach, indem sie Patient*innen- und Kontrollgruppen miteinander

vergleichen. Historisch haben solche Assoziationsstudien zunächst auf
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einzelne Kandidatengene fokussiert, für die ein Zusammenhang mit der

interessierenden Krankheit vor dem Hintergrund ätiopathogenetischer

oder pathophysiologischer Überlegungen plausibel erschien. In solchen

Kandidatengenstudien wird also untersucht, ob die interessierende Varia-

tion eines Gens in der Gruppe der Patient*innen häufiger zu beobachten

ist als bei nicht-erkrankten Kontrollproband*innen. Auf der Grundlage

technologischer Entwicklungen – insbesondere der Einführung sog. Gen-

Chips, die eine schnelle und kostengünstige Sequenzierung der gesamten

DNA erlauben (z.B. Kragh-Furbo et al. 2016: 7–6) – und weil Erfolge der

bislang durchgeführten Studien weitgehend ausblieben (Bosker et al. 2010,

Flint und Kendler 2014), wurde die Suche inzwischen massiv ausgeweitet.

So sind im Laufe der 1990er Jahre Genomweite Assoziationsstudien in den

Mittelpunkt der psychiatrischen Forschung gerückt, die im Gegensatz zum

Kandidatengen-Ansatz nicht von ätiopathogenetischen Hypothesen ausge-

hen, sondern das gesamteGenomunabhängig von konkretenVorannahmen

(›hypothesenfrei‹) auf Zusammenhänge absuchen. Konkret gliedert sich das

Vorgehen in zwei Phasen, wobei zuerst nach signifikanten Unterschieden

zwischen den Patient*innen und den Kontrollproband*innen gesucht (Dis-

covery Phase) und etwaige Treffer anschließend in einer unabhängigen

Stichprobe überprüft werden (Replikationsphase). Sollte sich in beiden

Phasen eine signifikante Differenz in der Anzahl bestimmter genetischer

Variationen zwischen den Patient*innen auf der einen und den Kontroll-

proband*innen auf der anderen Seite zeigen, wird dies als Hinweis darauf

interpretiert, dass diese genetischen Variationen mit der Ätiopathogenese

der Krankheit in Verbindung stehen (siehe Bickeböller und Fischer 2007:

231–278, Lux 2012: 169–175).

In einem Panel des Weltkongresses für Psychiatrie im Jahr 2017, das

sich vorwiegend an den wissenschaftlichen Nachwuchs richtete, erläuterte

eine führende Vertreter*in der Task Force on Genetics der World Federa-

tion of Societies of Biological Psychiatry die Differenzen zwischen dem

Kandidatengenansatz und den Genomweiten Assoziationsstudien. Unter

Rekurs auf eine Grafik von Francis Collins (2006), den früheren Leiter des

Humangenomprojekts, und in Übereinstimmung mit der oben eingeführ-

ten Metapher des Suchscheinwerfers stellte sie fest, dass die Suche nach

Genen mit der nach einem verlorenen Schlüssel verglichen werden könne.

Während man im Rahmen des älteren Kandidatengen-Ansatzes nur eine

Laterne hatte, die einen kleinen Teil des Bürgersteigs beleuchtete, würden

Genomweite Assoziationsstudien ein System von Laternen errichten, das
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die gesamte Straße erhellt und eine ebenso zügige wie breitflächige Suche

ermöglicht.

Die Verschiebung von Kopplungs- und Kandidatengenstudien zu Ge-

nomweiten Assoziationsstudien korrespondiert mit einem Wandel im

Verständnis psychischer Erkrankungen. Während Plomin et al. (1999: 158)

noch darauf gehofft hatten, dass sich in den nächsten Jahren einzelne

genetische Variationen mit weitreichenden Effekten auf die Entstehung

psychischer Erkrankungen würden auffinden lassen, herrscht heute Ei-

nigkeit, dass eher mit dem Zusammenwirken einer Vielzahl genetischer

Variationenmit kleinen Effekten gerechnet werdenmuss. Solche polygenen

Theorien psychischer Erkrankungen, die den Fokus auf die additiven und

interaktiven Effekte zahlreicher genetischer Variationen legen, können

inzwischen als Konsens in Psychiatrie und Psychologie gelten.125 Darüber

hinaus ist für viele Wissenschaftler*innen evident, dass den Wechselwir-

kungen zwischen genetischen Variationen und Umweltbedingungen, die

im Fokus der sog. Epigenetik stehen, ein größeres Gewicht beigemessen

werden muss, als dies bislang der Fall gewesen ist. Eine Psychiater*in, die

seit Ende der 1990er Jahre im Feld der psychiatrischenGenetik tätig ist, fasst

diese Verschiebungen rückblickend wie folgt zusammen:

»In diesen 20 Jahren ist viel geschehen. Als ich angefangen habe, dachte man, da gibt es

ein paar Gene, diemanmehr oder weniger an zwei Händen abzählen kann, die dann alles

erklärenwürden.Dem ist nicht so.Daswissenwir jetzt. Sondernwir reden von polygenen

Erkrankungen, und das sind Tausende,wenn nichtmehrGene.Gut, es gibt ja nur 20.000.

Aber… in unterschiedlichen Varianten könnte es ja dann doch wieder verschiedene Un-

terformen geben. Aber es sind sicher mehrere Tausend Gene, die irgendwie miteinander

interagieren, mit Umweltfaktoren und so weiter, die dann eine Rolle spielen. Jetzt weiß

man auch, dass Epigenetik eine Rolle spielt und, und, und. Das heißt, das Ganze ist nicht

mehr so plakativ einfach, wie wir gedacht haben.« (P6: 67–76)

Während sich die Suche nach Genen, die mit Depression und anderen psy-

chischen Erkrankungen assoziiert sind, mittels Kopplungs- und Kandida-

tengenstudien als schwierig erwiesen hatte (z.B.Charney et al. 2002: 32–45),

konnten Genomweite Assoziationsstudien ab Ende der 2000er Jahre durch-

aus erste Erfolge erzielen. So wurden etwa genetische Variationen identifi-

125 Krankheits-Modelle, die den Fokus auf das Zusammenwirken einer Vielzahl genetischer Varia-

tionen legen, wurden zwar schon seit den 1960er Jahren in der psychiatrischen Genetik disku-

tiert, gewannen aber in Folge der hier skizzierten Entwicklungen enorm an Zuspruch (zu frühen

polygenen Ansäzen siehe etwa Arribas-Ayllon et al. 2019: 63, Kendler 2006: 1141).
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ziert, die mit bipolaren Störungen, Schizophrenie und Autismus in Zusam-

menhang gebracht werden (Ferreira et al. 2008, PGC Bipolar et al. 2011, für

einen Überblick siehe PGC Commitee et al. 2009). Im Bereich der Depres-

sionsforschung und den meisten anderen Feldern der psychiatrischenWis-

sensproduktion (z.B.Zwangsstörungen) blieben solche »Treffer« zumdama-

ligen Zeitpunkt jedoch aus (z.B. Gratten et al. 2014: 783).

Anfang der 2010er Jahre schienen einige Akteure daher zu befürchten,

dass das mit Genomweiten Assoziationsstudien verbundene Vorhaben

schon bald wieder an Zustimmung undUnterstützung innerhalb der psych-

iatrischen Arena verlieren könnte. Diese Befürchtung kulminierte in einem

Aufruf, der im Jahr 2012 in der renommierten ZeitschriftMolecular Psychiatry

unter dem Titel »Don’t give up on GWAS« publiziert und von 96 Wissen-

schaftler*innen unterzeichnet wurde (Sullivan et al. 2012). Ihr Anliegen

untermauerten die Autor*innen durch einen Vergleich mit den Erfolgs-

und Misserfolgsmustern von Genomweiten Assoziationsstudien in ande-

ren medizinischen Feldern. So wiesen sie darauf hin, dass Genomweite

Assoziationsstudien etwa in der Forschung zu Morbus Crohn oder Diabe-

tes mellitus anfangs ebenfalls mit Schwierigkeiten und Rückschlägen zu

kämpfen hatten. Dies habe sich in der Zwischenzeit jedoch geändert, wobei

sich die Größe der herangezogenen Stichprobe als entscheidender Faktor

erwiesen habe. Seitdemdie herangezogenen Studienpopulationen in diesen

Forschungsfeldern einen kritischen Umfang erreicht hatten, häuften sich

demnach die positiven Befunde. Vor diesemHintergrund gingen Sullivan et

al. davon aus, dass das reale Potenzial von Genomweiten Assoziationsstudi-

en für die psychiatrische Forschung erst dann korrekt eingeschätzt werden

könne, wenn auch in diesem Feld ausreichend große Studienkollektive exis-

tieren (ebd.: 2–3, ähnlich PGC Commitee et al. 2009: 548). Für ein Tribunal,

das über den Nutzen dieser Forschungsstrategie im Bereich der Psychiatrie

entscheidet, sei es also noch zu früh.126

Begründet wurde und wird der hier angesprochene und im psychiatri-

schen Diskurs breit diskutierte Zusammenhang zwischen den Erfolgen von

Genomweiten Assoziationsstudien und der Stichprobengröße unter Rekurs

126 Zu den Hintergründen dieser Publikation siehe ausführlich Arribas-Aylon et al. (2019: 199–203).

Diese Autor*innen unterscheiden zwischen einer »first wave of GWAS« (ebd.: 14), die sie auf den

Zeitraum von 2005 bis 2010 datieren und vor allem durch langsame Fortschritte und zahlreiche

Rückschläge gekennzeichnet gewesen sei, und einem »revival of GWAS« (ebd.: 203), der etwa im

Jahr 2012 eingesetzt habe.
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auf statistisches Wissen, wobei dem Konzept der »Power« eine zentrale

argumentative Funktion zukommt. Als Power wird die Wahrscheinlichkeit

bezeichnet, mit der ein Unterschied, der zwischen den in einer Untersu-

chung verglichenen Gruppen existiert, auch als solcher erkannt wird.Wenn

eine Studie über eine geringe Power verfügt, besteht also das Risiko, dass

diese ein negatives Resultat erzielt, obwohl eigentlich ein Unterschied zwi-

schen den verglichenenGruppen vorhanden gewesen ist. Statistisch variiert

diese Wahrscheinlichkeit insbesondere in Abhängigkeit von der Größe der

zu erwarteten Effekte sowie dem Umfang der herangezogenen Stichprobe:

Mit kleiner werdenden Effektstärken127 sinkt, mit größeren Stichproben

steigt die Power einer Untersuchung. Sind die erwarteten Effekte – hier

also die Stärke des Zusammenhangs zwischen einzelnen genetischen Va-

riationen und Depression – relativ klein, ist dieser statistischen Logik

folgend dringend eine größere Stichprobe notwendig, um eine ausreichen-

de Power zu erreichen. Andernfalls steigt das Risiko, eigentlich vorhandene

genetische Zusammenhänge nicht zu erfassen – sie zu übersehen.

Ausgehend von diesen statistischen Überlegungen kann kalkuliert

werden, wie groß die Stichprobe theoretisch sein müsste, um einen hypo-

thetischen Effekt mit einer zumindest ausreichenden Wahrscheinlichkeit

zu identifizieren. Eben dies taten etwa der Genetiker Jonathan Flint und der

Psychiater Kenneth S. Kendler in einem Review zur Genetik der Major De-

pression, das im Jahr 2014 erschien. Folgt man deren Kalkulation (Flint und

Kendler 2014: 486), ist davon auszugehen, dass man bei einer Stichproben-

größe von 10.000 Personen eine genetische Variationmit einer Effektstärke

(Odds Ratio) von 1,2 mit etwa 80-prozentiger Wahrscheinlichkeit entde-

cken würde (siehe auch Spencer et al. 2009).128 Solche Power-Kalkulationen

127 AlsMaß der Effektstärke, hier also der Stärke des Zusammenhangs zwischen genetischen Varia-

tionen und einer Erkrankung, wird in der psychiatrischen Genetik häufig das sog. Odds Ratio

(OR) resp. Chancenverhältnis herangezogen. Dieses gibt an, um viel für höher die Erkrankungs-

wahrscheinlichkeit der Gruppe, die eine bestimmte genetische Variation aufweist, im Verhältnis

zu jener Gruppe ist, die diese Variation nicht aufweist. Bei einem Odds Ratio von 1 weisen beide

Gruppen das gleiche Risiko auf. Bei einem Odds Ratio von über 1 geht die genetische Variation

statistisch mit einem erhöhten Erkrankungsrisiko einher. Logisch kann das Chancenverhältnis

Werte zwischen Null und Unendlich annehmen.

128 Die Power ist nicht nur abhängig von der Effektstärke und demUmfang der Stichprobe, sondern

auch von der Prävalenz einer Krankheit. Bei einer höheren Prävalenz der Erkrankung sinkt die

Power einer Untersuchung, weil davon auszugehen ist, dass sich in der Kontrollgruppe häufiger

(sub-klinisch) erkrankte Personen finden als dies bei Krankheiten mit einer geringeren Präva-

lenz der Fall wäre. Da es sich bei Depression um eine Erkrankung handelt, die deutlich häufiger
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waren und sind nicht nur theoretische Überlegungen. Stattdessen konn-

ten sie in der psychiatrischen Forschung in den letzten 10 Jahren als eine

»Technologie der Antizipation« (Adams et al. 2009) fungieren, die den Weg

der notwendigen Transformation vorgezeichnet und rationalisiert hat. Sie

ließen sichtbar und plausibel werden, was dieser Logik folgend zwingend

zu tun war, um die damaligen Probleme im Bereich der psychiatrischen

Genetik zu überwinden und damit aus einem Zeitalter der Misserfolge in

eines der Durchbrüche überzugehen. In diesem Sinne hatten Sullivan et al.

(2010: 182) die Stichprobengröße auch schon zwei Jahre vor dem oben zitier-

ten Aufruf zu jener kritischen Zutat erklärt, die über Erfolg und Misserfolg

der genetischen Forschung entscheidet: »Even the most cursory review of

the GWAS literature reveals that the critical ingredient to success is large

samples for initial discovery and replication.«

Diese Kalkulationen und die mit ihnen verbundene epistemische Stra-

tegie, die ich im Folgenden als ›Strategie der großen Zahlen‹129 bezeichnen

werde, setzen mindestens eine basale Prämisse voraus: Es wird unterstellt,

dass systematische genetische Unterschiede zwischen den verglichenen

Gruppen existieren. Die bisher durchgeführten Untersuchungen sind

demnach also nicht gescheitert, weil keine Zusammenhänge zwischen ge-

netischen Variationen und den untersuchten psychischen Erkrankungen

bestehen, sondern nur deshalb, weil sie über keine ausreichende Power ver-

fügten, um die vorhandenen Unterschiede zu detektieren. Folgt man der in

den Power-Berechnungen verdichteten statistischen Rationalität, existiert

ein »signal«, das bisher jedoch in einem Rauschen (»noise«) untergegangen

ist (Levinson et al. 2014: 510). Damit operieren auch die häufig als hypothe-

senfrei beschriebenen Genomweiten Assoziationsstudien keineswegs ohne

Vorannahmen, worauf auch die folgende Psychiater*in hinweist, die selbst

in diesem Feld tätig ist:

vorkommt als Schizophrenie oder bipolare Störung, dürfte dies GWAS in diesemBereich stärker

beeinträchtigen (PGC Commitee et al. 2009). Den Zusammenhang mit der Prävalenz blende ich

hier aus, da dieser in der skizzierten Debatte nicht im Vordergrund steht.

129 Mit diesem Begriff schließe ich zum einen lose an Alain Desrosières (2005) »Geschichte der sta-

tistischen Denkweise« an, die er unter dem Titel »Die Politik der großen Zahlen« publiziert hat.

Zum anderen soll in dem von mir gewählten Begriff das »Gesetz der großen Zahlen« anklingen,

das für die Wahrscheinlichkeitstheorie und Statistik grundlegend ist. Es besagt in seiner ein-

fachsten Form,dass sich die relativeHäufigkeit eines Ereignisses bei zunehmender Anzahl iden-

tisch durchgeführter Experimente der Zufallswahrscheinlichkeit annähert. Beide Assoziationen

sollen untermauern, dass die von mir beschriebene ›Strategie der großen Zahlen‹ in entschei-

denderWeise von einer statistischen Rationalität getragen ist.
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»Sie [GWAS] sind natürlich nicht hypothesenfrei, weil ich die Hypothese habe, dass es

irgendeinen Zusammenhang mit meinem Phänotypen geben muss, und ich überprüfe

letztendlich das ja dann auch.Wenn ich mir die normalen… die meisten Auswerteverfah-

ren angucke, (…) da werden 800.000 einzelne Datenpunkte aus jeder Probe erhoben, und

schlussendlich läuft die Auswertung aber so, dass ich dann doch hingehe und jedes… also

quasi zwischen Patienten.. also zwischen Patienten, die ansprechen, und denen, die nicht

ansprechen, jedeneinzelnenDatenpunkt vergleiche.Sprich ichhabenicht keineHypothe-

se, sondern ich habe eigentlich 800.000 Hypothesen, die ich überprüfe.« (P5: 187–197)

Genomweite Assoziationsstudien ersetzen die äthiopathogenetisch oder

pathophysiologisch begründete Hypothese der Kandidatengen-Ansätze

also nicht durch keine, sondern vielmehr durch eine Vielzahl von Hypothe-

sen. Untermauert wird die Plausibilität der benannten basalen Prämisse,

der folgend Zusammenhänge zwischen genetischen Variationen und den

untersuchten psychischen Erkrankungen existieren, regelmäßig unter

Rekurs auf das oben eingeführte Konzept der Heritabilität. Die insbeson-

dere auf Zwillingsstudien basierende Abschätzung der Erblichkeit wird

gleichsam als Fundament aufgerufen, auf dem die neueren Genomweiten

Assoziationsstudien aufbauen können:

»[W]enn man die Zwillingsstudien anschaut, da ist das schon verblüffend: Also, je enger

verwandt, desto stärker die Belastung.Das heißt, das sindmultiple Genemit einer gerin-

gen Penetranz, die solche Dinge mitmachen, und die man dann auch durch diese Art der

Analysen [GWAS] noch nicht erfasst hat. (…) Dann… also, das heißt, die Zwillingsstudien,

die alten, bilden imGrundemehr ab als die ganzen Genomanalysen, die man imMoment

hat.« (P14: 761–768)

Die alten Zwillingsstudien repräsentieren demnach eine Wahrheit, auf die

man sich verlassen kann. Obwohl man auch mit den modernsten Such-

scheinwerfern der Genetik noch keine ausreichenden Erfolge erzielen

konnte, kann man sich vor dem Hintergrund dieses alten Wissens doch

sicher sein, dass Signale im Rauschen zu finden sind. Damit werden He-

ritabilitätschätzungen im psychiatrischen Diskurs letztlich herangezogen,

um Genomweite Assoziationsstudien sowie die Hoffnung auf baldige Er-

folge zu rechtfertigen. Während molekulargenetische Forschungsansätze

angetreten waren, um die materielle Grundlage der in Zwillingsstudien

ermittelten Erblichkeit zu identifizieren und diese damit zu untermauern,

dreht sich das Verhältnis nun gleichsam um. Im Rahmen einer Studie zur

Entwicklung der Verhaltensgenetik stellt der Soziologe Aaron Panofsky

(2014: 190) in diesem Sinne fest: »The molecular future used to stand as a
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burke to heritability, now the steady way heritability delivers results has

become a rebuke to roller-coaster inconsistency of molecular research.«

Dies ist erstaunlich, weil auch Zwillingsstudien, auf denen ein Großteil

der Erblichkeitsschätzungen in Psychiatrie und Psychologie basieren, mit

zahlreichen methodischen Einwänden und Fallstricken behaftet sind. Sta-

tistisch gibt die Heritabilität jenen Anteil der Varianz eines phänotypischen

Merkmals in einer Stichprobe an, der auf genetischeUnterschiede zwischen

den Individuen zurückgeführt werden kann (Plomin et al. 1999: 75, Lieb und

Knappe 2011: 97). Dabei handelt es sich also keineswegs um ein festes Maß,

das unabhängig vom Kontext der Untersuchung Gültigkeit beanspruchen

kann, sondern um eines, das in entscheidenderWeise populationsabhängig

ist. Veränderungen der Umwelt oder der Zusammensetzung der Population

können prinzipiell andere Schätzungen zur Folge haben. In der Konsequenz

sind Schlüsse von einer Population auf eine andere ebenso unzulässig wie

ein Schluss auf den Einzelfall. Die Heritabilität sagt nichts darüber aus, wie

stark eine Erkrankung im Einzelfall durch genetische Variationen (mit-)be-

stimmt ist.130 Darüber hinaus setzt dieser Forschungsansatz gleiche Um-

weltbedingungen bei jedem Zwillingspaar voraus. Kritiker*innen bezwei-

feln, dass diese »Annahme gleicher Umwelteinflüsse« gerechtfertigt ist, und

vermuten, dass sich die Umwelten eineiiger Zwillinge imDurchschnitt stär-

ker gleichen als die zweieiiger Zwillinge.131 Sollte dies zutreffen, würde der

genetische Einfluss in Zwillingsstudien systematisch überschätzt (z.B. Jo-

seph 2006, 2012). Letzteres könnte auch deshalb der Fall sein, weil epige-

netische Prozesse in Zwillingsstudien konzeptuell nicht berücksichtigt und

130 Diese Fallstricke können beispielhaft an einem ursprünglich von dem Evolutionsbiologen Ri-

chard Lewontin eingeführten Gedankenexperiment veranschaulicht werden: Werden in einem

Gewächshaus Pflanzen derselben Sorte unter denselben Bedingungen (Nährstoffe, Licht etc.)

aufgezogen,könnendiebeobachtetenGrößenunterschiedeals 100-prozentig erblichgelten.Dies

bedeutet jedoch nicht, dass die Größe jeder einzelnen Pflanze genetisch determiniert ist; unter

anderen Bedingungen könnten die einzelnen Pflanzen stattdessen auch eine ganz andere Größe

erreichen (vgl. Knebel undMarquardt 2012: 122, Tenesa undHaley 2013,Moore und Shenk 2017).

131 So wird etwa postuliert, dass eineiige Zwillinge aufgrund ihrer größeren äußeren Ähnlichkeit

häufiger ähnliche soziale Erfahrungen machen oder sich bei diesen häufiger eine intensive psy-

chologische Verbindung (»ego fusion«) entwickelt, die wiederum direkte und indirekte Effekte

auf anderepsychologisch-psychiatrischeMerkmale entfaltenkann.Darüberhinaus setzt dasUn-

tersuchungsdesign vonZwillingsstudien voraus,dass korrekt zwischen eineiigenundzweieiigen

Zwillingen unterschieden werden kann. Auch dies wird regelmäßig angezweifelt. Für divergie-

rende Einschätzungen des Forschungsstandes siehe z.B. Plomin et al. (1999: 69–73) und Joseph

(2006).
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deshalb vermutlich fälschlicherweise demgenetischenEinfluss zugerechnet

werden. So argumentiert auch die folgende Psychiater*in:

»Das ist eine eigene Diskussion, aber die [Erblichkeitsschätzungen] sind meines Erach-

tens viel zu hoch, weil wir davon ausgehen, dass eineiige Zwillinge genetisch identisch

sind. Jetzt sind die epigenetisch aber zum Teil verschiedenen, und das heißt, man kann

nicht einfach aus der Ähnlichkeit zwischen eineiigen minus zweieiigen Zwillingen die

Erblichkeit abschätzen, sondern sie haben da die Epigenetik mit drin. Und deswegen

meines Erachtens sind diese Annahmen über Erblichkeit zu hoch. Aber das ist auch eine

offene Diskussion.« (P10: 96–107)

Angesichts der offenen Frage, ob einige der angeführten Einwände gegen

die Validität von Erblichkeitsschätzungen zutreffen, ist es doch zumindest

erstaunlich, dass diese in der Debatte um Genomweite Assoziationsstudien

so häufig als eine unumstößliche Wahrheit herangezogen werden, der sich

diemolekulargenetische Forschungdurchdie allmählicheVergrößerungder

herangezogenen Stichproben annähern kann.132

Unstrittig ist hingegen, dass Studienkollektive in einer Größe von min-

destens 10.000 Personen,wie sie etwa auf Grundlage der Power-Analyse von

Flint und Kendler (2014) als notwendig erachtet wurden, kaum von einzel-

nen Arbeitsgruppen generiert werden können. Notwendig sind stattdessen

Netzwerke und Forschungsverbünde, in denen Wissenschaftler*innen ge-

meinsam an diesem Vorhaben arbeiten. Den damit verbundenen Impuls

bringt eine Psychiater*in im Interview – zwar ironisch, aber durchaus

treffend – mit einer abgewandelten Losung der Arbeiter*innenbewegung

auf den Punkt: »Was ich natürlich toll fände: Wenn alle Forscher der Welt

wie die Proletarier sich vereinen« (P12: 340–341). Tatsächlich ist im Feld

der psychiatrischen Forschung spätestens seit Ende der 2000er Jahre ein

»große[r] Konsortientrend« (P18: 738) zu beobachten. Sowohl auf nationaler

als auch auf internationaler Ebene wurden vermehrt Forschungsverbünde

gegründet, in denen sich eine Vielzahl psychiatrischer und psychologi-

scher Arbeitsgruppen gemeinsam um die Rekrutierung ausreichend großer

132 Neben Zwillingsstudien steht das Verfahren der Adoptionsstudien zur Verfügung. Obwohl diese

methodisch weniger umstritten sind, wird es aufgrund des ungleich größeren Aufwands weit-

aus seltener durchgeführt. Folgt man der Metanalyse von Sullivan et al. (2000), wurden im Feld

der Depressionsforschung bis zur Jahrtausendwende nur drei Adoptionsstudien vollendet (sie-

he auch Flint und Kendler 2014: 484). Insgesamt führen Adoptionsstudien im Bereich der Ver-

haltensgenetik zumeist zu geringeren Erblichkeitsschätzungen als Zwillingsstudien (Asendorpf

2007: 337–345).
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Stichproben bemüht (zur Geschichte von Konsortien in der psychiatrischen

Forschung siehe auch Henckes 2019: 562–567). Dies beobachtet auch die

folgende Psychiater*in, wobei sie auf Entwicklungen der psychiatrischen

Forschungslandschaft in Deutschland fokussiert:

»[D]as ist ja auch der Grund,warum inDeutschland dieDFGoder die BMBF so großeVer-

bundprojekte finanziert für viele Millionen von Euros, weil sie erkannt haben, dass das

die einzigeMöglichkeit ist, wennmehrere Zentren sich zusammentun, dass sie dann eine

Chancehaben,größerePatientengruppen,welchedefinierteKriterien erfüllen, zufinden,

ne?, was jede site oder jede Universität nicht könnte. Sie können hier vielleicht 50 Pati-

enten rekrutieren. Aber für eine Studie brauchen sie gleich 5000. Das heißt, da sind sie

chancenlos. Das kriegen sie nur hin, wenn sie dann mehrere Zentren irgendwie zusam-

menbringen.« (P8: 598–606)

Die Interviewte bezieht sich hier vermutlich auf das im Jahr 2015 vom Bun-

desministerium fürBildungundForschung ins Leben gerufene Forschungs-

netz für psychische Erkrankungen,das unter anderemForschungsverbünde

zu neun psychischen Erkrankungen umfasst (Bauer et al. 2016). Die Deut-

sche Gesellschaft für Psychiatrie, Psychotherapie, Psychosomatik und Ner-

venheilkunde (DGPPN) hat darüber hinaus bereits im Jahr 2012 eine großan-

gelegteStudie initiiert,die imDiskursderPsychiatrie als »DGPPN-Kohorte«

firmiert. Ziel dieses Projekts ist es, innerhalb von zehn Jahren die Daten von

100.000 Patient*innen zu erfassen, die unter schizophrenen und affektiven

Störungen,Angsterkrankungen,Abhängigkeitserkrankungen oderDemenz

leiden (Hillienhof2012: 245).Begründetwurdedie InitiativeunterRekursauf

»die entscheidende Bedeutung der Kollektivgröße bei GWAS« (Anderson-

Schmidt et al. 2012: 406). Sollte es gelingen, die »DGPPN-Kohorte« in dem

angestrebten Umfang aufzubauen, könne diese – so die artikulierte Erwar-

tung – das »Rückgrat« der psychiatrischen Forschung »in den nächsten Jah-

ren und Jahrzehnten in Deutschland bilden« (Anderson-Schmidt et al. 2012:

408, siehe auch Rietschel 2011: 12).

Auf internationaler Ebenematerialisiert sich diese Strategie seit 2007 im

Psychiatric Genomics Consortium (PGC), an dem inzwischen mehr als 800

Wissenschaftler*innen aus 36 Ländern beteiligt sind. Nach eigenen Anga-

ben umfasst es damit einenGroßteil der Akteure dieses Feldes.133Auch diese

133 Siehe dazu die Selbstdarstellung auf der Homepage: https://www.med.unc.edu/pgc/ (abgerufen

am 8.8.2019). Die Größe des Netzwerks zeigt sich eindrücklich an der Anzahl der Autor*innen

einschlägiger Publikationen. Eine im Folgenden dargestellte Studie (Wray et al. 2018) listet etwa

216 Einzelpersonen sowie mehrere kollektive Autor*innen (z.B. eQtlgen, 23andMe) auf.

https://www.med.unc.edu/pgc/
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Initiative sollte dem Problem der zu geringen Power durch eine bis dato un-

vorstellbare Maximierung der Stichprobengröße begegnen:

»It became obvious that larger sample sizes were needed and groups working together

were the only practical way to achieve this end. Consortia were thus an immediate solu-

tion.« (Sullivan 2010: 183, siehe auch PGC Commitee et al. 2009)

Das Psychiatric Genomics Consortium führt sog. Mega-Analysen durch, in

denen die Daten aus zahlreichen internationalen Genomweiten Assoziati-

onsstudien zusammengetragen, aufbereitet und integrativ analysiert wer-

den. Auf diese Weise hat das Konsortium inzwischen einen Datensatz von

insgesamt900.000Personenaufgebaut, sodass es aufdasmitAbstandgröß-

te Studienkollektiv imFeld der psychiatrischenGenetik zurückgreifen kann.

Die erste Analyse dieses Konsortiums, die auf eine Identifikation von

Risikogenen der Depression abzielte, erschien im Jahr 2012 und somit kurz

nach dem bereits skizzierten Aufruf »Don’t give up in GWAS« (PGC et al.

2013). Der Studie lagen die Daten von 18.759 Personen in der Entdeckungs-

und 57.478 Personen in der Replikationsphase zugrunde, sodass die zuvor

als magische Grenze antizipierte Stichprobengröße von 10.000 deutlich

überschritten wurde. Dennoch erwiesen sich die Resultate erneut als er-

nüchternd. Obwohl es sich um das größte Studienkollektiv handelte, das

im Bereich der Depressionsforschung jemals zum Einsatz gekommen war,

erbrachte die Analyse keine signifikanten Befunde.

Als einige Mitglieder der Arbeitsgruppe (Levinson et al. 2014) diesen

erneuten Rückschlag anschließend in der Zeitschrift Biological Psychiatry

diskutierten, wiederholten sie das bekannte Rezept der Stichprobenvergrö-

ßerung. Um dem Ziel einer Identifikation von Risikogenen der Depression

endlich näherzukommen, sei es dringend notwendig, die Größe der Kollek-

tive in den kommenden Jahren noch einmal dramatisch zu erhöhen (ebd.:

511). Interessant ist jedoch nicht nur die Rekapitulation dieser Lösungsfor-

mel, sondern vor allem eine zweite, mit der mutmaßlich zu geringen Power

verwobene Problemdiagnose. Demnach ist das bisherige Scheitern der

Genomweiten Assoziationsstudien im Bereich der Depressionsforschung

nicht zuletzt auf eine zu große Heterogenität dieser Krankheit zurückzu-

führen. Ihr Argument untermauerten die Autor*innen erneut durch einen

Vergleich mit den Erfolgsmustern von Genomweiten Assoziationsstudien

in einem anderen Forschungsgebiet. Demnach konnten GWAS im Bereich

der Schizophrenieforschung bei einer Stichprobengröße von 9000 Personen

zunächst 5 und bei einemUmfang 35.000Proband*innen 108 genetischeVa-
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riationen identifizieren, die mit dieser Krankheit assoziiert sind. Ab einem

Stichprobenumfang von 130.000 Proband*innen stellte sich schließlich ein

(vorübergehend) linearer Zusammenhang zwischen der Vergrößerung der

Stichprobe und neuen Treffern ein: Wurden 1000 neue Proband*innen in

die Untersuchung einbezogen, hatte dies jeweils zur Folge, dass vier neue

genetischeVariationen identifiziertwerden konnten.Damit habe sich in der

Schizophrenieforschung ein Muster offenbart, das schon bei Genomweiten

Assoziationsstudien anderer komplexer Erkrankungen undMerkmale, etwa

der Körperlänge, beobachtet werden konnte (ebd.: 510). Daraus schlussfol-

gern die Autor*innen, dass die Genetik der Schizophrenie offenbar jener

der Körperlänge ähnele. Die genetische Architektur der Schizophrenie, das

heißt das Muster an genetischen Variationen, das dieser Krankheit zugrun-

de liegt, entspräche strukturell der genetischen Architektur der Körperlänge

als einem körperlichen Merkmal, das als in starkem Maße genetisch be-

stimmt gelten kann (zum Begriff der genetischen Architektur siehe z.B.

Hansen 2006, Gratten et al. 2014).

Weil ein solches (Miss-)Erfolgsmuster in den Genomweiten Assozia-

tionsstudien im Feld der Depressionsforschung nicht beobachtet werden

konnte, gingen die Autor*innen davon aus, dass sich die genetische Ar-

chitektur dieser Erkrankung von der der Schizophrenie wie auch der der

Körperlänge unterscheidet (auch Flint und Kendler 2014: 490). Die im Falle

der Depression benötigten Studienkollektive, so die für die Argumentation

zentrale Annahme, dürften deshalb größer sein, weil diese eine weitaus

größere genetische Heterogenität aufweist. Hinter den Symptomen und

Leidenszuständen, die unter dem Begriff der Major Depression zusam-

mengefasst werden, könnte sich eine größere Anzahl unterschiedlicher

genetischer Variationen sowie ein stärkerer Einfluss differierender Um-

welteinflüsse verbergen als dies bei der Schizophrenie der Fall ist. In der

Konsequenz wären die Effektstärken der einzelnen genetischen Variationen

in der Gesamtgruppe noch geringer und die bisherigen Schwierigkeiten,

diese zu identifizieren, kaum überraschend.134

Angesichts der genetischen Heterogenität der Depression habe die

psychiatrische Forschung nun prinzipiell zwei Optionen: Entweder es ge-

lingt den Wissenschaftler*innen, die Stichprobe (z.B. anhand von Sympto-

134 Diese Problematisierung der Heterogenität war in der Debatte um GWAS auch schon zuvor zu

beobachten (z.B. Charney et al. 2002: 39, PGC Commitee et al. 2009: 550), scheint jedoch in den

Folgejahren vemehrt in den Fokus gerückt zu sein.
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men oder Krankheitsverläufen) so zu untergliedern, dass sich im Hinblick

auf die zugrunde liegende Genetik homogenere Subgruppen herausbilden,

oder sie treibt die skizzierte ›Strategie der großen Zahlen‹ so weit voran,

dass die Heterogenität durch die bloße Größe des Kollektivs ausgeglichen

wird (Levinson et al. 2014: 511). Von den Erfolgsaussichten der ersten Strate-

gie scheinen viele Akteure des Feldes nicht unbedingt überzeugt zu sein. So

bemerkt etwa eine von mir interviewte Psychiater*in: »Letztendlich schei-

tert da die Psychiatrie seit 200 Jahren dran, aufgrund von klinischen oder

psychometrischenDaten Erkrankungen zu subtypisieren.« (P3: 180–182) Ei-

ne andere konstatiert auf ähnlicheWeise, dass inzwischen klar sei, dassman

auf diese Weise auf »ganz viele Holzwege« (P10: 83) kommt. Auch die Ar-

beitsgruppe des Psychiatric Genomics Consortium dürfte ihre Hoffnungen

primär auf die zweite Strategie, die weitere Vergrößerung der Stichprobe,

gesetzt haben.So passten sie die bisherigen Schätzungen anund konstatier-

ten, dass bei einem Kollektiv von 75.000 bis 100.000 Personenmit positiven

Befunden gerechnet werden könne. Ihre Stellungnahme beendeten sie vor

diesemHintergrund mit der siegessicheren Feststellung: »Half of the battle

is knowing what needs to be done. Now, we need to do it.« (Levinson et al.

2014: 511)

Vier Jahre später berichtetedieselbeArbeitsgruppedesPsychiatricGeno-

mics Consortium (Wray et al. 2018) in der ZeitschriftNatureGenetics tatsäch-

lich von Erfolgen der genetischen Depressionsforschung, was in der psych-

iatrischenForschungslandschaft auf breiteResonanz stieß.135Grundlageder

Publikation war eine Analyse, die auf den Daten von insgesamt 135.458 Pa-

tient*innen und 344.901 Kontrollproband*innen basierte. Die zuvor als kri-

tisch erachte Stichprobengrößewurde in dieserUntersuchung somit umein

Vielfaches überschritten. In der Studie konnten erstmals 44 genetische Va-

riationen identifiziertwerden,die unabhängig voneinander eine genomweit

signifikante Assoziation mit Depression aufweisen. Folgt man der hier re-

konstruierten Rationalität, hat die ›Strategie der großen Zahlen‹ ihr Poten-

zial nun also auch in der Depressionsforschung entfalten können. Das Pro-

blemderHeterogenität, an demdie Forschung zuvor gescheitert war, ist auf

dieseWeise endlich bezwungen worden: »sample size can overcome hetero-

135 ZuvorhattenbereitsHydeet al. (2016) und imselben JahrHowardet al. (2018) vonErfolgenberich-

tet. Darüber hinaus hatte auch eine chinesische Untersuchung (CONVERGE et al. 2015) positive

Befundegeliefert,die sich jedochnichtmit denErgebnissender hier dargestelltenUntersuchung

decken (Wray et al. 2018: 669).
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geneity« (Wray et al. 2018: 668).Der »entscheidendeDurchbruch« der psych-

iatrischen Genetik, so bilanzierten die deutschen Psychiater*innen Nöthen

et al. (2019: 99) ein Jahr später in einemeinschlägigen Special Issue der Fach-

zeitschrift Nervenarzt, wurde »letztendlich mit der Bildung internationaler

Konsortien« erreicht.136

6.2 Depression als »Black Box«. Die Dimensionen der

Heterogenität und der neue Blick auf die Oberfläche

Wenngleich der Begriff der Heterogenität spätestens seit den 1970er Jahren

immerwieder im psychiatrischenDiskurs auftaucht, scheint er im Zuge der

skizzierten genetischen Forschungunddenmit ihr verbundenenProblemen

in den letzten 20 Jahren doch auf neue Weise in den Fokus gerückt zu sein.

Inzwischen ist dieser Topos in den Debatten der Psychiatrie allgegenwärtig

(Arribas-Ayllon et al. 2019: 221–224, am Beispiel der bipolaren Störung La-

koff 2009: 35–39).137Dass nicht nur die psychiatrisch-genetische Forschung,

sondern die Psychiatrie im Allgemeinen schon immer mit diesem Problem

zu kämpfen hatte, scheint vielen Wissenschaftler*innen heute fast selbst-

verständlich zu sein. In diesem Sinne beschreibt sie der Psychologe Mark F.

Lezenweger (2013: 188) sogar als Achilles Ferse der psychiatrischen und psy-

chologischen Forschung. Dieser Problematisierung werde ich im Folgenden

detaillierter nachgehen und zentrale Dimensionen der konstatierten Hete-

rogenität herausarbeiten. Dabei wird deutlich, wie diese Debatte auch die

symptomatische Oberfläche – den Phänotyp – auf neue Weise in den Blick

der Forschung gebracht hat.

136 Die hier skizzierte ›Strategie der großen Zahlen‹ hat sich zwar auf besonders eindrücklicheWei-

se im Feld der psychiatrischen Genetik herausgebildet, sie ist jedoch keineswegs auf diesen For-

schungsansatz beschränkt. So haben sich etwa auch im Bereich der neuronalen Bildgebung in-

ternationale Forschungsverbünde konstituiert. Eine häufige Referenz stellt das 2009 gegründe-

te ENIGMA (Enhancing NeuroImaging Genetics through Meta-Analysis)-Konsortium dar, das

bei seinen Analysen inzwischen auf die genetischen Informationen und Bildgebungs-Daten von

mehr als 30.000 Personen zurückgreifen kann (Thompson et al. 2014, Smoller et al. 2019).

137 Diesmacht eineVielzahl vonPublikationendeutlich,die sich alleine seit 2010 imFeldderDepres-

sionsforschung dieses Problems aus verschiedenen konzeptuellen undmethodischen Perspekti-

ven angenommen haben (z.B. Lux und Kendler 2010, Goldberg 2011, Wardenaar und de Jonge

2013, Manchia et al. 2013, Ballard et al. 2019, Allsopp et al. 2019, Lombardo et al. 2019, Holtzhei-

mer undMayberg 2011, Fu et al. 2019, Fried 2015).
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6.2.1 Ätiologische Heterogenität

Die Rede von der genetischen Heterogenität der Depression steht für die

Überzeugung, dass sich hinter den Erlebens- und Verhaltensweisen, die

gegenwärtig mit dieser Diagnose zusammengefasst werden, unterschiedli-

che genetische Variationen verbergen.Dies ist nach verbreiteter Auffassung

jedoch nicht auf die Genetik beschränkt, sondern kann gleichermaßen auch

für weitere Einflussfaktoren, etwa solche der Umwelt, angenommen wer-

den. In einem verallgemeinerten Sinne kann also von einer ätiologischen

oder »kausalen Heterogenität« (Lieb und Knappe 2011: 102–103) gesprochen

werden. Vergleicht man zwei Personen mit einer Major Depression, liegen

deren Leiden möglicherweise unterschiedliche Ursachen (Ätiologie) und

Krankheitsmechanismen zugrunde (Zobel und Maier 2004: 206). In der

psychiatrischen Klassifikation und somit auch in Forschungsprojekten, die

sich (wie die skizziertenGenomweitenAssoziationsstudien) anden etablier-

ten diagnostischen Kategorien orientieren, wird dies jedoch systematisch

ausgeklammert. Darauf weist etwa die folgende Psychiater*in hin:

»Im Grunde genommen wäre das das gleiche, wie wenn Sie sagen: Ja, der hat jetzt einen

Schmerz an der und der Stelle. Ja? Und dann sagen Sie: Der hat die Erkrankung ›Schmerz-

an-der-Stelle‹. Aber dass da ein Tumor sein kann, ein Infekt sein kann, ein Knochenbruch

sein kann, eine Blutung… tausend Dinge sein können, das klammern Sie praktisch wie

aus, weil Sie gar keine Möglichkeit haben, das weiter zu untersuchen.« (P8: 299–305)

Die Interviewte vergleicht in dieser Sequenz psychiatrische Diagnosen mit

dem Phänomen eines Schmerzes, dem in der gegenwärtigen Medizin kei-

neswegs der Stellenwert einer Krankheit, sondern ausschließlich der eines

Symptoms zukommt. Als solchem können ihm zahlreiche divergierende

Krankheiten und Beeinträchtigungen, etwa ein Tumor, eine Infektion, eine

Fraktur oder eine Blutung, zugrunde liegen. Im Gegensatz zur Psychia-

trie und Psychologie richtet die somatische Medizin ihre Aufmerksamkeit

somit auf die zugrundeliegenden Ursachen und Mechanismen, nicht auf

oberflächliche Symptome wie Schmerzen, Fieber (z.B. P20: 366–382) oder

Husten (P13: 220–228, siehe dazu Kap. 4.2.2).138 Aus demselben Grund

138 In ganz ähnlicher Weise argumentiert etwa die folgende Psychiater*in: »Es ist ja nicht gesagt,

dass die Diagnosen, die gemacht werden und auch im Arztbrief stehen, tatsächlich das ist, was

das Krankheitsgeschehen beschreibt. Das ist jetzt etwas anderes, wie wenn man zum Beispiel

sagt: EinHerzinfarkt.Da ist klar definiert, dass daHerzmuskelgewebe untergeht.Das kannman

imMikroskop sehen, das ist kaputtgegangen, dieses Gefäß ist verstopft, und so ist das passiert.
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beschreibt eine weitere Psychiater*in die psychiatrischen Kategorien im

Interview als »Black Box[es]«, in denen verschiedene Krankheitsbilder mit-

einander vermischtwürden.Ebendarin gründet auchnach ihrerAuffassung

das Scheitern der bisherigen Suche nach biologischen Markern, wie sie im

folgenden Zitat unter Rekurs auf das Beispiel des Blutdrucks argumentiert:

»Das ist so… ja, wie bei internistischen Erkrankungen auch. Blutdruck ist ja auch kein ho-

mogenesKonstrukt.MankannerhöhtenBlutdruckhaben aufgrundeiner essentiellenHy-

pertonie, aufgrund einer Nierenarterienstenose, aufgrund von endokrinen Erkrankun-

gen… Wenn ich das alles jetzt so in eine Black Box reinwerfe und von außen betrachte,

dann werde ich da keine richtig aussagenkräftigen Schlussfolgerungen ziehen können.

Und ähnlich ist es bei psychiatrischen Erkrankungen auch, nur dass wir diese Subtypisie-

rung noch nicht haben.Wir betrachten eine Depression als eine Krankheit, was sie nicht

ist.« (P3: 157–165)

Die Suche nach Biomarkern der Depression und anderer psychischer Er-

krankungen wird aus Perspektive der Interviewten dadurch erschwert oder

gar verunmöglicht, dass den etablierten diagnostischen Kategorien der

Status von »Black Boxes« zukommt. Sie gleichen undurchsichtigen Kisten,

in denen eigentlich Unterschiedliches miteinander vermischt wird und

anschließend nicht mehr korrekt voneinander unterschieden werden kann.

Während die zuerst zitierte Psychiater*in psychiatrischen Diagnosen den

Status eines Schmerzes zuwies, parallelisiert sie die zweite Interviewte

mit der Kategorie des Blutdrucks. Auch diesem Phänomen können un-

terschiedliche Ursachen zugrunde liegen. Im Gegensatz zu psychischen

Erkrankungen, bei denen die ätiopathogenenetischen Prozesse weitgehend

im Dunkeln lägen, seien sie im Falle des Blutdrucks jedoch bekannt (z.B.

essentielle Hypertonie, Nierenarterienstenose, endokrine Erkrankungen).

Letztlich werde der Depression in der klinischen und wissenschaftlichen

Praxis somit ungerechtfertigter Weise der Status »einer Krankheit« zuge-

schrieben, wobei die Betonung – der hier rekonstruierten Rationalität fol-

gend – auf beiden Begriffen liegen könnte. Sie kannweder als eineKrankheit

im Sinne einer ätiologisch zentrierten Krankheitseinheit begriffen werden,

weil diese Kategorie nicht ätiopathogenetisch definiert oder zumindest

pathophysiologisch hinterlegt ist, noch als eineKrankheit,weil sich dahinter

UndDepression ist eher, also jetzt,das hat ein früherer Lehrer vonmir hat gesagt,wieBauchweh.

Wenn man jetzt sagt, ich habe jetzt Bauchweh und da zwickt es, das kann man vielleicht noch

beschreiben. Das kann vom Blinddarm sein, das kann von der Gebärmutter kommen, das kann

alles Mögliche sein« (P14: 406–415).
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vermutlich eine Vielzahl unterschiedlicher Krankheitsbilder (»Subtypen«)

verbirgt. Letzteres betont die Interviewte auch unter explizitem Hinweis

auf die fehlende Power, unter der die Genomweiten Assoziationsstudien der

vergangenen Jahre gelitten hätten:

»Und… da gibt es gute Modelle, die zum Beispiel simulieren… bei Diabetes… Typ-1-

Diabetes, Typ-2-Diabetes… je nachdem wie viel Prozent Typ-1-Diabetes ich habe in

Typ-2-Diabetes-Stichproben, um so rapider geht meine Power für die Identifikation von

Risikogenen runter. Ja? Das ist ein sehr einfaches Konstrukt. Ja? Hier sprechen wir von

zwei Erkrankungen, die wir mischen, die sich nicht groß überlappen. Wenn man aber

natürlich hier noch viel mehr Erkrankungen vorne reinsteckt, sinkt meine Power, valide

Biomarker zu entdecken – auf welcher Ebene auch immer – dramatisch nach unten.«

(P3: 165–173)

Die interviewte Psychiater*in rekurriert hier auf Diabetesmellitus, die zwar

im Alltag bisweilen als eine Krankheit begriffen wird, medizinisch jedoch

eine Gruppe von Stoffwechselstörungen beschreibt, die sich vor allem durch

einen erhöhten Spiegel des Blutzuckers auszeichnet. In der obigen Sequenz

wird auf zwei verbreitete Typen von Diabetes verwiesen: Während Diabetes

Typ-1 darauf zurückgeführt wird, dass in der Bauspeicheldrüse kein oder

kein ausreichendes Insulin produziert wird (absoluter Insulinmangel), gilt

Diabetes Typ-2 als Folge einer verminderten Wirkung des Insulins (Insu-

linresistenz) (ADA 2004). Wenn man ohne Kenntnis dieser Unterschiede

versucht, in der Gesamtgruppe der Diabetes-Kranken nach genetischen Zu-

sammenhängen zu suchen, ist dieses Vorhaben statistisch mit besonderen

Schwierigkeiten behaftet. Geht man, wie die oben zitierte Psychiater*in,

davon aus, dass sich hinter der Diagnose Major Depression noch einmal

deutlich mehr »Subtypen« verbergen, potenziert sich dieses Problem um

ein Vielfaches.

6.2.2 Virtuelle Grenzen. Oder: Fehlende Heterogenität

Die Suche nachBiomarkern derDepression hat der hier rekonstruiertenRa-

tionalität folgend jedoch nicht nurmit der Vielfalt von Krankheitsbildern zu

kämpfen, die sich hinter dieser Diagnose verbergen können. Die psychia-

trische Forschung wird vielmehr noch dadurch verkompliziert, dass umge-

kehrt auch dieselben biologischenMechanismen in unterschiedlichen Sym-

ptomen und Syndromen resultieren können. Auch darauf weist eine Psych-

iater*in im Interview hin:
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»Es kanngut sein,dasswir einenPathomechanismusfinden,der dannphänotypisch ganz

unterschiedlich aussehen kann. Ja… wenn man sich auch mal überlegt, dass wir bei neu-

rologischen Erkrankungen relativ klare Mechanismen haben, die dann aber auch phäno-

typisch sich deutlich unterscheiden können, sieht man, dass es nicht trivial ist. Also, wir

werden keine Eins-zu-Eins-Entsprechung von Biologie zu Psychopathologie haben. Das

glaube ich nicht.« (P3: 228–234)

Die Interviewte bezieht sich hier auf neurologische Erkrankungen, de-

ren vielfältige Symptomatik schon heute deutlich mache, wie sehr sich

das äußerlich sichtbare Erscheinungsbild unterscheiden kann, obwohl

die zugrunde liegenden Pathomechanismen übereinstimmen. Wenn man

berücksichtigt, dass die Mechanismen im Falle psychischer Störungen im

Verhältnis dazu noch einmal komplizierter sein dürften, ist in diesem Feld

erst recht nicht von einer vollständigen Korrespondenz (»Eins-zu-Eins-

Entsprechung«) zwischen biologischen Prozessen und psychopathologi-

schen Phänomenen auszugehen. Dieser Umstand, dass ein ätiologischer

Faktor nicht nur einen, sondern mehrere Effekte zeitigen und in diver-

gierenden Syndromen resultieren kann, wird keineswegs erst seit Kurzem

thematisiert (z.B. Gottesman et al. 1987: 33).139 Angesichts der forschungs-

praktischen Schwierigkeiten im Bereich der Biomarker-Forschung tritt

dieses Problem aber in den letzten Jahren auf neue Weise in den Vorder-

grund. Greift man die Formulierung aus dem vorangegangenen Abschnitt

auf, ist davon auszugehen, dass sich nicht nur in jeder »Black Box« eine Viel-

zahl verschiedener Krankheiten verbirgt, sondern dieselben Krankheiten

bislang auch in unterschiedlichen Kisten zu finden sind.

Dieses Problem verdeutlicht eine Kontroverse aus dem Bereich der Ge-

netik, auf die in der psychiatrischen Debatte immer wieder exemplarisch

Bezug genommen wird. Im Jahr 2000 berichteten Millar et al. (2000) von

zweiGenen,die sie bei einer sequenzanalytischenUntersuchung identifizie-

ren konnten und denen sie die Namen »Disrupted in Schizophrenia« (DISC)

1 und 2 gaben. Damit legten sie nahe, dass von einem kausalen Zusammen-

hang zwischen Variationen dieser Gene und der Entstehung oder/und dem

Verlauf von Schizophrenie ausgegangen werden kann. Die chromosomale

Region, in der die Autor*innen diese beiden Gene identifiziert haben, war

bereits seit den 1970er Jahren Gegenstand der medizinischen Forschung.

Damals war in einer schottischen Familie die Verlagerung eines Chromoso-

139 Das Phänomen, das »eine Ursache zu mehr als einem klinischen Syndrom führen kann«, wird

auch als »klinische Heterogenität« bezeichnet (Lieb und Knappe 2011: 102–103).
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menabschnitts, eine sog. balancierte Translokation, in eben diesem Bereich

aufgefallen (Jacobs et al. 1970). In einer anschließenden Kopplungsstudie (St

Clair et al. 1990) konnte schließlich gezeigt werden, dass in dieser Familie

offenbar ein Zusammenhang der beobachteten chromosomalen Beson-

derheit mit psychischen Erkrankungen bestand. So erfüllten 49 Prozent

(N=16) der Familienmitglieder mit, jedoch nur 12 Prozent (N=5) der Perso-

nen ohne diese chromosomale Variation die diagnostischen Kriterien einer

psychischen Erkrankung. Rückblickend ist jedoch bemerkenswert, dass die

erkrankten Familienmitglieder keineswegs einheitlich unter Schizophrenie

litten. Undmehr noch: Diese Erkrankung stellte noch nicht einmal die häu-

figste Erkrankung in der untersuchtenGruppe dar. Stattdessen erfüllten die

betroffenen Familienmitglieder die Kriterien einer Vielzahl verschiedener

psychischer Erkrankungen, wozu etwa auch Alkoholismus, schizoaffektive

Störung und generalisierte Angststörung zählten. Die relative Mehrheit der

Personen litt an einer rezidivierenden Depression (St Clair et al. 1990: 14).

Vor diesem Hintergrund ist es irritierend, dass Millar et al. (2000) zehn

Jahre später den von ihnen in derselben Region identifizierten Genen den

überaus spezifischen Namen »Disrupted in Schizophrenia« gaben. In den

letzten Jahren mehren sich zudem Hinweise, dass Variationen des DISC-1

nicht nur Zusammenhänge mit rezidivierender Depression, sondern auch

mit der breiter definierten Major Depression (Hashimoto et al. 2006) sowie

Autismus und Asperger-Syndrom (Kilpinen et al. 2007, siehe auch Chubb et

al. 2007) aufweisen.Sollte diesesGen tatsächlichmit der Entstehungpsychi-

scher Auffälligkeiten assoziiert sein, würde die Datenlage also weniger für

einen Zusammenhang mit Schizophrenie als vielmehr mit einem weitaus

weniger klar umschriebenen Krankheitsbild sprechen (z.B. Hodgkinson et

al. 2004). Es ist nachvollziehbar, dass die World Federation of Societies of

Biological Psychiatry die Namensgebung dieses »key historical candidate

gene« (Giegling et al. 2017: 5) daher als unangemessen erachtet. Der Spre-

cher des Psychiatric Genomics Consortium, Patrick F. Sullivan, forderte im

Jahr 2013 sogar dessen Umbenennung:

»Names are powerful things, and, at present, one could reasonably posit that ›disrupted

in schizophrenia‹ is a misnomer and prone to misinterpretation.The official HUGO gene

name unmistakably implies a highly certain role in the etiology of schizophrenia. Unless
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the genetic evidence improves in the near future, wouldn’t it be scientifically responsible

to change the name of DISC1 to a more neutral descriptor?« (Sullivan 2013: 1052)140

Dieses Beispiel untermauert zum einen die oben angeführte Befürchtung,

dass dieselben genetischenVariationen auf symptomatischer Ebenemit un-

terschiedlichen Störungsbildern assoziiert sein können. Zum anderen ver-

deutlicht es eine zentrale Schwierigkeit der psychiatrischen Biomarker-For-

schung: diemangelnde Spezifität der Befunde.Wird in psychiatrischen Stu-

dien ein (statistischer) Zusammenhang zwischen einem Biomarker und ei-

ner psychischen Erkrankung identifiziert, erweist sich zumeist in weiteren

Untersuchungen, dass dieser auch bei anderen Erkrankungen zu beobach-

ten ist. Es existiert offenbar eine (biologische) Homogenität, so könnte for-

muliertwerden,wo ausgehend vonder psychiatrischenNosologie keine sein

dürfte. Oder anders formuliert: Da woHeterogenität konzeptuell vorausge-

setzt wird, scheint sie zu fehlen.Während unter dem Begriff der Heteroge-

nität bislang also die Einheitlichkeit der diagnostischen Kategorien in Frage

gestellt wurde (Ist Major Depression eine Krankheit?), stellen diese Befunde

die Grenzen zwischen den unterschiedenen Krankheiten in Frage: Gibt es

valide Grenzen zwischen den unterschiedenen Krankheiten?

Evidenz für poröse oder fließende Grenzen lieferten bereits ältere epi-

demiologisch-genetische Studien. In Familienstudien wurde etwa deutlich,

dass in ein und derselben Familie häufig nicht nur das Risiko für eine

psychische Erkrankung, sondern zumeist für mehrere Krankheitsbilder

zugleich erhöht ist. So weisen Kinder, von denen ein Elternteil an bipolarer

Störung leidet, nicht nur ein höheres Risiko für diese Störung, sondern auch

für Depression auf (Härter und Schneider 2012: 297). Das im vorangegan-

genen Abschnitt eingeführte Psychiatric Genomics Consortium, welches

auf internationaler Ebene Genomweite Assoziationsstudien in bislang un-

140 Tatsächlich scheint der Name inzwischen auf die Abkürzung reduziert worden zu sein. In

der offiziellen Nomenklatur der Gene findet sich nur noch die Abkürzung DISC1; der ausfor-

mulierte Titel »disrupted in schizophrenia 1« wird hingegen als »previous name« angeführt

(https://www.genenames.org/data/gene-symbol-report/#!/hgnc_id/HGNC:2888, abgerufen am

22.7.2019). Die Kritik Sullivans (2013) geht freilich über die bloße Bezeichnung hinaus. So weist

er darauf hin, dass ein Zusammenhang zwischen DISC-1 und psychischen Krankheiten in un-

abhängigen Stichproben nicht repliziert werden konnte und auch Genomweite Assoziationsstu-

dien keine entsprechende Evidenz geliefert haben. Andere weisen diese Kritik zurück und beto-

nen, dass es sich bei dieser genetischen Variation um eine seltene Variante handeln könnte, die

in GWAS gerade nicht detektiert werden (auch die WFSB Task Forces diskutieren DISC1 unter

der Rubrik solch seltener Varianten Giegling et al. 2017, Schmitt et al. 2016, Porteous et al. 2014).

https://www.genenames.org/data/gene-symbol-report/#!/hgnc_id/HGNC:2888
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bekannten Größenordnungen durchführt, widmet sich inzwischen direkt

den genetischen Gemeinsamkeiten, dem sog. »genetic overlap«, zwischen

den bislang unterschiedenen Krankheiten. So wurde eine Cross-Disorder

Working Group eingerichtet, die in ihren Forschungsprojekten die Grenzen

der etablierten Krankheitsbilder überschreitet und die Gemeinsamkeiten

zwischen diesen in den Fokus nimmt (Sullivan 2010: 183–184, z.B. PGC

Cross-Disorder Group et al. 2013, zum ”genetic overlap” siehe auch Schnitt-

ker 2017: 213–215). Vor dem Hintergrund dieser Entwicklungen bemerkt

eine Psychiater*in, dass aus den »riesigen genetischen Konsortien« insge-

samt »nicht so wahnsinnig viel bei rausgekommen« sei. Evident geworden

sei eigentlich nur, »dass wir wissen, die Krankheiten unterscheiden sich

nicht so sehr,wiewir vorher gedacht haben.Undwahrscheinlich sindunsere

KrankheitsentitätenMist.« (P5: 588–591) Zu dieser Schlussfolgerung kommt

auch die folgendeWissenschaftler*in:

P2: »[Esgibt] einRisikogen fürdieSchizophrenie…eines…DISC-1heißtdas,woman inFa-

milienstudien, wo man wirklich so große Familien von… von stark betroffenen Familien-

angehörigen über mehrere Generationen verfolgen kann, so klassische Familienstudien,

ja… und da gibt es eine chromosomale Translokation, also so einen richtig harten geneti-

schen Befund… ja… irgendwowas abgebrochen, irgendwo an einem anderen Chromosom

wieder drangeklebt, wo’s nicht hingehört. Und es betrifft dieses DISC-1. Und wenn man

sich diesen Stammbaum von… hm… anschaut… mit dann den klinischen Diagnosen, mit

denen diese Familienangehörigen über Generationen hinweg belegt worden sind, dann

finden Sie für Träger dieser chromosomalen Translokation sozusagen alles: Also, es gibt

Individuen, die hatten eine klassische bipolare Störung. Es gibt welche, die wurden als

schizophren klassifiziert. Es gibt welche, die hatten eine klassische Depression. Und was

sehen Sie daran? [Lacht]

JR: Dass es große Gemeinsamkeiten gibt?

P2: Es gibt großeGemeinsamkeiten…und es gibt…also, die…es gibt die Erkrankungen gar

nicht.« (P2: 248–265)

Diese Interviewsequenz ist nicht nur deshalb instruktiv, weil sich die In-

terviewte direkt auf die skizzierte Debatte um den Stellenwert des DISC-1

bezieht, sondern auch, weil sie eine von mir angebotene Deutung dieser

Befunde (»Gemeinsamkeiten«) zuspitzt und letztlich radikalisiert. Weil das

identifizierte »Risikogen« nicht nurmit einem spezifischen psychiatrischen

Krankheitsbild verknüpft ist, sondern bei einer Vielzahl divergierender

psychischer Erkrankungen beobachtet werden kann, zieht die Interviewte

den Schluss, dass die Existenz dieser Krankheiten fundamental in Frage
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gestellt werden muss. Nicht die Bedeutung oder die Potenziale der gene-

tischen Forschung werden von ihr angezweifelt, sondern die Validität des

klassifikatorisch-konzeptuellen Rahmens. Wenn keine genetischen Varia-

tionen oder andere biologische Marker identifiziert werden können, die

mehr oder weniger eindeutige Zusammenhänge mit den psychiatrischen

Krankheitsentitäten aufweisen, dann sollte dies als ein gewichtiger Hinweis

darauf verstanden werden, dass diese Krankheiten in der bisher definierten

Weise möglicherweise gar nicht existieren.

Bei den Grenzen zwischen den etablierten Krankheitseinheiten handelt

es sich ausdieserPerspektive alsoumarbiträreTrennlinien.DiesenEinwand

drückt eine andere Psychiater*inmit demHinweis aus, dass die Psychiatrie

bislang »virtuell[e] Grenzen von diesen Phänomenen« (P8: 314) ziehe.Als vir-

tuell beschreibt sie diese Grenzen, weil diese nicht mit biologischen Para-

metern bzw. den ätiopathogenenetischen Prozessen, die solche Parameter

reflektieren sollen, korrespondieren. In Übereinstimmungmit dieserMeta-

phorik kritisiert auch die zuvor zitierte Psychiater*in die gegenwärtige dia-

gnostische Kategorisierung von Patient*innen als eine »artifizielle Zusam-

menfassung«:

»Also Depression… [ist] eine Liste von Dingen, die erfüllt seinmüssen: Schlafstörung und

so weiter. Und die… die Summe dieser Items ist dann letztendlich das Krankheitsbild De-

pression.Danngibt’s ein anderesKrankheitsbild,was sichdannSchizophrenienennt,was

wieder andere Eigenschaften hat. Man muss aber ehrlicherweise sagen, dass es die Er-

krankungen so ja gar nicht gibt. [Lacht] (…) Es gibt keine Schizophrenie! Das… das ist na-

türlich das Bemühen und auch das nachvollziehbare Bemühen, die Dinge irgendwie beim

Namen zu nennen. Aber wir haben mittlerweile jahrzehntelange neurobiologische For-

schung in der Psychiatrie… hat frustriert versucht, ja, neurobiologische Ursachen für die-

se vermeintlich klaren Krankheitsentitäten zu untersuchen. Mit dem Ergebnis, dass wir

auch nicht weitergekommen sind.Und grade auch durch die vielen immensen humange-

netischen Studien ist eigentlich in den letzten Jahren klargeworden, dass diese artifizielle

ZusammenfassungvondiesenPatientenzudiesenKrankheitsentitätennicht sinnvoll ist.«

(P2: 220–237)

Hinter der diagnostischen Kategorisierung steckt für die Interviewte das

praktische Bemühen, den Dingen einen Namen zu geben – sie zu benen-

nen, zu kategorisieren und für die weitere Bearbeitung greifbar zumachen.

In diesem Zusammenhang bemerkt sie, dass sich auch Patient*innnen

die Zuweisung von Diagnosen wünschten. Tatsächlich gibt es zahlreiche

Hinweise, dass Diagnosen von den Betroffenen mit dem Gefühl verbunden

sind, ihr Leiden auf diese Weise zumindest kontrollier- und handhabbar zu
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machen. Die etablierten Diagnosen könnten in der klinischen Praxis somit

durchaus wichtige Funktionen erfüllen. Mit den Befunden der neurobiolo-

gischen und genetischen Forschung, so stellt die Interviewte fest, stimmen

die bisherigen Kategorien(grenzen) jedoch definitiv nicht überein. Smoller

et al. (2019: 410–411) bemerken vor diesemHintergrund auf ironischeWeise:

»our genes don’t seem to have read the DSM.«

6.2.3 Symptomatische Heterogenität

IndenvorangegangenenbeidenAbschnittenhabe ichgezeigt,wiedieValidi-

tät nicht nur der Depression, sondern letztlich aller psychiatrischen Krank-

heitskategorien vor demHintergrund der genetischen und (neuro-)biologi-

schen Forschung zunehmend in Zweifel gezogenwird.Die problematisierte

Heterogenität derDepression bezieht sich jedochnicht nur darauf,dass sich

in dieser »Black Box« verschiedene Krankheiten verbergen und die Gren-

zen zwischen diesen Einheiten nicht mit divergenten ätiopathogenetischen

oder pathophysiologischen Mechanismen korrespondieren. Vielmehr rückt

im Zuge dieser Problematisierung auch die Ebene der Symptomatologie er-

neut indenFokusderAufmerksamkeit.Sobemerkt etwadie folgendePsych-

iater*in, dass sich die Patient*innen, die heute die Diagnose einer Depres-

sion erhalten, in ihrer Symptomatik doch erheblich unterscheiden:

»Also, Depression ist ja ein breites Bild. Und die einen sind ängstlicher, die anderen sind

trauriger, die anderen haben gar keine Gefühle, die nächsten schlafen schlecht, die ande-

ren schlafen zu viel.« (P1: 598–600)

Im Erscheinungsbild können depressive Erkrankungen nicht nur durch

differierende, sondern teils sogar konträre Beschwerden gekennzeichnet

sein. Während sich viele Patient*innen niedergeschlagen oder leer füh-

len, leiden andere unter Angst und Anspannung. Zeigen einige Betroffene

Antriebsmangel und die Tendenz, sich aus Aktivitäten und sozialen Bezie-

hungen zurückzuziehen, weisen andere erhöhte Unruhe und gesteigerten

Bewegungsdrang auf. Sie fühlen sich rastlos und getrieben. Schuldgefühle,

unter denen viele Patient*innen leiden, scheinen bei anderen gänzlich zu

fehlen. »Den einen Depressiven«, so stellt eine andere Interviewte fest, »das

gibt es fast nicht.« (P13: 882–883) Eine weitere Psychiater*in untermauert

diese symptomatische Heterogenität mit einer Erzählung, in der sie von

ihren Erfahrungen als Berufseinsteiger*in berichtet:
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»Also, ich habe, als ich in der Psychiatrie anfing, muss ich Ihnen echt sagen, ich habe da

gleich…wurde ich reingeworfen, habe Patienten bekommen, habe eine Diagnose gestellt;

beim anderen genau die gleicheDiagnose. Ich habemir gedacht, es kommt gleich jemand

und findet, dass ich doch schummle. Das kann doch nicht sein, dass der und der und der

Patient alle die gleiche ICD- oder DSM-Diagnose kriegen.« (P12: 464–469)

Dass sie Patient*innen, deren Symptomatik sich erheblich unterschied,

dieselbe Diagnose zuweisen musste, scheint bei der Interviewten ein Un-

behagen und das vage Gefühl evoziert zu haben, dass bei dieser Zuteilung

etwas nicht stimmen kann.Was ihr als eigenes Unvermögen erschien, deu-

tet sie heute als Ausdruck einer Unzulänglichkeit, die in der Architektur

der psychiatrischen Klassifikation und Diagnostik selbst liegt. Die sympto-

matische Vielgestaltigkeit, die sich hinter der Diagnose einer Depression

verbergen kann,wird auch anhand der formalen Kriterien deutlich. So kann

die Diagnose einer Major Depression auf Grundlage des aktuellen DSM

theoretisch bei 227 verschiedenen Symptomkonstellationen vergeben wer-

den. Das Krankheitsbild zweier als depressiv klassifizierter Patient*innen

überschneidet sich dabei im Extremfall nur in einem einzigen Symptom

(Krishnan und Nestler 2008: 894, Ballard et al. 2019: 1, Schleim 2018).

Neben dem Muster der Beschwerden kann auch der Verlauf einer de-

pressiven Erkrankung erhebliche Unterschiede aufweisen. Auch diese

Differenzen werden mit der Diagnose Depression tendenziell verdeckt und

in psychiatrischen Studien nicht berücksichtigt. Eine der Interviewten

beschreibt die zeitgenössische Psychiatrie vor dem Hintergrund dieser

Vielfalt der Verlaufsformen als eine »Apfel-und-Birnen-Wissenschaft« (P7:

92–93). Da in psychiatrischen Untersuchungen »sehr Unterschiedliches in

einen Topf geworfen« (P7: 82) werde, würden zumeist »Äpfel und Birnen

miteinander verglichen« (P7: 81). Dass diese Forschung keine sinnvollen

Resultate erbringt, scheint die Interviewte daher kaum zu wundern.

DasProblemder symptomatischenHeterogenität–mankönnte auch sa-

gen: der Heterogenität der Oberfläche – wurde nach Einschätzung zahlrei-

cher Akteure in den letzten Jahren eher verschärft als behoben. So sei die

»kritische Schwelle« (P4: 1166), die zur Diagnose einer psychiatrischen Er-

krankungerreichtwerdenmuss,mitderEinführungdesDSM-5 imJahr2013

teils erheblich gesunken. Im Feld der Depressionsforschung zeige sich dies

an einer bedeutsamen Veränderung der diagnostischen Kriterien: Während

bis zumDSM-IV eineMajorDepressionnicht diagnostiziertwerdenkonnte,

wenndie depressive Symptomatik imKontext eines Trauerfalls auftrat,wur-

de dieses Ausschlusskriterium im DSM-5 gestrichen (z.B. Friedman 2012,



Suchbewegungen I 251

Frances 2013, siehe auch Pickersgill 2014b). Dies habe –wie die folgende In-

terviewte argumentiert–die schonzuvor vorhandeneHeterogenität derDe-

pression noch einmal signifikant erhöht:

»Depression ist ja durch die neuesten klassifikatorischen Ansätze noch… noch! noch!

noch! schlechter… Wir haben ja jetzt die sogenannte extendierte Trauer drin, wir haben

das Burnout drin. Ich habe ja mittlerweile eine Fülle von Befindlichkeitsstörungen drin,

die eben letztendlich uns – und das muss ich sagen – die Erforschung der Depression

immer weiter verunmöglicht. Als ich angefangen habe, war’s ja noch sozusagen der

endomorphe Typus. Mittlerweile haben wir hier… also, ich wüsste gar nicht, wie man das

subklassifizieren sollte, weil zwischen Burnout, also einer arbeitsplatzbedingten – wenn

man’s mal genau nimmt – Störung, einer Trauer, wo ein realer und objektiver Verlust

eine Rolle spielt, über das weite Feld von Persönlichkeits-Traits – ja?, wie Narzissmus,

Kränkbarkeit, Eitelkeit, mit den entsprechenden Reaktionen – bis hin zum wirklichen

endomorphen Typus, der eben auch dann eben gut von biologischen Verfahren profitiert.

Und das ist ein Riesenproblem.« (P4: 863–875)

Infolge einer Herabsenkung der diagnostischen Kriterien erhalten aus Per-

spektive der Interviewten heute noch mehr Personen die einheitliche Dia-

gnose einer Depression. Dabei geht sie davon aus, dass sich im Zuge dessen

nicht nur die Symptomatik der Patient*innen stärker unterscheidet als dies

noch vor einiger Zeit der Fall gewesen ist, sondern dass auch die Ursachen

der depressiven Syndrome in noch größerem Ausmaß variieren (hier u.a.

Stress amArbeitsplatz, persönlicher Verlust, Persönlichkeitseigenschaften).

Die zitierte Passage macht also deutlich, dass die symptomatische Hetero-

genität kaumvonätiologischenÜberlegungenzu trennen ist.Diehier fokus-

sierte symptomatische Dimension der Heterogenität ist somit auf vielfälti-

ge Weise mit der zuvor skizzierten ätiologischen verwoben. Darüber hin-

aus macht die Interviewte in der obigen Sequenz einen zeitlichen Sprung

zurück. Mit der »endomorphen Depression« verweist sie auf die nosologi-

sche Dreiteilung depressiver Erkrankungen, die die offizielle Klassifikation

psychischer Erkrankungen bis zur Einführung der operationalen Klassifika-

tion in den 1980er Jahren gekennzeichnet hat und auf die ich in dieser Ar-

beit schon mehrfach hingewiesen habe (Kap. 3 und Kap. 5). Unterschieden

wurde zwischen einer reaktiven Depression, die als Reaktion auf ein äuße-

res Ereignis verstanden wurde, einer neurotischen Depression, die als Re-

sultat lebensgeschichtlicher Konflikte galt, sowie der oben angesprochenen

endogenen (oder endo[geno]morphen) Depression, die primär auf erblich-

somatische Ursachen zurückgeführt wurde – ohne jedoch, dass diese Ursa-

chen genauer hätten benannt werden können. Die Interviewte insinuiert,
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dass der »wirklich endomorphe Typus« (P4: 874) bzw. diese »depressive Tria-

de« (Ehrenberg 2008: 182) im Vergleich mit der heutigen Major Depression

einen besseren Ausgangspunkt für biologisch-psychiatrische Studien dar-

gestellt hat. Eben dieser Gedanke deutet sich auch in folgender Passage an,

in der eine andere Interviewte auf die nur moderate Heritabilität der Major

Depression zu sprechen kommt:

»Major Depression… ähm… hat in der Form auch nicht so eine hohe Heritabilität, weil es

einfach sehr heterogen ist. Sie fassen das heute schon sehr viel zusammen (…). Siewissen,

früher hat man neurotische Depression gesagt, endogene, exogene… dann hat man das

ein bisschen aufgegeben und hat gesagt:Wir können ja nichts zur Ätiologie sagen, deswe-

gen sagen wir Major Depression… und vielleicht eine Dysthymie und vielleicht auch eine

Minor Depression, je nach… und… hm…Das spiegelt aber schon wider, dass es doch sehr

heterogen ist und dass sie da vielleicht Formen drin haben, die eigentlich dieses Endoge-

ne drin haben, was das früher Endogene war, das wirklich… und dann gibt es vielleicht

Formen, die wirklich eher reaktiv sind, was immer das sein mag.« (P6: 375–385)

Trotz der mit der klassischen Unterscheidung zwischen neurotischer, en-

dogener und exogener/reaktiver Depression verbundenen Unsicherheiten

(»was immer das sein mag«), scheint dieser Differenzierung nach Einschät-

zung der Interviewten doch ein gewisserWahrheitskern inhärent zu sein.141

Auchwenn einWissen über konkrete ätiopathogenetische Zusammenhänge

fehlte, hat die frühere Psychiatrie mit dieser Subtypisierung doch versucht,

mehr oder weniger offensichtlichen Unterschieden Rechnung zu tragen.

Eine Ärzt*in, die sich von den oben zitierten Interviewpartner*innen insbe-

sondere dadurch unterscheidet, dass sie aufgrund ihres jüngeren Alters im

Laufe ihrer beruflichen Sozialisation weniger stark mit dieser alten noso-

logischen Unterscheidung in Berührung gekommen sein dürfte, artikuliert

ohne Rekurs auf die depressive Triade eine ähnliche Intuition:

141 Neben der neurotischen und endogenen Depression benennt die Interviewte hier eine exogene

Depression.Die Verwendungsweise dieses Begriffs ist uneinheitlich. Teilweise wird exogen syn-

onymmit reaktiv verwendet, sodass die angesprochene Dreiteilung jener Triade aus endogener,

neurotischer und reaktiver Depression entspricht, die in dieser Arbeit bereits eingeführt wurde.

Teilweise wirdmit diesemBegriff jedoch auf eine andere Dreiteilung verwiesen, die im deutsch-

sprachigen Raum ebenfalls verbreitet war. Als exogenwurde in diesem zweiten »triadischen Sys-

tem« eine psychische Erkrankung bezeichnet, die ebensowie die endogeneDepression als soma-

togen galt. ImGegensatz zu dieser sollte die körperliche Ursache bei einer exogenen Erkrankung

jedoch nicht nur vermutet werden, sondern klar abgrenzbar sein (z.B. Demenz, Delir, Vergif-

tung etc.). Reaktive und neurotische Depressionen wurden in diesem Schema wiederum unter

dem Begriff der psychogenen Depression zusammengefasst (z.B. Rothenhäusler und Täschner

2012: 298–299, Härter und Schneider 2012: 32–33).
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»Zum Beispiel es kommt die 40-jährige Privatpatientin, deren Kinder sind ausgezogen,

ihr Mann schafft die ganze Zeit, sie ist alleine, ihr Leben hat sich von jetzt auf gleich na-

türlich geändert, weil ihre Kinder sind nicht mehr da. Sie hat sonst nichts zu tun, ihr ist

langweilig. Und dann entwickelt sie so eine Depression, also mit dem typischen Sympto-

men (…)Das ist dasGleichewie jemand,der eine schwergradigeDepression hat, der einen

Stupor entwickelt,der sichnichtmehrbewegenkann,der innerhalb von24Stundenstirbt,

wenn man ihn nicht intensivmedizinisch behandelt, weil er eben so extrem antriebsarm

ist, dass er sich nicht mehr bewegt, nicht mehr isst, nicht mehr trinkt, gar nichts macht.

Und das ist die gleiche Diagnose. Und wie kann man dann, wenn man auf biologische

Prozesse und Unterschiede, die analysieren will, Biomarker-Forschung, ne… dann ist es…

allein schon fürmich ist es dann unvorstellbar, dassman solche heterogene, die Streuung,

die ist ja enorm, allein in dieser Erkrankung ›schwere Depression‹, da dann gleiche Pro-

zesse zu finden, ist unglaublich schwer,weil es einfach nicht dasselbe ist auch irgendwie«

(P13: 761–781).

Die Interviewte stellt in dieser Sequenz schematisch zwei Patient*innen ge-

genüber:Die erstePatientinentwickelt depressiveSymptome,weil sie sich in

einer höchst subjektivenLebenskrise befindet. Ihr Leidenmuss ausPerspek-

tive der Interviewten offensichtlich aus deren lebensgeschichtlicher Einbet-

tung verstanden werden. Der zweite Patient leidet demgegenüber unter ei-

ner Depression, die mit deutlichen körperlichen Symptomen (Stupor, An-

triebsarmut) einhergeht und sich ohne medizinische Betreuung sogar le-

bensbedrohlich zuspitzenkönnte.Auchdie Interviewte legt somitnahe,dass

beiden als Depression klassifizierten Erkrankungen letztlich unterschiedli-

che ätiopathogenetische Prozesse zugrunde liegen. Im Rahmen des gegen-

wärtigen Klassifikationssystems sei es dennoch wahrscheinlich, dass beide

Patient*innendieselbeDiagnose erhalten.Dassmanausgehend von solchen

»Schubladendiagnosen« (P13: 793) keine Erfolge bei der Suche nach biologi-

schenMarkern erzielt, ist für die Interviewte kaumverwunderlich–schließ-

lich handele es sich bei dem,was sie vereinen, tatsächlich um divergierende

Phänomene (»es einfach nicht dasselbe ist auch irgendwie«).142

142 An dieser Stelle sei nur kurz auf die vergeschlechtlichten Stereotype verwiesen, mit der diese

Darstellung verwoben ist. Auf der einen Seite steht eine reiche Frau, deren Leiden kaum ernst

genommen werden muss, auf der anderen ein Mann, der unter einer echten Krankheit zusam-

menzubrechen droht. Zum Zusammenhang von Geschlecht und Konzeptualisierungen der De-

pression siehe ausführlich Teuber (2011).
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6.2.4 Die Notwendigkeit guter »phänotypischer Arbeit«

Obwohl jede psychiatrische Forschung,die sich andenKategorien desDSM-

ICD-Systems orientiert, prinzipiell damit rechnen muss, dass unter einem

»Label« wie Major Depression »die heterogensten Zustände zusammenge-

schmissen werden« (P9: 380–381), gewinnt das Problem der Heterogenität

ausPerspektive vielerWissenschaftler*innen imZugedes zubeobachtenden

»Konsortientrend[s]« (P18: 748) noch einmal erheblich an Schärfe.Während

die Bildung von Konsortien und großen Forschungsverbünden darauf ab-

zielt, die Heterogenität gleichsam statistisch zu bezwingen, ist diese Art der

multizentrischen Forschung doch zugleich eine neue Quelle von Heteroge-

nität. Die »Vorgabe, dass die Studien alle möglichst riesig sein müssen«,

so bemerkt eine Psychiater*in (P5: 795–796), habe letztlich zur Folge, dass

»die Phänotypisierung total leidet«. Aufgrund des inzwischen herrschenden

Drucks, eine immer größere Anzahl von Proband*innen zu rekrutieren,

würden »manche Zentren auch nicht so genau hin[gucken]« (P5: 594). In

einer Studie zu Depression würden dann teilweise auch solche mit Ängsten

oder Persönlichkeitsstörungen eingeschlossenwerden.Eine Subtypisierung

der Depression, wie sie insbesondere das DSM zumindest als Möglichkeit

vorsieht (siehe Kap. 3.1), spielt in der biologisch-psychiatrischen Forschung

ohnehin kaum eine Rolle. Zudem würde bereits der Umstand, dass in

multizentrischen Studien notwendigerweise eine große Anzahl von Klini-

ker*innen undWissenschaftler*innen an der Rekrutierung und Diagnostik

beteiligt ist, zu einer stärkeren Uneinheitlichkeit beitragen, da die diagnos-

tischen Einschätzungen trotz der etablierten Standardisierung im Detail

noch immer interindividuell variieren können (siehe Kap. 4.2.2). Während

die Bildung größerer Konsortien und Forschungsverbünde also einerseits

darauf angelegt ist, die (bislang) unauffindbaren Signale im Rauschen zu

entdecken, erzeugt diese Strategie andererseits selbst neue Formen des

Rauschens. Diese drohen die Vorteile der großen Studienkollektive wieder

zu verdecken und das Vorhaben damit zu gefährden:

»Und das ist natürlich ein Effekt, den man öfters hat. Also, grade so diese kleinen, häufig

monozentrisch durchgeführten Studien, da hatman dann häufig ein oder zwei Leute, die

alle Patienten gesehen haben, alle die komplette Phänotypisierung gemacht haben. Und

bei größerenMulti-Center-Studien sind das dann halt… in der Studie sind es glaube ich 5

Zentren gewesen, in anderen Studien mit 10, 12, 15 Zentren. Dann sieht halt… jedes Zen-

trum hat dann halt zwischen 10 und 50 Patienten, und dann sind aber auch unheimlich

viele Leute daran beteiligt, so dassman da immer viel mehr Rauschen reinbekommt.Und
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ich glaube, dass da dann auchwieder häufig die Problematik entsteht, dassman Informa-

tion dadurch verliert, dass in Phänotypen einfach zu viel Heterogenität reinkommt« (P5:

168–178).

Eine andere Psycholog*in weist darauf hin, dass in den meisten groß ange-

legten Studien auch nicht auf Studienkollektive zurückgegriffen wird, die

für diese Untersuchung erhoben wurden. Stattdessen würden Daten aus

verschiedenen Projekten nachträglich zusammengetragen, die zumeist mit

anderen Zielsetzungen durchgeführt wurden und deren Qualität bisweilen

fraglich sei:

»[D]iese Konsortien sind meistens Post-hoc-Ansammlungen. Das heißt also, es ist zum

anderen Zweck erhoben worden, und dann ist manchmal einfach auch die Frage, wie he-

terogen ist dieDatenqualität,wie gut sinddieDiagnosen,die dagemachtworden sind.Da

geht es primär darum,möglichst viel Daten zu haben, aber sie haben halt auch ein hohes

Rauschen. Aber diese großen Konsortien sind natürlich die, die momentan sehr en vogue

sind.« (P18: 785–790)

Die problematisierteHeterogenität ist somit nicht nur notwendigerweise in

den heute etablierten diagnostischen Kategorien enthalten, sondern wird

zum Teil auch durch die spezifische Organisation der Großprojekte gene-

riert.EinePsychiater*in,die sichausführlichmitFragenderpsychiatrischen

Diagnostik beschäftigt hat, verweist im Interview auf die gestiegene Kom-

plexität des DSM als zentralem Klassifikationssystem psychischer Erkran-

kungen. Aufgrund der gestiegenen Anzahl der darin enthaltenenDiagnosen

seienheute strukturierteErhebungsinstrumente,mittels derer eineDiagno-

semöglichst standardisiert erstellt werden kann, wichtiger als je zuvor. Sol-

che Interviewverfahren würden jedoch keineswegs in allen Studien einge-

setzt.143 Stattdessen variiere die Genauigkeit der Diagnostik zwischen den

durchgeführten Untersuchungen erheblich:

»Und es gibt Forschungsgruppen, die das sehr, sehr sorgfältig machen, und in den an-

spruchsvollen Arbeiten, da wird auch immer gefordert: Wie habt ihr die Diagnose erho-

ben? Welche Instrumente habt ihr angewandt? Sind die Rater trainiert oder nicht trai-

niert? Und so weiter. Also, da gibt es große Unterschiede, da gibt es auch viele Dunkelfel-

der, und da gibt es dann auch Telefoninterviews und was weiß ich. Also… auch das halte

ich für einen… für eine der Ursachen, warum es so viele Studien und Forschungsbemü-

143 Die Interviewte verweist dabei auf das »Strukturierte Klinische Interview zur Diagnostik nach

DSM« (SCID/SKID), ein strukturiertes und standardisiertes Interviewverfahren, das eine Dia-

gnostik nach DSM erlaubt (Beesdo-Baum et al. 2019).
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hungen gibt, die dann in die Irre führen. Dass eben vorne am Beginn, am Definieren der

Untersuchungsgruppen nicht genügend Exaktheit und Sorgfalt ist.« (P9: 594–602)

Die Kritik, dass in groß angelegten Studien häufig nur eine grobe Diagnos-

tik erfolge, trifft auch auf die im vorangegangenen Abschnitt ausführlicher

dargestellte Mega-Analyse des Psychiatric Genomic Consortium zu, in der

44 genetische Variationen identifiziert werden konnten, die mit Depression

assoziiert sind. Um auf eine ausreichend große Studienpopulation zu-

rückgreifen zu können, hatten die Wissenschaftler*innen nicht nur Daten

von Personen einbezogen, die von Kliniker*innen diagnostiziert wurden.

Stattdessen wurde der enorme Umfang des Studienkollektivs von mehr als

130.000 depressiven Personen dadurch erreicht, dass auch auf die Daten

privater Gesundheits- und Biotechunternehmen (z.B. 23andMe) zurück-

gegriffen wurde. Dies hatte zur Folge, dass die Einschätzung depressiver

Symptome bei mehr als der Hälfte der Proband*innen ausschließlich auf

einem Selbstbeurteilungsfragebogen basierte. In diesen Fällen hatte also

niemals eine Psychiater*in oder Psycholog*in mit der Betroffenen abgewo-

gen, ob es sich in ihrem Fall tatsächlich um eine depressive Symptomatik

handelt oder nicht (Wray et al. 2018, siehe auch P1: 202–217).

Insgesamt wird die Phänotypisierung von vielen Wissenschaftler*in-

nen als ein entscheidendes Moment im Forschungsprozess begriffen, das

über Erfolg und Misserfolg des Vorhabens entscheiden kann. Ein Großteil

beschreibt die Phänotypisierung dementsprechend als einen, wenn nicht

den »größte[n] Knackpunkt« (P5: 144) der psychiatrischen Forschung. Weil

bereits die Phänotypisierung am Anfang des Forschungsprozesses »nicht

ordentlich« (P5: 109) gemacht wurde, scheiterten viele »Marker-Studien«

entweder direkt oder ließen sich in weiteren Untersuchungen nicht repli-

zieren:

»Sie brauchen definierte klinische Gruppen, die möglichst gut definiert sind, damit Sie

möglichst spezifische Veränderungenmit irgendwelchen Biomarkern in Verbindung set-

zen können. Und da krankt es, das ganze System.« (P8: 595–598)

Am Beginn einer jeden Biomarker-Studie, so die hier rekonstruierte Argu-

mentation, sollte also eine »gute klinische Charakterisierung« stehen, das

heißt es sollte ein »möglichst umfangreich(er)« klinischer »Datensatz« (P3:

40) erhoben werden (ähnlich P5: 241–243). Als »unabdingbar« für die Reali-

sierungder derzeit laufenden »DGPPN-Kohorte«–demLangzeitprojekt der

deutschen psychiatrischen Fachgesellschaft, das auf die Erfassung der Da-

ten von 100.000 Patient*innen zielt (siehe Kap. 6.1) – gilt daher die »Erstel-
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lung von Inventaren für eine gemeinsame Kernphänotypisierung« (Ander-

son-Schmidt et al. 2012: 407). Eine solche Instrumenten-Batterie soll es er-

lauben,zumindest einenTeil des Phänotyps standardisiert zu erfassen.Dass

invielengroßangelegtenStudienauf einegenauePhänotypisierungverzich-

tet wird, obwohl diese für die Ergebnisse entscheidend sein kann, führt die

folgende Psychiater*in, die selbst an großen Verbundprojekten beteiligt ist,

insbesondere auf den damit verbundenen zeitlichen und personellen Auf-

wand zurück. Vor demHintergrund eigener Untersuchungen beschreibt sie

diesen wie folgt:

»Ja, und wenn der Patient dann eingeschlossen ist, machen wir mit den Patienten Inter-

views, dann machen wir… das ist… im Zeit… im Bereich von zwei bis sechs Stunden. Wir

wissen… es kommt drauf an! Manchmal muss man es unterbrechen. Manchmal ist der

Patient dann zu erschöpft. Manchmal [machen] wir es auch zwei Tage. Dann werden die

klinischen Symptome erfasst. Die Patienten kriegen auch Fragebögen, die sie selber aus-

füllen, so Selbst-Fragebögen.« (P6: 193–198)

Neben der möglichst genauen Erfassung der Symptomatik und sonstiger

Charakteristika der Patient*innen (Alter, Geschlecht, etc.) umfasst das,

was die Interviewte an anderer Stelle als »phänotypische Arbeit« (P6: 706)

bezeichnet, auch Formen der »Überzeugungsarbeit« (P6: 1253). Diese sei

notwendig, um Patient*innen überhaupt für die Teilnahme an einer Studie

zu interessieren. Die Rekrutierung sei besonders schwierig, wenn man

nicht nur auf Patient*innen mit besonders schweren Erkrankungen fo-

kussieren möchte, die sich ohnehin in stationärer Behandlung befinden,

sondern auch Patient*innen mit milderen Formen psychischer Erkrankun-

gen einschließenmöchte. Letzteres sei jedoch notwendig, umüberhaupt ein

repräsentatives Bild zu erhalten.Wennman darüber hinaus nicht nur einen

einmaligen Moment, sondern auch den Verlauf erfassen möchte, was an-

gesichts der Heterogenität der Verlaufsformen depressiver Erkrankungen

sinnvoll erscheint, käme darüber hinaus jene Kontaktarbeit hinzu, mit der

die Beteiligungsbereitschaft der Patient*innen auch über einen längeren

Zeitraum aufrechterhalten wird: »Wir müssen praktisch den Patienten im

Orbit halten« (P6: 211–212).144

144 Neben dempersonellen und zeitlichen Aufwand trage auch diemangelnde Unterstützung durch

Förderinstitutionen dazu bei, dass die »phänotypische Arbeit« (P6: 706) nicht die Aufmerksam-

keit erfahre, die ihr angesichts ihrer elementarenBedeutung für den erhofften Fortschritt bei der

Suche nach Biomarkern gebühre. Die bedeutsamsten staatlichen Institutionen der Forschungs-

förderung in Deutschland, das Bundesministerium für Bildung und Forschung sowie die Deut-
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Bis ins letzte Drittel des 20. Jahrhunderts waren zahlreiche psychiatri-

sche Arbeitsgruppen in Deutschland damit befasst, das klinische Erschei-

nungsbild psychischer Krankheiten möglichst genau zu beschreiben. Dabei

wurde anhandphänomenologischerGesichtspunkteund imHinblick auf ih-

re Gesamtgestalt etwa zwischen gehemmten, lavierten oder nihilistischen

Depressionen unterschieden. ImZuge der Einführung desDSM-III und des

AufstiegsderbiologischenPsychiatrie inden 1980er Jahre tratdieseFormder

psychopathologischen Forschung in den Hintergrund, wie ich an früherer

Stelle ausgeführt habe (siehe Kapitel 3.2.4). In diesem Transformationspro-

zess verschwanden nicht nur die detaillierteren Unterscheidungen psychia-

trischer Syndrome aus der offiziellenNomenklatur, sondern auch Lehrstüh-

le, die traditionell die Phänomenologie psychischer Erkrankungen erforsch-

ten, wurden nur noch selten mit Personen besetzt, die diese Forschungs-

schwerpunkte vertraten (siehe auch Andreasen 2007). Markus Jäger (2015:

29–30)weist in einemderwenigenaktuellenLehrbücherzurpsychiatrischen

Klassifikation undDiagnostik darauf hin, dass es seither auch schwierig ge-

worden sei, psychopathologische Studien in angesehenen Fachzeitschriften

zu publizieren. In der Konsequenz dürfte dies die wissenschaftlichen Kar-

rierechancen von Psychiater*innen, die sich in ihrer Arbeit primär mit psy-

chopathologisch-phänomenologischen Fragen auseinandersetzen, signifi-

kant verringern.

Vor dem Hintergrund der beschriebenen Dynamiken könnte nun pos-

tuliert werden, dass die Psychopathologie und die detaillierte Analyse der

Oberfläche in den letzten Jahren wieder neu in den Fokus der Aufmerksam-

keit rückt. Eben dies konstatiert auch die folgende Psychiater*in, die selbst

in der psychiatrischen Genetik tätig ist. Dabei rekurriert sie explizit auf

die vorangegangenen Veränderungen der psychiatrischen Forschungsland-

schaft und die damit verbunden Konflikte:

»Also, es hieß: ›Man schaut gar nichtmehr auf den Phänotyp!‹ Plötzlich war nur noch Bio-

logie wichtig. ›Diese ganzen phänomenologischen Lehrstühle braucht man nicht mehr,

diesesOberflächliche!‹Eskommt,eskommt ineinemanderenGewand,eskommt inForm

von Handy, es kommt in Form von Bewegungsmuster, Telefonieren. Das hätten die sich

auchnicht träumen lassen.Aber das,wenn ich sozusagenmeine Telefonate,wenndie kür-

zer werden,wenn die Stimme an Stärke verliert,wasman heute anders nachweist, [dann]

ist das eine Phänotypcharakterisierung, zu der die damals nicht in der Lage waren. Und

sche Forschungsgemeinschaft,würden eine finanzielle Unterstützung bei der »Sammlung neuer

Kollektive« (P6: 718) sogar explizit ausschließen.
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die würden sagen: ›Das haben wir doch schon immer gesagt!‹ Aber es kommt wieder.«

(P12: 635–644)

Aus Perspektive der Interviewten kehrt die phänomenologische Traditi-

on, die sich psychischen Erkrankungen von der Oberfläche aus genähert

hatte, derzeit in »neuem Gewand« auf die Bühne der psychiatrischen

Forschung zurück. Im Auge hat sie dabei neue Formen der »Phänotyp-

charakterisierung«, die im Gegensatz zu klassischen Ansätzen nicht mehr

auf Gesprächen und Fragebögen basieren, sondern in deren Mittelpunkt

Messstrategien stehen, die unter dem Begriff des Ecological Momentary

Assessment diskutiert werden (siehe 6.3). Die Parallelisierung dieser An-

sätze mit den älteren Varianten der Psychopathologie, wie sie die oben

zitierte Psychiater*in vornimmt, darf gleichwohl nicht über tiefgreifende

Unterschiede hinwegtäuschen.Während letztere versucht haben,psychopa-

thologische Phänomene in ihrer Gesamtgestalt zu typisieren und qualitativ

zu beschreiben, zeichnet sich diese neue Analyse der Oberfläche durch ei-

nen dezidiert quantitativ-zergliedernden Zugriff auf psychisches Kranksein

aus.

6.3 Metamorphosen des »Heiligen Grals«. Postgenomik und

calculative devices

Im Laufe des 20. Jahrhunderts wurde in der Psychiatrie auf vielfältigeWeise

versucht, die organischen Entitäten – die Gene – zu identifizieren, die der

intergenerationalen Weitergabe der Depression und anderer psychischer

Erkrankungen zugrunde liegen sollen. Der Leiter des Psychiatric Genomics

Consortium, Patrick Sullivan (2010: 185), gab im Jahr 2010 zu bedenken,

dass die Identifikation einzelner Gene, die eine starke Assoziation mit spe-

zifischen Krankheitsbildern aufweisen, möglicherweise noch immer den

»holy grail« der psychiatrischen Genetik darstellen. Letztlich scheint heute

aber doch Konsens, dassmit der Existenz solcher »Genemit weitreichenden

Effekten« (Plomin et al. 1999: 158) kaummehr gerechnet werden kann. Trotz

der inzwischen in riesigen Konsortien erzielten Treffer ist die psychiatri-

sche Forschung weit von dem Ziel entfernt, ein Gen oder eine Konstellation

genetischer oder biologischerMarker zu identifizieren, die für die eine oder

andere psychische Krankheit spezifisch ist und im klinischen Alltag Ver-

wendung finden kann (für Depression z.B. Fabbri et al. 2017, Strawbridge et
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al. 2017). Vor diesem Hintergrund werde ich im Folgenden herausarbeiten,

wie sich die Gestalt der gesuchten Marker in den letzten Jahren verändert

hat.

6.3.1 Polygenic Risk Scores und die Grenzen der genetischen Forschung

Angesichts der ausbleibenden Erfolge der psychiatrischen Genetik ist in-

zwischen eine pragmatische Technologie an die Stelle des alten Heiligen

Grals getreten, die als Polygenic Risk Score bezeichnet wird und eine Über-

führung des aus Genomweiten Assoziationsstudien generierten Wissens in

die klinische Praxis verspricht. Polygenic Risk Scores sind bioinformatische

Konstrukte, die die Information einer Vielzahl genetischer Variationen in

einer Risikoeinschätzung verdichten. Aufbauend auf den in Genomweiten

Assoziationsstudien beobachteten Zusammenhängen zwischen geneti-

schen Variationen auf der einen und dem interessierenden Phänotyp auf

der anderen Seite wird ein Algorithmus erstellt, mit dem auf Grundlage

einer Gensequenzierung das individuelle Risiko ermittelt werden kann

(Bogdan et al. 2018: 121). Polygenic Risk Scores sind somit Technologien,

die darauf abzielen, die »polygene Disposition auf der individuellen Ebene«

(Nöthen et al. 2019: 103) zu quantifizieren. Dabei wird jeder Patient*in

ein Wert zwischen 0 und 1 zugewiesen und damit abgeschätzt, ob diese

relativ zur Studienpopulation ein eher hohes oder ein eher niedriges Risiko

aufweist. Damit sind Polygenic Risk Scores »calculative devices« (Amoore

und Piotukh 2016, Amelang und Bauer 2019), die die Vergleichspopulation

gleichsam in die Patient*in einschreiben, insofern nicht nur das ermittelte

Risiko immer ein relatives ist, sondern auch die algorithmische Gewich-

tung jeder einzelnen genetischen Variation einer Kalkulation auf Ebene

der Gesamtstichprobe entspricht. Welcher Phänotyp dabei als Kriterium

herangezogen wird bzw. um welches Risiko es sich jeweils handelt (etwa

das Risiko zu erkranken, schon erkrankt zu sein oder auf eine Intervention

anzusprechen), ist prinzipiell variabel. Insofern diese Technologie einen

zumindest probabilistischen Schluss ermöglicht, soll sie perspektivisch

Funktionen erfüllen können, die gängigerweise Biomarkern zugeschrieben

werden. Darauf weist auch die folgende Psychiater*in hin:

»WirmachenheuteGenomweiteStudien,unddannkönnenwirüberdiesepolygenenPro-

file jedem Menschen so einen Score auch zuordnen, so einen Polygenic Risk Score. Und

eigentlich könnte man das als einen gewissen Biomarker schon sehen, der natürlich sehr
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breit… also noch sehr weit gefasst ist. Also der jetzt nicht… oder der sehr grob ist.Mit dem

können Sie dann sagen: Ja,man hat ein…wennman…äh…das GenomdiesesMenschen in

Beziehung setzt zu demReferenzgenom eines großen Kollektivs von Schizophrenen sieht

man, dass eben dieser Proband auf der Skala von 0 bis 1 eher bei 1 ist als bei 0 und damit

sein Risiko, an Schizophrenie zu erkranken eben höher ist. Das ist aber auch noch sehr

krude, ne? Aber das ist ein, denke ich mal, erster Biomarker, der jetzt ja auch in Studien

verwendet wird als eine Variable, dassman so einen polygenen Scoremit einbezieht. Und

mankann sichdurchaus vorstellen,dassman irgendwann inTherapie-Algorithmen sowas

miteinbezieht.« (P6: 249–261)

Auch wenn Polygenic Risk Scores im Diskurs der Psychiatrie regelmäßig als

potenziell »nützliche Biomarker« (Smoller et al. 2019: 415) augerufen wer-

den,müssen sie–wiedie Interviewtedeutlichmacht–dochbislangnoch als

»sehr grob« (P6: 253) und »sehr krude« (P6: 265) gelten. Damit unterstreicht

sie, dass diese noch nicht jene Präzision aufweisen, die von einem biolo-

gischen Marker ansonsten erwartet wird. So erlauben die heute verfügba-

ren Risiko-Scores nur äußerst unsichere Schlüsse. Die Interviewte verweist

in diesem Zusammenhang beispielhaft auf Polygenic Risk Scores aus dem

Feld der Schizophrenieforschung – einem Forschungsfeld, in dem die Ent-

wicklung solcher Konstrukte vergleichsweise weit fortgeschritten ist. Ob-

wohl auch diese noch nicht im klinischen Alltag zum Einsatz kommen,wer-

den sie zumindest in einigen Studien berücksichtigt, die Zusammenhängen

zwischen diesem Score und anderen Parametern nachgehen. Gegenwärtig

erklären die in Polygenic Risk Scores der Schizophrenie einbezogenen ge-

netischen Variationen rund 20 Prozent der phänotypischen Varianz, was im

Verhältnis zu anderen psychiatrischen Feldern als ein beachtlicherWert gel-

ten kann. Deutlich schlechtere Ergebnisse liefern solche Technologien, die

das individuelle Risiko für Depression abschätzen sollen (z.B. Demirkan et

al. 2011). So konnte der Polygenic Risk Score, der auf Grundlage der letzten

erfolgreichenGenomweitenAssoziationsstudie erstelltwurde,nur zwischen

1,5 und 3,2 Prozent der phänotypischenVarianz erklären (Howard et al. 2019:

346).Vor demHintergrunddieserBegrenzungenherrschtKonsens,dass sol-

che Scores zum gegenwärtigen Zeitpunkt keinesfalls als »diagnostic tools«

(Bogdanet al.2018: 144) inFragekommen.Zukünftig, sodieErwartung,kön-

nte sich dies jedoch ändern:

»In this context, it is important to conceptualize such measures as indicators of vulner-

ability rather than as harbingers of future diagnosis. (…) As GWASs continue to expand

and include large-scale studies of treatment response, it is possible that PRS results may

be clinically applicable andmayevenpotentially guidepersonalized treatment recommen-
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dations in the distant future.« (Bogdan et al. 2018: 147, ähnlichGarcía-González et al. 2017:

133).

Die verbreitete Hoffnung ist, dass bei einer fortschreitenden Vergrößerung

der Studienkollektive weitere genetische Variationen identifiziert werden,

durch welche die Prädiktionskraft dieser Scores noch einmal deutlich ver-

bessert werden kann. Auch die Güte eines Polgenic Risk Scores hängt dieser

Logik folgend also direkt von der Größe des herangezogenen Kollektivs ab

(Vilhjálmsson et al. 2015, Bogdan et al. 2018: 143–144).145

Im Hinblick auf die problematisierte Heterogenität depressiver Erkran-

kungen gelten Polygenic Risk Scores als eine hilfreiche Technologie,weil ers-

tens auf ihrer Grundlage zukünftig »homogenere Subgruppen von Patien-

ten« (Nöthen et al. 2019: 104) voneinander abgegrenzt werden könnten. Auf

der Basis solcher Scores, so die Erwartung, könnten zukünftig Personenmit

einem hohen von solchen mit einem niedrigen genetischen Risiko unter-

schieden werden.146 Zweitens erscheinen Polygenic Risk Scores angesichts

der Heterogenität der Depression auch deshalb als hilfreich, weil sie eben

nicht voraussetzen, dass einzelne genetische Variationen für bestimmte Er-

krankungen, etwa Major Depression, spezifisch seien. Die Spezifität dieser

Marker liegt letztlich nur imAlgorithmus,das heißt vor allem inderGewich-

tung der jeweils herangezogenen genetischen Variationen.

Trotz dieser Hoffnungen und Erwartungen kann jedoch kaum verwun-

dern, dass die bislang äußerst geringe Prädiktionskraft der Polygenic Risk

Scores auchWiderspruch innerhalb der psychiatrischen Arena evoziert hat.

Eine solche Kritik an der mangelnden Erklärkraft des aus Genomweiten As-

soziationsstudien generierten Wissens formuliert exemplarisch die folgen-

de Psycholog*in:

»Also, in der Genetik, glaube ich, ist das relativ unbefriedigend.Also,wir haben ja,was die

Pathophysiologie angeht, die großen GWAS-Studien aus den großen Konsortien, Psych-

iatric Genomic Consortium (…) So, da gibt es natürlich diese Riesendatensätze,mit denen

145 Auch die Major Depressive Disorder Working Group des Psychiatric Genomic Consotrium sieht

in dieser Technologie weiterhin ein nicht zu unterschätzendes Potenzial: »Although these scores

explain only a small proportion of individual differences in the risk formajor depressive disorder

(less than 2%), they have potential to help with identifying people at relatively high versus those

at lower genetic risk for depression.« (https://www.med.unc.edu/pgc/pgc-workgroups/major-

depressive-disorder/, abgerufen am 7.6.2019).

146 Nöthen et al. (2019: 104) artikulieren sogar explizit dieHoffnung,dass aufBasis einer solchenDif-

ferenzierung ein »ätiologisch basiertes Klassifizierungsschemata« etabliert werden kann (siehe

auch Smoller et al. 2019: 417).

https://www.med.unc.edu/pgc/pgc-workgroups/major-depressive-disorder/
https://www.med.unc.edu/pgc/pgc-workgroups/major-depressive-disorder/
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man dann eine ordentliche Power hat, und dann findet man in der GWAS 10 bis 100 Hits.

Woman sich dann ja auchnochmal fragen kann,was Power-Kalkulation angeht,wie groß

sind denn dann noch diese Effekte? Wenn man sich dann anschaut aus diesen Hits mit

den einzelnen Polymorphismen, wie viel Varianzaufklärung sie dann haben, dann ist das

im einstelligen Bereich. So. Deswegen sehe ich das relativ kritisch. Also die Gesamtheit-

Heritabilität ist je nach Störung zwischen 20 und 80 Prozent, bei Angststörungen so 30

bis 40, das ist schon erheblich. Aber die anderen 60 bis 70 Prozent ist Umwelt. Und wenn

ich dann sehe,wie viel Varianz-Aufklärungwir wirklich hinkriegen anhand von einzelnen

SNPs, ist das im einstelligen Prozentbereich. Und sich dann in dieser Argumentation auf

die genetischeEbene zu fokussieren,finde ich schwierig, sage ich jetzt ganz ehrlich.« (P18:

236–251)

Die Interviewte artikuliert in der zitierten Sequenz zwei Einwände: Zum ei-

nen kritisiert sie, dass die in den umfangreichen Genomweiten Assoziati-

onsstudien erzielten Treffer nur einen geringen Anteil jener Varianz aufklä-

ren, die entsprechend ältererHeritabilitätsschätzung durch genetische Fak-

toren bestimmt sein sollen. Diesen auch als »missing heritability« (z.B.Ma-

nolio et al. 2009, Joseph 2012) bezeichneten Befund deutet sie also nicht als

Hinweis darauf, dass die älteren Zwillingsstudien den tatsächlichen gene-

tischen Einfluss möglicherweise überschätzt haben. Stattdessen akzeptiert

sie die auf diesen Untersuchungen basierenden Schätzungen in Überein-

stimmung mit der oben (Kap. 6.1) skizzierten Argumentation als einen fes-

ten Grund – nun jedoch, um die Potenziale der molekularen Genetik zu re-

lativieren. So argumentiert sie unter Rekurs auf diese ältere Form geneti-

schenWissens für die Notwendigkeit ergänzender Forschungsperspektiven

(»die anderen 60 bis 70 Prozent sindUmwelt«). Auch in Anbetracht des enor-

men Aufwands, der hinter den »Riesendatensätze[n]« der genetischen Kon-

sortien steht, plädiert sie für eine Neu- oder Umorientierung der psychia-

trischen und psychologischen Forschung. Die vorliegenden Ergebnisse der

Genetik werfen für sie die Frage auf, ob »wir dann nicht lieber unsere Res-

sourcen« auf solche Forschungsansätze verschieben sollten, die den Fokus

stärker auf »Umweltfaktoren« (P18: 254) legen. Ausdrücklich weist die Inter-

viewte imweiterenVerlaufdaraufhin,dass sichdieseKritiknichtnur aufdie

psychiatrische Genetik, sondern gleichermaßen auch auf ihr eigenes Feld,

die neurowissenschaftliche Bildgebung, beziehe.147

147 Nicht nur Vertreter*innen der psychiatrischen Genetik weisen diese Kritik regelmäßig mit dem

Hinweis zurück, dass die genetischen Erkenntnisse bislang zwar nur begrenzte Prädiktionskraft

aufweisen würden, dieses Wissen jedoch neue Einsichten in die Ätiologie und Pathophysiologie

psychischer Erkrankungen eröffnet habe und eröffnen könne (z.B. Hyman 2011: 10). Auch wenn



264 Suchbewegungen I

6.3.2 Jenseits von Geno- und Phänotyp.Multiprofiling und die

Relativierung tradierter Dichotomien

Seitdem sich die begrenzte Erklärkraft genetischer Variationen abzeichnet,

ist imFeld der psychiatrischenForschung eine folgenreicheVerschiebung zu

beobachten.Angesichtsder imKontrast zudenehemals hohenErwartungen

enttäuschenden Ergebnisse der psychiatrischen Genetik, so bemerkt eine

Psychiater*in treffend, würde die psychiatrische Forschung »jetzt ein biss-

chen von der reinen Genetik wegshifte[n] zu mehr anderen Markern« (P5:

585–586). An die Stelle der Genomik trete demnach »der ganze Transomics-

Bereich« (P5: 586) – also jene Forschungsansätze, die auch unter demBegriff

der Postgenomik zusammengefasst werden. Dazu gehören insbesondere

die Transkriptomik (RNA/Genexpressionsanalyse), die Epigenomik, die

Proteomik und die Metabolomik (z.B. Richardson und Stevens 2015b, Me-

loni 2019: 118–120). Inzwischen wird die Redewendung der »Omics« jedoch

auf fast jede Ebene der psychiatrischen Forschung ausgeweitet. So wird

in der neurowissenschaftlichen Bildgebung (Neuroimaging) bisweilen von

»Connectomics« und sogar im Bereich der Verhaltensforschung von einem

»Behaviorom« (P4: 433) gesprochen. Diese semantische Angleichung der

Forschungsansätze korrespondiert mit einem eher schematischen Rah-

menkonzept, der sog. Systemmedizin (z.B. Flores et al. 2013, Ozdemir et al.

2017). Diese ist mit demVersprechen verknüpft, die divergierenden Ansätze

in einen sinnvollen Zusammenhang zu bringen und die Dynamiken des

Gesamtsystems in den Blick zu nehmen.Durchzogen ist dieser Diskurs,wie

bereits in der Analyse der Vision der personalisierten Medizin beschrieben,

von einer spezifischen Affirmation von Komplexität (siehe dazu Kap. 4.2.1).

Ausgehend von dieser Verschiebung ist nun jedoch etwas anderes von

besonderem Interesse:Weil zumbisherigen Zeitpunkt in keinemdieser For-

schungsfelder stabile Befunde generiert werden konnten, die über einige

statistische Gruppenunterschiede148 hinausgehen, und kaum abzuschätzen

ist, welches Potenzial jeder einzelne Forschungsansatz zukünftig entfalten

sie nicht direkt zu einemWissen führe, das im klinischen Alltag nutzbar gemacht werden kann,

habe die Genetik doch das Potenzial, als Ansatzpunkt bei der Entwicklung neuer Interventions-

weisen, etwa neuer Psychopharmaka, zu dienen.

148 StatistischeGruppenunterschiedefinden sich beimVergleich vondepressivenundnicht-depres-

siven Personen regelmäßig auch auf neuronaler Ebene, das heißt in Hirnstrukturen (z.B. ein re-

duziertes Volumen des Hippocampus) und -funktionen (z.B. erhöhte Aktivität der Amygdala).

Diese Unterschiede sind jedoch so gering und die Variation innerhalb der Gruppen so groß, dass
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wird, gilt vor allem deren integrative Analyse als Lösung der bisherigen

Schwierigkeiten. »Also, da kann man jetzt nicht sagen, ja, die Zukunft liegt

in diesem oder jenem, das kann man so nicht sagen im Moment.« (P14:

601–602) Für die interviewten Wissenschaftler*innen ist daher evident,

dass man zum gegenwärtigen Zeitpunkt nur dann auf der sicheren Seite

ist, wenn man alle Forschungsansätze zugleich verfolgt. Es scheint also

geboten, eine möglichst große Vielfalt von Daten zu erfassen. Statt sich auf

die Sequenz derDNA oder eine der anderen Ebenen zu konzentrieren, sollte

jede Patient*in dieser Logik folgend »multidimensional (…) beschr[ieben]«

werden (P6: 82). Die Suche nach Markern sollte sich erstmal »ganz wert-

frei, sozusagen, auf allen verschiedenen Ebenen« (P2: 435–436) vollziehen.

Eine andere Interviewte hebt in diesem Sinne die Menge und Diversität

der Materialien hervor, die nun von jeder Patient*in erhoben und in Bio-

oder Datenbanken aufbewahrt werden müssten: »epigenetische Muster,

Genexpression, Haare, Stuhl (…). Das alles müssen wir sammeln, das al-

les hat einen Einfluss und, ja, deshalb sammeln wir Biomaterial.« (P12:

690–694) Wenn in der psychiatrischen Biomarker-Forschung gegenwärtig

eine epistemische Strategie zu beobachten ist, die als ›Strategie der großen

Zahlen‹ bezeichnet werden kann, dann bezieht sich die damit verbundene

Tendenz zur quantitativen Eskalation also nicht nur auf den Umfang des

herangezogenen Studienkollektivs, sondern auch auf die Anzahl der Daten,

die von jeder einzelnen Patient*in erfasst werden sollen.

Für diese Form der multidimensionalen Beschreibung bzw. des Multi-

profiling findet sich im Diskurs der Psychiatrie auch der paradox anmuten-

de Begriff des »deep phenotyping« – der tiefen Phänotypisierung (z.B. An-

derson-Schmidt et al. 2013). Tiefe verweist dabei auf die Anzahl der erfass-

ten »Datenlinie[n]« (P18: 116): Personen sind in diesem Sinne »tief gephäno-

typt«, wenn es »ganz viele Infos über die Leute gibt.« (P15: 971–975) Die Me-

tapher der Tiefe kann dabei insofern wörtlich genommen werden, als durch

diese Datenlinien ein multidimensionaler Datenraum aufgespannt werden

soll. Dieser Raum ist umso tiefer, je mehr Dimensionen resp. »Datenlini-

en« einbezogen werden. Ob es sich dabei um biologische Parameter handelt

oder Daten, die auf der Grundlage psychometrischer Messverfahren (Fra-

gebögen) erhoben werden, scheint demgegenüber weniger von Relevanz zu

sein.

sie im Einzelfall keine Aussage zulassen und somit für die klinische Praxis keine Bedeutung ha-

ben (einen Überblick liefert Huda 2019: 197–198).
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Im vorangegangenen Unterkapitel habe ich aufgezeigt, wie die Oberflä-

che angesichts der problematisiertenHeterogenitätwiederneu indenFokus

des psychiatrischenBlicks gerückt ist.Vor demHintergrunddesBegriffs der

tiefen Phänotypisierung erhält diese Verschiebung noch einmal einen neu-

en Charakter. Seit seiner Einführung durch den Dänischen Botaniker Wil-

helm Johannsen im Jahr 1909 bezeichnet der Begriff des Phänotyps die äu-

ßere Erscheinung eines Organismus, die konzeptuell demGenotyp als einer

»verborgene[n], aber kausal relevante[n] Struktur« (Toepfer 2011: 59) gegen-

übersteht, aus der erstere hervorgeht. Im Begriff der tiefen Phänotypisie-

rung wird die phänomenale Erscheinung demgegenüber direkt mit der Tie-

fe, dem Inneren desOrganismus, verknüpft. Zumindest semantisch irritiert

dieser Begriff damit die klassische Gegenüberstellung von Phäno- und Ge-

notyp –nimmtman ihnwörtlich, unterläuft er die damit verbundene räum-

liche Vorstellung. Eine ähnliche Tendenz zeigt sich in der psychiatrischen

Biomarker-Forschung auch in zwei weiteren Begriffsverwendungen.

Ich habe bereits auf neue Verfahren der Phänotypcharakterisierung hin-

gewiesen, die in letzter Zeit unter dem Begriff des Ecological Momentary

Assessment großes Interesse auf sich ziehen (Kap. 6.2). Anstelle klinischer

Interviews oder psychometrischer Tests wird dabei auf digitale Technolo-

gien und Apparate zurückgegriffen. Diese sollen ein möglichst umfassen-

des und valides Bild des Phänotyps erfassen, indem sie Verhalten und Erle-

ben erstens nicht im Labor oder Behandlungszimmer, sondern in den rea-

len, alltäglichen Kontexten (»ecological«), und zweitens nicht retrospektiv,

sondern »in real-time« (»momentary«) aufzeichnen (Shiffman et al. 2008: 4).

Auf diese Weise sollen sie Schwierigkeiten und systematische Fehlerquellen

der klassischen Verfahren (z.B. Erinnerungsverzerrungen) vermeiden. Sie

versprechen somit eine unmittelbarere undweniger verzerrte Repräsentati-

on von Verhalten und Erleben (z.B. Reuschenbach 2006). Obwohl Ecological

MomentaryAssessment nicht prinzipiell andigitale Technologiengebunden

ist, sondern etwa auch auf Tagebücher oder Telefone zurückgreifen kann,

hat in den letzten zwei Dekaden die alltägliche Präsenz von Smartphones

und anderenmobilen Endgeräten (z.B. Tablets, ›smart watches‹) dochmaß-

geblich zu dem neuen Interesse an diesem Ansatz beigetragen (Torous et al.

2017). Eine Psychiater*in bemerkte im Interview, dass diese neuen Techno-

logien in den letzten Jahren »Gott sei Dank auch ein(en) Hype« (P12: 437) in

die Phänotypisierung zurückgebracht hätten,nachdemdiese inder psychia-

trischen Forschung »ganz lange Zeit etwas stiefmütterlich behandelt« (P12:

443–444) worden war. Indem die Praktiken und Technologien des Ecologi-
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cal Momentary Assessment »Zustandsänderungen« der Patient*innen auf

neueWeise sichtbarmachen (»Zustandsänderung, dieman sieht«, P12: 452),

kannnachneuenZusammenhängendesErlebensundVerhaltensmit vielfäl-

tigen Formen biologischer Parameter gesucht werden.Wirft man einen ge-

naueren Blick auf die Verfahren, die unter demBegriff EcologicalMomenta-

ry Assessment zusammengefasst werden, so wird mindestens eine bedeut-

same Differenz deutlich. Dieser Ansatz umfasst auf der einen Seite Apps,

die die Proband*innen regelmäßig zu einer Bewertung des eigenen Erle-

bens und Verhaltens auffordern. Auf der anderen Seite finden sich jedoch

auch Verfahren, die das bloße Nutzungsverhalten (z.B. Anzahl und Dauer

der Gespräche, Aufruf von Social Media etc.) in Daten überführen und der

weiteren Verarbeitung zugänglichmachen. Zudem stehen inzwischen zahl-

reich Bio-Sensoren zur Verfügung, die entweder standardmäßig in Smart-

phones integriert oder sokleinundhandlich sind,dass sieproblemlos imAll-

tagmitgeführtwerden können.Dabei generieren sieDatenströme,die nicht

nur Rückschlüsse auf das Verhalten (z.B. Bewegungsprofile), sondern auch

auf physiologische Prozesse und Zustände (z.B. Körpertemperatur, Pulsfre-

quenz oder elektrodermale Aktivitäten) erlauben sollen. In all diesen Fällen

wirdauchvonFormeneiner »digitalenPhänotypisierung«gesprochen (siehe

z.B. Jain et al. 2015, Torous et al. 2017, Insel 2018). Insofern diese Formen der

digitalen Phänotypisierung jedoch nicht nur Selbsteinschätzungen und In-

dikatoren umfassen, die Rückschlüsse auf Erlebens- und Verhaltensweisen

zulassen, sondern auchDaten vonBiosensoren,die Informationenüber bio-

logisch-physiologische Prozesse liefern, beginnt auch hier die Gegenüber-

stellung zwischen Phänotyp undGenotyp zu bröckeln.Die Grenze zwischen

Innen und Außen scheint zu verschwimmen (zu den Praktiken des Bionsen-

sing siehe auch Nafus 2016, zur digitalen Phänotypisierung siehe Birk und

Samuel 2020).

Während hier der Begriff des Phänotyps quasi in Richtung biologischer

Prozesse ausgeweitet wird, ist auch eine umgekehrte Bewegung – eine

Ausweitung des Biomarker-Begriffs auf nicht-biologische Bereiche – zu

beobachten. In der Regel wird ein Biomarker mehr oder weniger explizit als

ein biologisches Charakteristikum begriffen, das etwa molekularer, anato-

mischer oder physiologischer Art sein kann (European Commission 2010:

5). Diesem Verständnis widerspricht jedoch die im psychiatrischen Diskurs

verbreitete Begriffsverwendung, insofern etwa von »behavioral biomarkers«

(z.B. Adams et al. 2017), »digitalen Biomarkern« (z.B. Meister et al. 2016:

579, Dorsey et al. 2017: 10) oder »kognitiven Biomarkern« (P10: 318) die Rede
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ist.149 Vor diesem Hintergrund reflektieren auch einige der interviewten

Psychiater*innen und Psycholog*innen, ob etwa ein psychologischer Test

als Biomarker im Sinne eines kognitiven Biomarkers gelten kann oder

nicht.150 In dieser Frage entschieden scheint die folgende Psycholog*in, die

sich primär als »Machine-Learner*in« versteht und aus deren Perspektive

die Unterscheidung zwischen »Bio« oder »Nicht-Bio« kaum von Relevanz zu

sein scheint:

»Und ausmeiner Sicht wäre alles,was direkteMessung ist,wäre ausmeiner Sicht ein Bio-

marker, weil, wir sind halt Biomaschinen. Und wenn ich deine Bewegung messen kann

oder deine Stimme, den Frequenzanteil in deiner Stimme oder die Sprechgeschwindig-

keit oder so, ist das aus meiner Sicht trotzdem ein Biomarker. Wenn ich aber Items im

BDI [Beck-Depressions-Inventar, JR] habe… die fragen… in den letzten zwei Wochen im

BDI zwei… öh…was kamda so vor… ist das ja so ein… öh… ichwerde ja letztendlich gefragt

nach meiner Einschätzung von so einem latenten Konstrukt. Und das wäre aus meiner

Sicht jetzt kein Biomarker. Aber ich glaube, esmacht keinen Sinn, da so eine harte Trenn-

linie zu fahren. (…) für einenMachine-Learner ist die Fragenicht: Ist das einBiomarker oder

nicht? Sonderndie Frage ist: Kann ich damit reliabel, valide eineVorhersagemachen,über

eine Qualität machen, die ich nicht kenne? Also, den Nächsten, der durch die Tür kommt,

dahin klassifizieren, kategorisieren, stratifizieren, whatever? Wenn ich das auf Basis der

BDI-Itemsmache,dannnenne ich das einenBiomarker, aber das istmir gerade auch egal.

Also, ichfinde,das istHaarspalterei. Ichfinde,man sollte halt schauen,was ist notwendig.

Konzeptuell ist das ja ein riesiger Grabenkrieg.« (P15: 552–568)151

Die Interviewte lehnt hier eine einfache Gegenüberstellung ab. Falls über-

haupt ein relevanter Unterschied zumachen wäre, dann sollte dieser darauf

basieren, ob einMerkmal direkt oder indirekt, das heißt nur über die Äuße-

rungen undEinschätzungen der Patient*in, erfasst wird. Letztlich sollte aus

ihrerPerspektivenur empirisch entschiedenwerden,was als guterPrädiktor

in Frage kommt.Wenn einWert eine gute Prädiktion erlaubt, dann würden

sie diesen als Biomarker bezeichnen, unabhängig davon, welcher Seite des

149 Adams et al. (2017) begreifen »behavioural biomarkers« als Proxies, die einen Schluss auf biolo-

gische Prozesse zulassen.Dabei betonen sie: »Our goal is not tomake stark distinctions between

biological and behavioral data, but rather to broadly examine awide array of biomarkers thatmay

be collected remotely to better understand and treat psychiatric disorder« (ebd.: 3).

150 So überlegt etwa eine Psycholog*in: »Aber neuropsychologische Tests zählen zu den sensitivs-

ten Verfahren, die am frühesten Veränderungen abbilden können. So. Die Frage ist: Ist das ein

Biomarker?« (P18: 505–507, ähnlich P2: 683–695).

151 Das Beck-Depressions-Inventar (BDI) ist ein häufig eingesetzter psychologischer Test, der die

Schwere depressiver Symptomatik über eine Selbstbeurteilungmisst.
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konzeptuellen »Grabens« zwischen »Bio« und »Nicht-Bio« dieser zuzuord-

nen wäre.

6.3.3 Algorithmische Informationsverdichtung. Biomarker-Panel und

Künstliche Intelligenz

Der konzeptuelle Graben zwischen Geno- und Phänotyp, Innen und Au-

ßen, »Bio« und »Nicht-Bio« wird jedoch nicht nur semantisch, sondern

vor allem auch praktisch unterlaufen. Die Zukunft der psychiatrischen

Biomarker-Forschung wird, wie oben angedeutet, vor allem in integrativen

Ansätzen gesehen, diemehrere Datenlinienmiteinander kombinieren. Eine

Psychiater*in ist davonüberzeugt,dass es auf absehbareZeit keine »reine[n]

Biomarker« (P19: 689–690) gebenwird.Zu hoffen sei allenfalls auf eineKom-

bination aus »klinischen« und »biologischen Merkmalen« (P19: 691–692).

Dies wirft die Frage auf, wie sich eine solche Kombination vielfältiger

Daten vollziehen wird. Dies könnte anhand eines basalen Ablaufschemas

erfolgen, in dem verschiedene Daten in Beziehung gesetzt werden. Dieser

Logik folgend sollte etwa ein biologischer Marker X erhoben werden, wenn

die klinischen Marker Y und Z vorliegen, um vor dem Hintergrund dieser

Befunde eine bestimmte diagnostische oder therapeutische Entscheidung

abzusichern oder überhaupt erst treffen zu können. Letztlich können aber

vor allem die oben unter dem Begriff der Polygenic Risk Scores eingeführ-

ten »calculative devices« als paradigmatisches Vorbild gelten. Es ist davon

auszugehen, dass dieses Prinzip in Zukunft ausgeweitet wird, insofern die

Informationen verschiedenerDatenlinien in einemScore integriertwerden.

Anvisiert werden in diesem Sinne also »kombinierte Scores« (P12: 845) oder

»Marker-Panel« (P5: 449), in denen die Informationen verschiedener Ebenen

erfasst und algorithmisch verdichtet werden.152

»Aber es kann auch sein, dass man da tatsächlich… dass wir da zu Marker-Paneln kom-

men, die einfach auf verschiedenen Ebenen das abgreifen. Dass man… weil wir ja auch

einfach sehen, bei manchen Veränderungen, also… bestimmte Sero-Parameter sind ein

152 Eine solche Logik lag auch den diagnostischen Bluttests der Depression zugrunde, die ich in der

Einleitung dieses Buches eingeführt habe.Den Kern desMDDScore™, so bemerken die Entwick-

ler*innen dieses Tests, besteht in einem Algorithmus, der die Konzentration von neun nicht-ge-

netischen Biomarkern berücksichtigt und diese Informationen in einemScore verdichtet (Bilello

et al. 2015).
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Risikofaktor vielleicht für bestimmte Erkrankungen oder für bestimmte Symptome im

Rahmen von Erkrankungen, allerdings nur vor einem bestimmten genetischen Hinter-

grund. Also, wir werden da wahrscheinlich viel stärker noch diese verschiedenen Omics-

Ebenenmiteinander vernetzenmüssen.Und gucken,wie weit…wenn…also, dassman im

Prinzip eigentlich Algorithmen hat, die ganz viele Wenn-Dann-Logiken drin haben, also

logische Verknüpfungen [vornehmen] können.« (P5: 448–458)

Auch eine einschlägige Arbeitsgruppe des International College of Neuro-

psychopharmacology hat für den Übergang von »single biomakers« zu mul-

ti-modalen Forschungsansätzen geworben, die die Informationen vielfälti-

ger Datenlinien zusammenführen (Scarr et al. 2015: 6). Darin – so sugge-

riert der Titel ihres Berichts – liegt der Fahrplan für den anstehenden »Jour-

ney from Fantasy to Fact« in der psychiatrischen Biomarker-Forschung. Die

Frage von Erfolg undMisserfolg wird in dieser Logik also zu einer Frage der

richtigen algorithmischen Kombination – zu einem »matter of combining«

(Guest 2017: 183).

Teilweisewerden solche kombinatorischenBiomarker auch als Biosigna-

turen bezeichnet und die damit verbundene Ausweitung somit begrifflich

markiert.153DieDifferenz zwischen demklassischenKonzept eines Biomar-

kers und solchen kombinatorischen Biosignaturen zeigt sich exemplarisch

in einem Artikel, in dem Fernandes et al. (2017) ihre Vision einer Präzisi-

onspsychiatrie umrissen haben. Der Begriff des Biomarkers resp. der Bio-

signatur taucht dort in zweifacherWeise auf: Er bezieht sich zum einen auf

biologische Parameter, die mit den Mitteln der postgenomischen Wissen-

153 Dies tut zum Beispiel die folgende Psychiater*in, wobei sie sich auf eine »Biosignatur« bezieht,

die bei der Therapiesteuerung zum Einsatz kommen könnte: »Im Prinzip geht es ja um eine Si-

gnatur, also, um eine Signatur, die sich eben aus verschiedenen Arten von Markern zusammen-

setzt und die es einem erlaubt, eine Entscheidungshilfe zu bekommen für letztlich eine klinische

Entscheidung, auf welcheMedikamente oder Psychotherapien oder andere Intervention ein Pa-

tient eingestellt wird beziehungsweise die erprobt werden sollen. Und das ist ja das eigentliche

Ziel dahinter.« (P19: 67–72) DasNational Institute ofMental Health (NIMH) unterscheidet in sei-

nem »Strategic Plan« zwischen Biomarkern und »behavioral indicators« und gibt an, dass eine

Integration beider in Form von Signaturen anzustreben sei: »Support the development of inte-

grated profiles/panels of clinically relevant and validated biomarkers and behavioral indicators

(e.g., genes, proteins, brain images, behaviors, or a combination), creating »biosignatures« of

disorders. A single biomarker is not likely to be sufficient to indicate the presence of a disorder,

but a combinationofbiomarkers andbehavioral indicators of small effectmight.« (NIMH2008: 7)

Diese Begriffsverwendung ist jedoch keineswegs einheitlich. Zumeist werden auch solche kom-

biniertenMarker einfach als Biomarker bezeichnet; zugleich findet sich hin undwieder auch der

Begriff der »Biosignatur« für einfache Biomarker.
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schaften erhoben wurden (»omics biomarker«, »molecular biosignatures«).

Zum anderen bezieht er sich gerade auf solche Biosignaturen, für die diese

Parameter nur einen Teil des Inputs darstellen. Solche System-Biomarker –

oder besser: System-Biosignaturen–erscheinen gleichsamalsMarker zwei-

ter Ordnung, die diese vielfältigen Inputs miteinander verkoppeln und sie

auf diese Weise für die Klassifikation oder/und Prädiktion nutzbar machen

(Abbildung 4).

Abb. 4: Logik der Kombination.

Quelle: Grafik entnommen aus Fernandes (2017: 3)

Als Technologien, die diese Integration von Informationen, diese Ver-

koppelung der Datenlinien ermöglichen sollen, werden in der Regel Verfah-

ren der sog. Künstlichen Intelligenz, insbesondere das Maschinelle Lernen,

angerufen. Unter diesem Begriff werden Verfahren zusammengefasst, bei

denen ein künstliches System aus Erfahrung lernt, eine Aufgabe besser

zu lösen – und zwar unabhängig von direktem menschlichen Einfluss.
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Erfahrungen werden dem System dabei in Form von Beobachtungen resp.

Daten zur Verarbeitung dargeboten. Als Aufgabe, deren Lösung optimiert

werden soll, kommt etwa die Vorhersage eines Ereignisses (Therapiewirk-

samkeit) oder dieKlassifikation vonObjekten (Diagnostik) inBetracht.Beim

Maschinellen Lernen werden also Muster in Daten ermittelt, um schließ-

lich Klassifikationen neuer Objekte und/oder Vorhersagen vornehmen zu

können (vgl. Sudmann 2018: 10, Frauenhofer-Gesellschaft 2018: 8).154 Auf

diese Weise sollen es diese Verfahren ermöglichen, Zusammenhänge zu

entdecken, die Wissenschaftler*innen ansonsten nicht erkennen würden.

Maschinelles Lernen, so die Erwartung, »makes sense of differences and

variations that cannot be seen or grasped by eye or hand alone.« (Mackenzie

2015: 74) Im Feld der Psychiatrie wird ihnen das Potenzial zugeschrieben,

den vielfältigen Daten endlich ihren bislang unerkannten Sinn zu entlocken

(vgl. P3: 483–491). Eine der interviewten Psychiater*innen bringt diese

Erwartung in zugespitzter, aber griffiger Formulierung wie folgt auf den

Punkt: »Biomaterial [und] Phänotypen korrelieren,Machine Learning, Mus-

ter. Vielleicht auch ein paar Hypothesen, weil das nicht so schnell gehen

wird.« (P12: 698–700)

Im Hinblick auf die skizzierte Tendenz zur Infragestellung der tradier-

ten Dichotomien von Geno- und Phänotyp, »Bio« und »Nicht-Bio«, Innen

und Außen kann postuliert werden, dass die Verfahren des Maschinel-

len Lernens eine konzeptuelle Neutralität realisieren, wie sie die weiter

oben zitierte Psychiater*in (P15) verlangt hatte. Unabhängig davon, wie die

einbezogenen Daten konzeptuell einzuordnen wären, interessiert hier aus-

schließlich ihre empirisch zu ermittelnde prädiktive Kraft, das heißt wie gut

sie dabei helfen, etwa den zukünftigen Krankheitsverlauf oder die Wirkung

einer Intervention vorherzusagen. Biosignaturen höherer Ordnung, die auf

solchen Verfahren der Künstlichen Intelligenz basieren, erscheinen zuneh-

mend am Horizont der psychiatrischen und psychologischen Forschung.

Sie unterscheiden sich jedoch signifikant von dem, was traditionellerweise

154 Ich beziehemich hier zunächst v.a. auf solche Verfahren, die auf eine korrekte Prädiktion zielen.

AnspätererStelle (Kap. 8)werde ichaufVerfahreneingehen,die aufdieBildungvonGruppenund

eine Klassifikation von Elementen ausgerichtet sind. Selbstverständlich kommen diese Verfah-

ren nicht nur in multimodalen Ansätzen zum Einsatz, sondern auch auf Basis nur eines Daten-

typs (z.B.Wu et al. 2020). Zur zunehmendenBedeutung vonMaschinellemLernen in Psychiatrie

und Psychologie siehe exemplarisch auch Abbott (2019).
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unter einem Biomarker verstanden wurde. Dies bemerkt auch die folgende

Psychiater*in:

»Aber das ist natürlich auch etwas anderes als ein Marker. Bei Marker stellt man sich im-

mer vor, man nimmt Blut ab, und dann findet man, was weiß ich, findet man irgendeine

Substanz im Serum, oder man macht es etwas komplizierter und findet eben irgendeine

Genvariante oder auch irgendein Mehr-Gen-Score, und dann ist klar: Aha, der hat jetzt

das und das. Aber so simpel wie in der Körpermedizin an manchen Stellen läuft das eben

nicht.« (P16: 68–73)

Wenn man sich unter einem Biomarker bislang einen »klassischen Sero-

Marker« vorgestellt hat, wie eine andere Psychiater*in (P5: 310) in ähnlicher

Weise bemerkt, dann werfen die skizzierten Transformationsprozesse also

die Frage auf, ob die nun anvisierten kombinatorischen Signaturenmit die-

semBegriff überhaupt noch passend beschriebenwerden. Biomarker haben

hier gleichsam die Form eines »multivariate[n] Muster[s] der Eingabe-

Variablen« angenommen, wie eine Psycholog*in (P15: 1136–1137) bemerkt,

»das esmir erlaubt, eine Quantität zu schätzen, die ich wissen will.Mehr ist

es eigentlich nicht.« Für die Interviewte scheint jedoch festzustehen, dass

es am ehesten solche algorithmischen Verdichtungen sind, die die psychia-

trische und psychotherapeutische Praxis in Zukunft nachhaltig verändern

könnten. Einfachere Biomarker, wie sie in anderen medizinischen Feldern

regelmäßig zum Einsatz kommen, seien dem Gegenstand der Psychiatrie

nicht gewachsen.

6.4 Neue Ungleichheiten. DerWert der Daten und der Imperativ

der Vernetzung

In den vorangegangenen Abschnitten habe ich gezeigt, wie sich in Reaktion

auf die ausbleibenden Erfolge der psychiatrischen Biomarker-Forschung im

Allgemeinen und der psychiatrischen Genetik im Besonderen eine Strategie

herausgebildet hat,die dasZiel der IdentifikationbiologischerMarkerdurch

die Erhebung und Analyse einer möglichst großen Menge vielfältiger Da-

ten verfolgt. Die Gründung großer internationaler Konsortien ist eines der

zentralen Merkmale des damit verbundenen Transformationsprozesses der

psychiatrischen Forschungslandschaft. Im Folgenden möchte ich abschlie-

ßend einigen zentralen Effekten dieser ›Strategie der großen Zahlen‹ nach-
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gehen, wobei ich insbesondere auf den Wert der Daten und damit verbun-

denenMachtverschiebungen eingehen werde.

Viele der interviewten Psychiater*innen und Psycholog*innen, die selbst

in kollaborativen Forschungsverbünden aktiv sind, weisen auf einen »Rat-

tenschwanz« (P3: 121) von Schwierigkeiten und Herausforderungen hin,mit

denen diese Form der wissenschaftlichen Praxis einhergeht. So setzt diese

Forschung erstens eine sozio-technische Infrastruktur voraus, die geeignet

ist, die generierten Datenmengen nicht nur zu verwalten, sondern auch

produktiv zu machen. Letzteres betrifft in erster Linie die Verfügbarkeit

eines Computerverbunds – eines »Super-Clusters« (P3: 482) – mit einer

ausreichend hohen Rechenleistung. Als problematischer werden jedoch

vielfach die unterschiedlichen regulatorischen Rahmenbedingungen be-

griffen,mit denen die beteiligten Arbeitsgruppen in ihrenHerkunftsstaaten

umgehen müssen. Dies betrifft nicht nur divergierende Forschungsförder-

strukturen, sondern insbesondere auch abweichende ethische Richtlinien

und Datenschutzbestimmungen. Aufgrund des Fehlens einer zentralen

hierarchischen Struktur innerhalb der Konsortien seien letztlich vielfältige

Aushandlungsprozesse zwischen den Wissenschaftler*innen notwendig.

Die Schwierigkeiten, die sich aus diesen ergeben, veranschaulicht eine

Psychiater*in durch einen Vergleich der psychiatrischen Konsortien mit

dem Europäische Laboratorium für Teilchenphysik, CERN:

»Na ja, sie bringen 30 Arbeitsgruppen zusammen aus 20 verschiedenen Ländern, die ha-

ben alle ihre eigenenDatenschutzrichtlinien, die haben alle ihre eigenen ethischen Richt-

linien,manmuss sich irgendwie einig werden, wie das Ganze publiziert wird,manmuss

Geld bekommen, um diese Studien durchführen zu können. Und entsprechend ist es so

ein bisschen wie im Bereich der Physik, ja, wo dann auch 500 Wissenschaftler am CERN

arbeiten, um irgendein Experiment durchzuführen, und so arbeiten hier auch Hunderte

von Wissenschaftlern zusammen, ohne zentral… oder ein hierarchisches Steuerungsele-

ment, sondern von unten nach oben letztendlich getrieben, und das ist natürlich nicht

ganz trivial.« (P3: 465–474)

Das im Jahr 1953 gegründete und in der Schweiz ansässige CERN,das die In-

terviewte hier als Vergleichshorizont heranzieht, gilt als Paradebeispiel für

das, was in der Wissenschaftsforschung regelmäßig als »Big Science« be-

zeichnetwird–eine Formder Forschung,die konstitutiv an dieKooperation

einer Vielzahl vonWissenschaftler*innen gebunden ist (siehe z.B. Capshew
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und Rader 1992, Hackett et al. 2017).155 Offensichtlich sind jedoch auch si-

gnifikante Differenzen zwischen den internationalen Konsortien der Psych-

iatrie und dieser für das Konzept der »Big Science« paradigmatischen In-

stitution aus dem Feld der Physik. So arbeiten die Wissenschaftler*innen

des Psychiatric Genomics Consortium gerade nicht an einem Experiment,

das zentral an einem Ort durchgeführt wird. Stattdessen zeichnen sich die

KonsortiendurchdieKollaborationdezentralerArbeitsgruppenaus.Mit den

Soziolog*innenMichael Arribas-Aylon et al. (2019) kann somit argumentiert

werden, dass sich im Feld der psychiatrischen Forschung eine andere Form

derGroßforschungetabliert.DerenStrukturgleichtwenigerder traditionel-

len »Big Science« als vielmehr jener »Big Biology«, wie sie sich im Zuge des

Humangenomprojekts auch in anderen Lebenswissenschaften herausgebil-

det hat. Im Gegensatz zur klassischen Großforschung ist diese sich nicht

um große technologische Anlagen (wie etwa Teilchenbeschleuniger im Falle

des CERN) zentriert, sondern eher netzwerk-förmig organisiert, wobei sie

dem verteilten Vorliegen ihres Gegenstands folgt. Es kann sogar argumen-

tiert werden, dass diese Form der Forschung gerade auf einer Miniaturisie-

rung der eingesetzten Technologien basiert,was insbesondere an den inGe-

nomweiten Assoziationsstudien eingesetzten Genchips deutlich wird (ebd.:

104, zu Big Biology auch Vermeulen und Penders 2010, Davies et al. 2013,

Vermeulen 2016: 7).

In der oben zitierten Sequenz verweist die interviewte Psychiater*in

kursorisch auf die Aushandlungsprozesse, die in wissenschaftlichen Kon-

sortien etwa im Rahmen von Publikationen (»wie das Ganze publiziert

wird«) notwendig sind. Strittig können dabei etwa die Fragen sein, in

welcher Zeitschrift ein Artikel veröffentlicht wird und welcher Platz einer

Wissenschaftler*in in der Reihung der Autor*innen (z.B. Erst-, Zweit-

oder Letztautor*innenschaft) im Einzelfall zusteht. Damit verweist sie auf

Mechanismen der Konkurrenz und des Wettbewerbs um Reputation, die

den Wissenschaftsbetrieb nicht erst im Zeitalter seiner neoliberalen Ver-

fasstheit durchziehen (z.B. Bourdieu 1998). Obwohl sich das Psychiatric

Genomics Consortium seiner Selbstdarstellung folgend gerade durch In-

klusivität, Transparenz und Demokratie (Sullivan 2010: 185) auszeichnet,

ist selbstverständlich auch dieses Konsortium von solchen Mechanismen

155 DenselbenVergleich nimmt eine andere Interviewtewie folgt vor: »Das ist so ein bisschenwie ein

Teilchenbeschleuniger. Man muss immer mehr Gigaelektrovolt kriegen, damit man irgendwie

eine komplexe Struktur entdecken kann. Und das ist hier halt auch so« (P15: 465–467).
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durchzogen (siehe auch Arribas-Ayllon et al. 2019: 104–109). Sullivan, der

Sprecher dieses internationalen Konsortiums, hat schon wenige Jahre nach

dessen Gründung darauf hingewiesen, dass sich dieWissenschaftler*innen

diesem keineswegs nur aus Altruismus, sondern gleichermaßen auch aus

einer Form des »enlightened self-interest« (Sullivan 2010: 184) anschließen

sollten. Diese Argumentation ist nachvollziehbar, wenn man bedenkt, dass

die Konsortien selbst zu einem einflussreichen Akteur der psychiatrischen

Forschungslandschaft geworden sind.

Letztlich rücken vor demHintergrund der in diesem Kapitel skizzierten

Dynamiken die Daten selbst in den Fokus. In ihnen liegt das Versprechen,

zukünftig den Weg zu neuem Wissen und neuen Handlungsmöglichkeiten

zu eröffnen.Datenwerden als »eine neue Art empirischenRohstoffs« imagi-

niert, wie auch Daniel Cardoso Lllach (2018: 213) in Bezug auf die Big Data-

orientierte Forschungbemerkt.Dies scheint derStoff zu sein,der inZukunft

»abgebaut« (ebd.) und nutzbar gemacht werden kann. Immer wieder heben

die interviewtenWissenschaftler*innen in diesemSinne denWert der erho-

benen Daten und Substanzen hervor. Es müsse endlich allen Akteuren klar

werden, dass es sich dabei um »wertvolleMaterialien« (z.B. P6: 564, P12: 688)

handelt,derenwahrerWert sich erst inZukunft offenbarenwird (zum ›Wert‹

von Daten und der Vision der personalisierten Medizin siehe auch Hoeyer

2019).

WennDatenalso jenewertvolleRessourcedarstellen, indenendasPoten-

zial für zukünftigeForschungserfolge liegt,danndürftederZugangzu ihnen

die Machtverhältnisse entscheidend bestimmen. Es kann somit davon aus-

gegangen werden, dass die Daten-basierte Potenz der internationalen Kon-

sortien die Arbeitsbedingungen aller Akteure der psychiatrischen Arena er-

heblich verändert.156Wie jedeVerschiebung imFeld sozio-technischer Infra-

strukturendürfte auchdieseGewinner*innenundVerlierer*innenerzeugen

(Edwards 2010: 12). So werden die Konsortien und Forschungsverbünde zu

einer permanenten Bedrohung für all jene Arbeitsgruppen, die über keinen

Anschluss an diese verfügen und somit außerhalb der neuen nationalen und

internationalen Netzwerke stehen:

156 Mit Ulrike Felt und Maximiliam Fochler (2010) kann man auch davon sprechen, dass sich die

»epistemischen Lebensräume« dieser Akteure signifikant verändern. Aufgrund der problema-

tischen politischen Konnotationen des Lebensraum-Begriffs verwende ich hier jedoch den der

Arbeitsbedingungen.



Suchbewegungen I 277

»99 Prozent der Leute, mit denen du sprechen wirst, haben gar nicht Zugang zu diesen

Ressourcen und zu diesen Daten. (…) Was wollen die denn machen? Wollen die wirklich

weiter die nächsten zehn Jahre 30 Leute selbermessen oder 100 Leute selbermessen?Was

soll das? Also, da muss man sich halt fragen: Wie stellt man [die] Forschungslandschaft

auf? (…) Aber was passiert mit ihnen? Was ist deren Forschungsagenda? Was sollte deren

sinnhafte Forschungsagenda sein?« (P15: 1268–1278)

Der Zugang zur RessourceDaten entscheidet aus Perspektive der Interview-

ten über wissenschaftliche Forschungs- und Einflussmöglichkeiten.Die Re-

dewendung »99 Prozent« erinnert passenderweise an das Motto der »Occu-

pyWallstreet«-Bewegungdes Jahres 2011 (»We are the 99 percent!«),mit dem

die Aktivist*innen auf die ungleiche Vermögensverteilung aufmerksamma-

chen wollten. Eine Psychiater*in sieht im Interview für kleine und damit

gleichsam daten-schwache Arbeitsgruppen nur noch die Existenzmöglich-

keit, sich zukünftig in »Nischen« (P12: 1025) der psychiatrischenForschungs-

landschaft zurückzuziehen. In solchen könnten siemöglicherweise produk-

tive Arbeit verrichten, insofern sie ein spezifischesWissen produzieren, das

durch die großen Konsortien nicht schon nach kurzer Zeit wieder entwertet

wird. Voraussetzung dessen wäre jedoch, dass es sich um solche »Nischen«

handelt, die dasWissen der Konsortien auch tatsächlich sinnvoll ergänzen:

»Aber wenn dann ein potenter Partner kommt, der Riesenkohorten hat, der kann sagen,

wupps, und der hat es dann in Tausenden, dann nutzt diese kleine Forschung nichts.Des-

halb muss man schon schauen, in welche Nischenman geht, die aber nicht Nischen sind,

nur damitman selber erblühen kann, sondern die demGanzen beiträgt.« (P12: 1022–1026)

Der Imperativ der Vernetzung, der die durch die ›Strategie der großen Zah-

len‹ geprägte psychiatrische Forschungslandschaft durchzieht, soll aus Per-

spektive der imFolgenden zitierten Psychiater*in auch regulatorisch durch-

gesetzt werden. Alle Arbeitsgruppen, so ihr Vorschlag, sollten dazu angehal-

ten oder sogar verpflichtet werden, ihre kleinen Projekte mit größeren For-

schungsvorhaben abzustimmen und die von ihnen gesammelten Daten und

Bioproben in zentrale Banken einzuspeisen:

»Also, man könnte ja sagen: Du machst jetzt so ein Projekt, okay. Du willst für diese Fra-

gestellung 100 Leute an deinem Standort charakterisieren, weil das eine spezielle Phäno-

typcharakterisierung ist.Da kriegst du nicht 1000, ist okay, aber du sagst ja auch,duwillst

Blut abnehmen undwillst da ein bisschenGenetikmachen.Und dann sagenwirmal: Nee,

mach nicht ein bisschen Genetik, sondern hier gibt’s ja größere Biobanken, da bitte dich

mit anschließen, dann brauchst du von uns auch nicht einen Kühlschrank finanziert be-

kommen« (P6: 548–591).
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Wenn kleine Arbeitsgruppen dazu verpflichtet werden, ihre Daten größeren

Netzwerken mit professionellen Daten- und Biobanken zur Verfügung zu

stellen, so die Argumentation dieser Psychiater*in, könne zum einen aus-

geschlossen werden, dass in kleinen Arbeitsgruppen letztlich wertlose wis-

senschaftliche Arbeit verrichtet wird. Zum anderen könne auf diese Weise

auch sichergestellt werden, dass die erhobenenDaten für die nächsten Jahre

und Jahrzehnte zugänglich bleiben. Die Aufforderung ist für die interview-

te Psychiater*in daher auchmit einemVersprechen verknüpft: »Und da sind

deine Proben für die nächsten hundert Jahre sicher aufgehoben.« (P6: 600)

Umgekehrt machen die letzten Ausführungen deutlich, dass die skizzierte

Aufwertung derDaten als zentrale Ressource der psychiatrischen Forschung

zugleich mit einer Abwertung verbunden ist: Daten sind nur dann nützlich,

wenn sie vernetzt werden. Vereinzelte, nicht-verknüpfte Daten und diejeni-

gen, die sie generieren, scheinen in ihrer Existenzberechtigung fundamen-

tal in Frage gestellt zu werden (siehe auch Lezaun 2013: 481, Pinel 2020).157

6.5 Zwischenfazit

Ausgehend von Foucaults (2015) Analyse, der folgend das Konzept der Ver-

erbung der Psychiatrie zumindest den Körper der Familie als »metaorga-

nische[s] Substrat« (ebd.: 394) zur Verfügung gestellt hat, bin ich in diesem

Kapitel einigen Versuchen der neueren psychiatrischen Forschung nachge-

157 Die Konkurrenz besteht jedoch nicht nur zwischen großen Konsortien und kleinen Arbeitsgrup-

pen, sondern verläuft auch entlang staatlicher Grenzen. So haben die zuvor angesprochen un-

terschiedlichen regulatorischen Vorgaben und ethischen Bestimmungen einen direkten Einfluss

darauf, welche Daten in welchem Umfang und mit welchem Aufwand erhoben werden können.

Wenn indenUSAetwaaufdieDatenprivaterKrankenversicherungen (Smoller 2018) oder inNor-

wegenundSchwedenaufdieDatennationalerRegister zurückgegriffenwerdenkann,habenFor-

schungsgruppen, die ihre Arbeit unter diesen Bedingungen verrichten, einen signifikanten Vor-

teil. Dieser kann auch durch einen besonders großen Einsatz einzelner Wissenschaftler*innen

nicht ausgeglichen werden, wie die folgende Psychiater*in betont: »Also, wenn wir unsere nor-

wegischen oder noch besser schwedischenKollegen anschauen, die haben diese ganzenRegister,

wo sie sagen können: Wie schaut die Komorbidität aus? Wie sind die Familienangehörigen? Je-

mand, der die und die Störung hat, in dessen Familie ist der Verlauf gekoppelt mit der und der

Störung. Was sollen wir hier anfangen 100 Patienten mühselig, retrospektiv, fehlerbehaftet zu

untersuchen. Jeder Professor hat seine kleine Gruppe, die er nicht teilt, weil er seine Forschung

macht, vielleicht nochmit anderen Paradigmen, anderen.Wirmüssen groß denken,weil das ein

großes Problem ist« (P12: 526–534).
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gangen, die organischen Entitäten – die Gene – zu identifizieren, die der

konstatierten transgenerationalenWeitergabe psychischer Krankheiten zu-

grunde liegen. Auf diese Weise, so könnte man mit Foucault paraphrasie-

ren, sollte doch noch der individuelle Körper der Anatomie und Physiologie

in die Psychiatrie eingeführt und psychische Krankheiten in diesem veran-

kert werden. Vor dem Hintergrund zahlreicher Misserfolge bei der Suche

nach genetischen Variationen, diemit Depression und anderen psychischen

Störungen assoziiert sind, richten sich die Hoffnungen der psychiatrischen

Genetik seit den 2000er Jahren insbesondere auf Genomweite Assoziations-

studien. Angesichts der auch in diesen Untersuchungen zunächst ausblei-

benden Durchbrüche, kristallisierte sich eine dominante Lösungsstrategie

heraus, die in einer dramatischen Vergrößerung der herangezogenen Stu-

dienkollektive besteht. Getragen ist diese ›Strategie der großen Zahlen‹ von

statistischenKalkulationen,denen folgend die bis dato durchgeführten Stu-

dien an einer unzureichenden Power gescheitert sind. Sowohl auf nationa-

ler als auch internationaler Ebenewurden daher vermehrt kollaborative For-

schungsnetzwerke insLebengerufen,die aufdieZusammenführungausrei-

chend großer Stichproben abzielen.

Auf Basis der Ethnographie einer psychiatrisch-genetischen For-

schungseinrichtung in Großbritannien beschreiben auch Arribas-Aylon

et al. (2019) die Herausbildung eines globalen Netzwerks von Konsortien,

welche von einem »pursuit of statistical power« (ebd.: 105) getragen sei.

Die von mir unter dem Begriff der ›Strategie der großen Zahlen‹ zusam-

mengefassten Prozesse sowie der damit korrespondierende »unquenchable

thirst of data« (Peterson 2019: 587) sind jedoch keineswegs auf den Bereich

der psychiatrischen Genetik beschränkt, sondern erfassen inzwischen eine

Vielzahl weiterer psychiatrischer Forschungsansätze. Dennoch fungierte

die psychiatrische Genetik in diesem Prozess als Katalysator, weil sich viele

Psychiater*innen von diesem Forschungsansatz schon seit langem Ein-

sichten in die »basic nature of psychiatric disorders« (Kendler 2006: 1138)

erhofften. Die ›Strategie der großen Zahlen‹ erscheint vor diesem Hinter-

grundnicht nur als ein Versuch,demProblemder unzureichendenPower zu

begegnen, sondern vielmehr als ein globales Experiment, in dem die Natur

der Depression auf dem Spiel stand. Durch eine allmähliche Maximierung

der Stichprobengröße und einen Vergleich der dabei zu beobachtenden Er-

folgs- und Misserfolgsmuster mit denen aus anderen Forschungsbereichen

sollte sich gleichsam negativ die genetische Architektur dieser Erkrankung
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offenbaren.158 An der Stelle des Familienkörpers erschien am Ende dieses

Kapitels aber dennoch nicht der individuelle Körper der Anatomie und

Physiologie, sondern ein neues metaorganisches Konstrukt: ein komplexer

Hyperraum, der durch eine Vielzahl von Datenlinien aufgespannt wird und

in dem jedes Individuum in seinemRisikoverhältnis zum jeweils interessie-

renden Phänomen verortet werden kann. In weiter Ferne sind die Konturen

einer Psychiatrie zu erkennen, die ohne eine Krankheitsdiagnostik im

traditionellen Sinne auskommen könnte, indem sie Daten und Therapie-

entscheidungen über vielfältige »calculative devices« direkt miteinander

koppelt.

Ausführlich bin ich in diesemKapitel auf diemit demBegriff derHetero-

genität verbundene Problematisierung der Major Depression eingegangen.

Vor dem Hintergrund der durchgeführten Genomweiten Assoziationsstu-

dien wird inzwischen davon ausgegangen, dass depressiven Erkrankungen

eine Vielzahl divergierender Einflussfaktoren zugrunde liegt und die Ursa-

chen interindividuell erheblich variieren. In der Konsequenz wird die Ho-

mogenität der Depression vehement in Zweifel gezogen.Darüber hinaus ist

in der genetischen Forschung deutlich geworden, dass sich die Risikofak-

toren der bislang unterschiedenen Krankheitsbilder in einem nicht uner-

heblichen Ausmaß überschneiden, sodass auch die Grenzen zwischen ihnen

auf neue Weise porös geworden sind. Eine der interviewten Psychiater*in-

nen hat die Major Depression vor dem Hintergrund dieser Forschungser-

gebnisse als »BlackBox« (P3: 161) kritisiert.Damit rekurrierte sie auf einKon-

zept, das ursprünglich in der Kybernetik sowie der behavioristischen Psy-

chologie wissenschaftliche Verwendung fand. Als »Black Box« wurden dort

Elemente beschrieben, deren innere Strukturen und Prozesse zwar unbe-

kannt sind, über deren Verhalten jedoch probabilistische Aussagen auf der

Grundlage des beobachtbaren Verhältnisses von In- und Outputs getroffe-

nen werden können. Bereits in den 1980er Jahren hat der Begriff auch Ein-

gang in die Wissenschafts- und Technikforschung gefunden. So steht er in

der Akteur-Netzwerk-Theorie für das, was Rheinberger (2006a) als »techni-

158 Gratten et al. (2014: 786) rahmen Genomweite Assoziationsstudien explizit als »first time, em-

pirical assessment of fundamental questions about the genetic architecture of psychiatric dis-

orders.« Wenn sich das Psychiatric Genomics Consortium als »largest biological experiment in

the history of psychiatry« beschreibt, dann scheint sich dies gleichermaßen auf diese Frage der

genetischen Architektur als auch auf die damit verbundenen neuen Formen der Wissenschafts-

organisation zu beziehen. Die Homepage mit einer Selbstbeschreibung findet sich auf: https://

www.med.unc.edu/pgc/ (abgerufen am 7.8.2019).

https://www.med.unc.edu/pgc/
https://www.med.unc.edu/pgc/
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scheDinge« bezeichnet.Er bezieht sich also auf jene stabilisiertenundwohl-

definierten Objekte, auf die in Prozessen der Wissensproduktion routiniert

zurückgegriffen werden kann (siehe Kap. 2.1.1). »Black Boxing« verweist so-

mit auf Prozesse der Stabilisierung, in denen die mit einer Entität oder ei-

nem Fakt konstitutiv verbundenen Übersetzungspraktiken unsichtbar wer-

den (z.B. Latour 1987, Callon und Latour 2006). Bruno Latour beschreibt die

Situation nach einem erfolgreichen »Black Boxing« daher wie folgt:

»Wenn eine Maschine reibungslos läuft, wenn eine Tatsache feststeht, braucht nur noch

auf InputundOutput geachtet zuwerden,nichtmehr auf ihre interneKomplexität.Daher

das Paradox: Je erfolgreicherWissenschaft und Technik sind, desto undurchsichtiger und

dunkler werden sie.« (Latour 2002: 373)

Die skizzierte Kritik an der Depression als »Black Box«, die die Heteroge-

nität der darin vermischten Krankheitsbilder verdeckt und Grenzen unter-

stellt, wo keine sind, kann vor diesemHintergrund als Hinweis darauf gele-

sen werden, dass dieWissensmaschinerie der Psychiatrie nicht (mehr) »rei-

bungslos« funktioniert. Um einen Weg aus diesen Schwierigkeiten zu fin-

den, soll dort hineingeschaut werden, wo bislang Undurchsichtigkeit und

Dunkelheit war.WährenddieMajorDepression imZuge desDSM-III als ein

»immutable mobile« (Latour 2006: 266) installiert worden war, auf das seit-

her in Prozessen der Wissensproduktion (technisch) zurückgegriffen wer-

den kann (siehe Kap. 3), haben die Misserfolge der psychiatrischen Biomar-

ker-Forschung dieses psychiatrische Objekt auf neueWeise fraglich werden

lassen. Für viele Psychiater*innen und Psycholog*innen hat die Major De-

pression inzwischen bestenfalls den Status einer praktischen Fiktion. Dem-

nachmagdieses Konzept zwar in der klinischen Praxis sinnvolle Funktionen

erfüllen. Die Annahme, dass Patientin*innen, die diese Diagnose erhalten,

tatsächlich unter einer Krankheit leiden, gehöre jedoch in den Bereich ma-

gischen Denkens (z.B. Goldberg 2011: 226).

Diese Dynamik ist keineswegs auf die Depressionsforschung be-

schränkt, wie die von mir interviewten Wissenschaftler*innen bereits

durch Parallelisierungen und Verallgemeinerungen deutlich gemacht ha-

ben. Insbesondere in der Autismus- und der Schizophrenieforschung ist

eine vergleichbare Problematisierung im Zeichen der Heterogenität zu be-

obachten. Aus historisch-sozialwissenschaftlicher Perspektive hat Nikolas

Henckes (2019) zentrale Momente rekonstruiert, in denen das Konzept der

Schizophrenie sowie die Art und Weise ihrer Klassifikation und Diagnostik

im Laufe des 20. Jahrhunderts auf jeweils spezifischeWeise herausgefordert
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wurden. Er weist darauf hin, dass das Konzept der Schizophrenie derzeit

durch einen »quest for biomarkers« (ebd.: 551) und die Konsortien-basierte

genetische und neurowissenschaftliche Forschung in einem bislang unbe-

kannten Ausmaß in Frage gestellt wird (ebd.: 566, siehe auch Arribas-Ayllon

et al. 2019).159 Auch in der Autismusforschung hat sich die Heterogenität

dieser Störung als wesentliche Schwierigkeit herauskristallisiert, wie Des

Fitzgerald (2017) und Gregory Hollin (2017b, 2017a) mit einem Fokus auf die

kognitiven Neurowissenschaften gezeigt haben. Letzterer macht dabei eine

Feststellung, die vor dem Hintergrund dieses Kapitels gleichermaßen für

die Depression formuliert werden könnte: »Heterogeneity, it seems, is one

of the few certain areas of autism science« (Hollin 2017b: 223).

159 Der deutsche Psychiater Ludger Tebartz van Elst (2017) hat inzwischen eine Monographie zum

»Anfang und Ende der Schizophrenie« vorgelegt. Darin stellt er fest, dass heute »unter Wissen-

schaftlern undMedizinernweitgehende Einigkeit darüber [bestehe], dass es die Krankheit Schi-

zophrenie so gar nicht gibt«; vor diesemHintergrund sei in den letzten Jahren »eine Diskussion

darüber entbrannt, ob der Begriff und das Konzept der Schizophrenie nun nach etwa 100 Jahren

seiner Existenz abgeschafft werden sollten« (ebd.: 23, ähnlich Guloksuz und van Os 2018).



7. Suchbewegungen II. Das Problem der
Kausalität und die Strategie der
Intervention

Im Zuge von Prozessen der Biomarkerisierung vollzieht sich nach Ingrid

Metzler (2010) eine bedeutsame Verschiebung: Während die medizinische

Forschung bislang vor allem darauf abgezielt habe, die Ursachen von Krank-

heiten aufzudecken, gewinne mit der Suche nach Biomarkern zunehmend

eine postkausale Form desWissens an Bedeutung. So kommt eine Substanz

nicht deshalb alsMarker in Frage,weil diese in einer kausalenBeziehung zur

Ätiopathogenese einer Erkrankung steht, sondern weil sie eine statistische

Assoziation mit dieser aufweist. »Therefore, the movement of inscribing

conditions deeper into the body seems to be paralleled by a shift from a

causal understanding of health, disease and life, towards a postcausal way

of knowing.« (ebd.: 415).160 In Übereinstimmung mit dieser Analyse konnte

ich im vorangegangenen Kapitel zeigen, wie die Suche nach Biomarkern

im Feld der Psychiatrie mit einer Relativierung von Kausalitätsbeziehungen

verbunden ist. Begleitet wird diese Tendenz von einer semantischen wie

auch forschungspraktischen Infragestellung der tradierten Gegenüberstel-

lungen von Geno- und Phänotyp, Innen und Außen sowie von biologischen

und nicht-biologischen Daten. Ausgehend von diesem Befund werde ich

im Folgenden der Frage nachgehen, welcher Stellenwert dem Wissen um

Kausalitätsbeziehungen in der psychiatrischen Biomarker-Forschung zu-

gewiesen wird. In den Blick kommen dabei solche Forschungsansätze, die

in deutlichem Kontrast zu der zuvor beschriebenen ›Strategie der großen

Zahlen‹ stehen und zugleich die Grenzen der von Metzler konstatierten

Verschiebung zu einer postkausalen Form desWissens kenntlich machen.

160 Singh und Rose (2009: 202) weisen in dieselbe Richtung: »A biomarker — for example, a certain

pattern of brain activity — is not the cause of a disorder. So the current interest in biomarkers is

a sign that psychiatry has undergone amethodological shift, away from searching for the causes

of a condition towards estimating the probability that the condition is present or will develop.«
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Das Kapitel ist wie folgt aufgebaut: In einem ersten Abschnitt arbeite ich

heraus, wie Wissenschaftler*innen die Bedeutung kausaler Mechanismen

für die psychiatrische Biomarker-Forschung diskutieren (7.1). Anschließend

gehe ich der Fragen nach, mit welchen systematischen Schwierigkeiten die

psychiatrische Forschung bei der Aufklärung ätiopathogenetischer Zusam-

menhänge konfrontiert ist (7.2). In einemdritten Schritt wende ichmich der

tierexperimentellen Forschung zu, die regelmäßig als Lösungsstrategie der

zuvor aufgeworfenen Probleme gerahmt und eingesetzt wird. Im Fokus ste-

hendie konzeptuellenGrundlagendieses Ansatzes,die ich insbesondere un-

ter Rückgriff auf das Konzept des »epistemic scaffold« (Nelson 2013, 2018)

rekonstruiere. Dabei wird auch deutlich, dass die Major Depression in die-

sen tierexperimentellen Forschungspraktiken auf eineWeise rekonfiguriert

wird, die mit der im vorangegangenen Kapitel herausgearbeiteten Proble-

matisierungdiagnostischerKategorien korrespondiert (7.3).DasKapitel en-

det erneut mit einem Zwischenfazit (7.4).

7.1 »Ich habe lieber Biomarker, die man auch versteht.« Das

Verhältnis von Biomarkern und Krankheitsmechanismen

Unter dem Begriff der ›Strategie der großen Zahlen‹ habe ich im vorange-

gangenenKapitel eineVerschiebung imFeldderpsychiatrischenBiomarker-

Forschung zusammengefasst, die sich insbesondere in der Herausbildung

internationaler Konsortien materialisiert und durch Praktiken einer mul-

tidimensionalen Beschreibung, das sog. Multiprofiling der Patient*innen,

auszeichnet. Obwohl ein Großteil der Akteure, denen ich im Rahmen mei-

ner Feldforschung begegnet bin, mit diesen epistemischen Praktiken gro-

ße Hoffnungen und Erwartungen verknüpft, sollte doch nicht der Eindruck

entstehen, als bliebe diese Strategie gänzlich ohne Widerspruch. Eine be-

sonders entschiedene Kritik artikuliert etwa die folgende Psychiater*in, die

seitmehreren Jahrzehnten in der psychiatrischen Forschung tätig ist. Als sie

im IntervieweinenbilanzierendenBlick auf ihre eigenenwissenschaftlichen

Erfahrungen in diesemFeldwarf, führte sie dies zu folgender Einschätzung:

»Und das Fischen in der großen Breite, das führt dazu, dass Sie… das beste Beispiel ist

die Genetik. Die Genetik fischt in riesigen, großen Konsortialforschungsverbänden und

kumuliert dann irgendwann 10.000 Genträger mit bestimmten Verhaltensmustern, mit

bestimmten anderen Markern oder mit bestimmtem Indikatoren. Und wenn Sie dieses
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alles zusammenstecken und -stöpseln, dann werden Sie feststellen, dass die Genetik mit

diesem Ansatz nicht weitergekommen ist. Das ist genauWasser auf dieMühlen.Woman

sagenmuss, wenn sie ganz breit, also hypothesenfrei [vorgehen, JR] wollen, das ist ja die-

se sogenannte multiple Analytik, also diesen sogenannten… dieser komplex-analytische

Ansatz, in dem man vom pH-Wert über die Ionenkonzentration zum Cortisol und zu ir-

gendeinem Hamilton-Skalen-Wert… dass Sie dort aus meiner Sicht sich eher verlieren.«

(P4: 893–903)

Die hypothesenfreie Suche nach Biomarkern, die im vorangegangenen Ka-

pitel unter anderem in den informationstheoretischen Begriffen von Signal

und Rauschen gefasst wurde, beschreibt diese Psychiater*in unter Rekurs

auf eine Metaphorik des Fischfangs: Weil mit den Angeln der traditionel-

len psychiatrischen Forschung keine (ausreichenden) Erfolge erzielt werden

konnten,werden nun große Fangnetze ausgeworfen. Folgtman der Prämis-

se, die dieser Strategie zugrunde liegt, sollten bei einer ausreichend langen

Suche auf diese Weise endlich die ersehnten Fische ins Netz gehen: »Wenn

wir lange genug suchen, finden wir was.« (P4: 906–907) Obwohl die Inter-

viewte dieser Annahme nicht prinzipiell widerspricht, ist dieses »Fischen in

der großenBreite« (P4: 893) für sie dochmit einer nicht zuunterschätzenden

Gefahr verbunden.VerlegtmandieHoffnungen einzig und allein auf dieGe-

nerierung immer größerer Datenmengen, könnten dieWissenschaftler*in-

nen letztlich ihre Orientierung im Meer aus Daten verlieren. »Das Problem

ist«, so kommentiert sie in einer anderen Interviewsequenz, »dassman sich

in diesem Kosmos (…) verlieren wird.« (P4: 885–886) In ähnlicher Weise wie

dieMetaphorik des Fischfangsmacht dieser Bezug auf dasUniversumdeut-

lich,dassdieherangezogenenDatenmengenebensowiedieKomplexität des

Gegenstands, mit dem es die Psychiatrie zu tun hat, kaum zu überblicken

sind.Wissenschaftler*innen, die sich in diesem Raum orientieren müssen,

wären daher gut beraten, den Kontakt zur Erde nicht vollständig zu verlie-

ren oder zumindest eine provisorische Karte der zu erwartenden Gegeben-

heiten – etwa in Form (ätiopathogenetischer) Hypothesen –mit sich zu füh-

ren. Eine bloße »Verbreiterung des Ansatzes« (P4: 923–924), wie sie in den

Praktiken des Multiprofiling paradigmatisch zum Ausdruck kommt, stellt

aus Perspektive der interviewten Psychiater*in also eher nicht »die Rettung«

(P4: 925) dar. Diese skeptische Haltung sieht sie auch darin bestätigt, dass

die in den internationalen Konsortien durchgeführten genetischen Studien

bislang keine klinisch relevanten Befunde erzielen konnten.Die interviewte

Psychiater*in sieht jedoch noch eine weitere Schwierigkeit, die letztlich mit

einer grundsätzlichen Infragestellung dieser Forschungsstrategie verbun-
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den ist. Selbst wenn es mittels Multiprofiling gelingen sollte, neue Zusam-

menhänge zwischen psychischen Erkrankungen und verschiedenen (biolo-

gischen) Parametern zu identifizieren, könnte es sich dabei doch um Asso-

ziationen handeln, die aus biologischer Perspektive als abwegig geltenmüs-

sen. Eben dies sei vor einiger Zeit in Bereich der Schizophrenieforschung

auch tatsächlich der Fall gewesen:

»Es gab vor einigen Jahren einen sehr großen Hype um sogenanntes Multiprofiling. Also,

man nimmt sämtliche Parameter von der Depressionsskala über den Kaliumwert, über

Kortisolgröße,Schilddrüse,MRT-Befundundundund…undmacht daraus einRisikopro-

fil. Das kannmanmachen, wenn Sie hunderte, tausende Parameter verrechnen…Nur, da

kamen dann Kuriositäten raus, dass der pH-Wert des Blutes prädiktiv für Schizophrenie

ist.Und das halte ich nicht so…also, ichwürdemeineDiagnose nicht drauf gründen.« (P4:

359–366)

Empirische Untersuchungen, die sich der Strategie des Multiprofiling be-

dient haben, hätten vor einigen Zeit nahegelegt, dass vom pH-Wert des Blu-

tes auf eine schizophrene Erkrankung oder zumindest ein erhöhtes Risiko

für diese geschlossen werden kann.161 Auch wenn die Interviewte hier nicht

eingehender begründet, weshalb sie einen solchen Zusammenhang prinzi-

piell als unplausibel erachtet (»Kuriosität«), macht sie doch überaus deut-

lich, dass solche hypothesenfreien Verfahren aus ihrer Perspektive ein Wis-

sen produzieren, auf das man sich nicht ohne Weiteres verlassen kann. Zu-

mindest scheint ein solcher statistischer Zusammenhang für sie nicht aus-

reichend,ummedizinischeEntscheidungenundHandlungen zubegründen

(»ich würde meine Diagnose nicht drauf gründen«).

Damit wirft die Interviewte die Frage auf, ob ein Biomarker mit Krank-

heitsmechanismen in Verbindung stehen sollte. In den vorangegangenen

Abschnitten wurden Biomarker als Indikatoren beschrieben, die einen

Schluss auf ein Erkrankungsrisiko, eine Erkrankung oder die Wirkung

einer Intervention zulassen. Die Fragen der Ätiopathogenese und der pa-

thophysiologischen Bedeutung dieser Indikatoren wurden zwar vielfach

berührt, das Verhältnis eines Biomarkers zur Entstehung und Entwicklung

von Krankheiten oder den Wirkmechanismen von Interventionen stand

jedoch nicht im Vordergrund. In der psychiatrischen Literatur wird eben-

so wie in den von mir geführten Interviews regelmäßig postuliert, dass

ein klinisch nützlicher Biomarker keineswegs »deckungsgleich« (P18: 211)

161 Beim pH-Wert handelt es sich um einMaß dafür, wie sauer bzw. basisch eine Lösung ist.
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oder in einem direkten Zusammenhang mit ätiologischen Prozessen oder

Krankheitsmechanismen stehenmuss:

»Sie können natürlich versuchen, Biomarker zu finden, die Ihnen was über Pathomecha-

nismensagen,aberprinzipiell ist einBiomarker erstmal einMarker,der allesMögliche sa-

gen kann.Dermussmit den Pathomechanismen gar nicht zusammenhängen. Also,wenn

ich jetzt zum Beispiel einen Biomarker hätte, der sagt mir, der Patient ist unipolar de-

pressiv und der Patient ist bipolar depressiv, dann kann das irgendein Marker sein, den

ich halt per Zufall gefunden habe, aber der eigentlich mit den eigentlichen Pathomecha-

nismen von depressiven oder manischen Episoden gar nichts zu tun hat, der aber halt

zeitgleich auftritt.« (P1: 634–641)

Die Psychiater*in betont in dieser Sequenz, dass ein Biomarker nicht mit

den eigentlichen Pathomechanismen in Zusammenhang stehen muss, um

etwa als diagnostisches Instrument in Frage zu kommen. Voraussetzung

für den Einsatz eines diagnostischen Markers ist nur, dass der herangezo-

gene Parameter »zeitgleich« mit dem interessierenden Phänomen – hier:

der Krankheit – auftritt. Ob diese Koinzidenz darauf zurückzuführen ist,

dass die mit dem Marker erfassten biologischen Prozesse direkt mit der

Ätiopathogenese einer Krankheit verbunden sind, oder sich die beiden

Phänomene aus einem anderen Grund zum gleichen Zeitpunkt beobachten

lassen, sei letztlich unerheblich. Überträgt man diesen Gedanken auf das

obige Beispiel, wäre es also letztlich irrelevant, ob der Zusammenhang

zwischen dem pH-Wert des Blutes und Schizophrenie als plausibel gelten

kann. Falls sich eine statistische Assoziation zwischen beiden Phänomenen

empirisch als robust erweist, das heißt dieser Zusammenhang in mehre-

ren Untersuchungen stabil reproduziert werden kann, käme der pH-Wert

durchaus als nützlicher Biomarker in Frage. Dies korrespondiert also mit

der in der Einleitung dargelegten These Metzlers (2010: 415), dass sich im

Zuge der Biomarkerisierung eine Verschiebung hin zu einer postkausalen

Form des Wissens vollziehe. In dieselbe Richtung weist auch die folgende

Interviewsequenz,wobei die zitierte Psychiater*in jedoch ergänzenddarauf

hinweist, dass eine bloße statistische Assoziation nur selten zu beobachten

ist:

»EinBiomarker kann ja,mehrmal so vonderDefinitionher,ein reinesEpiphänomensein.

Er muss überhaupt keine Entsprechung zu irgendeinemMechanismus haben. Fände ich

jetzt aber eher ungewöhnlich, ja? Also, man kann ja schon die Hoffnung haben, dass je-

der Biomarker auch, und sei’s im Nebenschluss, mit irgendeiner Art eines biologischen

Mechanismus verknüpft ist. So ist es ja bei den meisten Biomarkern auch im… im soma-

tisch-medizinischen Feld. Und dass ich über einen pathologisch veränderten Biomarker,
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der pathologisch verändert ist, dann auch Hinweise bekomme auf einen veränderten pa-

thophysiologischenMechanismus.« (P3: 747–756)

Bei einemBiomarker kann es sich demnach zwar theoretisch um ein »reines

Epiphänomen«, das heißt eine bloße Begleiterscheinung der jeweils fokus-

sierten Erkrankung oder der Wirkung einer therapeutischen Intervention

handeln.Angesichts der in anderenmedizinischenDisziplinen eingesetzten

Biomarker sei dieser Fall jedoch äußerst unwahrscheinlich. Die Interview-

te scheint damit zu rechnen, dass ein Biomarker, der tatsächlich robust mit

einem psychiatrischen Phänomen assoziiert ist, letztlich doch in einem in-

nerenVerhältnismit »irgendeinerArt eines biologischenMechanismus« (P3:

752) steht. In der Konsequenz bestehe begründeteHoffnung, ausgehend von

solchenMarkern auch die der Krankheit zugrunde liegendenMechanismen

aufklären zu können.

Zusammengefasst bemisst sich die Qualität eines Biomarkers also zu-

nächst nicht daran, ob er Rückschlüsse über Krankheitsmechanismen oder

ätiologische Prozesse zulässt, sondern ob er zur Basis diagnostischer und

therapeutischer Entscheidungen gemacht werden kann. Ob es sich bei

einem Parameter um einen ›guten Biomarker‹ handelt, wird also in erster

Linie anhand pragmatischer Kriterien – an dessen klinischer Nützlichkeit

– entschieden. Er sollte erstens einfach, das heißt mit möglichst geringem

zeitlichen und finanziellen Aufwand, zu erheben sein, sodass er ohne grö-

ßere Schwierigkeiten in den klinischen Alltag implementiert werden kann.

Besonders vielversprechend sind somit solche Ansätze, die auf Technolo-

gien zurückgreifen, welche in Kliniken und Praxen ohnehin breitflächig zur

Verfügung stehen.162 Zweitens sollte ein Biomarker robust, das heißt dessen

Zusammenhang in möglichst vielen unabhängigen Studien repliziert und

somit dessen Abhängigkeit von anderen Einflussfaktoren ausgeschlossen

worden sein. Besonders konsequent wird ein solcher Pragmatismus hin-

sichtlich kausaler Mechanismen von Akteuren vertreten, die sich bei der

Datenanalyse den Verfahren des im vorangegangenen Kapitel angesproche-

nenMaschinellen Lernens bedienen.Dies wird etwa in einem Interviewmit

einer Psycholog*in deutlich, die selbst in diesem Feld tätig ist:

162 In diesem Sinne bemerkt eine Psychiater*in: »Umsetzbarkeit, Verfügbarkeit, sozusagen… je

nachdemaufwelcherEbene…oderwas für einBiomarker das sein soll.Also,Neuro-Imaging lässt

sich sicherlich vielerorts machen, aber nicht überall. Blut wäre natürlich irgendwie am besten«

(P2: 776–779).
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»Für das Machine Learning ist ja sogar egal, ob die [Zusammenhänge] kausal sind. Denn

Kausalität ist nur nützlich, weil sie einem hilft, sich auf die wesentlichen Variablen zu

fokussieren. Aber prinzipiell sind die nicht wertvoller. Wenn ich was finden würde, was

zu Punkt 9 [0,9, JR] mit einem kausalen Faktor korreliert ist, aber ganz leicht zu messen,

während mein kausaler Faktor sauschwer zu messen ist, dann würde ich eben halt das

nehmen. Also,Machine Learning ist geprägt oder auch die Biomarker-Forschung ist ganz

stark geprägt von so praktischen Überlegungen. Und das, ja, das fällt einer Menge Leute

schwer.« (P15: 780–787)

Die Interviewte nimmt hier eine pragmatische Haltung ein, die aus ihrer

Perspektive im Rahmen des Maschinellen Lernens besonders konsequent

umgesetzt wird, letztlich aber die Biomarker-Forschung generell kenn-

zeichnet. Annahmen über kausale Zusammenhänge können demnach zwar

helfen, sich bei der Analyse auf besonders bedeutsame Variablen zu kon-

zentrieren und sich mithin im ›Meer aus Daten‹ zu orientieren. Ihnen

komme ansonsten jedoch kein herausragender Stellenwert zu. Keineswegs

nur im Feld der Psychiatrie wird vor diesem Hintergrund derzeit die Frage

diskutiert, ob mit der Tendenz zu Big Data das »Ende der Theorie in den

Wissenschaften« (Anderson 2008) eingeläutet worden ist. Wenn letztlich

nur die statistische Assoziation und nicht dasWissen darüber zählt, wie die

Zusammenhänge kausal zusammenhängen, kann auf Theorie möglicher-

weise auch ganz verzichtet werden (kritisch dazu siehe z.B.Mazzocchi 2015,

Pietsch undWernecke 2017, Ruckenstein und Schüll 2017).

Diese Position – dieser »utilitaristische Standpunkt« (P16: 444), wie ihn

eine andere Psychiater*in nennt – wird jedoch keineswegs von allen Akteu-

ren geteilt, wie auch die Interviewte in der oben zitierten Interviewsequenz

bemerkt (»Unddas, ja,das fällt einerMengeLeute schwer«).EineanderePsy-

cholog*in, die sich bei ihrer wissenschaftlichen Arbeit ebenfalls der Verfah-

ren des Maschinellen Lernens bedient, weist mit einem Blick auf die Neu-

rowissenschaften darauf hin, dass dieser pragmatischen Haltung weiterhin

eine »Mechanismus-Perspektive« gegenüberstehe:

»Wobei, das ist eben auch etwas, was vielen, die so aus dieser Mechanismus-Perspektive

kommen – ›Wir wollen verstehen, wie ist das Netzwerk, wie ist die zugrundeliegende…‹

–, dassMachine-Learning-Algorithmen diese Frage nicht primär beantworten. Die suchen

sich ein Muster, aber dieses Muster ist nicht immer so einfach interpretierbar im Sinne

einer mechanistischen Hypothese. Das Muster kann auch alle Hirnregionen mit beinhal-

ten mit unterschiedlichen prädiktiven Anteilen. Ne? (…) Aber das sind wirklich zwei un-

terschiedliche Strategien. Ja, und das ist ja das, was häufig vorgeworfen wird: Was ihr

da macht, das ist Black Box! Umso mehr, wenn Sie mit Deep Learning arbeiten, also neu-

ronalen Netzwerken, wo dann irgendwie im fünfzehnten Layer irgendwie was gefunden
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wird,was hochprädiktiv ist,was funktioniert, aber Siewissen gar nicht,was das ist.« (P18:

161–176)

Die Interviewte entwirft in dieser Sequenz eine Situation, in der sich zwei

Positionen gegenüberstehen: Während ein Teil der Akteure darauf abzielt,

die grundlegenden Mechanismen zu verstehen, wird diese Frage von ande-

ren Akteuren zwischenzeitlich ausgeklammert oder – wie von der zuvor zi-

tierten Psycholog*in (P15) – sogar alsmehr oder weniger irrelevant erachtet.

Die Vertreter*innen der pragmatischen Position seien in dieser Debatte mit

demVorwurf konfrontiert, einWissen zu produzieren, das nicht nur für Au-

ßenstehende, sondern auch für diese selbst undurchschaubar ist. Ihre For-

schung führe zu Ergebnissen, die sie letztlich selbst nicht wirklich verstün-

den (»Black Box«).163

In eben diese Richtung wies auch die Kritik jener Psychiater*in, die ich

am Anfang dieses Abschnitts als Kritiker*in der ›Strategie der großen Zah-

len‹ vorgestellt habe. Sie hob hervor, dass hypothesenfreie Forschung letzt-

lich Zusammenhänge identifizieren könne, die vor dem Hintergrund des

sonstigen biologischen Wissens als unplausibel gelten müssten. Klinische

Entscheidungen und Praktiken würde sie nicht auf solche rein statistischen

Zusammenhänge stützen wollen. Mit dieser Überlegung korrespondiert

ein Einwand, den eine andere Psychiater*in (P10) artikuliert, wobei sie

sich jedoch nicht auf die oben skizzierten Großforschungsprojekte, son-

dern auf kleine Studien aus dem Feld der Proteinforschung bezieht. Der

Einsatz von Biomarkern, die auf bloßen Korrelationen basieren, beinhalte

letztlich die Gefahr, dass andere, nicht-medizinische Differenzen – etwa

»soziale Unterschiede, Ernährungsunterschiede, Herkunftsunterschiede,

Häufigkeitsunterschiede zwischen Männern und Frauen« (P10: 550–551) –

163 Auchwenn die Psycholog*in dem pragmatischen Ansatz desMaschinellen Lernens große Poten-

ziale zuschreibt, geht sie aufgrund wissenschaftstheoretischer Überlegungen doch davon aus,

dassdieserdenexperimentellenoderhypothesenprüfendenAnsatznicht ersetzenwird.MitBlick

aufdie ›hypothesenfreie‹ »Konsortienstrategie« (P18:779) stellt sie fest,dassdiese Forschungzwar

mit einem Gewinn an Power, dafür jedoch mit einem Verlust an »Analysetiefe« (P18: 795) einher-

gehe. Dabei konstatiert sie eine Differenz zwischen Psychiatrie und Psychologie, wobei letztere

Disziplin für die divergierenden wissenschaftstheoretischen Implikationen beider Ansätze sen-

sibler sei: »Beide [Ansätze, JR] haben sicherlich ihre Rechtfertigung, aber ich glaube nicht, dass

diese Konsortienstrategie die andere Strategie ersetzen wird, denn ich glaube, das ist zum ei-

nen wissenschaftstheoretische Implikation, ob sie a priori hypothesenbasiert arbeiten oder ob

sie explorativ irgendwie rumtesten. Können Sie einem Psychiater schwer erklären, aber ich bin

Psychologe, Sie auch. Das ist natürlich ein Riesenunterschied« (P18: 778–783).
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verdinglicht und unbemerkt reproduziert werden. Gedankenexperimen-

tell veranschaulicht sie diesen Einwand in folgender Sequenz am fiktiven

Beispiel eines Biomarkers der Intelligenz:

»Also, wenn Sie zum Beispiel in Deutschland nach Biomarkern für Intelligenz suchen,

werden Sie wahrscheinlich hinterher einen Haufen Sachen finden. Die werden aber was

damit zu tunhaben…öhh…aufwelcher Schule Sie vorherwaren,daswieder hatwas damit

zu tun,wo Ihre Eltern herkommen. Bekanntermaßen schneiden ja vieleMinderheiten [in

der] Schule schlechter ab. Und dann kriegen Sie Biomarker, die letztendlich was anderes

reflektieren, und die mit IQ nichts zu tun haben. Und jetzt stellen Sie sich vor, Sie ma-

chen einen Biomarker-Test, um die begabtesten Bewerber für Ihre Position bei, was weiß

ich, Siemens zu nehmen, und dann [kommt] komischerweise hinterher immer der weiße

Mann aus… aus… weiß der Kuckuck… aus Niedersachen bei raus, und nicht der türkisch-

stämmigeMigrant aus Schwaben, weil, der hat die falschen Biomarker.« (P10: 549–562)

Da in psychiatrischen Studien niemals alle Einflussfaktoren kontrolliert

werden können, so könnte der Gedanke der Interviewten paraphrasiert

werden, ist man nur dann auf der sicheren Seite, wenn man den Zusam-

menhang zwischen dem Biomarker und dem interessierenden Phänomen

auch tatsächlich durchschaut hat. Vor diesem Hintergrund nimmt sie eine

Position ein, die der zuvor skizzierten pragmatischen Haltung gleichsam

diametral gegenübersteht: »Ich habe lieber Marker, die man auch versteht.«

(P10: 531–532) Auch wenn prinzipiell kein kausaler Zusammenhang zwi-

schen einem Biomarker und dem eigentlich interessierenden Phänomen,

als dessen Indikator er fungieren soll, bestehen muss, bleibt ohne ein Wis-

sen über diese Zusammenhänge doch immer die Gefahr, dass dieserMarker

eigentlich etwas Anderes markiert.

Inder einflussreichenZeitschrift JAMAPsychiatry erschienen imJahr2015

zwei Kommentare, in denen die beiden herausgearbeiteten Positionen ex-

emplarisch miteinander konfrontiert wurden. Während der deutsche, in-

zwischen jedoch in den USA forschende Psychiater Martin P. Paulus (2015)

im Sinne des »utilitaristische[n] Standpunkts« (P16: 444) für einen »Pragma-

tism instead of Mechanism« plädierte, warben Daniel S. Pine und Ellen Lei-

benluft (2015) vom US-amerikanischen National Institute of Mental Health

für »Biomarkers With a Mechanistic Focus«.164 Obwohl Pine und Leibenluft

164 Ausgehend von einer vermeintlichen »mania of mechanisms« (Weiskopf 2011: 313) und den bis-

lang ausbleibendenErfolgender psychiatrischenForschungpostulierte Paulus (2015: 631), dass es

sichbei demZiel,die kausalwirksamenMechanismenaufzuklären,nicht nurumein schlecht de-

finiertes Vorhaben (»ill-defined venture«) handele, sondern dieses Ziel diewissenschaftliche Pra-

xis in derVergangenheit auchmassiv behindert habe. In Folgedieses Fokus seiendie Suchschein-
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nicht in Abrede stellen, dass angesichts des geringenWissens über die ätio-

pathogenetischen Grundlagen psychischer Erkrankungen jeder Biomarker

neue Einsichten in diese Prozesse eröffnen könne, sollten sich die Anstren-

gungen ihresErachtensdochprimär auf solcheMarker richten,bei denenei-

ne Verbindungmit Krankheitsmechanismen und den Ursachen der Erkran-

kung als plausibel erscheint. Ihren Vorstoß begründen die beiden Psychia-

ter*innenmit einemArgument,das über die zuvor skizziertenGefahrenun-

plausibler Zusammenhänge und die Reifikation nicht-medizinischer Diffe-

renzen hinausweist. Demnach haben ›Mechanismus-nahe‹ Marker ein si-

gnifikant höheres Potenzial, nicht nur zum Zwecke der Diagnostik und Prä-

diktion eingesetzt zu werden, sondern auch den Weg zu neuen Interventi-

onsweisen zu ebnen.Eine besondere Bedeutung für die Erforschung solcher

Biomarker weisen sie einem experimentellen Forschungsansatz zu. Ihr Ein-

satz für »Biomarkers With a Mechanistic Focus« ist somit untrennbar mit

einem Plädoyer für eine andere epistemische Strategie verbunden:

»Markers most closely linked to mechanisms can be studied using an experimental

medicine approach.This approach identifies manipulations that affect biomarkers while

substantially altering both illness course in patients and physiology in model organisms.

Progress in biomedical science demonstrates that if an individual’s ultimate goal is the

development of novel treatment, it is important to prioritize translational research on

biomarkers that can be examined with this experimental medicine approach.« (Pine und

Leibenluft 2015: 634)

Der von den Autor*innen propagierte experimentelle Forschungsansatz, so

deutet sich in dem obigen Zitat an, ist dadurch gekennzeichnet, dass die Ef-

fekte gezielter Manipulationen auf bestimmte (potenzielle) Marker unter-

werfer gewissermaßen falsch ausgerichtet worden (Ebd.: 631). Die »Mechanismus-Perspektive«

und der »utilitaristische Standpunkt« schließen sich selbstverständlich nicht aus, sondern kön-

nen auch als »komplementär« (P18: 177) begriffenwerden.Die folgende Psychiater*inweist inter-

essanterweise darauf hin, dass die Potenziale desMaschinellen Lernens unausgeschöpft blieben,

wenn man bei der reinen Prädiktion stehen bleibt: »Das ist ein utilitaristischer Standpunkt, der

im ersten Moment ganz einleuchtend wirkt, im zweiten Moment aber eine Riesenchance außer

Acht lässt, diewirmitmaschinellemLernen haben, nämlich dieMöglichkeit, biologischeMecha-

nismen besser zu verstehen, als wir dasmit einfacher… zumBeispiel univariabler Statistik könn-

ten. Die künstliche Intelligenz liefert uns, wenn man so will, einen Einblick in ganz komplexe

Systeme, die wir sonst nicht durchblicken würden. Das gilt eben auch für biologische Systeme.

Und natürlich kann man nur das Outcome sehen, aber das verkürzt eigentlich die Möglichkeit

dieserMethoden.Wasman auch sehen kann undwasman entdecken kann, sind bestimmte bio-

logische Zusammenhänge, dieman vorher nicht gesehen hat. Und dann kannman anfangen, da

die Mechanismen zu verstehen« (P16: 444–455).
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sucht und auf diese Weise deren Zusammenhänge mit Krankheitsmecha-

nismen aufgeklärt werden. Dies unterscheidet sie grundsätzlich von jenem

korrelativen Vorgehen, wie es für die in der Konsortienforschung paradig-

matischzumAusdruckkommende ›StrategiedergroßenZahlen‹ kennzeich-

nend ist.Die Psychiater*in,mit derenKritik ichdiesesKapitel eröffnet habe,

bezeichnete diese daher auch als eine bloß »beobachtend[e]« (P4: 205) oder

»erhebende Forschung« (P4: 175). In demMaße,wie diese in denMittelpunkt

der psychiatrischen Forschung gerückt sei, so argumentiert die Interviewte,

sei die experimentelle oder interventionelle Forschung in den vergangenen

Jahren in das Hintertreffen geraten. Inzwischen habe letztere insbesonde-

re in Europa nicht nur mit steigenden ethisch-regulatorischen Vorgaben zu

kämpfen, sondern werde auch durch die Institutionen der Forschungsför-

derung kaummehr angemessen unterstützt.165

»Wir haben eine Veränderung in Richtung eher einer, ich sag mal, sozusagen erheben-

den Forschung durch Skalen und so weiter, die eben nicht interventionell sind. Aber wir

brauchen auch das Interventionelle. Und ich bin halt sozusagen der Vertreter des Inter-

ventionellen. (…) Und ich denke, das ist wichtig, dass wir dort weiterarbeiten, weil sonst,

wennmannicht interveniert,wirdmanauchkeineErkenntniszuwächsehaben.Mankann

nicht immer nur beobachten, sondernmanmuss auch das…äh…ein…eine Prüfhypothese

sozusagen auchmal bejahen oder falsifizieren können.« (P4: 174–207)

Experimentell-interventionelle Forschung, die die Effekte gezielter Mani-

pulationen untersucht, rahmt die Interviewte hier in Übereinstimmung

mit einer kritisch-rationalistischen Wissenschaftstheorie als einzige Mög-

lichkeit, konkrete Hypothesen zu überprüfen. Verzichtet man auf solche

Untersuchungen, könnten konkrete Annahmen über Mechanismen und

Prozesse niemals wirklich falsifiziert werden. Gesicherter Erkenntnis-

zuwachs sei damit quasi ausgeschlossen. Diese Position könnte vor dem

Hintergrund der obigen Ausführungen auch dahingehend paraphrasiert

werden, dass eine Forschung, die darauf zielt, Biomarker zu identifizieren,

die man versteht, auf experimentell-interventionelle Ansätze nicht wird

165 Die hier artikulierte Kritik der Forschungslandschaft unterscheidet sich deutlich von jener, die

ich im vorangegangenen Kapitel rekonstruiert habe. Während dort ein Imperativ herausgear-

beitet wurde, der im Kern auf eine Vernetzung und eine mehr oder weniger zentral gesteuerte

»konzertierteAktion« (P6: 849) zielte,plädiert die Interviewte hier für eine gegenteilige Strategie.

Statt die Forschungsgelder in einzelne Großvorhaben zu investieren, sollte dieses lieber auf viele

kleine Arbeitsgruppen verteilt werden. Die Hoffnung besteht darin, dass diese Arbeitsgruppen

innovative Erkenntnisse produzieren, die in einem zweiten Schritt zusammengeführt werden

müssen.
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verzichten können. Die experimentelle Überprüfung pathophysiologischer

Zusammenhänge oder der Wirkmechanismen therapeutischer Praktiken

sollte also ein wesentlicher Bestandteil der Biomarker-Forschung selbst

sein.

Karin Knorr Cetina (2002: 52–64) hat bei ihrem Vergleich naturwissen-

schaftlicher Wissenskulturen unter anderem zwischen Technologien der

Korrespondenz und solchen der Intervention unterschieden. Sie geht davon

aus, dass das Wissensobjekt in den mit diesen Technologien verbundenen

epistemischen Praktiken jeweils auf unterschiedliche Weise inszeniert und

formatiertwird.WährendKorrespondenztechnologien auf einemImperativ

der Nichtintervention beruhen und darauf zielen, das Wissensobjekt mög-

lichst exakt zu simulieren, behandeln Technologien der Intervention ihre

Objekte imWesentlichen als teilbare Entitäten, wobei sie diese bestimmten

Behandlungsprogrammen aus Eingriffen undManipulationen unterziehen.

Das oben herausgearbeitete Plädoyer für einen experimentellen Zugang in

der Biomarker-Forschung kann also als Einsatz für diese Technologien der

Intervention gelesen werden, die nach Knorr Cetina für die Laborpraktiken

der (molekularen) Biowissenschaften insgesamt charakteristisch sind (Kö-

chy 2008: 52, zur Bedeutung der Intervention in den Naturwissenschaften

siehe auch Hacking 2011). Ich werde auf diese Unterscheidung an späterer

Stelle (Kap. 7.3.2 und 7.4) zurückkommen.

7.2 »Wir kommen an dieses Organ nicht ran.« Von der

Unzugänglichkeit des Gehirns und der Unzulänglichkeit des

Blutes

Keinemedizinische Subdisziplinwird in derDebatte umMöglichkeiten und

GrenzenderpsychiatrischenBiomarker-ForschungsohäufigalsVorbildund

Vergleichshorizont herangezogen wie die Onkologie. Die Krebsforschung

hat demnach in den vergangenen Jahrzehnten einen unvergleichbaren Fort-

schritt vollzogen, der sich insbesondere am Übergang von unspezifischen

Chemotherapien in der Mitte des 20. Jahrhunderts zu den ›zielgerichte-

ten Interventionen‹ der Gegenwart ablesen lasse. Entsprechend der Vision

einer personalisierten Medizin (Kap. 4) würden die zeitgenössischen on-

kologischen Behandlungen vielfach an den spezifischen Eigenschaften des

im Einzelfall vorliegenden Tumors ansetzen (zum Beispiel Brustkrebs siehe
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Hedgecoe 2004).RegelmäßigwirddieserVorsprungderOnkologie auf einen

Vorteil zurückgeführt, der die Biomarker-Forschung im Bereich der Krebs-

erkrankungen systematisch von der im Bereich psychischer Erkrankungen

unterscheidet: ein direkter Zugriff auf das erkrankte Gewebe.

»Ichmeine, das Tolle an dem großen Vorbild, der Onkologie, ist, dassman die Tumore so-

wieso rausschneidet und allemöglichen Untersuchungenmachen kann. (…) Also, krankes

Gewebe kannman direkt wunderbar alles analysieren – selbst Hirntumor, ist ja schlecht,

wird rausgeschnitten, kann man direkt alles machen. In der Psyche, bei psychischen Er-

krankungen, geht das nicht, weil man hat ja prinzipiell gesundes Nervengewebe, und es

wird niemals möglich sein, einfach mal jemandem eine Hirnbiopsie zu machen, um ir-

gendwas zu untersuchen. Das geht nicht.« (P13: 703–711)

Die interviewte Mediziner*in hebt in der obigen Sequenz hervor, dass die

Onkologie nicht nur weitgehend problemlos auf das betroffene Gewebe zu-

greifen kann, sondern dieses bei der Behandlung onkologischer Erkrankun-

gen quasi nebenbei in erheblichem Umfang anfalle. Tumore werden in vie-

len Fällen routinemäßig aus dem Körper entfernt, sodass das entsprechen-

de Gewebe in ausreichender Menge für weitere wissenschaftliche Untersu-

chungen zur Verfügung steht. Dies scheint für den Gegenstand der Psych-

iatrie – psychische Erkrankungen – undenkbar. In diesem Bereich werde es

vermutlich niemals möglich sein, betroffenes Gewebe zu entnehmen, da es

sich bei diesem letztlich um »gesundes Nervengewebe« (P13: 709) handele,

dessen Entfernung (»Hirnbiopsie«) – sowäre zu ergänzen –mit erheblichen

negativen Folgewirkungen einhergehen würde. Als evident wird dabei also

vorausgesetzt, dass es sich bei dem Gewebe, das dem des Tumors äquiva-

lent wäre, um Nervengewebe handelt. Der Ort der Erkrankung ist im Ge-

hirn zu suchen.166 Ausgehend von einer expliziten Rahmung der Psychiatrie

als angewandter Neurowissenschaft beschreibt auch die folgende Psychia-

166 Der Hinweis, dass es sich prinzipiell um »gesundes Nervengewebe« handelt, kann dahingehend

verstanden werden, dass psychische Erkrankungen nicht auf Störungen der Struktur, sondern

der Funktion desNervengewebes zurückgeführtwerden können.Eine andere Psychiater*in hebt

dementsprechend hervor, dass auch ein direkter Zugang zum Nervengewebe möglicherweise

keinenDurchbruch garantierenwürde,da die Erkrankungnicht so einfach imHirn verortetwer-

den kann: »Bei Krebsforschung haben Sie es da viel einfacher. Da haben Sie einen Lungentumor,

da nehmenSie eine Probe, da haben Sie die Zellen, die krank sind, so richtig vor sich. Ja?Die kön-

nen Sie richtig untersuchen, und fein. Bei einer Depression ist es eben nicht so. Also, das fängt ja

schon damit an, dass wir nicht an die Zellen kommen, die wir bräuchten, also Hirnzellen. Selbst

wenn wir die bekämen, wüssten wir nicht, wo die Depression da imHirn ist. Also, es gibt ja ver-

schiedene Hirnareale, und… das ist ja eher so ein Funktionsding« (P1: 613–619).



296 Suchbewegungen II

ter*in dieses Problem einer systematischen Unzugänglichkeit des interes-

sierenden »Organs«:

»Oder es gibt ja ein großes Problem der Neurowissenschaft, und zwar: Wir kommen an

dieses Organ nicht ran. Bei allen anderen Erkrankungen kann ich Biopsien nehmen, kann

Zellen untersuchen, kann das rausschneiden, beimGehirn nicht. Ich komme nicht an das

Material ran. Nur indirekt eben das Imaging. Deswegen ist Imaging ja so interessant.

Aber es sind ja letztlich nur Signale, aber an das Material selber kommt man nicht ran.

Das heißt, da gibt es ein großes einfach Problem, was wir auch nicht wegkriegen.« (P17:

370–377)

Eine besondere Schwierigkeit der psychiatrischen Forschung besteht dem-

nach darin, dass ihr ein direkter Zugriff zum »Material« der Erkrankung

fehlt und sie daher auf absehbare Zeit auf indirekte Zugänge angewiesen

sein wird. Einen solchen bieten die Verfahren der neuronalen Bildgebung,

die in den letzten Jahrzehnten ihre Attraktivität gerade vor dem Hinter-

grund des skizzierten Problems entfalten konnten. Nicht nur in der po-

pulärwissenschaftlichen Literatur werden sie regelmäßig als Technologien

beschrieben, die erstmals einen Einblick in die Strukturen und Prozesse von

Gehirn und Geist erlauben (Dumit 2004, Rose und Abi-Rached 2013: 65–74,

zur Popularität der Neurowissenschaften siehe Heinemann 2012). Die oben

zitierte Psychiater*in, die selbst in diesem Bereich wissenschaftlich tätig

ist, weist jedoch auf die Mittelbarkeit dieses Zugangs hin. Auch bei den

Bildern des Imaging handelt es sich »letztlich nur [um] Signale«, die auf

vielfältigeWeise be- und verarbeitet sind (z.B. Joyce 2006, Fitsch 2014). Über

die »molekularen Mechanismen«, so bemerkt eine andere Psychiater*in

(P3: 771–772), können diese bildgebenden Verfahren darüber hinaus »gar

keinen Aufschluss […] oder nur sehr grob Aufschluss geben«. Genau diese

molekularen Prozesse, so legt die Wissenschaftler*in nahe, würden jedoch

jene Ebene darstellen, auf der die Erkrankung verstanden werdenmuss.

Auch vor dem Hintergrund dieser systematischen Barrieren auf dem

Weg zum eigentlichen »Zielorgan« (P2: 1038) konzentrieren sich viele Bio-

marker-Studien auf eineAnalyse desBlutes–eineKörpersubstanz,die ohne

größere Schwierigkeiten und Kosten zugänglich ist. Unter der vieldeutigen

Überschrift »Read my blood« erschien im Jahr 2011 in der populärwissen-

schaftlichen Zeitschrift Psychology Today ein Artikel, der einen Einblick in die

Entwicklung von Bluttests psychischer Erkrankungen vermitteln sollte. Die

Autor*in scheint überzeugt, dass eine »demonstrable biological connection

between brain and blood« (Knaresboro 2011: 16) existiert, aufgrund derer

sich das Blut als ein zu entzifferndes Buch anbietet, das vielfältige Informa-
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tionen über neuronale Prozesse enthält. Diese Verbindung zwischen Blut

und Hirn ist jedoch keineswegs so unumstritten, wie nach Lektüre dieses

Artikels angenommen werden könnte (siehe z.B. Tylee et al. 2013, Jentsch et

al. 2015: 280). So ist die Analyse des Blutes mit der Unwägbarkeit behaftet,

dass die Beziehung zwischen den auf diese Weise potenziell generierten

»peripheren Biomarkern« und den relevanten Prozessen am ›eigentlichen‹

Zentrum–demHirn – letztlich unklar bleibt (z.B. Bartova et al. 2010: S125).

Der Prämisse, dass von Auffälligkeiten des Blutes auf Prozesse im Hirn

geschlossen werden kann, steht etwa die folgende Psychiater*in vor dem

Hintergrund eigener Forschungsergebnisse inzwischen äußerst skeptisch

gegenüber:

»Ich meine, an mehr kommen wir beim Patienten nicht ran als peripheres Blut. Was wir

auch immer wiedermessen, auf welcher Ebene…Protein, Genexpression, oder epigeneti-

sche Modifikation… wir können nicht sagen, ob das… hm… erstens überhaupt… zum ers-

ten, ob das mit irgendwas, das im Gehirn aktuell vor sich geht, in Zusammenhang steht.

Überhaupt. Also, ob das das abbildet? Keine Ahnung. Und ob’s dann auch noch kausal in-

volviert wird? Noch weniger Ahnung.« (P2: 496–501)

Ob Blut-basierte Marker – also etwa Genexpressionsprofile, Proteine oder

epigenetische Modifikationen – als Repräsentanten relevanter Krankheits-

mechanismen in Frage kommen bzw. ob allgemeiner ein Repräsentations-

verhältnis zwischen Blut und Hirn angenommen werden kann, ließe sich

nach Einschätzung einiger Akteure bestenfalls durch eine Kombination mit

Verfahren der neuronalen Bildgebung überprüfen. Insofern aber auch diese

Technologiennur einen indirektenZugangzum»Zielorgan« (P2: 1083) ebnen

undaufderenBasis letztlich keinedetaillierten Informationenübermoleku-

lare Mechanismen generiert werden können, bliebe auch dieser Ansatz not-

wendigerweise mit Unsicherheiten behaftet.

Auf der Konferenz derWorld Federation of Societies of Biological Psych-

iatry im Jahr 2017 kam ichmit einer renommiertenVertreter*in der psychia-

trischen Biomarker-Forschung ins Gespräch, die mir in einem Panel durch

ihre kritische Anmerkungen aufgefallen war. Dabei erläuterte sie mir nicht

nur ihre Bedenken hinsichtlich der geringen Erklärkraft der vorliegenden

genetischen Befunde, sondern grenzte sich darüber hinaus auch vehement

von Akteuren ab, die in den vergangenen Jahren die Entwicklung von Blut-

tests psychischer Erkrankungen propagiert hatten. Viele Studien würden

nur deshalb auf Blut fokussieren, weil es sich dabei um eine Substanz

handelt, die ohne großen Aufwand erhoben werden kann. Die wesentliche
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Frage, ob die identifizierten peripheren Marker überhaupt irgendetwas mit

der Erkrankung zu tun haben, würden die Wissenschaftler*innen syste-

matisch ausklammern. Um dies zu überprüfen, so das Argument der von

mir interviewten Kritiker*in, seien eigentlich Post-mortem-Analysen des

Hirngewebes unerlässlich. Solche Analysen des Hirngewebes verstorbener

Patient*innen begriff sie in unserem Gespräch gewissermaßen als Gold-

standard, an dem sich die im Blut zu beobachtenden Auffälligkeiten erst

noch beweisenmüssten.167Solche aufwändigenUntersuchungen, so beklag-

te diese Wissenschaftler*in, würden heute jedoch kaum noch durchgeführt

(siehe Beobachtungsprotokoll WFSBP 2017, Tag 5).

Post-mortem-Analysen liefern zwar tatsächlich einen direkten Zugang

zum interessierenden »Endorgan« (P3: 770), sind dafür aber mit anderen

Schwierigkeiten behaftet. So ist erstens die Verfügbarkeit des entsprechen-

den Materials begrenzt und setzen zweitens schon kurze Zeit nach dem

Tod organische Prozesse ein, die zu einer Veränderung der molekularen

Zusammensetzung und Eigenschaften des Nervengewebes führen. Ob Auf-

fälligkeiten, die sich in dem Hirngewebe verstorbener Personen finden,

auch schon vor deren Tod vorhanden waren, ist daher keineswegs evident.

Darüber hinaus können die verfügbaren Gehirne nicht als repräsentativ

gelten, weshalb mit Verzerrungen zu rechnen ist. So stammen die weni-

gen verfügbaren Gehirne im Falle depressiver Erkrankungen zumeist von

Patient*innen, die unter einer besonders starken Erkrankung litten, schon

längere Zeit unter antidepressiver Behandlung standen, ein überdurch-

schnittlich hohes Alter aufweisen und/oder durch Suizid aus dem Leben

geschieden sind. Es stellt sich also die Frage, ob etwaige Auffälligkeiten im

Nervengewebe dieser Personen mit der untersuchten Erkrankung, etwa

der Major Depression, in Verbindung gebracht werden können oder doch

eher durch einen oder mehrere dieser anderen Faktoren beeinflusst sind.

Vor diesem Hintergrund gewinnt ein weiterer Zugang an Attraktivität,

der nicht mit diesen Problemen behaftet zu sein scheint: der Einsatz von

Tiermodellen (z.B.Wang et al. 2017: 99, Herzog et al. 2018).

167 DieWissenschaftler*in hatte dabei vor allemdie Alzheimer-Forschung imBlick, die –wie ich be-

reits in der Einleitung erläutert habe – den Vorteil neuropathologischer Veränderungen hat, die

traditionell als Goldstandard herangezogen werden (z.B. Lewczuk et al. 2018). Ein solcher Gold-

standard fehlt bei allen anderen psychischen Erkrankungen. Eine Post-mortem-Analyse könnte

in diesen Fällen also bestenfalls überprüfen,ob systematischeZusammenhänge zwischenAuffäl-

ligkeiten im Blut und Besonderheiten in solchen Hirnregionen beobachtet werden können, die

mit der Erkrankung typischerweise in Verbindung gebracht werden.
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7.3 Über den »Umweg« der Tiere. Rationalitäten und Praktiken

einer tierexperimentellen Biomarker-Forschung

Im Laufe des 20. Jahrhunderts haben sich Tiermodelle in der Psychiatrie zu

einem bedeutsamen Forschungswerkzeug entwickelt. Insbesondere in der

Psychopharmakologie werden sie routinemäßig als Screening-Instrumente

herangezogen, anhand derer die Wirksamkeit eines neuen Medikaments

abgeschätzt wird. Tiermodelle kommen in der psychiatrischen Forschung

jedoch auch mit anderen Zielsetzungen zum Einsatz, wozu auch die Suche

nach Biomarkern gehört (z.B. Turck 2008a, Böker und Seifritz 2015, Jentsch

et al. 2015: 280). Im vorangegangenen Abschnitt habe ich die Unzugäng-

lichkeit des Gehirns als ein systematisches Problem der psychiatrischen

Forschung herausgearbeitet – insbesondere wenn es darum geht, kausale

Krankheitsmechanismen zu verstehen und Biomarkermit diesen in Verbin-

dung zu bringen. Tiermodelle werden von einigen Akteuren als geeignete

Antwort auf die damit verbundenen Schwierigkeiten begriffen. Da »wir

nie an unser Endorgan rankommen«, so bemerkt eine von mir interviewte

Psychiater*in (P3: 769–770), sei die Psychiatrie »zwingend auf den Umweg

über Tiermodelle« (P3: 773) angewiesen. Dieser Logik folgend könnte die

Psychiatrie also doch noch den ersehnten Zugang zum »Zielorgan« er-

halten – auch wenn sie dafür einen »Umweg« in Kauf nehmen muss. Im

Folgenden werde ich den Rationalitäten und Praktiken dieses Forschungs-

ansatzes nachgehen und herausarbeiten, wie Tiere und Menschen in der

tierexperimentellen Forschung in Beziehung gesetzt und dabei zugleich

die Depression auf spezifische Weise konfiguriert wird. Neben der Analyse

von Interviews und Dokumenten basieren diese Ausführungen auf der

fokussierten Ethnographie in einem tierexperimentellen Forschungslabor,

welches ich in den Jahren 2017 und 2018 mehrfach aufgesucht habe (siehe

Kap. 2.2.1).

7.3.1 »Saubere Kollektive«. Nutzen und Funktionen von Tiermodellen

Ein entscheidender Vorzug tierexperimenteller Forschung gegenüber klini-

schen Studien besteht nach einhelliger Auffassung der vonmir interviewten

Wissenschaftler*innen in einer stärkeren Kontrollier- und Manipulierbar-

keit. Patient*innen und Proband*innen, die in klinische Untersuchungen

eingeschlossen werden, variieren nicht nur im Hinblick auf die untersuch-
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te Erkrankung, sondern auch hinsichtlich einer Vielzahl weiterer Charak-

teristika. Während einige dieser Merkmale, etwa Alter und Geschlecht, er-

fasst unddurch eine systematischeBerücksichtigung imStudiendesign,das

heißt bei der Zusammensetzung der Stichprobe, kontrolliert werden kön-

nen, gerät diese Strategie bei anderen Faktorenwie etwaNahrungsgewohn-

heiten und anderen Lebensstilfaktoren (z.B.Nikotin-Konsum) an ihreGren-

zen. In derKonsequenz dürften diese interindividuellenDifferenzendie Su-

chenachBiomarkernsystematischerschweren,wieetwadie folgendePsych-

iater*in argumentiert:

»Zumindest ist das auchmit eine Annahme,warum sich die Biomarker-Forschung in kli-

nisch-psychiatrischenStudienwirklich auch sowahnsinnig schwer tut. (…)Deshalbhaben

wir uns gedacht: Okay, wir versuchen, die Fragestellung in einen tierexperimentellen An-

satz zu übersetzen. Und da wissen wir: Alle Mäuse, die wir haben, sind gleich alt, absolut

standardisiert, die essen das gleiche, die rauchen nicht und trinken nicht [Lacht], nehmen

keine zusätzlichenMedikamente, sind alle männlich – jetzt in unseren Bedingungen, das

wählt man nunmal so aus.« (P2: 82–90)

Die Interviewte gibt an, dass sie sich selbst einem tierexperimentellen

Forschungsansatz zugewandt habe, um demEinfluss konfundierender Fak-

toren zu entgehen, die das Ergebnis klinischer Untersuchungen nach ihrer

Auffassung regelmäßig beeinträchtigen.Während in Studien amMenschen

mit einerHeterogenität gerechnetwerdenmuss, die durch eine Vielzahl von

Einflussfaktoren in die Daten gelangt, könnten die tierischen Proband*in-

nen dieser Experimente als »absolut standardisiert« (P2: 88) gelten. Dies

betrifft nicht nur das Alter undGeschlecht, sondern auchmögliche Umwelt-

und Lebensstil-Faktoren,wie sie ironischmit demHinweis auf den Konsum

von Nikotin und Alkohol betont. Im Kontrast zu menschlichen Proband*in-

nen bilden die von ihr eingesetztenModellorganismen somit ein »saubere[s]

Kollektiv« (P2: 147). Diese höhere Sauberkeit sei wiederum die Grundlage

dafür, dass tierexperimentelle Forschung das Potenzial habe, »robustere

Biomarker« (P2: 148) zu generieren als es in menschlichen Populationen der

Fall ist.

Vorausgesetzt wird von ihr eine Standardisierung und Kommerzia-

lisierung von Modellorganismen, die sich im Laufe des 20. Jahrhunderts

international vollzogenhaben (z.B.Rader 2004,Kirk 2010,Harrington2013).

Heute bieten Produzenten wie Charles River oder das Jackson Laboratoy

eine Vielzahl von Mäusen mit jeweils spezifischen »Produkteigenschaften«

(Amann 1994: 30) an, aus denen jede Wissenschaftler*in das im Hinblick
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auf ihr Forschungsinteresse »richtige Modell«168 auswählen kann. In dem

von mir besuchten tierexperimentellen Forschungslabor kam eine Maus

zum Einsatz, die vom Jackson Laboratory unter dem Namen »DBA/2J«

vermarktet wird. Bei dieser Maus handelt es sich um eine Variante des

ältesten Inzuchtstamms169, derMaus »DBA«, dessen Produktion bis ins Jahr

1909 zurückverfolgt werden kann. Er gehört heute zu jenen Mausstämmen,

die in der medizinischen Forschung am häufigsten zum Einsatz kommen.

Folgt man der Produktbeschreibung, zeichnet sich diese Maus unter an-

derem durch häufigen Gehörverlust sowie progressive Augenanomalien

aus, die demmenschlichen hereditären Grünen Star (Glaukom) ähneln. Der

Einsatzbereich umfasst jedoch nicht nur die Augen- und Ohrenheilkunde,

sondern erstreckt sich nach Aussage des Anbieters auch auf die Immu-

nologie und Neurobiologie. Charakteristische Verhaltensweisen, die diese

Mäuse in standardisierten Versuchungsbedingungen zeigen, machen diese

Maus darüber hinaus für die psychiatrische und psychologische Forschung

interessant (siehe dazu 7.3.2).170

Der Vorteil der tierexperimentellen Forschung besteht jedoch nicht nur

in einer stärkeren Standardisierbarkeit alleine, sondern in der Kombination

dieses Potenzials mit der bereits angedeutetenMöglichkeit eines direkteren

Zugriffs auf das organische Material sowie einer stärkeren Manipulierbar-

keit:

»Das heißt also,wir haben eben…wir können Tiermodelle eben in, sage ichmal, bestimm-

ten Stämmenuntersuchen.Wir können sie sozusagen…dieUmweltbedingungen kontrol-

lieren…besserkontrollierenals beimMenschen.Undwirkönneneben,unddas ist dasBlö-

de für’s Tier halt, auch invasiver untersuchen. So. Aber das sind, glaube ich, die großen,

großen Fortschritte für Marker.« (P4: 1006–1010)

Tierexperimentelle Zugänge sind also deshalb vielversprechend, weil die

Experimentalbedingungen deutlich stärker kontrolliert und zugleich auch

invasiveZugriffe durchgeführtwerdenkönnen,die beimMenschenaus ethi-

168 Diese Formulierung findet sich auf der Homepage von Charles River: https://www.criver.

com/de/products-services/forschungsmodelle-und-dienstleistungen/maus-modelle?region=23

(abgerufen am 4.11.2019).

169 Inzucht-Stämmewurden imGegensatz zu Auszucht-StämmenübermehrereGenerationen hin-

weg durch die gezielte Paarung von Geschwistern gezüchtet, sodass deren genetische ›Ausstat-

tung‹ heute als weitgehend identisch gelten kann.

170 Zu den Produkteigenschaften dieses Mausstamms siehe: https://www.jax.org/strain/000671 so-

wie https://www.criver.com/products-services/find-model/dba2-mouse?region=23 (abgerufen

am 4.11.2019).

https://www.criver.com/de/products-services/forschungsmodelle-und-dienstleistungen/maus-modelle?region=23
https://www.criver.com/de/products-services/forschungsmodelle-und-dienstleistungen/maus-modelle?region=23
https://www.jax.org/strain/000671
https://www.criver.com/products-services/find-model/dba2-mouse?region=23
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schen und/oder praktischen Gründen versperrt sind (z.B. auch Panofsky

2014: 102). So können Tiere nach der Freigabe durch eine Ethik-Kommissi-

on nicht nur vielfältigen, auch aversiven Umweltbedingungen willkürlich

ausgesetzt werden, sondern ihnen können zu beliebigen Zeitpunkten auch

dann Körpersubstanzen und Organe entnommen werden, wenn dies für

das Tier mit letalen Konsequenzen einhergeht. Aufgrund der Kombination

dieser Besonderheiten stellen tierexperimentelle Forschungsansätze einen

für die psychiatrische Forschung einzigartigen Weg dar, um Krankheits-

mechanismen zu untersuchen. Es ist insofern keineswegs verwunderlich,

dass Tiermodellen in der psychiatrischen Biomarker-Forschung vor allem

das Potenzial zugeschrieben wird, die ätiopathogenetische Bedeutung

potenzieller Biomarker bzw. deren Verbindung mit pathophysiologischen

Prozessen aufzuklären. Sie sollen in erster Linie helfen, Biomarker zu ver-

stehen. Auf eben diese Weise argumentiert die folgende Psychiater*in,

wobei sie sich auf eine epigenetische Variation bezieht, die derzeit in der

Depressionsforschung als potenzieller Biomarker diskutiert wird:

»Es [tierexperimentelle Forschung, JR] ist dann interessant… alsomeiner Ansicht nach ist

der Stellenwert vor allem der, dass ich verstehe… also, dass ich besser verstehen kann… al-

so, ich finde ja, Markersuche umMarker zu haben, ist wichtig. Aber es ist natürlich auch

interessant dann zu verstehen, warummacht ein Marker… also warum ist denn das jetzt

so. Wenn ich, keine Ahnung, in dem Fall, bei… wenn BDNF hypermethyliert ist, warum…

oder…hypomethyliert ist,warum sprechen die Antidepressiva nicht an?Dasweiter zu un-

tersuchen, dafür können Tiermodelle hilfreich sein (…). Das kann dann… das kann dann

wiederumhelfen,besser zuverstehen,warumichverschiedeneKrankheitstypenhabeund

soweiter. Aber dass ich jetzt aus einemwahrscheinlich doch eigentlich nicht gut geeigne-

ten Tiermodell einenMarker etablieren kann, der dann zufällig zu der Erkrankung passt,

die ich untersuche, das halte ich für sehr gewagt.« (P5: 1007–1020)

Die Interviewte rekurriert in der obigen Sequenz auf eine epigenetische

Variation: die Methylierung eines Gens, das für den neuronalen Wachs-

tumsfaktor BDNF (Brain Derived Neurotrophic Factor) kodiert. In den

vergangenen Jahren mehrten sich Hinweise, dass von dieser Variation auf

die Nicht-Wirksamkeit von Antidepressiva geschlossen werden kann.171Die

Interviewte schreibt Tiermodellen in diesem Zusammenhang das Potenzial

zu, die neurobiologischen Mechanismen aufzuklären, die der vermuteten

Assoziation zwischen der Methylierung des BDNF-Gens und der Nicht-

171 Zur Debatte um BDNF als Biomarker siehe etwa Polyakova (2015), Hashimoto (2015), Chan et al.

(2016) und Fabbri (2017).
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Wirkung von Antidepressiva zugrunde liegen. Zugleich äußert sie jedoch

ihre Skepsis gegenüber anderen Einsatzmöglichkeiten von Tiermodellen

im Bereich der Biomarker-Forschung. Als wenig vielversprechend (»für

sehr gewagt«) erachtet sie es, wenn man nicht nur versuchen würde, mit

ihrer Hilfe der ätiopathogenetischen Bedeutung oder den pathophysiolo-

gischen Zusammenhängen bekannter Biomarker nachzugehen, sondern

neue Biomarker zunächst erstmal zu entdecken – wenn Tiermodelle also

zum Ausgangspunkt der Suche nach Biomarkern gemacht werden.

Auf einem solchen Forschungsansatz basierte jedoch der erste »blood

test for depression«, dessen Entwicklung im Jahr 2014 von Wissenschaft-

ler*innen der Northwestern University in Chicago proklamiert worden war

(Redei et al. 2014) und auf den ich in der Einleitung dieses Buches einge-

gangen bin (Pajer et al. 2012, Andrus et al. 2012).172 Im deutschsprachigen

Raum wird diese Forschungsstrategie regelmäßig mit der von Chris Turck

geleiteten Arbeitsgruppe »Proteomik und Biomarker« des Max-Planck-

Instituts für Psychiatrie in Verbindung gebracht. Turck et al. (2008: 59–60)

beschreiben ihren Ansatz im Handbuch »Biomarkers for Psychiatric Disor-

ders« wie folgt: Zunächst werden Tiermodelle etabliert, die mit Depression

oder einer anderen psychischen Erkrankung in Verbindung gebracht wer-

den, um die Gehirne der dabei eingesetzten Tiere einer (proteomischen)

Analyse zu unterziehen. Die in diesem organischen Material identifizierten

Kandidaten-Marker werden in einem zweiten Schritt anhand von Daten

aus einer klinischen Studie validiert. Nur wenn sich die (proteomischen)

Auffälligkeiten, die im Tiermodell beobachtet werden konnten, in vergleich-

barer Weise auch bei menschlichen Patient*innen finden, kommen sie als

potenzielle Biomarker der jeweiligen Erkrankung in Frage.173

Die überwiegende Mehrheit der von mir interviewten Psychiater*innen

und Psycholog*innnen begegnet dieser Forschungsstrategie jedochmit Vor-

172 DerAusgangspunktwar indiesemFall dieAnalyse vonGenexpressions-Mustern imNervengewe-

be von Ratten, wobei sich auf zwei Hirnregionen konzentriert wurde, die mit Depression in Ver-

bindung gebracht werden: den Hippocampus und die Amygdala. Bei den herangezogenen Tier-

modellen handelte es sich um die sog. »Wistar–Kyoto (WKY) Ratte«, die die Autor*innen als ein

»accepted model of major depressive disorder (MDD)« (Andrus et al. 2012: 49) begreifen. Neben

diesem genetischenModell kammit dem »chronic restraint stress« (CRS) auch ein ethologisches

Tiermodell derDepression zumEinsatz. Ich erläutere diese Typen von Tiermodellen imnächsten

Abschnitt.

173 Dies bedeutet nicht, dass es sich beiMensch undTier umdieselbenProteine handelnmuss; statt-

dessen richtet sich der Fokus auf solche Proteine, denen in den Organismen jeweils eine äquiva-

lente Funktion zukommt.
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behalt. Im Vordergrund der kritischen Reflexionen steht dabei die Frage, ob

sich die verfügbaren Tiermodelle psychischer Erkrankungen tatsächlich für

diesen Einsatz bei der Suche nach Biomarkern eignen. Es wird angenom-

men,dassdieseStrategienurdannPotenzial hat,wennes sichbei deneinge-

setztenModellen tatsächlichum»guteTiermodelle«handelt.Diesbezweifelt

die folgende Psychiater*in jedoch vehement:

»Biomarker aus demTiermodell zu generieren, halte ich für problematisch,weil wir keine

guten Tiermodelle haben in der Psychiatrie. Also, erst mal, um das wirklich zu ermögli-

chen, bräuchte ich sehr, sehr gute Tiermodelle« (P3: 723–725).

Ausgehend von diesem kritischen Urteil werde ich im folgenden Abschnitt

der Frage nachgehen, was ein gutes Tiermodell auszeichnet, und dies am

Beispiel zweier Tiermodelle diskutieren, die in der gegenwärtigen Depres-

sionsforschung regelmäßig zum Einsatz kommen.

7.3.2 »…dass Ratten auch nur Menschen sind.« Das epistemische Gerüst

der Tiermodelle und die Grenzen der Standardisierung

In Publikationen, die einen Überblick über Tiermodelle psychischer Er-

krankungen vermitteln, finden sich divergierende Systematisierungs- und

Ordnungsversuche. So können Tiermodelle erstens anhand der Prozeduren

ihrer Herstellung unterschieden werden.Während einige Tiermodelle etwa

über Zucht oder »genetic engineering« erzeugt werden, basieren andere

auf induzierten Schädigungen des Nervengewebes174 oder gezielten Ma-

nipulationen der Umwelt- und Entwicklungsbedingungen (Nestler und

Hyman 2010: 1162). Zweitens kann zumindest ein Teil der verfügbaren Tier-

modelle danach differenziert werden, auf welchen ätiopathogenetischen

Hypothesen sie basieren. So wird in der tierexperimentellen Forschung

zu Depression und Antidepressiva etwa zwischen genetischen und etho-

logischen Modellen unterschieden. Während erstere auf Annahmen über

die Vererbung depressiven Verhaltens bzw. Zusammenhängen zwischen

genetischen Variationen und der interessierenden Erkrankung basieren,

174 Im Bereich der Depressionsforschung findet etwa das Modell der »olfaktorischen Bulbektomie«

Anwendung. Nach der beidseitigen Entfernung des Riechkolbens, der anatomisch zum Gehirn

zählt, zeigen Ratten Verhaltensänderungen, die als depressions-ähnlich gelten. Darüber hinaus

geht dieseOperationmitGewichtsverlust und einerDysregulation derHPA-Achse einher (McAr-

thur und Borsini 2006).
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rekurrieren letztere auf verhaltenswissenschaftliche Theorien (z.B. McAr-

thur und Borsini 2006). Ich werde mich im Folgenden auf zwei Modelle

konzentrieren, die einen hohen Verbreitungsgrad in der psychiatrischen

Forschung aufweisen und mehr oder weniger eindeutig der letzten Katego-

rie zugeordnet werden können (z.B. Cryan undMombereau 2004).

Der Forced Swim Test (FST)

Der Forced Swim Test (FST) ist eines der verbreitetsten »Tiermodell[e]

der Depression« (Dalvi und Lucki 1999), das insbesondere in der pharma-

zeutischen Industrie zum Einsatz kommt. Dabei dient es zumeist als ein

Screening-Instrument, mit dem die antidepressive Wirksamkeit eines Me-

dikaments noch vor dem Einsatz beim Menschen abgeschätzt wird. Der

Versuchsaufbau des Forced Swim Test gestaltet sich wie folgt: Eine Ratte

oder Maus wird in einen mit Wasser gefüllten Glaszylinder gesetzt, wobei

das Tier weder den Grund des Behälters berühren, noch an dessen Rändern

heraufkriechen kann. Auf diese Situation reagiert der Nager in der Regel

mit erhöhter Aktivität. Das Tier schwimmt (»swimming«) und scheint einen

Ausweg aus dem Wasser zu suchen (»struggling/climbing«). Beobachtet

man das Verhalten des Tieres über einen Zeitraum von mehreren (etwa

fünf) Minuten, sind jedoch auch Phasen reduzierter Aktivität zu beobach-

ten. In diesen lässt sich das Tier treiben (»floating«). Es ist vollkommen

immobil oder vollzieht nur solche Bewegungen, mit denen es sich an der

Wasseroberfläche hält (z.B. Yankelevitch-Yahav et al. 2015).

Die Entwickler*innen des Forced Swim Test deuteten den letztgenann-

ten Zustand, das »floating«, Ende der 1970er Jahre als Ausdruck eines »de-

pressive state« (Porsolt et al. 1977a: 327), eines »loweredmood« (Porsolt et al.

1977b: 732) bzw.einer verhaltens-bezogenenVerzweifelung (»behavioral des-

pair«): Das Tier ergibt sich demnach den Experimentalbedingungen,weil es

gelernt hat,dass Flucht (»escape«) nichtmöglich ist (ebd.: 731–732).Diese In-

terpretation des immobilen Verhaltens sahen die Autor*innen dadurch be-

gründet,dass sichdie relativeZeit,die die Tiere schwebendverbringen,nach

derVerabreichungvonAntidepressiva signifikant verringerte.WennAntide-

pressiva die Zeit reduzieren, in der die Tiere »floaten«, dann – so der Um-

kehrschluss – wird dieses Verhalten etwas mit dem zu tun haben, wogegen

diese Medikamente beimMenschen wirken.

Darüber hinaus korrespondierte die Beobachtung einer abnehmenden

Aktivität nach Einschätzung der Autor*innen mit dem bis heute breit dis-
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kutierten Konzept der »Erlernten Hilflosigkeit«, das der Psychologe Martin

E. Seligman (2016 [1975]) wenige Jahre vor der Entwicklung des Forced

Swim Test in die Depressionsforschung eingeführt hatte. Einer depressiven

Erkrankung liegt dieser Theorie folgend die in traumatischen Erfahrun-

gen gründende Überzeugung zugrunde, die Umwelt nicht kontrollieren zu

können. Auch die Arbeitsgruppe um Seligman hatte diese Theorie auf der

Basis vonTierexperimenten entwickelt,wobei sie vor allemHunde aversiven

Stimuli (Elektroschocks) ausgesetzt hat, die diese weder antizipieren noch

kontrollieren konnten. Infolgedessen zeigten die Tiere eine höhere Passivi-

tät undweniger Fluchtreaktionen,wenn sie diesenReizen erneut ausgesetzt

wurden. Darüber hinaus hatte das Experiment einen veränderten Schlaf-

Wach-Rhythmus, verringerten Appetit und weniger Interesse an sexuellen

Aktivitäten zur Folge. Die Hunde wiesen also Verhaltenscharakteristika auf,

die den Symptomen depressiver Erkrankungen ähneln.175

Die Entwickler*innen des Forced Swim Test räumen zwar ein, dass ihr

Modell nicht auf Grundlage der Theorie der Erlernten Hilflosigkeit entwi-

ckelt wurde, sondern vielmehr auf zufälligen Beobachtungen basierte. Sie

griffen aber auf dieses Konzept als ein Deutungsschema zurück, das die be-

obachteten Zusammenhänge zu plausibilisieren schien. Den Forced Swim

Test begriffen siedementsprechendals vereinfachteVariante ebendiesesPa-

radigmas, wie einer der Entwickler in den 1990er Jahren rückblickend be-

merkt:

»No doubt thinking of Seligman’s experiments, it occurred tome that these ratsmay have

›thought‹ that therewasnoexit, that theyhadgivenup ›hope‹ andhad resigned themselves

to the apparently inescapable aversive situation (›despair‹) (…).« (Porsolt 1993: 9, siehe zu

den Kontexten auchMcArthur und Borsini 2006: 439).

Heute wird der Forced Swim Test demgegenüber zumeist von Tiermodellen

abgegrenzt, die am Paradigma der Erlernten Hilflosigkeit orientiert sind.

Zumindest von einem Teil der Wissenschaftler*innen wird er aber weiter-

hin als ein »ethologischesModell« (McArthur undBorsini 2006: 439–440) der

175 Seligman (2016 [1975]: 20) formuliert seineThesewie folgt: »Laborexperimente beweisen, daß ein

Organismus, der traumatische Bedingungen erfahren mußte, die er nicht kontrollieren konn-

te, dieMotivation zumHandeln verliert, wenn er später erneutmit traumatischen Bedingungen

konfrontiert wird. Mehr noch, selbst wenn er reagiert und es ihm gelingt, durch seine Reaktion

den Streß zu reduzieren, so hat er Schwierigkeiten zu lernen, wahrzunehmen und zu glauben,

daß seine Reaktion dies bewirkte. Schließlich wird sein emotionales Gleichgewicht gestört: De-

pression und Angst, auf verschiedeneWeise erfaßt, werden vorherrschend.«
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Depression begriffen, das den Einfluss von Umweltstressoren imitiert, die

auch beimMenschen das Risiko einer Depression erhöhen.Der Zustand des

Schwebens wird insofern weiterhin als ein »behavior related to depression«

(Belzung und Lemoine 2011: 11) beschrieben, das als Verzweifelung oder Re-

signation gedeutet werden könne (auchWang et al. 2017: 100).

Wissenschaftler*innen der von mir besuchten Forschungsgruppe be-

gründeten den Einsatz des oben angeführten Inzucht-MausstammsDBA/2J

bei der Suche nach Biomarkern, die im Rahmen der Depressionsbehand-

lung zum Einsatz kommen sollen, ebenfalls unter Rekurs auf den Forced

Swim Test. In Übereinstimmung mit der Aussage des Anbieters dieses

Modellorganismus wiesen sie mich darauf hin, dass dieser Stamm typi-

scherweise eine »long time of immobility in a forced swimming test«176

zeige. Die DBA/2J könne daher als eine Maus gelten, die im »Verhaltens-

phänotyp (…) besonders ängstlich ist« (P13: 241–242) bzw. eine Tendenz

zu Ängstlichkeit oder Depressivität aufweist. Eine Wissenschaftler*in der

Arbeitsgruppe kontrastierte die DBA/2J vor diesem Hintergrund mit einem

weiteren Mausstamm (C57BL/6J), mit dem in der Forschungsgruppe eben-

falls gearbeitet wird.Dieser weise keine entsprechende Tendenz imFST auf.

Wollte man diese Maus dennoch im Rahmen von Experimenten einsetzen,

die Rückschlüsse auf Biomarker der Depression oder antidepressiver The-

rapien zulassen, müsste man diese Maus also zuerst »depressiv machen«

(siehe Feldprotokoll, Labor, Tag 1, S. 3). Während von den Entwickler*innen

des Forced Swim Test die Ursache des vermeintlich depressiven Verhal-

tens der Tiere in den Bedingungen des Tests gesucht und der Test gerade

dadurch als Modell der Depression rationalisiert wurde, wird der FST von

den Wissenschaftler*innen, mit denen ich gesprochen habe, also argu-

mentativ herangezogen, um Mausstämme hinsichtlich ihrer (genetischen)

Tendenz zu depressivem Verhalten zu unterscheiden und ihren Einsatz in

der psychiatrischen Biomarker-Forschung zu legitimieren.

Gute Tiermodelle: Dimensionen der Validität

Obwohl der Forced Swim Test in der psychiatrischen Forschung auch heu-

te noch verbreitet ist, wird dieser Test doch vielfach auch als ein Verfahren

aufgerufen, an dem die Schwierigkeiten und Fallstricke der tierexperimen-

176 Die Angabe zumVerhalten imFSTfindet sich auf folgenderHomepage: http://www.informatics.

jax.org/inbred_strains/mouse/docs/DBA.shtml (abgerufen am 23.10.2019).

http://www.informatics.jax.org/inbred_strains/mouse/docs/DBA.shtml
http://www.informatics.jax.org/inbred_strains/mouse/docs/DBA.shtml
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tellen Forschung exemplarisch sichtbarwerden.So argumentiert die folgen-

de Psychiater*in, dass die pharmazeutische Industrie bei der Entwicklung

antidepressiverMedikamente noch immer auf diesen Test als Screening-In-

strument zurückgreife,obwohl das imForcedSwimTest als Indikator heran-

gezogene Verhalten, die Immobilität des Nagers, auch auf gänzlich andere

Weise interpretiert werden könne:

»Wenn es um Tiermodelle für Depression geht, bin ich da sehr skeptisch. (…) Die Schwie-

rigkeiten, die man da sieht, gehen ja schon damit los, dass es eigentlich kein wirklich…

keinen Konsens darüber gibt, was tatsächlich ein Tiermodell für Depression ist.Wenn ich

mir die Studien angucke, die in der Pharmakologie… die… ähm…die die Industrie macht,

wo dann irgendwie der entscheidende Test für die antidepressive Wirksamkeit nach wie

vor irgendwie so was ist wie… äh… wie so ein forcierter Schwimmtest… von dem wir wis-

sen, dass das wahrscheinlich irgendwie überhaupt nichts mit Depression zu tun hat und

dass das, was als depressives Verhalten gewertet wird, eventuell auch einfach nur schlau

ist von den Tieren, dann zeigt das schon eines der großen Probleme auf.« (P5: 946–956,

ähnlich P6: 821–831)

Die Interviewte rekurriert hier auf den Einwand, dass die beobachtete Im-

mobilität der Maus keineswegs zwingend als Ausdruck von Verzweiflung

oder fehlender Hoffnung gedeutet werdenmuss. Stattdessen könnte es sich

auch um ein sinnvolles und kluges Verhalten handeln, insofern die Maus

in Anbetracht der Ausweglosigkeit ihrer Situation ihre Ressourcen schont.

In diesem Fall würde der Forced Swim Test möglicherweise weniger einen

depressiven Zustand als vielmehr eine spezifische Form der Bewältigung

erfassen, die als eine passive »wait it out«-Strategie in Anbetracht eines

akuten Stressors – der ausweglosen Lage – beschrieben werden könnte

(siehe z.B. Hoffman 2015: 6, Petit-Demouliere et al. 2005: 247).

Letztlich exemplifiziert diese Kontroverse die konstitutive Interpretati-

onsabhängigkeit und Deutungsoffenheit nicht nur des Forced Swim Test,

sondern aller Tiermodelle psychischer Erkrankungen. Ob es sich bei einem

Verfahren um ein ›gutes Tiermodell‹ handelt, wird im Diskurs der Psychia-

trie unter dem Stichwort der Validität diskutiert. Diese definieren die Neu-

rowissenschaftlerin Catherine Belzung und der Medizinphilosoph Maël Le-

moine (2011: 7) in einem viel rezipierten Beitrag wie folgt: »An animal mo-

del has validity inasmuch as it is similar to a modeled human disease.« Die

Validität eines Tiermodells bemisst sich demnach also daran, inwieweit es

jener Erkrankung ähnelt, die es repräsentieren soll. Greift man auf die Be-

grifflichkeiten Knorr Cetinas (2002: 52–64) zurück, können Tiermodelle so-

mit als Korrespondenztechnologien charakterisiert werden: Sie zielen zual-
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lererst darauf ab, das Wissensobjekt im Labor möglichst exakt zu simulie-

ren.177Wenn sich die Validität eines Tiermodells an der Ähnlichkeit zur mo-

dellierten Krankheit bemisst, stellt sich jedoch umgekehrt die Frage, woran

das Ausmaß eben dieser Similarität abzulesen ist. Auf welche divergieren-

den Kriterien bei dieser Bewertung zurückgegriffen werden kann, zeigt ein

Blick auf die Dimensionen der Validität, die in der psychiatrischen Literatur

gewöhnlich unterschieden werden.

Prädiktive Validität bezieht sich in diesem Kontext auf die Frage, ob von

der Wirkung einer Intervention im Tiermodell auf eine Wirkung im Men-

schen geschlossen werden kann. Als maßgebliches Kriterium gilt somit die

»human-animal correlation of therapeutic outcomes« (Belzung und Lemoi-

ne 2011: 3). Obwohl die Intervention dabei sowohl medikamentöser als auch

nicht-medikamentöser Art sein kann, reflektiert diese Dimension doch ins-

besondere den Einsatz von Tiermodellen als Screening-Instrumente in der

psychopharmakologischen Forschung, sodass anstelle von prädiktiver Va-

lidität bisweilen auch von »pharmakologischer Validität« gesprochen wird

(z.B. Krishnan und Nestler 2008: 896).

Das Konzept der Augenscheinvalidität setzt demgegenüber voraus, dass

ein Tiermodell bedeutsame anatomische, biochemische oder behaviorale

Merkmale einer Erkrankung nachahmt (Nestler und Hyman 2010: 1163).

Da psychische Erkrankungen zum gegenwärtigen Zeitpunkt ausschließ-

lich über Symptome im Erleben und Verhalten definiert werden und kein

Konsens über anatomische oder biochemische Charakteristika, das heißt

potenzielle Biomarker, derselben existiert, kann die Augenscheinvalidität

eines Tiermodells nur an der phänomenologischen Ähnlichkeit beurteilt

werden. Die Augenscheinvalidität eines Modells wird also letztlich daran

bemessen, ob dieses die diagnostischen Kriterien einer psychischen Er-

krankung angemessen imitiert bzw. die beobachteten Verhaltensweisen des

Tieres mit guten Gründen als analog zu den Symptomen dieser Erkrankung

gelten können. Dabei ist es unerheblich, ob diese Verhaltensweisen auch

auf denselben physischen oder psychischen Mechanismen und Prozessen

basieren (Belzung und Lemoine 2011: 4).

177WährendKorrespondenztechnologien nachKnorr Cetina (2002: 55) jedoch idealtypischmit einer

Theorie der Nichtintervention verbunden sind, folgt die tierexperimentelle Forschung zugleich

denPrinzipien der Interventionstechnologien.Beide sind in diesemForschungsansatz somit auf

spezifischeWeise verschränkt.
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Letzteres unterscheidet die Augenscheinvalidität von der Konstrukt-

validität, bei der ein Modell gerade danach beurteilt wird, ob es ätiopa-

thogenetische Mechanismen, die der Erkrankung oder den Symptomen

beim Menschen zugrunde liegen, angemessen nachahmt. Sie wird daher

teilweise auch als ätiologische Validität bezeichnet (Nestler und Hyman

2010: 1162).Wenngleich nur in Abhängigkeit von den konkreten Zielen einer

Untersuchung entschieden werden kann, welche Dimension der Validität

von besonderer Bedeutung ist, kann die Konstruktvalidität doch als die

anspruchsvollste Variante dieses Gütekriteriums gelten. Letztlich setzt sie

voraus, dass eine theoretische Begründung des Verhaltens im Tiermodell

auf überzeugende Weise mit einer Theorie der Erkrankung verknüpft wird

(Belzung und Lemoine 2011: 4–5, Hoffman 2015: 17,Wang et al. 2017: 100):

»It is important to keep in mind that the ultimate goal of any animal model is to achieve

construct validity by sharing homologous etiology and pathophysiology to the disease

state in humans. Unlike neurological diseases in which the disease biology is well-estab-

lished, the biological underpinnings of major psychiatric disorders are varied and still

relatively poorly understood, thusmaking the development of suchmodels, e. g. formajor

depression, rather rare.« (Antonijevic et al. 2008: 376)

Im Hinblick auf den Forced Swim Test wird regelmäßig argumentiert, dass

dieser zwar das Kriterium der prädiktiven Validität in mehr oder weniger

zufriedenstellender Weise erfüllen mag (Dalvi und Lucki 1999: 14, McArthur

undBorsini 2006: 439), jedochweder voneiner ausreichendenAugenschein-,

noch von einer hinreichenden Konstruktvalidität ausgegangen werden kön-

ne.178 Im Hinblick auf die Augenscheinvalidität weisen etwa Belzung und

Lemoine (2011: 11) darauf hin, dass der FST bestenfalls ein einziges depres-

sions-ähnliches Symptom – Resignation/Verzweiflung – modelliert, nicht

jedoch die Vielzahl von Symptomen nachbildet, die für die Diagnose einer

Major Depression charakteristisch sind. Noch stärkere Zweifel werden hin-

sichtlichderKonstruktvalidität desVerfahrens artikuliert.Gegendiese spre-

chen erstens die divergierenden Interpretationsmöglichkeiten dessen, was

178 Auch die prädiktive Validität des FST kann jedoch angezweifelt werden, da mindestens eine we-

sentliche Differenz besteht: Während einige Antidepressiva im Tier schon nach einmaliger Ver-

abreichung zu einer Reduktion der Immobilität führen, zeitigen sie beim Menschen erst nach

längererZeit–wennüberhaupt–einenEffekt (CryanundHolmes 2005: 780).Zudemwirddarauf

hingewiesen,dass der FST einenur geringe Sensitivität gegenüber einer heute verbreitetenForm

von Antidepressiva – den Selektiven Serotonin-Wiederaufnahme-Hemmern – aufweist und die

Prädiktivität stark mit scheinbar kleinen Veränderungen des Versuchsaufbaus variiert (O’Neil

undMoore 2003: 246).
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der Forced Swim Test eigentlich erfasst. Zweitens wird auch die Plausibi-

lität des eingesetzten Stressors in Zweifel gezogen. Während das interes-

sierende Verhalten im Forced Swim Test eine Reaktion auf einen kurzzeiti-

gen, akuten Stressor (die ausweglose Lage) darstellt, müssten für depressi-

ve Erkrankungen andereMechanismen, etwa die Einwirkung langanhalten-

der, milder Stressoren, angenommen werden. Charney et al. (2002: 53) for-

mulierenprägnant: »[T]there is no reason to believe that placing anormal ro-

dent in awater bath induces a state of depression.«Der FST solle somit nicht

als ein Modell der Depression begriffen werden. Er sei bestenfalls ein nütz-

licher Test, der für die Abschätzung einer Medikamentenwirkung sinnvoll

sein könnte, jedochnicht dabei hilft, dieMechanismenundProzesse derDe-

pression aufzuklären.Demnachwäre der FST also keinModell derDepressi-

on, sondern bestenfalls ein »rapid, black box test« (Nestler undHyman 2010:

1166), der vor mehreren Jahrzehnten entwickelt wurde, um dieWirksamkeit

von Medikamenten zu prädizieren (siehe auch McArthur und Borsini 2006:

442).179

Das »Social Defeat«-Modell

Eine höhere Validität wird Tiermodellen zugesprochen, die die Einwirkung

von Stressoren auf andere Weise modellieren. Dazu zählen Verfahren, bei

denen die Tiere einem milden, aber konstanten Stressor (z.B. einem Ton

oder verknappter Nahrung) ausgesetzt (»chronic mild stress«) oder früh-

zeitig von ihrer Mutter getrennt (»maternal separation«) werden. Darüber

hinaus ist ein Tiermodell verbreitet, das als »Social-Defeat«- oder »Resi-

dent-Intruder-Paradigma« bezeichnet wird und dessen Durchführung ich

während meiner Zeit im tierexperimentellen Labor beobachten konnte.

Exemplare eines kleineren Mausstamms (»intruder«) werden bei diesem

Experiment in den Käfig einer größeren Maus (»resident«) gesetzt, die

daraufhin – so die Erwartung – den Eindringling attackiert. Nach einigen

179 In ähnlicherWeise unterscheidet der Neurobiologe Kurt Leroy Hoffman (2015) zwischenModel-

len und Tests: Während erstere zumindest eine Facette einer psychischen Krankheit mehr oder

weniger genau nachbilden, ist ein Test nicht mehr und nicht weniger als ein standardisiertes

Messverfahren, mit dem ein bestimmtes Verhalten oder eine physiologische Reaktion erfasst

werden kann. Er weist jedoch darauf hin, dass es von den konkreten Zielsetzungen und Expe-

rimentaufbauten abhängt, ob ein Verfahren im Einzelfall als Modell oder als Test herangezogen

wird (Ebd.: 5) O’Neil undMoore (2003: 251) plädieren dafür, denModell-Begriff in der tierexperi-

mentellen Depressionsforschung gänzlich aufzugeben.
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Minuten werden beide Mäuse durch eine Zwischenwand innerhalb des Kä-

figs getrennt, sodass ein direkter Kontakt zwischen den Tieren unterbunden

wird. Geräusche und Duftstoffe können jedoch weiterhin zwischen beiden

Bereichen des Käfigs transferieren. Konzeptuell soll beim »Social Defeat«

somit ein ›sozialerKonflikt‹ provoziertwerden,dermit direktemphysischen

Stress in Form des Jagens und Beißens einhergeht. Darüber hinaus wird

davon ausgegangen,dass die anhaltende physischeNäheder größerenMaus

nach der direkten Konfrontation einen anhaltenden »psychological stress«

(Wang et al. 2017: 104) in der kleineren Maus evoziert. Die skizzierte Proze-

dur wird in der Regel über einen Zeitraum von etwa 10 Tagen wiederholt,

wobei die kleinere Maus täglich auf eine neue »resident«-Maus trifft (z.B.

Toyoda 2017: 945–946). Im Laufe dieses Prozesses zeigt die kleinere Maus

zunehmend Verhaltensweisen, die Symptomen der Depression ähneln.

Dazu gehören eine reduzierte sexuelle und lokomotorische Aktivität, Ver-

änderungen im Ess- und Schlafverhalten sowie erhöhte Ängstlichkeit oder

Anhedonie. Letzteres bezeichnet den bei depressiven Erkrankungen häufig

zu beobachtenden Verlust der Fähigkeit, Freude an ansonsten wohltuenden

Aktivitäten zu empfinden – eine Tendenz, die imMausmodell zumeist über

die normale Präferenz für süße Flüssigkeiten operationalisiert wird. Es

wird also überprüft, ob das Tier noch immer Flüssigkeiten, die mit Zucker

(Saccharose) versetzt sind, gegenüber reinemWasser bevorzugt (z.B. Hollis

und Kabbaj 2014, Wang et al. 2017: 104, Toyoda 2017). Im Vergleich zum

Forced Swim Test wird die Konstruktvalidität des Social Defeat-Modells als

deutlich höher eingeschätzt. In diese Richtung argumentieren etwa Krish-

nan und Nestler (2008), wenn sie dieses Modell eines chronischen sozialen

Stresses der Modellierung akuter Stressoren gegenüberstellen:

»Models that use an acute stress (for example, forced swimming) are better thought of

as ›tests‹ of coping behaviour, and are limited in their ability to recapitulate a long-lived

multidimensional syndrome such as depression. Efforts to create the latter are almost en-

tirely limited to chronic stressmodels such as chronic social defeat or chronicmild stress.«

(Ebd.: 896)

In beiden Fälle handelt es sich um Tiermodelle, die im Anschluss an Anke-

ny et al. (2014) als situiert charakterisiert werden können. Sowohl der Forced

Swim Test als auch der Social Defeat können als »situierte Modelle« begrif-

fen werden, weil sich die Aufmerksamkeit der Forschenden gleichermaßen

aufdenModellorganismuswiedieExperimental- bzw.Umweltbedingungen

richtet, in dem dieser verortet wird. DasModell umfasst beides, sodass sich
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auch dessen Gültigkeit nicht nur an den Charakteristika des untersuchten

Organismus, sondern an dem spezifischen Zusammenspiel dieser vielfälti-

gen Elemente bemisst.

Das epistemische Gerüst der tierexperimentellen Forschung

Aus Perspektive einer empirischen Wissenschafts- und Technikforschung

stellt die Validität von Tiermodellen prinzipiell keine inhärente Eigenschaft

dieser Instrumente, sondern eine praktische Leistung der involvierten

Akteure dar. Die repräsentationalen Kapazitäten von Modellen sind nicht

einfach gegeben, sondern konstitutiv an kontinuierliche Aushandlungs-

und Übersetzungsprozesse gebunden (z.B. Lewis et al. 2012, Huber und

Keuck 2013: 386). Um diese grundlegende Form der »Arbeit am Modell«

(Rheinberger 2006b: 16) zu beschreiben, hat Nicole C. Nelson (2013, 2018)

dieMetapher des »epistemic scaffold« (im Folgenden: epistemisches Gerüst)

eingeführt. Sie rückt damit solche epistemischen Praktiken (»scaffolding«)

in den Vordergrund, mittels derer die mehr oder weniger stabilen Plattfor-

men errichtet werden, auf deren Basis die eigentliche tierexperimentelle

Arbeit erfolgen kann:

»The scaffold is a useful object for thinking about the justification for animal models be-

cause of its function as a support structure and platform for doingwork and because it is a

transient structure that can be modified, reconfigured, and adjusted to different heights.

At construction sites, workers build scaffolds to create surfaces from which to perform

construction or repair work. The main body of a scaffold is constructed from modular

pieces that are linked together horizontally to give stability to the structure and built up

vertically to supportwork at greater heights.The further up it is built, however, the shakier

the scaffold becomes and the greater is the support required to create a safe platform for

doing work.When the work is complete, the scaffold is dismantled, leaving no trace of its

role in the production of the finished product.« (Nelson 2013: 7)

Über die Stabilität dieses epistemischen Gerüsts entscheiden Anzahl und

Plausibilität der Verbindungen, die zwischen den Beobachtungen im Tier-

modell auf der einen und solchen im modellierten Organismus bzw. der

modellierten Erkrankung auf der anderen Seite eingezogen werden. Nelson

legt im obigen Zitat nahe, dass das epistemische Gerüst eines Tiermodells

nach einer erfolgreichen Stabilisierung, das heißt wenn dessen Validität als

gegeben vorausgesetzt wird, entfernt werden kann, sodass dessen Spuren

tendenziell verschwinden. Demgegenüber ist jedoch davon auszugehen,

dass das errichtete Gerüst in den meisten Fällen seinen provisorischen
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Charakter behält, insofern Soll-Bruchstellen und Fallstricke zurückbleiben.

Tierexperimentelle Forschung in der Psychiatrie bleibt in diesem Sinne

fast immer eineDauerbaustelle.180Dies legen auch die interviewten Psycho-

log*innenundPsychiater*innennahe,wenn sie etwadarauf hinweisen,dass

dieser Forschungsansatz immer in der Gefahr stehe, dass der »Überstieg«

(P10: 604) von der Maus zum Menschen zu riskant oder der »Reibungsver-

lust« (P18: 959) auf diesem Weg zu groß sein könnte. Auch eine Wissen-

schaftler*in, die selbst tierexperimentell arbeitet, betont dementsprechend,

dass man diese Ansätze »mit der Interpretation nicht überstrapazieren«

(P2: 202) sollte. Der notwendige Sprung zwischen Maus und Mensch, zwi-

schen Modell und Krankheit steht in der permanenten Gefahr zu einem

»anthropomorphic leap« (Nestler und Hyman 2010: 1161) zu werden, der

Verknüpfungen herstellt, wo die dafür notwendigen Voraussetzungen

fehlen. Die Übersetzungsketten der tierexperimentellen psychiatrischen

Forschung, so könnte man mit Latour (2002: 53) formulieren, weisen also

besonders »riskante Zwischenschritte« auf.

Zu den zentralen Elementen des epistemischen Gerüsts psychiatrischer

Tiermodelle gehören zweifelsohne evolutionstheoretische Konstruktionen.

Vorstellungen über evolutionäre Gemeinsamkeiten zwischen menschlichen

und nicht-menschlichen Organismen werden mobilisiert, um die Überfüh-

rung von Erkenntnissen in einem Feld in das andere zu legitimieren (Nelson

2018: 88–89). Auch die von mir interviewten Psychiater*innen und Psycho-

log*innen diskutieren die Wissensansprüche der tierexperimentellen For-

schung dementsprechend unter Rekurs auf evolutionäre Kontinuitäten zwi-

schen den verknüpften Organismen.Die Translation vonWissen aus der ei-

nen in die andere Sphäre ist demnach möglich, insofern die für das unter-

suchte Phänomen relevanten Strukturen und Mechanismen im Laufe der

Evolution erhalten geblieben sind: »Nur, ich sage immer, etwas,was es beim

Tier gibt, das wird es… also beim Säugetier gibt, das muss es in irgendeiner

Form auch beimMenschen geben.« (P4: 1010–1012) Damit ist die tierexperi-

mentelle Forschung vom»darwinschenModell« (P12: 1151) getragen,wie eine

andere Psychiater*in treffend bemerkt.181

180 In diese Richtung argumentiert auch Nelson an andere Stelle (z.B.Nelson 2013: 22, 2018: 85–87).

181 Rheinberger (2006b: 13) hat darauf hingewiesen, dass das Konzept einer allgemeinen Biologie,

das heißt »die Vorstellung, dass grundlegende Eigenschaften des Lebendigen für alle Lebewesen

charakteristisch und daher stellvertretend an besonderen Lebewesen experimentell untersucht

werdenkönnen«,die historischeVoraussetzungdesEinsatzes vonModellorganismen indenBio-

wissenschaften darstellt. Ihre bedeutsamste Reartikulation hat diese Vorstellung einer allgemei-
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Bei genauerer Betrachtungwerden Tiermodellemit demRekurs auf evo-

lutionäre Verbindungen zwischen den Spezies jedoch nicht nur rationali-

siert, sondern der Raum legitimer Modellierungen auch signifikant einge-

schränkt. Zum einen wirft dies die Frage auf, ob die evolutionäre Distanz

zwischen zwei Organismen im Einzelfall nicht doch zu groß ist, um gülti-

ges Wissen zu produzieren.182 Zum anderen muss sich in der Konsequenz

auf solcheDimensionen psychischer Erkrankungen beschränktwerden, von

denen mit guten Gründen angenommen werden kann, dass sie tatsächlich

imLaufederEvolution »konserviert«worden sind.Daraufweist auchdie fol-

gende Interviewte hin:

»Dementsprechend denke ich, dass man sich bei dem,wasman versucht, tierexperimen-

tell abzubilden, wirklich, dass man es sehr stark hinterfragenmuss: Ist das sinnvoll? Sind

das auch zum Beispiel Verhaltensweisen, die man als Zielgröße untersucht, die für das

Tier oder fürdieMaus indemFall auch sozusagenbiologisch relevant sind? (…)Esgibt viele

Tests, vieleModelle, die Sachen verwenden, die normalerweise unter physiologischen Be-

dingungen bei derMaus nie abgefragtwürden,nie untersuchtwürden.Aber es gibtDinge

wie zum Beispiel Ängstlichkeit, die einfach auch, ja, hochkonserviert ist und von der ich

zum Beispiel auch überzeugt bin, dass es auch für die Maus oder für das Nagetier eine

relevante Verhaltensweise ist.« (P2: 191–200)

Ängstlichkeit eignet sich der Interviewten folgend also deshalb für die tier-

experimentelle Forschung,weil diese nicht nur für zahlreiche psychischeEr-

krankungen charakteristisch ist, sondern auch zumnatürlichenVerhaltens-

nen Biologie Ende des 20. Jahrhunderts im Humangenomprojekt erfahren (vgl. Langlitz 2013:

210, siehe auch Friese und Clarke 2012: 32, Kehl 2012: 99–100).

182 Die »Übertragbarkeit« (P17: 839) von Erkenntnissen gilt in der Konsequenz als umso schwieriger,

je größer die angenommene Distanz zwischen den verknüpften Organismen ist (»weit weg vom

Menschen«, P14: 348).Währendmeiner Ethnographie im tierexperimentellen Labor wurde dem-

entsprechend mehrfach das Erstaunen darüber artikuliert, dass neben Nagetieren zunehmend

auch der Zebrabärbling/Zebrafisch das Interesse der Psychiatrie auf sich zieht (siehe dazu etwa

Fonseka et al. 2016). Als besonders vielversprechend gelten jedoch Primaten, die aufgrund ge-

setzlicher Einschränkungen in Europa jedoch nur selten als Modelltiere zum Einsatz kommen.

Eine der Interviewten bemerkt, dass Staaten, in denen die ethischen Regularien diesbezüglich

weniger streng sind, damit einen kaum zu überschätzenden Vorteil hätten: »Und jetzt gibt es

auch ein Problem zwischen guter Science für Psychiatrie und Tierschutz, denn was wir eigent-

lich brauchen sind Primatenmodelle. Die sind immer noch keine menschlichen Modelle, gerade

für kognitive Prozesse nicht, aber viel besser. Und imChina Brain Project und im Japanese Brain

Project, die haben ganz klar drin Primatenmodelle von neuropsychiatrischen Erkrankungen. Es

geht nicht nur um Psychiatrie, sondern auch um Neurologie natürlich, weil das dort kulturell

akzeptiert ist. Was man in Deutschland überhaupt nicht mehr machen könnte und in Amerika

praktisch auch nicht mehr. Das wird uns nochmal auf die Füße fallen« (P17: 844–852).
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repertoire der Tiere gehört. Dieser basale Affekt erscheint evolutionär sinn-

voll, weil er etwa das Explorationsverhalten des Tieres in unbekannten Räu-

men einschränkt und es auf diese Weise vor Gefahren schützt. Verhaltens-

weisen, die nicht gleichermaßen als evolutionär sinnvoll und »hochkonser-

viert« (P2: 199) gelten können, entziehen sich umgekehrt der tierexperimen-

tellen Forschung.

Während solche evolutionären Konstruktionen zum epistemischen Ge-

rüst aller Tiermodelle gehören dürften, die in der medizinischen und psy-

chologischen Forschung zum Einsatz kommen, sind in den vorangegange-

nen Skizzen zweier Modelle der Depression – dem Forced Swim Test und

dem Social Defeat – darüber hinaus auch spezifischere Elemente desselben

deutlich geworden. So wurde und wird die (prädiktive) Validität des Forced

Swim Test mit der Beobachtung begründet, dass Medikamente, die beim

Menschen einen antidepressiven Effekt entfalten, auch zu einer signifikan-

ten Verringerung der Immobilität der Tiere führen. Darin zeigte sich also

eine Form der pharmakologischen Verknüpfung, wie sie auch Nelson (2018:

87–94) in ihrer Studie beobachten konnte.183

Weitaus bedeutsamer für das epistemische Gerüst von Tiermodellen der

Depression erscheint jedoch das Konzept des Stresses, wie oben nicht zu-

letzt an der Kritik am Forced Swim Test deutlich wurde. Die Validität die-

ses Verfahrens wurde mit dem Hinweis darauf in Zweifel gezogen, dass ein

plausiblesÄquivalentdesdabei eingesetztenStressors–der ausweglosenSi-

tuation der Maus imWasserbecken – bei der menschlichen Depression feh-

le. Die modellierte Situation kann demnach nicht überzeugend mit jenen

Stressoren verknüpft werden, die beim Menschen mit der Entstehung der

Depression in Verbindung gebracht werden. Umgekehrt wurde die größere

Validität des Social Defeat gerade damit begründet, dass er auf überzeugen-

dere Weise jene Stressoren nachbildet, die auch beimMenschen zu depres-

siven Erkrankungen beitragen.Den Referenzrahmen dieser Argumentation

bildet das sog. Vulnerabilitäts-Stress-Modell, das die Entstehung und Ent-

wicklung psychischer Erkrankung auf dieWechselwirkung von genetischen

oder entwicklungsbedingtenDispositionenaufder einenundStressorenauf

183 Auf der Grundlage einer Analyse der »elevated plus maze« (EPM), einem Tiermodell der Angst

und Angststörungen, unterscheidet Nelson (2018: 87–111) zwischen drei zentralen Argumentati-

onslinien, aus denenElemente dieses Gerüsts generiert werden: einer pharmakologischen, einer

ethologischen und einer evolutionären.
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der anderen Seite zurückführt (z.B. Cryan und Holmes 2005: 780, zum Vul-

nerabilitäts-Stress-Modell siehe Lux 2012: 239–246).184

Die Verwendung des Stress-Begriffs in der psychiatrischen und psy-

chologischen Forschung zeichnet sich teilweise durch eine eigentümliche

Vagheit und Offenheit aus. So kann er sich sowohl auf die einwirkenden

Faktoren (die Stressoren), die Reaktion des Organismus auf diese Einflüsse

(die Stressreaktion) oder die Interaktion zwischen beiden beziehen (z.B.

Engel 1985, zur Geschichte des Stress-Konzepts siehe Rohmer 2013). Wie

schon bei der Analyse des Komplexitäts-Begriffs (siehe Kap. 4.2.1) gilt auch

hier, dass eine solche Vagheit keineswegs nur problematisch ist, sondern

auch epistemische Produktivität entfalten kann. Dies scheint auch in der

tierexperimentellen Forschung der Fall zu sein, insofern dem Stress-Begriff

letztlich die Funktion eines ›allgemeinen Äquivalents‹ zukommt.185 Inso-

fern er als eine (quantifizierbare) Anpassungsreaktionen des Organismus

auf aversive Reize in den Blick genommen wird, schafft das Konzept des

Stresses eine Verbindung nicht nur zwischen den ansonsten zumeist als

getrennt gedachten Sphären von Natur (z.B. der Aktivität der Stressach-

se) und Kultur (z.B. frühkindlichen Beziehungsmustern), sondern auch

zwischen den Spezies. So können mit Hilfe dieses Konzepts divergierende

Ereignisse wie etwa der Angriff einer größerenMaus (z.B. im Social Defeat),

ein elektrischer Schock (z.B. im Paradigma der Erlernten Hilflosigkeit) oder

Nahrungsknappheit und laute Töne (z.B. im Chronic Mild Stress-Modell)

als Variationen desselben Phänomens begriffen und bearbeitet werden

184 Der Sozialwissenschaftler Christoph Kehl (2012) unterscheidet zwischen zwei ›Richtungen‹ der

Tiermodellierung: einer Top-Down-Modellierung, die vom Phänotyp einer Erkrankung ausgeht

undderen zentralesKriteriumdieAugenscheinvalidität ist,und einerBottom-Up-Modellierung,

die ihren Ausgangspunkt von einer ätiologischen Theorie nimmt und als deren zentrales Krite-

rium die Konstruktvalidität gelten kann. Letzteres sieht er in transgenen Tiermodellen der Alz-

heimer-Erkrankung realisiert, die eine spezifische Kausalhypothese (Amyloid-Kaskaden-Hypo-

these)modellieren.»Stressmodelle«derPosttraumatischenBelastungsstörungbegreift er hinge-

gen als Top-Down-Modelle, die primär am Phänotyp orientiert seien (ebd.: 105–126). Auch wenn

es zutrifft, dass der Augenscheinvalidität im Falle der letzteren eine größere Rolle zukommt, ir-

ritiert diese Einteilung doch insofern, als auch Stressmodellen eine Kausalhypothese zugrunde

liegt. Ihnen liegt eineTheorie der Depression zugrunde, die diese als Folge von Stresseinwirkun-

gen versteht. Kehl scheint demgegenüber vorauszusetzen, dass es sich nur dann um eine ätiolo-

gische Hypothese handelt, wenn diese auf molekularer Ebene formuliert ist.

185 Mit dem Begriff des allgemeinen Äquivalents übernehme ich metaphorisch einen Ausdruck von

KarlMarx (1971).Demnach fungiert eineWare–dasGeld– inder kapitalistischenGesellschaft als

allgemeinesÄquivalent,weil und insofern sie »die gemeinsameWertgestalt dieserWelt« darstellt

und »mit allen anderenWaren unmittelbar austauschbar« ist (ebd.: 81).
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wie etwa der Verlust einer Bezugsperson oder ein erlebter Terrorangriff.

Letzteres wird exemplarisch in Florian Holsboers (2009b) populärwissen-

schaftlicher Monografie zur personalisierten Psychiatrie deutlich, die ich

bereits an früherer Stelle (Kap. 4.2.1) skizziert habe. Vor dem Hintergrund

epigenetischer Untersuchungen formuliert er dort die Vermutung, dass

»bei Menschen, die Zeugen einer Katastrophe wie der vom 11. September

2001 in New York waren, ähnliche Prozesse im Gehirn stattfinden wie bei

unseren Tiermodellen« (ebd.: 253). Der Hinweis, dass es sich bei dieser

Verknüpfung notwendigerweise um eine Spekulation handelt (»können nur

spekulieren«), wird durch den Hinweis relativiert, dass jede psychiatrische

Diagnostik so lange mit ebenso vielen Unwägbarkeiten behaftet sei wie ein

solcher Schluss »von der Maus auf die Depression beim Menschen«, bis

man die psychiatrischen Diagnosen mittels »objektiver Laborparameter

absichern kann« (Holsboer 2009b: 238).

Stress und die Grenzen der Standardisierung

Auch Psychiater*innen und Psycholog*innen, die Tiermodellen ansonsten

kritisch gegenüberstehen, scheint evident, dass es sich bei Stressmodellen

um die vielversprechendsten Ansätze einer tierexperimentellen Depressi-

onsforschung handelt. Stress scheint jedoch nicht nur auf überzeugende

Weise Verknüpfungen zu schaffen und das epistemische Gerüst der tierex-

perimentellen Forschung damit nachhaltig zu stabilisieren, sondern bringt

auch Prozesse in den Blick, die die Vorteile dieses Ansatzes systematisch

zu unterlaufen drohen. So tritt Stress in den Praktiken und Erzählungen

der Wissenschaftler*innen nicht nur als etwas in Erscheinung, das zielge-

richtet evoziert wird, um die gewünschten Effekte zu erzeugen, sondern

auch als etwas, das unkontrolliert auftreten und die experimentelle Arbeit

tiefgreifend beeinträchtigen kann.

Letzteres zeigte sich während meiner Ethnographie im tierexperi-

mentellen Forschungslabor insbesondere in zahlreichen Hinweisen und

Vorsichtsmaßnahmen. So wurde ich von denWissenschaftler*innen mehr-

fach gebeten, mich in Anwesenheit der Mäuse langsam zu bewegen und

mich vor allem nicht über die Tiere zu beugen. Die Tiere seien Fluchttiere

und würden durch solche Verhaltensweisen in Stress versetzt. Ihre Sorge

richtete sich dabei weniger auf das potenziell unangenehme Erleben der

Tiere als vielmehr auf die Erfolgsaussichten des durchgeführten Experi-

ments, dessen Ergebnisse durch diese Einflüsse verfälscht werden könnten.
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Ich wurde zudem auf das konstante Geräusch hingewiesen, das in den La-

borräumen durch die ständige Belüftung entstand. Dieses habe den Vorteil,

dass es andere Töne, wie etwa unser Gespräch, überdecke. Solche Formen

schlechter, weil unkontrollierter Stressoren scheinen die tierexperimentelle

Forschung nicht nur während, sondern auch schon vor der Durchführung

der eigentlichenExperimente zu bedrohen. So verweist die folgende Ärzt*in

etwa auf jene Stressoren, dem die Tiere auf dem Weg vom Anbieter zum

Labor ausgesetzt sind:

»Also, man hat da immer ganz unfassbar viele Dinge, die man dabei bedenken muss, die

vielleicht jetzt nicht relevant sind, aber… Also, die Tiere kommen an, die müssen sich ja

erholen von dem Transport, das ist ja Stress für die, so ein Transport. Die kommen ja aus

[LandX],dawerdendiegezüchtet. (…)Dannbekommensie eineWoche langeinHandling,

das bedeutet, siewerden andenMenschengewöhnt,weil sie ja ihr ganzes Leben langnoch

nie Kontakt zu Menschen hatten und auch… das sind ja Fluchttiere, sobald die… die sind

viel zupanisch,diemüssen ruhigundandenMenschengewöhnt sein.Unddasmachtman

dann auch eineWoche.Dannhatman schon vierWochen rum.Unddann eben kommtdas

eigentliche Experiment.« (P13: 254–265)

Folgt man der interviewten Ärzt*in, werden die Tiere durch den Transport

zum Labor in eine Stresssituation versetzt, von der sie sich erst erholen

müssten, bevor sie gezielt anderen Stressoren ausgesetzt werden können.

Darüber hinaus verweist sie auf eine als »Handling« bezeichnete Praxis, bei

der die Tiere über einen definierten Zeitraum von den Wissenschaftler*in-

nen in die Hand genommen und berührt werden, ohne dass es tatsächlich

schon zur Durchführung von Experimenten kommt (z.B. Costela et al. 1995,

Papaioannou et al. 2002). In vielen Experimentenwerden die Tiere auf diese

Weise an Menschen gewöhnt und damit gleichsam ein Stressor neutrali-

siert, der die Durchführung von Experimenten ansonsten beeinträchtigen

würde. Sie werden,wiemanmit demAnthropologenNikolas Langlitz (2013:

202) formulieren könnte, emotional auf die Laborerfahrung vorbereitet.

Die Tiere werden in einigen Fällen also erst durch die Praktiken des »Hand-

ling« in eine Situation versetzt, in der sie sich als Modellorganismen der

Depressions- und Angstforschung eignen.

Auf die Effekte von Stress, dem die Tiere noch vor der Durchführung

der Experimente ausgesetzt sind, verweist auch eine andere Psychiater*in

(P5), die selbst versucht hat, mittels tierexperimenteller Studien Biomarker

zu identifizieren, die bei der Behandlung von Depression zum Einsatz

kommen sollen. Im Rahmen dieser Untersuchung hätten sie Mäuse zu-

nächst einem konstanten Stressor entsprechend des Chronic Mild Stress-
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Modells ausgesetzt, um auf dieseWeise depressives Verhalten zu erzeugen.

Anschließend hätten sie die Tiere antidepressiv behandelt, um schließlich

Biomarker zu suchen, welche die Wirkung der Intervention vorhersagen.

Nachdem dieses Modell erfolgreich etabliert worden war, kam es jedoch

beim Produzenten der Tiere zu Schwierigkeiten, aufgrund derer sich die

Interviewte nach einem neuen Anbieter umsehen musste. Während es sich

beim ersten Unternehmen um eine »mittelgroße Firma« (P5: 974, Anbieter

1) gehandelt habe, wurden die Mäuse anschließend von einem kleinen »Fa-

milienbetrieb« (P5: 975, Anbieter 2) und schließlich von einem der größten

Produzenten von Modellorganismen (Anbieter 3) bezogen. Dieser schein-

bar unbedeutende Wechsel des Produzenten hatte jedes Mal folgenreiche

Effekte für das gesamte Experiment:

»Und… äh… dann haben wir als nächstes halt einen anderen Züchter genommen, in dem

Fall [Anbieter 3], so größte industrielle Tierherstellung, die man sich vorstellen kann. Die

Tiere sind imPrinzip schon gestresst gekommenund ließen sichwunderbar stressen,wa-

ren aber zum großen Teil dann therapieresistent. Also [die] sind da auch nicht besser ge-

worden unter der Behandlung. Und wir haben dann mal die Zuchtbedingungen uns [von

allen Anbietern, JR] angeguckt. Und eben bei [Anbieter 2, Familienbetrieb] sind das halt

ganz kleineWürfe, ganz kleineRäume immer,maximal zwei verschiedene Tierpfleger, die

sich um die Tiere kümmern. Also die kommen halt sozusagen, die haben schon eine Resi-

lienz und sind kaum stressbar. Also, die haben wir nicht depressiv bekommen, und eben

die Tiere von… äh… die Tiere aus… von [Anbieter 3] waren so… hatten schon so eine früh-

kindliche Traumatisierung plus dann nochmals ein Stress-Modell, dass die schon direkt

mal therapieresistent waren.« (P5: 984–996)

Während die Mäuse, die unter »industriellen« Bedingungen (Anbieter 3)

erzeugt worden waren, schon »gestresst« ins Labor gekommen seien, habe

die überaus gute Versorgung der Tiere im Familienbetrieb (Anbieter 2)

dazu geführt, dass die Mäuse vor ihrer Lieferung eine Resilienz ausgebil-

det hatten, die sie gegen die im Chronic Mild Stress-Modell eingesetzten

Stressoren ›immun‹ gemacht hat. Sie waren aufgrund ihrer frühen Lebens-

erfahrungen gleichsam zu widerständig, um sie mit den gewöhnlichen

Mitteln »depressiv machen« (P5: 982–983) zu können. In ihrer eigenen

Forschungspraxis ist die Interviewte also auf den Einfluss der Zuchtbedin-

gungen gestoßen, der demnach so weit reicht, dass ein Tiermodell, das in

einem Fall erfolgreich etabliert werden kann, in einem anderen noch vor

der Durchführung der eigentlichen Experimente scheitert. Damit verweist

die interviewte Wissenschaftler*in auf die Grenzen der Standardisierung

und Kontrollierbarkeit der tierexperimentellen Forschung, die ansonsten
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neben den invasiven Eingriffsmöglichkeiten als der bedeutsamste Vorzug

dieses Ansatzes begriffen werden. Dass bislang noch keine Biomarker aus

dem Tierlabor »in die Klinik übertragen« (P5: 1003) werden konnten, führt

die Wissenschaftler*in vor dem Hintergrund dieser Erfahrungen darauf

zurück, dass auch in diesem Forschungsbereich »die Heterogenität viel, viel

zu groß ist und so viele Einflussfaktoren reinkommen, die man dann alle

gar nicht kontrollieren kann« (P5: 1005–1007). Vor dem Hintergrund dieser

vielfältigen Einflussfaktoren scheint der Unterschied zu klinischen Studien

nur noch ein gradueller zu sein. Pointiert stellt die Interviewte daher fest,

dass »Ratten [eigentlich] auch nur Menschen sind« (P5: 968).

Zusammenfassend zählen Stressmodelle zu jenen Tiermodellen, denen

die höchste Überzeugungskraft für die Erforschung der Depression zuge-

sprochen wird. Sollten überhaupt Tiermodelle existieren, mit Hilfe derer

auf erfolgversprechende Weise nach Biomarkern gesucht werden kann,

werden diese »situiertenModelle« (Ankeny et al. 2014) dazugehören. Gerade

in demMaße, in dem das Stresskonzept die Verknüpfung zwischenMensch

und Tier plausibel macht, bringt es jedoch auch solche Einflussfaktoren

in den Blick, die den Vorteil der größeren Standardisier- und Kontrollier-

barkeit relativieren und möglicherweise sogar unterlaufen. Für die hier

fokussierten Stressmodelle der Depression gilt: Je mehr sich beide – das

Modell und das Modellierte – konzeptuell angleichen und ein »Überstieg«

(P10: 604) zwischen den Spezies möglich wird, umso mehr scheinen auch

die epistemischen Vorzüge des tierexperimentellen Forschungsansatzes zu

schwinden.186

186 Es könnte somit konstatiert werden, dass es nicht nur ein ›Zuwenig‹, sondern auch ein ›Zuviel‹

an Kontinuität zwischen Mensch und Tier gibt, insofern dies die epistemischen Potenziale der

tierexperimentellen Forschung gefährden kann.Mette N. Svendsen und Lene Koch (2013) weisen

auf einer ganz anderen Ebene auf ein ähnliches Phänomen hin. Somuss der evolutionär begrün-

deten Kontinuität zwischen Modellorganismus und Mensch, welche die Eignung des Tieres als

Modell überhaupt erst plausibel werden lässt, einemetaphysische Diskontinuität gegenüberste-

hen.Letztere kommtauf besonders dramatischeWeise imAktdesTötens zumAusdruck: dasTier

kannnur deshalb ohneKonsequenzengetötetwerden,weil es sich vomMenschen signifikant un-

terscheidet. Auf diese Spannung zwischen Kontinuität und Diskontinuität weist auch eine der

Interviewten hin: »Wenn wir sagen, die Tiere empfinden so wie wir empfinden, und wir können

sie nutzen, weil so viel gleich ist (…), dann stellt sich mir schon die moralische Frage: Dürfen wir

dann auch wirklich den Tieren das antun, wenn die so ähnlich empfinden?« (P12: 1149–1154)
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7.3.3 »Es gibt kein Tiermodell der Depression.« Tierexperimentelle

Forschung als Avantgarde transdiagnostischen Denkens

Im Anschluss an Belzung und Lemoine (2011: 7) bin ich in diesem Kapitel

davon ausgegangen,dass sich die Validität eines Tiermodells an dessenÄhn-

lichkeitmit dermodelliertenKrankheit bemisst.EinTiermodell ist demnach

umso besser, je überzeugender es die fokussierte psychische Erkrankung

imitiert oder »simuliert« (z.B. Willner 1991). Inzwischen haben sich in der

psychiatrischen undpsychologischen Forschung jedoch deutliche Zweifel an

solchenVorstellungender Simulierbarkeit ausgebreitet.Unabhängig davon,

ob sie selbst tierexperimentell arbeiten oder diesem Ansatz eher kritisch

gegenüberstehen,bemerkendie vonmir interviewtenPsychiater*innenund

Psycholog*innen übereinstimmend, dass den grundlegenden Differenzen

zwischen psychischen Erkrankungen beim Menschen und den Verhaltens-

weisen von Tieren stärker Rechnung getragen werden müsse, als dies in

der psychiatrischen und psychologischen Forschung des 20. Jahrhunderts

der Fall gewesen ist. Während Tiermodelle vor einige Zeit noch als Basis

biologisch-psychiatrischer Forschung gegolten haben, so bemerkt eine der

von mir interviewten Psychiater*innen, sei die »Übertragbarkeit« (P17: 839)

zwischen Beobachtungen bei Tier undMensch inzwischen deutlich weniger

selbstverständlich:

»Naja, früher basierte alles auf Tiermodellen in der biologischen Psychiatrie.Und heutzu-

tage setzt sich zunehmend die Einsicht durch, dass Spezies sich halt unterscheiden und

dass, sagen wir mal, bei Mäusen kann ich Krebs heilen, bei Mäusen kann ich auch De-

pressionen erzeugen und wegmachen, aber beimMenschen halt nicht so einfach, sodass

das zunehmend erkannt wird, dass da ein Problem ist, und dass die Übertragbarkeit, die

man früher einfach ganz selbstverständlich angenommen hat, jetzt sehr differenzierter

betrachtet wird.« (P17: 834–840)

Folgt man den Ausführungen dieser Psychiater*in, hat sich in der psychia-

trischen Arena die Einsicht durchgesetzt, dass grundlegende Differenzen

zwischen Menschen und Tieren nicht ohne Weiteres übergangen werden

können. Wenn man »Depressionen« bei der Maus so einfach »erzeugen

und wegmachen« (P17: 837) kann, wie dies immer wieder postuliert wurde,

dann wird sich dieses tierische Phänomen kaummit dem decken, was man

beimMenschenmit diesem Begriff bezeichnet – denn dort gehen dieselben

Prozesse »halt nicht so einfach« (P17: 838). Auch wenn die Rede von »animal

models of depression« (z.B. Wang et al. 2017) oder »depressiven« Tieren

keineswegs aus dem psychiatrischen Diskurs verschwunden ist, scheinen
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die meisten Wissenschaftler*innen doch darum bemüht, den provisori-

schen Charakter der jeweils hergestellten Verknüpfungen auch sprachlich

zu markieren. Einige der Interviewten bemerken dementsprechend, dass

keine depressive oder schizophrene Maus existiere (z.B. P6: 818–819). Auch

wenn Verhaltens- und Reaktionsweisen beim Tier zu beobachten sind, die

mit Symptomen psychischer Erkrankungen beim Menschen in Verbindung

gebracht werden können, seien beide Phänomene doch keineswegs iden-

tisch: »also so eins-zu-eins übersetzen kann man das nicht.« (P5: 959–960)

Anstatt von Depression sprechen viele Akteure daher von depressions-ähn-

lichem Verhalten. Nelson (2018: 103) deutet diese auch von ihr beobachtete

sprachliche Variation als Ausdruck einer »culture of cautious claiming«, die

sich inzwischen in der tierexperimentellen Forschung etabliert habe (zur

Krise der Tiermodelle siehe auch Langlitz 2013: 212–218).

Begründet wird die nicht zu negierendeDifferenz zwischen psychischen

Erkrankungen und den Tiermodellen, die diese simulieren sollen, zumeist

unter Rekurs auf deren unterschiedliche »Komplexität«. Eine depressive

Erkrankung ist demnach durch überaus komplexe Symptome wie Selbst-

wertverlust oder Antriebsarmut gekennzeichnet, welche im Tier schon

deshalb nicht imitiert werden können, weil dort die für diese Sympto-

me notwendigen psycho-physischen Voraussetzungen fehlen. Es bestehe

also ein Komplexitäts-Unterschied zwischen Menschen und Tieren, der

auch durch besonders geschickte Experimentalaufbauten nicht überbrückt

werden kann und die Möglichkeiten tierexperimenteller Forschung sys-

tematisch einschränkt. Diese Argumentation zeigt sich exemplarisch in

der folgenden Sequenz eines Interviews mit einer Mediziner*in, die selbst

tierexperimentell arbeitet:

»Das ist eine Maus, das ist keinMensch. Und es gibt auch keine depressivenMäuse, [das]

ist falsch. Es gibt auch keine Antidepressiva-Wirkung in der Maus, das ist auch falsch.

Depression ist ja was ganz Komplexes imMenschen. (…) Und natürlich kann eine Maus…

also, eine Maus hat das kognitive Niveau einfach nicht, und so komplizierte Symptome

habenwie, ichweiß nicht, Selbstwertverlust, Antriebsarmut.Und solcheDinge kannman

nicht so ohneWeiteres eben in der Maus abbilden.« (P13: 733–747)

Dass sich die besonders »komplizierten« Symptome psychischer Erkran-

kungen einer Modellierung im Tier entziehen, bedeutet jedoch weder, dass

in Tieren gar nichts modelliert werden kann, noch dass Tiermodelle für die

psychiatrische Forschung grundsätzlich unbrauchbar sind. Für die meisten

der von mir interviewten Psychiater*innen und Psycholog*innen ergibt
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sich aus dieser Erkenntnis eher eine Notwendigkeit zur Bescheidenheit.

Wissenschaftler*innen sollten nicht mehr versuchen, die Vielgestaltigkeit

der psychiatrischen Syndrome in einem Modell abzubilden, sondern die

Grenzen dieses Forschungsansatzes akzeptieren und sich auf einzelne

Aspekte oder Dimensionen des jeweils interessierenden psychiatrischen

Krankheitsbilds konzentrieren:

»Man darf aber nicht den Fehler machen zu meinen, eine Maus sei ein kleiner Mensch.

Die Maus ist weniger komplex. Eine Maus hat andere… hat andere Grundbedingungen,

andere Voraussetzungen und so weiter. Das heißt, man kann eine Erkrankung, eine psy-

chische Erkrankung kann man nicht modellieren. Aber man kann gewisse Aspekte eines

psychischen… einer psychischen Erkrankungenmodellieren.« (P8: 567–571)

Als bedeutsame »Aspekte« psychischer Erkrankungen, die im Tier ange-

messen modelliert werden können, führt die interviewte Psychiater*in hier

exemplarisch einen veränderten »Schlaf-Wach-Rhythmus« (P8: 572–573)

sowie »Veränderungen des Cortisols« (P8: 573) an, die bei depressiv er-

krankten Personen zwar nicht immer, aber doch regelmäßig beobachtet

werden könnten. Anstatt depressive Erkrankungen zu modellieren, solle

man bewusst auf solche Phänomene fokussieren und versuchen, die zu-

grundeliegendenMechanismen genauer zu verstehen.Mit diesem Plädoyer

korrespondiert der Appell einer anderen Psychiater*in, die selbst tierexpe-

rimentell forscht. Während die zuvor zitierte Psychiater*in vorwiegend auf

körper-nahe Aspekte psychischer Erkrankungen als modellierbare Facetten

einer Depression hingewiesen hatte, richtet diese den Fokus in ähnlicher

Weise auf »Kernsymptome« (P2: 238) der Depression. Sie hat dabei vor

allem Symptome aus dem »Bereich des emotionalen Spektrum[s]« im Auge,

wobei sie »Ängstlichkeit« als eine »emotionale Qualität« erachtet, die sich

vergleichsweise gut im Tier modellieren lasse. Bei anderen emotionalen

Symptomen depressiver Erkrankungen wie etwa »depressiver Verstim-

mung«, »Niedergedrücktheit« oder »melancholischer Stimmung« sei dies

hingegen kaum möglich (P2: 406–416). Vor diesem Hintergrund kommt sie

zu folgender Einschätzung:

»Und da komme ich wieder auf die Tiermodelle zurück.Wir untersuchen sowieso eigent-

lich hauptsächlich solche Kernsymptome. Und es wird auch zunehmend, glaube ich, ver-

lassen, wirklich dieses Bemühen immer, irgendeinen tierexperimentellen Ansatz in ir-

gendeineDiagnose quetschen zumüssen,dassman sagt: Ui, hier habe ich jetzt einModell

für Depression oder für Schizophrenie. Sondern man sollte da bescheiden sein bei dem,

was man da abbilden kann« (P2: 271–276).
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Die Interviewte zeigt sich in dieser Sequenz erfreut, dass zunehmend

davon abgesehen werde, Tiermodelle durch einen Abgleich mit den sym-

ptomatischen Kriterien zu bewerten, durch die psychische Erkrankungen

in gegenwärtigen Klassifikationssystemen definiert sind. Dass Tiermodelle

inzwischen weniger in eine der kodifizierten Diagnosen »[ge]quetsch[t]«

(P2: 274) werden müssen, als dies noch vor einiger Zeit der Fall gewesen sei,

begreift sie als eine dringend notwendige Entlastung der tierexperimentel-

len Forschung. Nestler und Hyman (2010: 1161) plädierten bereits im Jahr

2010 dafür, dass sich die tierexperimentelle Forschung den Kriterien der

etablierten diagnostischen Kategorien nicht mehr so sklavisch unterwer-

fen (»slavish devotion«) sollte. Interessanterweise wendet die oben zitierte

Psychiater*in jenen Umstand, der zunächst als Schwäche und Begrenztheit

des tierexperimentellen Forschungsansatzes erscheinen mag, letztlich in

dessen entscheidenden Vorteil:

»Ich denke, es flaut ein Stück weit ab, aber jetzt so vor zehn Jahren oder so sind…war im-

mer das Bemühen, auch in Publikationen, ganz, ganzwichtig, dass…dass… ein Phänotyp,

den man beschrieben hat, dann als Modell für Krankheit X stehen konnte, also für Schi-

zophrenie, für Depression. Hm… ich denke mal, man kommt ein Stück weit davon weg,

jetzt auch mit den Bemühungen, die auch in der Klinik sozusagen transdiagnostisch zu

denken… (…) Also, ich glaube, die Tierforscher haben es eigentlich schon immer gemacht.

Wie gesagt, es gab phasenweise das Bemühen, dass manmeinte, manmüsste das mit ei-

ner Diagnose belegen, damit es auch die Kliniker glauben, damit die Kliniker sagen: ›Ah,

okay, ein Tiermodell für Depression.‹ Das gab’s noch nie!« [Lacht] (P2: 206–296)

Der noch vor einem Jahrzehnt bestehende Druck, Tiermodelle als Modelle

einer psychischen Krankheit im Sinne der etablierten Klassifikationssyste-

me zu rahmen, so stellt die Interviewte hier erneut fest, habe inzwischen

deutlich abgenommen. Letztlich hätten die »Tierforscher« diese Anforde-

rung und damit auch die etablierten diagnostischen Kategorien in ihrer

wissenschaftlichen Praxis aber schon immer unterlaufen, insofern sie sich

faktisch auf einzelne Aspekte psychischer Störungen konzentrieren muss-

ten.Diese fokussierten Aspekte wären in denmeisten Fällen darüber hinaus

nicht störungsspezifisch, sondern könnten für eine Vielzahl unterschiedli-

cher Krankheiten als charakteristisch gelten (z.B. Ängstlichkeit). Insofern

sich die »Tierforscher« in ihrer Arbeit also notwendigerweise auf bestimmte

Kernsymptome psychischer Erkrankungen konzentrieren mussten, haben

sie aus Perspektive der Interviewten rückblickend einen Ansatz verfolgt,

der sich erst in jüngster Zeit auch in anderen Bereichen der psychiatrischen

Forschung ausbreitet. Damit erscheinen die tierexperimentell arbeiten-
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den Wissenschaftler*innen in der oben angeführten Interviewsequenz als

Avantgarde eines neuen, transdiagnostischen Denkens, das die Gültigkeit

der etablierten Krankheitskategorien grundsätzlich in Frage stellt – und

zwar unabhängig davon, ob sie sich in den vorangegangenen Jahrzehn-

ten den von außen an sie herangetragenen Anforderungen nur formal

unterworfen haben, wenn sie ihre Modelle mit den gängigen »Diagnosen

beleg[t]en«, oder doch einem Selbstmissverständnis unterlagen.187 Eben

diese Um-Deutung der systematischen Begrenzungen tierexperimenteller

Forschung in einen entscheidenden Vorteil legen auch Herzog et al. (2018)

in einem Review nahe, in dem sie das Potenzial von Tiermodellen für die

psychiatrische Biomarker-Forschung diskutieren:

»Traditionally, animal experimental approaches have always been focusing on core symp-

toms of mental disorders. Whereas some time ago, the limitation to specific core symp-

toms has been considered amajor drawback of animalmodels (…), this could now turn out

to be an advantage.«

Anstelle der etablierten diagnostischen Kategorien werden in der tierex-

perimentellen Forschung derzeit vielfach Endophänotypen als geeignete

Bezugspunkte der Modellierung herangezogen (z.B. Anderzhanova et al.

2017, Slattery und Cryan 2017: 1453). Obwohl dieser Begriff bereits in den

1970er Jahren aus der Evolutionsbiologie in die psychiatrisch-genetische

Forschung überführt worden war (Gottesman und Shields 1973), entfalte-

te er seine bis heute anhaltende Resonanz erst, nachdem er von Irving I.

Gottesman und Todd G. Gould (2003) Anfang der 2000er Jahre eingehender

definiert und ausgearbeitet wurde. Seither hat dieses Konzept eine so be-

eindruckende Dynamik entfaltet, dass das vergangene Jahrzehnt bereits als

»Decade of the Endophenotype« (Miller und Rockstroh 2013: 182) deklariert

wurde.188 Was aber sind Endophänotypen? Gottesman und Gould (2003:

636) beschreiben sie als »measurable components unseen by the unaided eye

along the pathway between disease and distal genotype«. Ein Endophänotyp

187 Ich übernehme den Begriff des Selbstmissverständnisses hier lose von Jürgen Habermas (1973:

300–364), der der Psychoanalyse ein »szientistisches Selbstmissverständnis« attestierte. Dem-

nach hat sich diese über lange Zeit fälschlicherweise als Naturwissenschaft begriffen und damit

ihre tatsächlichen Potenziale als selbstreflexiv verfahrende Sozialwissenschaft verkannt.

188 Die Karriere des Konzepts zeigt sich exemplarisch daran, dass es sich bei diesem Artikel inzwi-

schenumeinedermeistzitiertenpsychiatrischenPublikationender letzten 20 Jahrehandelt (Mc-

Gue 2017). Während sich im Jahr 2003 nur 38 psychiatrische Artikel auf diesen Begriff bezogen

hatten, waren es im Jahr 2017 fast 43.000 (Beauchaine und Constantino 2017: 772).
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muss also messbar sein und sich im Gegensatz zum Phänotyp, das heißt

dem symptomatischen Krankheitsbild, dem bloßen Auge entziehen. Es

handelt sich mithin um einen »verborgene[n] Phänotyp« (P8: 126), der nicht

einfach in Erscheinung tritt, sondern technologischer Apparaturen bedarf,

um sichtbar zu werden. In Übereinstimmung mit einer Tendenz, die ich

im vorangegangenen Kapitel (Kap. 6.3) herausgearbeitet habe, irritiert das

Konzept des Endophänotyps die klassische Gegenüberstellung von Geno-

und Phänotyp, indem er zusätzliche Ebenen in den kausalen Pfad vom

verborgenen Genotyp zum unmittelbar beobachtbaren Phänotyp – dem

psychiatrischen Krankheitsbild – einzieht. Es gibt in diesem Schema nicht

nur einen Phänotyp, der den genetischen Variationen gegenübersteht, son-

dern eine Vielzahl verschiedener »Phänotypebenen« (Zobel undMaier 2004:

209, siehe auchGoldstein undKlein 2014: 417–418).Die vonmir interviewten

Psychiater*innenundPsycholog*innenbeschreibenEndophänotypendaher

mehrfach als »Brückenkonstruktionen« (P9: 280), die gleichsam jene Lücken

schließen, die bislang auf dem konstatiertenWeg von genetischen Variatio-

nen zum äußerlich sichtbaren Erscheinungsbild klaffen: »Mitteltypen, die

zwischen den Phänomenen auf der einen Seite und dem genetischen Agens

auf der anderen Seite« (P9: 278–280) liegen.

Endophänotypen,diegegenwärtig imBereichderDepressionsforschung

diskutiert und erforscht werden, erstrecken sich von psychologischen Kon-

strukten (wie etwa Neurotizismus) über funktionelle Auffälligkeiten, die

sich in Verfahren der neuronalen Bildgebung zeigen (z.B. frontale Asymme-

trie), bis hin zu neurophysiologischen und endokrinologischen Parametern

(z.B. Hasler et al. 2004, Hasler und Northoff 2011). Auch die von meinen

Interviewpartner*innen angesprochenen »Aspekte« oder »Kernsymptome«

psychischer Erkrankungen, die in Tieren modelliert werden sollen (z.B.

Ängstlichkeit oder ein veränderter Schlaf-Wach-Rhythmus), könnten mit-

hin als Endophänotypen beschrieben werden. Kurt Leroy Hoffman (2015:

50–63) unterschiedet in seinem Buch »Modeling Neuropsychiatric Disor-

ders in Laboratory Animals« zwischen verhaltensbezogenen und kognitiven

(z.B. Anhedonie), physiologischen (z.B. Änderungen von Schlafrythmen,

EEG-Muster) oder neuroanatomischen Endophänotypen (z.B. Änderungen

des Volumens spez.Hirnregionen) derDepression, die sowohl imMenschen

als auch im Tier untersucht werden könnten.

Das Konzept der Endophänotypen war – und dies ist hier von besonde-

rer Bedeutung – von Anfang an mit einer Kritik an gängigen Krankheitska-

tegorien verknüpft, wie sie auch die oben zitierte tierexperimentell arbei-
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tende Psychiater*in (P2) in pointierter Weise artikuliert. So wird die Aus-

breitung und Etablierung dieses Begriffs in der psychiatrischen Forschung

seit den 2000er Jahren erst vor dem Hintergrund der zum damaligen Zeit-

punkt ausbleibenden Erfolge der psychiatrischen Genetik verständlich, die

ich im sechsten Kapitel ausführlich beschrieben habe. Der Ansatz sollte bei

der Identifikationvon (Risiko-)Genenhelfen, indemereine strategischeAnt-

wort auf jenes Problem der psychiatrischen Genetik anbot, das mit dem Be-

griff derHeterogenität beschriebenwird (sieheKap. 6.1 und6.2).Sobemerk-

ten bereits Gottesman und Gould (2003: 636) in ihrem vielbeachteten Auf-

satz:

»[P]sychiatry has had little success in definitively identifying ›culprit‹ genes or gene re-

gions in the development of diseases categorized by using the field’s diagnostic classifica-

tion schemas. The reason there is so much difficulty is undoubtedly—in part— that psy-

chiatry’s classification systems describe heterogeneous disorders.«

Die Lösung,die siemit demKonzept der Endophänotypen anboten, bestand

und besteht letztlich in der De-Komposition der etablierten Kategorien: An-

statt von etablierten Krankheitseinheiten auszugehen, sollten diese in ih-

re Komponenten zerlegt werden. Umso näher eine solche Komponente an

der ›genetischen Basis‹ liegt, so die Erwartung, desto einfacher sollte dessen

genetische Architektur sein und desto vielversprechender genetischeUnter-

suchungen, die diese Komponenten zu ihrem Ausgangs- und Bezugspunkt

machen.189 Der Endophänotypen-Ansatz setzt also voraus, dass psychische

Krankheiten in kleinere Komponenten zerlegt bzw. »decomposed or decon-

structed« (Gottesman und Gould 2003: 636) werden können (auch Goldstein

undKlein 2014: 418). Insofern die tierexperimentelle Forschung das Konzept

der Endophänotypen als Bezugspunkt heranzieht, fügt sie sich somit in eine

189 Ein molekulares oder neurophysiologisches Korrelat stellt demnach einen vielversprechenderen

Ausgangspunkt genetischer Untersuchungen dar als einmittels psychometrischer Verfahren er-

fasstes kognitionspsychologisches Konstrukt (z.B. Hasler und Northoff 2011: 604). Im Verhältnis

zum Exophänotyp, dem symptomatischen Krankheitsbild, sollte ein Endophänotyp durch eine

geringere Anzahl von Genen mit einer jeweils höheren Penetranz bedingt und der Einfluss von

Umweltfaktoren demgegenüber verringert sein (Zobel und Maier 2004: 209, McGue 2017: 341).

Diese Erwartung hat sich bislang jedoch nicht bestätigt.Während zu Beginn noch die Hoffnung

artikuliert wurde, dass sich zumindest ein Teil dieser Endophänotypen als monogenetisch be-

dingt erweisen würde, wird inzwischen davon ausgegangen, dass auch den (meisten) Endophä-

notypen eine »polygene Matrix« (Maurya und Singh 2017: 1) zugrunde liegt (siehe z.B. Flint und

Munafò 2007,Miller und Rockstroh 2013, Beauchaine undConstantino 2017: 772, zur Depression

auch Goldstein und Klein 2014: 423).
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Strategie, die psychische Erkrankungen als komplexe und heterogene Phä-

nomene begreift und diese in homogene(re) Subdimension oder Endophä-

notypen zu zerlegen versucht.Dabei wird das Konzept der Endophänotypen

(partiell) aus dem engeren Bereich der genetischen Forschung herausgelöst,

indemesanfangs entwickelt undkultiviertwurde,und in einenverallgemei-

nerten Ansatz transformiert, dessen Kern in einem zergliedernden Zugriff

auf psychisches Kranksein besteht.

Gottesman und Gould (2003: 636) sahen im Endophänotypen-Ansatz

schon Anfang der 2000er Jahre das Potenzial, nicht nur die Ergebnisse ge-

netischer Studien, sondern auch die etablierte psychiatrische Klassifikation

zu verbessern. Die deutschen Psychiater*innen Astrid Zobel und Wolfgang

Maier (2004) stellten in Übereinstimmung mit dieser Erwartung kurze Zeit

später im Nervenarzt fest, dass die Brauchbarkeit der etablierten Diagnosen

für die psychiatrische (Ursachen-)Forschung mit diesem neuen Ansatz in

einer bislang unbekanntenWeise in Frage gestellt worden sei:

»Das Konzept Endophänotyp ist aus einer spezifischen Problemlage bei der Erforschung

der genetischen Ursachen psychischer Erkrankungen entstanden, um der ätiologischen

Heterogenität dieser Störungen Rechnung zu tragen. Die Bedeutung dieses Konzepts

weist aber über diesen Ausgangspunkt deutlich hinaus: Mit den Endophänotypen wird

erstmals die Rolle von durch Konvention und Nützlichkeit abgesicherten Diagnosen für

die Ursachenforschung infrage gestellt. Dieses Konzept kann zukünftig auch den Aus-

gangspunkt für eine biologisch orientierte Klassifikation psychiatrischer Erkrankungen

darstellen.« (Ebd.: 205–206)

Folgtman dieser Argumentation, hat das Konzept der Endophänotypen also

nicht nur erstmals dieNützlichkeit der psychiatrischenKrankheitseinheiten

für die ätiologische Forschung in Frage gestellt, sondern auch neue Perspek-

tiven für eine psychiatrische Diagnostik und Klassifikation eröffnet, die der

Heterogenität psychischerKrankheiten gerechtwird.Auf dieseWeise könne

dieses Konzept helfen, »zu dem bisher nicht realisierten Ziel einer biologi-

schenKlassifikationpsychischerKrankheiten« (ebd.: 213) vorzudringen–ein

Ziel, in das sich letztlich auch die an diesem Konzept orientierte tierexperi-

mentelle Forschung einfügt.
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7.4 Zwischenfazit

In diesem Kapitel bin ich von der These ausgegangen, dass im Zuge von

Prozessen der Biomarkerisierung eine Verschiebung zu einer postkausalen

Form des Wissens zu beobachten ist (Metzler 2010: 415). Ich konnte zeigen,

dass das Konzept des Biomarkers zwar nicht voraussetzt, dass die entspre-

chenden Parameter kausal mit dem interessierenden Phänomen verbunden

sind, zumindest ein Teil der Wissenschaftler*innen jedoch explizit solche

Biomarker präferiert, deren ätiopathogenetische Bedeutung bekannt ist –

weil sie kausal verstandenen Biomarkern entweder größere Potenziale für

die psychiatrische Forschung zuschreiben oder davon ausgehen, dass eine

Unkenntnis dieser Zusammenhänge mit zahlreichen Gefahren verknüpft

wäre. Vor diesem Hintergrund betonen einige Akteure die Notwendig-

keit einer experimentell-interventionellen Forschungsstrategie, die eine

Aufklärung solcher Mechanismen und Zusammenhänge ermöglichen soll.

Darauf aufbauend habe ich die Unzugänglichkeit des Gehirns, welches als

eigentlich interessierendes »Zielorgan« (P2: 1083) begriffen wird, als ein

wesentliches Problem der biopsychiatrischen Forschung herausgearbeitet.

Damit gewinnt das leichter zugängliche Blut als Medium der Suche nach

»peripherenMarkern« an Attraktivität.Dieser Ansatz ist jedochmit der per-

manenten Unsicherheit behaftet, ob Auffälligkeiten des Blutes tatsächlich

auf krankheitsrelevante Prozesse im Gehirn schließen lassen.

Davon ausgehend bin ich zur tierexperimentellen Forschungübergange-

nen, die neben Post-mortem-Untersuchungen als einziger psychiatrischer

Forschungsansatz gilt, der einen direkten Zugriff auf das interessierende

neuronale Substrat ermöglicht. Insofern die tierexperimentelle Forschung

gerade auf der gezielten Manipulation ihres Gegenstands basiert, fügt sie

sich in die von Knorr Cetina (2002: 52–64) beschriebenen Technologien

der Intervention. Auf spezifische Weise sind diese in der tierexperimen-

tellen Forschung jedoch mit Korrespondenztechnologien verschränkt, die

darauf basieren, das interessierende Objekt im Labor möglichst exakt zu

simulieren. Auch dieser Zugang zum »Zielorgan« (P2: 1083) ist jedoch mit

Problemen behaftet. So kommt das in der tierexperimentellen Forschung

gleichsam umgangene Repräsentationsverhältnis zwischen Blut und Hirn

in Gestalt eines anderen Repräsentationsverhältnisses – dem zwischen

Tier und Mensch – zurück. Was in der klinischen Forschung die Distanz

zwischen Blut und Hirn, zwischen Peripherie und Zentrum war, ist hier

die Differenz zwischen den Spezies. Die tierexperimentelle Forschung er-
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möglicht zwar einen direkten Zugriff auf das richtige Gewebe, jedoch im

falschen Organismus.

Anhand zweier »situierter Tiermodelle« (Ankeny et al. 2014), die in der

gegenwärtigen Depressionsforschung regelmäßig zum Einsatz kommen,

bin ich im Anschluss an Nelson (2018, 2013) dem »epistemischen Gerüst«

des tierexperimentellen Forschungsansatzes nachgegangen. Dabei konnte

ich unter anderem die besondere Bedeutung des Stress-Konzepts herausar-

beiten. Während dieses einerseits entscheidend dabei hilft, diese Wissens-

praktiken zu rationalisieren und zu legitimieren, lässt es andererseits die

Grenzen der Kontrollier- und Standardisierbarkeit in tierexperimentellen

Untersuchungen erkennbar werden.

Abschließend habe ich in diesemKapitel eine Argumentation rekonstru-

iert, der folgend die tierexperimentelle Forschung den Versuch aufgeben

sollte, psychische Erkrankungen anhand der gegenwärtig kodifizierten

diagnostischen Kategorien im Tier abzubilden. Wenn die »Tierforscher«

(P2: 293) stattdessen akzeptieren, dass sie nur einzelne »Aspekte«, »Kern-

symptome« oder Endophänotypen im Labor modellieren können, würde

ihre Arbeit mit der in den letzten Jahren lauter werdenden Kritik an der

psychiatrischen Klassifikation und der Bewegung zu einem transdiagnosti-

schen Denken korrespondieren, deren Vorreiter sie – dieser Logik folgend

– eigentlich schon immer waren. Auch Nelson (2018: 29–32) bemerkt in

ihrer Untersuchung, dass viele Wissenschaftler*innen ihre Modelle inzwi-

schen stärker um einzelne Endophänotypen herum entwickeln, statt zu

versuchen, die Vielfältigkeit psychiatrischer Syndrome im Tier abzubilden.

Sie argumentiert, dass in dieser Strategie der Dekomposition aber nicht

notwendigerweise ein »ontological commitment« (ebd.: 30) zum Ausdruck

komme. Stattdessen könne es sich auch um den bloßen Versuch handeln,

einen geeigneten Zugang zum Phänomen zu eröffnen:

»It could be a way to make visible the supposedly more fundamental biological kinds that

some hoped to find underneath the messy psychiatric categories, but it could also be a

utilitarian strategy that allowed researchers tomove forward in the absence of better tools

for grappling with irreducibly complex behaviors.« (Ebd.: 32)

Diese beiden Ebenen der Ontologie und der Epistemologie dürften im

Effekt jedoch kaum voneinander zu trennen sein. Die tierexperimentelle

Forschung basiert, wie in diesem Kapitel deutlich wurde, auf einem breiten

Netz von Repräsentations- und Verweisungszusammenhängen. Rheinber-

ger (2006b: 19) argumentiert, dass ein Modell gerade dadurch epistemisch
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produktiv ist, dass seiner Beziehung zu dem, was es modellieren soll, eine

gewisse Vagheit anhaftet. Insofern die wissenschaftliche Funktion von

Modellen gerade darin liegt, zur Aufklärung dessen beizutragen und dem

Kontur zu verleihen, was sie repräsentieren, erfüllen sie nicht nur eine

Abbildfunktion, sondern eine »empirisch-theoretische Doppelrolle« (Kehl

2012: 102, siehe auch Langlitz 2013: 214). Unabhängig davon, ob sie sich auf

Krankheitseinheiten oder einzelne Kernsymptome beziehen, sind Tiermo-

delle definitiv keine bloßen Simulationen, sondern vielmehr »dynamische

Gefüge« (Wendler 2013), die zur Transformation dessen beitragen, was sie

repräsentieren. Zwischen dem Repräsentierten und der Repräsentation,

der psychischen Krankheit und dem Tiermodell, besteht letztlich eine dyna-

mische Beziehung (Ankeny 2007, Friese und Clarke 2012). Auch im Feld der

Depressionsforschung ist in diesem Kapitel eine Dynamik der Wechselwir-

kung erkennbar geworden, wobei sich der an Endophänotypen orientierte

tierexperimentelle Zugriff und eine zunehmend lauter werdende trans-

diagnostisch-dekonstruktive Kritik an der psychiatrischen Klassifikation

gegenseitig stützen. Letztere werde ich im folgenden Kapitel weiterverfol-

gen, in dem ich mich dem jüngsten Revisionsprozess des DSM und den

daran ansetzenden wissenschaftlichen Kontroversen zuwende.



8. Eine Dekonstruktion der Depression?
VomDSM-ICD-System zur Research
Domain Criteria-Matrix

Die letzte Revision des »Diagnostischen und Statistischen Manuals Psychi-

scher Störungen«, die im Jahr 2013 mit der Publikation des DSM-5 ende-

te, ging mit einer konfliktreichen fachwissenschaftlichen wie auch medial-

öffentlichen Debatte einher. Kennzeichnend für diese Kontroverse war es,

dass sich keineswegs nur altbekannte Kritiker*innen der Psychiatrie, son-

dern auch prominente Vertreter*innen dieser Disziplin zu Wort meldeten.

Zu letzteren gehörte neben Robert L. Spitzer (2009), der in den 1970er Jah-

ren die kategoriale Transformation der Psychiatrie entscheidend vorange-

trieben hatte (siehe Kap. 3), auch Allen Frances, der in den 1980er und 1990er

Jahren für die Entwicklung des DSM-IV verantwortlich gewesen ist (zu der

Kontroverse auch Harrington 2019: 271–272).

Im Zuge der Veröffentlichung des DSM-5 wandte sich Frances (2013:

21) breitenwirksam gegen eine zunehmende Pathologisierung der »unver-

meidlichen Alltagsprobleme des Lebens«, welche mit der Einführung dieses

neuen Klassifikationssystems vorangetrieben werde. Durch die Einführung

einer Vielzahl neuer diagnostischer Kategorien190 sowie die Herabsetzung

der Kriterien bereits etablierter Störungsbilder werde die »Diagnosebla-

se« (ebd.: 13) in einem bislang unbekannten Ausmaß aufgebläht. Frances

plädierte vor diesem Hintergrund für die Rückkehr zu einer »vernünftigen

Psychiatrie« (ebd.: 20), die sich auf »echte psychiatrische Störungen« (ebd.:

21) begrenzt. Nur durch eine solche Selbstbegrenzung sei es möglich, »die

Normalität vor der Pathologisierung zu retten« (ebd.: 19, zur Sorge vor

Medikalisierung auch DGPPN 2013).191

190 Zu den neu eingeführten diagnostischen Kategorien gehören etwa die Disruptive Affektregula-

tionsstörung (z.B. Birkle et al. 2017) sowie die Leichten Neurokognitiven Störungen (z.B. Jessen

2014, Frölich 2014).

191 Frances (2013: 21) ist sich durchaus darüber imKlaren,dass eine solcheUnterscheidung zwischen

vermeintlich echten psychiatrischen Störungen und normalen Erscheinungen keineswegs ein-
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Für die hier vorliegende Untersuchung interessant sind jedoch weni-

ger die von Frances vorgebrachten Einwände und Lösungsvorschläge, als

vielmehr dessen Reflexionen über Ursachen und Bedingungen der von ihm

beobachteten Tendenz. Obgleich er Pharmaunternehmen als bedeutsame

»externe Kräfte« (ebd.: 243) identifizierte, die die fortschreitenden »Exzes-

se der Psychiatrie« (ebd.: 22) entscheidend vorangetrieben hätten, sah er

doch auch seine Kolleg*innen in der Verantwortung. So sei die Arbeit der

Mediziner*innen und Psycholog*innen, die dieses neue Klassifikations-

system entwickelt haben, von einem »hochfliegenden und abenteuerlichen

Ehrgeiz« (ebd.: 14) sowie einem »naive[n] Enthusiasmus« (ebd.: 16) getragen

gewesen. Von Anfang an hätten sie das Ziel verfolgt, das DSM grundlegend

zu erneuern und auf diese Weise einen »Paradigmenwechsel« einzuleiten,

dermit einer umfassenden Transformation der Psychiatrie und Psychologie

einhergehen sollte. Angetrieben von diesem Ziel, habe die Arbeitsgruppe

nur noch die »goldenenChancen«, nicht aber die »große[n] Gefahren« (ebd.:

16) gesehen, die mit einem solchen Vorhaben notwendigerweise einherge-

hen (zu den Kontroversen um das DSM-5 siehe Pickersgill 2014b, Whooley

2014).

DiesemEnthusiasmuswerde ich im Folgenden ausführlicher nachgehen

und herausarbeiten, welche Dynamik sich seit den 2000er Jahren auf Ebe-

ne der Wissensinfrastrukturen der Psychiatrie entfaltet hat. Während ich

in den vorangegangenen zwei Kapiteln epistemische Strategien herausgear-

beitet habe, die das Feld der psychiatrischen Biomarker-Forschung gegen-

wärtig durchziehen, verschiebe ich den Fokus nun also wieder auf das of-

fizielle Klassifikationssystem, in dem die Depression in ihrer gegenwärti-

gen Form als Major Depression verankert ist. Damit schließe ich direkt an

die Ausführungen des dritten Kapitels an, in dem ich den Kontroversen und

Konflikten um die Einführung des operationalen Klassifikationsprinzips in

den 1970er Jahren und der damit verbundenen kategorialen Transformation

fach ist. Dabei vertritt er einen »utilitaristischen Pragmatismus« (ebd.: 48), dem folgend bei no-

sologischen Entscheidungen »nicht abstrakte Überlegung[en]« über »die Grenze zwischen ›nor-

mal‹ und ›psychischer Störung‹« handlungsleitend sein sollten, »sondern ein Abwägen zwischen

den positiven und den negativen Konsequenzen, die sich aus den jeweiligen Entscheidungen er-

geben« (ebd.: 27). Dies scheint für ihn jedoch nur so lange zu gelten, bis die zugrunde liegenden

neuronalenMechanismenbekannt sindundBiomarker zurVerfügung stehen: »Solangewirnicht

die vielfältigen Mechanismen des Gehirns verstehen, die hinter den Psychopathologien aller Art

stehen, habenwir keine biologischenMarker, anhand derer sichNormalität von psychischer Stö-

rung abgrenzen ließe« (ebd.: 35).
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nachgegangen bin. Es wird sich zeigen, dass sich auch auf Ebene der Wis-

sensinfrastrukturen Prozesse abzeichnen, die mit jener Problematisierung

der Depression korrespondieren, die mit dem Topos der Heterogenität ver-

bunden ist.

In einem ersten Schritt arbeite ich die Erwartungen und Versprechen

heraus, die amAnfang der 2000er Jahremit der Revision desDSMverknüpft

wurden, im Laufe des Prozesses jedoch einer weitgehenden Enttäuschung

gewichen sind (8.1). Anschließend gehe ich einer Initiative nach, die unter

dem Begriff »Research Domain Criteria« (RDoC) bekannt geworden ist und

als eine Alternative zum bisherigen DSM-ICD-System eingeführt wurde

(8.2). Über die Analyse exemplarischer Forschungsprojekte, die sich in diese

Initiative einschreiben, eröffne ich einen Einblick in die Rationalitäten und

Praktiken einer an RDoC orientierten Form psychiatrischer Wissenspro-

duktion (8.3.). In den darauffolgenden Abschnitten verfolge ich die Frage,

wie diese Initiative in der psychiatrischen Arena verhandelt wird: Während

ich zunächst zwei zentrale Streitpunkte zwischen den Protagonist*innen

und den Kritiker*innen von RDoC umreiße (8.4), werde ich schließlich

zeigen, wie diese Initiative mit einer »Krise der psychiatrischen Identität«

assoziiert ist (8.5). Das Kapitel endet erneut mit einem Zwischenfazit (8.6).

8.1 Das »epistemische Gefängnis«. Die Revision des DSM und

die Krise der psychiatrischen Klassifikation

Am Anfang der letzten Revision des DSM stand eine Reihe wissenschaft-

licher Konferenzen und Workshops, die von der American Psychiatric

Association, der Herausgeber*in dieses Klassifikationssystems, gemeinsam

mit dem National Institute of Mental Health (NIMH) veranstaltet wurden

(APA 2013). Letztere Institution wurde Ende der 1940er Jahre als eine dem

US-amerikanischen Gesundheitsministerium unterstellte Behörde gegrün-

det, die mit einem jährlichen Volumen von rund 1,5 Milliarden US-Dollar

als bedeutsamste Institution der Forschungsförderung im Bereich der

psychischen Gesundheit gelten kann.192 Viele Teilnehmer*innen der im

Jahr 1999 beginnenden Arbeitstreffen erwarteten von dem anstehenden

192 Zum Budget der Institution siehe: https://www.nimh.nih.gov/about/budget/index.shtml; zu-

letzt zugegriffen am 25.1.2019.

https://www.nimh.nih.gov/about/budget/index.shtml


336 Eine Dekonstruktion der Depression?

Revisionsprozess deutlich mehr als eine gewöhnliche Aktualisierung. Dies

dokumentiert eine Aufsatzsammlung, die drei Jahre später unter dem Titel

»A Research Agenda for DSM-V« (Kupfer et al. 2002b) publiziert wurde.

8.1.1 Die Hoffnung auf ein neues Klassifikationssystem

In der Einleitung der »Research Agenda for DSM-V« rekurrierten die Her-

ausgeber*innen auf das Prozessmodell der Validierung von Eli Robins und

Samuel Guze (1970), das seit der Einführung des DSM-III als konzeptuel-

le Grundlage dieses Klassifikationssystems gelten kann. Da ich dieses Mo-

dell im dritten Kapitel bereits ausführlich dargestellt habe, sollen hier nur

noch einmal dessen Grundzüge rekapituliert werden: Das Modell entwirft

eine Strategie,mittels derer es der psychiatrischen Forschung gelingen soll-

te, in einem rekursiven Prozess zu validen Krankheitseinheiten vorzudrin-

gen. Ausgehend von einer (operationalen) Beschreibung der Symptomatik

sollte jede psychische Erkrankungmittels vielfältiger Laboruntersuchungen

zunächst weiter spezifiziert und eindeutig von anderen Krankheiten abge-

grenzt werden. Die Gültigkeit der so konturierten Krankheiten, so das von

Robins undGuze entworfene Prinzip,wäre sodann in Familien- und Follow-

Up-Studien zu überprüfen. Sollte sich dabei eine deutliche Familiarität der

Krankheiten offenbaren und sollten die diagnostischenKategorien akzepta-

ble Prognosen ermöglichen,könntendie so konturiertenKrankheiten als va-

lide gelten. Andernfallsmüssten in einem rekursiven Prozess weitere Spezi-

fizierungen oder Subtypisierungen vorgenommen werden. Die operationa-

le Definition psychischer Erkrankungen, die mit der Publikation der dritten

Version des DSM im Jahr 1980 eingeführt wurde, sollte eben dies ermögli-

chen. Sie sollte einen Prozess der fortschreitenden Ausdifferenzierung und

Validierung in Gang setzen und auf diese Weise den Weg zu einer gültigen

Taxonomie psychischer Erkrankungen ebnen.

Angesichts des anstehenden Revisionsprozesses sahen die Herausge-

ber*innen der »Research Agenda for DSM-V« Anfang der 2000er Jahre die

Zeit gekommen, um die konzeptuellen Grundlagen dieses Klassifikations-

systems neu zu überdenken. Vor dem Hintergrund der seit der Einführung

des DSM-III generierten Forschungsergebnisse warfen sie daher einen

bilanzierenden Blick auf die vergangenen Jahrzehnte. Dies offenbarte ein

ernüchterndes Bild, wie etwa folgende Sequenz aus der Einleitung des

Sammelbands verdeutlicht:
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»In the more than 30 years since the introduction of the Feighner criteria by Robins and

Guze,which eventually led toDSM-III, the goal of validating these syndromes and discov-

ering common etiologies has remained elusive. Despite many proposed candidates, not

one laboratory marker has been found to be specific in identifying any of the DSM-de-

fined syndromes. Epidemiologic and clinical studies have shown extremely high rates of

comorbidities among the disorders, undermining the hypothesis that the syndromes rep-

resent distinct etiologies. Furthermore, epidemiologic studies have shown a high degree

of short-term diagnostic instability for many disorders. With regard to treatment, lack

of treatment specificity is the rule rather than the exception.« (Kupfer et al. 2002a: xviii,

ähnlich Charney et al. 2002: 32–33, Regier et al. 2011: xxi)

Ein Blick auf die vorangegangene Forschung ließ aus Perspektive der Au-

tor*innen zahlreiche Befunde zu Tage treten, die den bisherigen Prämissen

des DSM widersprachen. So hatte sich in epidemiologischen Untersuchun-

gen gezeigt, dass psychiatrische Patient*innen zum einen häufig mehr

als eine Krankheit gleichzeitig diagnostiziert bekommen (Komorbidität)

und sich die Krankheiten darüber hinaus regelmäßig im Lebensverlauf

ändern, die diagnostischen Kategorien also eine geringe zeitliche Stabi-

lität aufweisen.193 Darüber hinaus beklagten die Herausgeber*innen die

fehlende Spezifität der psychiatrischen Interventionsweisen. So werden

Antidepressiva entgegen der ursprünglichen Hoffnung heute nicht nur

bei Depressionen, sondern auch bei einer Vielzahl weiterer psychischer

Störungen, etwa Phobien, Panikstörungen oder Posttraumatische Belas-

tungsstörungen, eingesetzt (auch Ehrenberg 2008: 225). An erster Stelle

verwiesen die Autor*innen in der zitierten Sequenz jedoch darauf, dass

bislang kein einziger Marker identifiziert werden konnte, der robust und

spezifisch genug ist, umeine der imDSMdefinierten Störungen zu identifi-

zieren.Aus ihrer Perspektive stellten diese Forschungsergebnisse die für das

DSM zentralen Prämissen grundlegend in Frage. Für sie und die meisten

Autor*innen des Sammelbandes schien es kaumnoch plausibel, dass es sich

bei den im DSM unterschiedenen psychischen Störungsbildern tatsächlich

um »biomedical entities with clear boundaries« (Rounsaville et al. 2002: 8)

193 So erfüllen Personen, die eine Depression diagnostiziert bekommen, häufig auch die Kriterien

von Angst- oder Persönlichkeitsstörungen (z.B. Spießl et al. 2006: 38). Dieses als Komorbidität

bezeichnete Phänomen wirft die Frage auf, ob es sich bei den diagnostizierten Störungen tat-

sächlich um unabhängige Krankheitsbilder handelt, die parallel auftreten, oder diese nicht viel-

mehralsAusdruckeinunddesselbenKrankheitsprozesses verstandenwerdenmüssen,derdurch

die Krankheitskategorien nicht angemessen erfasst wird (z.B. Aragona 2009, Brieger undMarn-

eros 2000: 528).
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handelt oder diese zumindest einen geeigneten Ausgangspunkt darstellen,

um in einem rekursiven Prozess zu ebensolchen Entitäten vorzudringen.

Die Implikationen dieser enttäuschenden Befunde für die Klassifikation

psychischer Erkrankungen wurden zum damaligen Zeitpunkt jedoch kaum

diskutiert, wie etwa die Autor*innen eines Beitrags zu »Basic Nomenclatu-

re Issues for DSM-V« (Rounsaville et al. 2002) bemerkten. Da vor allem die

Ergebnisse der neurobiologischen Forschung das DSM inzwischen grund-

sätzlich in Frage stellenwürden, appellierten sie an ihre Kolleg*innen, noso-

logische Fragen auch in diesem Bereich endlich wieder explizit auf die Ta-

gesordnung zu setzen:

»However, nosologic issues are seldom targeted in neurobiological research (…). Putting

diagnostic questions into the neurobiological research agenda would add an important

dimension to diagnostic validity that is absent formostmental disorders.« (Ebd.: 23, ähn-

lich Charney et al. 2002: 25)

Das erklärte Ziel der Autor*innen war die Entwicklung eines ätiologisch ba-

sierten Klassifikationssystems,wie es auch schon die Protagonist*innen des

DSM-III im Auge hatten (Kupfer et al. 2002b: xv).Während diese jedoch da-

von ausgegangen waren, dass die operationale Definition psychischer Stö-

rungen den besten Ausgangspunkt darstellt, um dieses Ziel zu erreichen,

wurde in der »Resarch Agenda for DSM-V« die Position vertreten, dass die

psychiatrische Forschung zu diesem Zweck eine neue Richtung einschlagen

müsste. So wurde angenommen, dass dimensionale Konstrukte, das heißt

etwa quantitative Skalen zur Erfassung von Ängstlichkeit oder depressiver

Verstimmung, in Zukunft größere Aufmerksamkeit erhalten müssten, als

dies im kategorial ausgerichteten DSM bislang der Fall war (Rounsaville et

al. 2002: 12, siehe auch Regier et al. 2011: xxv). Darüber hinaus war für ei-

nenGroßteil der Autor*innen evident, dass sich eine solcheNeuausrichtung

des Klassifikationssystems auch direkt an den Ergebnissen der neurobiolo-

gischen Forschung orientieren und biologische Parameter in die Definition

psychischer Krankheiten integrierenmüsste. Insbesondere von der Genetik

und der neuronalen Bildgebung wurde erwartet, dass sie »uniquely power-

ful information« (Charney et al. 2002: 33) für dieses Vorhaben liefern könn-

ten. Zugleichwar jedoch abzusehen, dass die zumdamaligen Zeitpunkt vor-

liegenden Forschungsergebnisse keinesfalls ausreichen würden, um in den

kommenden Jahren ein vollständig neues Klassifikationssystem zu entwi-
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ckeln (Kupfer et al. 2002a: xv).194 Das primäre Ziel der »Research Agenda«

war es daher, zu neuen Forschungsprojekten anzuregen.Wenn die Wissen-

schaftler*innen die bisherigen Denkweisen überschreiten und die eingetre-

tenPfade verlassenwürden, so diemit diesemAppell verbundeneHoffnung,

könnten im Laufe der kommenden Jahre vielleicht doch noch Ergebnisse er-

zielt werden, die das Potenzial haben, dem anstehenden Revisionsprozess

die Richtung zu weisen (ebd.: xix, siehe auchWhooley 2014: 95–100,Whoo-

ley 2019: 183–186).

8.1.2 Das Problem der Reifizierung und die Notwendigkeit der Befreiung

Im Jahr 2010 – dem Jahr, in dem die Publikation des DSM-5 ursprünglich

vorgesehen war – veröffentlichte Steven Hyman (2010) unter dem provoka-

tiven Titel »The Diagnosis of Mental Disorders: The Problem of Reification«

einen viel beachteten Beitrag. Als ehemaliger Direktor des US-amerikani-

schenNational InstituteofMentalHealth (1996–2001)war erEndeder 1990er

undAnfangder 2000er Jahredirekt andenKonferenzenbeteiligt,die amAn-

fang des DSM-Revisionsprozesses gestanden hatten. Rund 10 Jahre später

sah Hyman aber offenbar die Gefahr, dass die anfangs anvisierten Erneue-

rungen ausbleiben würden. In seinem Aufsatz griff er daher die Argumente

und Ziele auf, die schon in der »Research Agenda« formuliert worden wa-

ren, und spitzte diese in provokativer Weise zu. So stellte er fest, dass sich

die Ergebnisse der biopsychiatrischen Forschung kaum mit den Symptom-

basierten,kategorialenUnterscheidungendesDSMdeckenwürden.Diebis-

lang differenzierten psychischen Krankheiten hätten sich damit als schlech-

te »mirrors of nature« (Hyman 2010: 158) erwiesen. Er kritisierte, dass eine

grundlegende Überarbeitung des Klassifikationssystems, wie sie in Anbe-

tracht des rekursiven Modells von Robins und Guze eigentlich zu erwarten

gewesen wäre, dennoch ausgeblieben sei. Statt einer Überprüfung undMo-

difikation der etablierten diagnostischen Kategorien sei eher das Gegenteil

194 Charney et al. (2002: 71) spekulierten in ihremBeitragdennochüberdieGestalt eines zukünftigen

Klassifikationssystems. Sie gingen davon aus, dass ein solches mehrere Achsen oder Dimensio-

nenumfassenkönnte,aufdenen jedePatient*in erfasstwird.Dazugehörten für sie insbesondere

der Genotyp, der neurobiologische Phänotyp, der Verhaltensphänotyp sowie die Umweltfakto-

ren, von denen sie annahmen, dass sie den neurobiologischen und verhaltensbezogenen Phäno-

typ beeinflussen würden.
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zu beobachten: deren fortschreitende Reifizierung. Während den auf Ebe-

ne der Symptomatik differenzierten Störungsbildern imModell von Robins

undGuzenoch ein hypothetischer Status zugewiesenwordenwarundderen

Validität inweiterenUntersuchungenüberprüftwerden sollte,würdendiese

inzwischen einhellig als »real entities«, »natural kinds« oder »real disorders«

(ebd.: 156) behandelt werden. Dies zeige sich etwa in der Justiz, dem Bil-

dungssystem und der Gesundheitsverwaltung, die auf vielfältige Weise mit

den im DSM kodifizierten Diagnosen operierten. Die Tendenz zur Reifizie-

rungsei jedochnicht auf solcheaußerwissenschaftlichenAnwendungsfelder

beschränkt, sondern offenbare sich auch in der psychiatrischen und psycho-

logischen Forschung. Sowürden dieDSM-Kategorien in fast allen Projekten

als valide Ausgangspunkte vorausgesetzt und nicht hinterfragt werden.195

Besonders plastisch werde dieses Problem, wenn Tiermodelle danach beur-

teilt werden, wie gut sie eine DSM-Kategorie simulieren – eine Argumen-

tation, die ich im vorangegangen Kapitel ausführlich herausgearbeitet ha-

be (Kap. 7.3.3). Damit habe sich das DSM inzwischen zu einem »epistemic

prison« (ebd.: 157) entwickelt, das den Raum möglicher Forschungsfragen

und -ansätze systematisch begrenzt. Wenn die Psychiatrie wissenschaftli-

chen Fortschritt erzielen wolle, müsse sie sich – so die zentrale Botschaft

Hymans–endlich aus diesemGefängnis befreien.Mit Blick auf das zumda-

maligen Zeitpunkt aktuelle DSM-IV stellte er fest:

»The DSM system was a critical platform for research that made possible shared under-

standings of disease models or affected populations under study. At the same time, it

created an unintended epistemic prison that was palpably impeding scientific progress.

Outside of their ongoing research projects,most investigators understood that the DSM-

IV was a heuristic, pending the advance of science. In practice, however, DSM-IV diag-

noses controlled the researchquestions they could ask,andperhaps, even imagine.« (Ebd.:

157–158)

Hyman sah durchaus, dass die von ihm anvisierte Befreiung kein simples

Unterfangen sein würde. Während einerseits fundamentale Änderungen

notwendig wären, um sich endlich der bisherigen »epistemic blinders«

(ebd.: 158) zu entledigen, würden tiefgreifende Maßnahmen andererseits

195Whooley (2014: 97) weist aus soziologischer Perspektive darauf hin, dass sich ein solcher Prozess

der Reifizierung auch sprachlich nachverfolgen lässt.Während Studien, die auf die imDSM ver-

ankerten Diagnosen Bezug genommen haben, diese anfangs noch als solche qualifiziert hätten

(z.B. »DSM-III Major Depressive Disorder«), seien solche Relativierungen inzwischen weitge-

hend verschwunden (siehe auch Schnittker 2017: 190–195).
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die Gefahr bergen, disruptive Effekte nicht nur in der klinischen Praxis,

sondern in all jenen gesellschaftlichen Sphären zu zeitigen, die heute mit

den etablierten diagnostischen Kategorien operieren (z.B. Recht, Bildung).

Weil das DSM inzwischen das gesamte »universe of mental disorders«

(ebd.: 156) strukturiere, müsse ein radikaler Bruch mit dem gegenwärtigen

Klassifikationssystem vermieden werden. Zugleich dürfe man sich jedoch

nicht darauf beschränken, einzelne diagnostische Kriterien zu verändern

oder einzelne Kategorien aufzunehmen oder zu streichen (ebd.: 171).

Als pragmatischen Weg der Befreiung aus dem epistemischen Gefäng-

nis des DSM erachtete er letztlich zwei signifikante Veränderungen: Erstens

solltenparallel zudenbisherigenSymptom-bezogenenKrankheitsdefinitio-

nen quantitative Skalen in das DSM-5 aufgenommenwerden. Statt nur Kri-

terien zu definieren, die etwa festlegen,wer als depressiv gilt undwer nicht,

sollten verstärkt psychometrische Messinstrumente Berücksichtigung fin-

den, die dimensional erfassen, wie stark das psychische Merkmal im Ein-

zelfall ausgeprägt ist. Die Integration solcher quantitativen Skalen verband

Hymanmit der Hoffnung, dass diese in späteren Versionen zunächst an die

Stelle der kategorialenDiagnosen treten und schließlich selbst durch Labor-

messungen ersetzt werden könnten (ebd.: 171–172).

Zweitens plädierte Hyman für eine Neugruppierung der Diagnosen zu

»disorder families« (ebd.: 171), bei denen von denselben neurobiologischen

und/oder genetischen Grundlagen ausgegangen werden kann. Eine solche

Neuordnung hätte keinen direkten Einfluss auf die klinische Praxis, würde

jedoch–so seineErwartung–denFokusderWissenschaftler*innenvonein-

zelnen »diagnostic silos« auf »large groups, clusters, or spectra« (ebd.: 172)

verschieben und sie damit zu einer Dekonstruktion der bislang reifizierten

Diagnosen anregen.196 Langfristig sollte auf dieseWeise eine »fresh bottom-

up reanalysis« (ebd.: 172) möglich werden, auf Grundlage derer zumindest

in fernerer Zukunft eine valide Klassifikation psychischer Erkrankung er-

196 Der Begriff der »Dekonstruktion« wurde imRevisionsprozess immer wiedermobilisiert, z.B. im

Rahmen einer Konferenz zur Psychoseforschung, die unter dem Titel »Deconstructing Psycho-

sis« stattfand (Gaebel und Zielasek 2010, van Os und Tamminga 2007). Dazu bemerken Gaebel

und Zielasek (2010: 113): »Die Ergebnisse der Diskussionen des letzten Jahres um die ›Dekon-

struktion‹ des Psychose-Begriffes zeigen deutlich, wie groß der Bedarf an neuen Konzepten für

die Diagnostik und Klassifikation psychischer Störungen ist.« Die Konferenz kam aber zu dem

Schluss, dass bislang weder die Neurowissenschaften, noch die Genetik Ergebnisse hervorge-

bracht hätten, die eine »radikale Neugestaltung der Einteilung der psychotischen Störungen«

(ebd.: 111–112) ermöglichen würden.
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richtet werden kann.Unter explizitemRekurs auf das DSM-III, das letztlich

als Symbol der bisherigen Forschungs- und Klassifikationsstrategie gelten

kann, stellte Hyman ein Jahr später pointiert fest: »Genetics and Neurosci-

ence have not been kind to these categories, nor have these reified categories

been kind to science.DSM-III was a brilliant advance, it is now time tomove

on« (Hyman 2011: 14, ähnlich Hyman 2010: 173).

8.1.3 Das DSM-5: Zwischen Paradigmenwechsel und Enttäuschung

Mit einer dreijährigen Verspätung wurde das DSM-5 schließlich im Jahr

2013 publiziert. In seiner Einleitung weisen die Herausgeber*innen der

deutschen Ausgabe auf eine »große Anzahl konzeptueller und inhaltlicher

Veränderungen« (Falkai et al. 2015: LIII) hin, die sich in der neuen Ver-

sion des DSM finden würden. Dazu zählen sie insbesondere eine neue

»Metastruktur«, die sich zwar nicht mit der von Hyman anvisierten Neu-

gruppierung derDiagnosen deckt, dieser aber deutlich entgegenkommt. Im

DSM-5 liegen nun die Kapitel zu solchen Störungsbildern näher beieinan-

der, bei denen vor dem Hintergrund der bisherigen Forschungsergebnisse

von übereinstimmenden Risikofaktoren sowie ätiopathogenetischen und

pathophysiologischen Gemeinsamkeiten ausgegangen wird.197 Damit sollte

zum einen der Erkenntnis entsprochen werden, »dass die Trennlinien zwi-

schen den Störungen viel durchlässiger sind als wir ursprünglich glaubten.«

(APA2015: 6) Zumanderen soll diese neueStruktur diewissenschaftlicheGe-

meinschaft ganz imSinneHymansermutigen,»diagnostischbreit angelegte

wissenschaftliche Untersuchungen innerhalb der vorgeschlagenen Kapitel

und über benachbarte Kapitel hinweg« (ebd.: 18) vorzunehmen und es damit

»erleichtern, das Verständnis der Entstehungsbedingungen der Störungen

und ihrer pathophysiologischen Gemeinsamkeiten zu verbessern« (ebd.:

17). Auch innerhalb einiger Kapitel wurden Änderungen vorgenommen, die

mit dem Vorschlag Hymans zur Bildung größerer Gruppen oder Spektren

197 Bei der Entscheidung, welche »verwandten Störungen innerhalb der bestehenden kategorialen

Ordnung« (APA 2015: 17) näher zusammengeführt werden sollten,wurden elf »wissenschaftliche

Indikatoren« herangezogen: gemeinsame neuronale Substrate, familiäre Aggregation, geneti-

sche Risikofaktoren, spezifische umweltbezogene Risikofaktoren, Biomarker, dem Störungsbe-

ginn vorausgehende Temperamentsmerkmale, Auffälligkeiten der emotionalen und kognitiven

Informationsverarbeitung, Ähnlichkeit des Symptombildes, Krankheitsverlauf, Komorbiditäts-

muster undWirksamkeit vonTherapien.
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von Störungen korrespondieren. So wurden die Autistische Störung, das

Asperger-Syndrom und die Tiefgreifenden Entwicklungsstörungen unter

dem übergeordneten Konzept der Autismus-Spektrum-Störung zusam-

mengefasst (z.B. Freitag 2014, Volkmar und Reichow 2013). Auch im Bereich

der Störungen des schizophrenen Formenkreises wurden tradierte Subty-

pen (z.B. paranoide und katatone Schizophrenie) abgeschafft und der Titel

des entsprechenden Kapitels von »Schizophrenie und andere psychotische

Störungen« in »Schizophrenie-Spektrum und andere psychotische Störun-

gen« geändert (Paulzen und Schneider 2014, Tamminga et al. 2009, siehe

auch Schnittker 2017: 105–108). Insgesamt stehen diese Veränderungen für

eine strategische Neuausrichtung, die die inzwischen deutlich gewordenen

Gemeinsamkeiten zwischen den Störungsbildern und die Heterogenität

innerhalb der diagnostischen Kategorien in den Fokus rückt:

»Das plausible Ziel, möglichst homogene Patientenpopulationen für Therapie und For-

schung zu definieren, resultierte in sehr engen diagnostischen Kategorien, welche die

klinische Realität, die Heterogenität der Symptome innerhalb der einzelnen Störungs-

gruppen hinweg nicht mehr abbildeten. Der historische Anspruch, möglichst große dia-

gnostische Homogenität über fortschreitende Subtypisierung innerhalb einzelner Stö-

rungsgruppen zu erreichen, erscheint nun nicht länger sinnvoll. Ebenso wie viele andere

menschliche Krankheiten sind psychische Störungen auf vielen Ebenen heterogen, an-

gefangen bei genetischen Risikofaktoren bis hin zu klinischen Symptomen.« (APA 2015:

16–17)

Trotz dieser Änderungen und terminologischen Verschiebungen ist aber

auch festzustellen, dass der Anfang der 2000er Jahre anvisierte Paradig-

menwechsel weitgehend ausgeblieben ist. Letztlich folgt das neue DSM

jenen Prinzipien, die dieses Klassifikationssystem seit den 1980er Jah-

ren kennzeichnen. Weder wurden die symptomatischen Definitionen der

Störungsbilder durch biologische Marker ergänzt oder gar ersetzt, noch

wurden dimensionale Konstrukte systematisch in das neue Manual inte-

griert.198 In diesem Sinne stellte etwa die Philosophin Rachel Cooper (2014:

60) ein Jahr nach der Publikation des neuenManuals fest: »Themost striking

198 Im Hinblick auf die anvisierte »Dimensionalisierung« findet sich im DSM-5 ein stärker dimen-

sionales (›hybrides‹)Modell der Persönlichkeitsstörungen– jedochnur als alternatives System im

Forschungsanhang (z.B.Zimmermann2014).Zuden vielfältigenSchwierigkeiten bei derEinfüh-

rung dimensionaler Konstrukte (z.B. Beschränkungen durch Eigentumsrechte) siehe Whooley

(2014: 98–100).
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thing about the DSM-5 is how very similar it is to the DSM-IV« (siehe auch

Schnittker 2017: 238, Rose 2019: 82–85).

Die Herausgeber*innen beanspruchen daher auch nicht, dass das

DSM-5 eine grundlegende Erneuerung der psychiatrischen Klassifikati-

on vornimmt. Stattdessen rahmen sie das Manual als eine »›Brücke‹ zu

derartigen neuartigen diagnostischen Vorgehensweisen« (APA 2015: 18),

die den Gemeinsamkeiten zwischen und der Heterogenität innerhalb der

Störungen noch entschiedener Rechnung tragen. Vor diesem Hintergrund

verwundert es kaum, dass der eingangs skizzierten Warnung vor einer

fortschreitenden Pathologisierung, die Frances (2013: 16) auf einen »nai-

ve[n] Enthusiasmus« der beteiligten Wissenschaftler*innen zurückgeführt

hatte, eine ganz anders gelagerte Kritik gegenüberstand.Diese richtete sich

gerade nicht gegen vermeintlich voreilige und leichtfertige Änderungen,

sondern rückte vielmehr die Enttäuschung darüber in den Vordergrund,

dass der versprochene Paradigmenwechsel ausgeblieben ist.199

8.2 »Sidestepping the issue of a gold standard«. Research

Domain Criteria (RDoC) als neues infrastrukturelles Regime

FürgroßesAufsehensorgtewenigeTagevorderVeröffentlichungdesDSM-5

einBlog-Beitrag vonTomInsel,demdamaligenDirektordes einflussreichen

National Institute of Mental Health (NIMH). Darin stellte dieser fest, dass

das DSM der Psychiatrie zwar eine gemeinsame Sprache gegeben und da-

mit zu einer erheblichen Verbesserung der Reliabilität psychiatrischer Dia-

gnosen beigetragen habe. Auf Basis dieses Klassifikationssystems sei es je-

dochnicht gelungen,denRückstandder Psychiatrie gegenüber anderenme-

dizinischen Disziplinen aufzuholen, der insbesondere in der vollständigen

Abwesenheit von Biomarkern zum Ausdruck komme. Vor diesem Hinter-

199 So argumentierte etwa der in dieser Arbeit schon mehrfach erwähnte Florian Holsboer (2014) in

Vorträgen, die er kurze Zeit nach der Publikation des DSM-5 hielt, dass die Entscheidung der

von ihm sog. »Diagnostik-Präzeptoren«, erneut keine neurowissenschaftlichen Befunde in die

diagnostischen Kriterien einfließen zu lassen, »für kreative psychiatrisch tätigeWissenschaftler

(…) ernüchternd« gewesen sei: »Die vorhandenen Biomarker seien nicht valide genug! Aber ich

bitte Sie, wo ist das Problem? Manmuss doch erst einmal anfangen! Wenn der eine oder andere

Labortest dann in der Praxis nicht taugt, kannman ihn ja wieder weglassen und in der nächsten

Auflage das [sic!] Manuals durch Besseres ersetzten« (ebd.: 6).
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grund formulierte er dieThese,dass die Psychiatrie bei der Suchenachgene-

tischen, physiologischen oder Imaging-Markern deshalb keine Erfolge habe

erzielenkönnen,weil sie die arbiträrenKategoriendesDSMfälschlicherwei-

se als »Goldstandard« herangezogen habe. Die Störungsbilder wurden, wie

Insel mit dem aus der Finanzwelt entnommenen Begriff des Goldstandards

nahelegt, in der Forschungspraxis als festes Fundament behandelt, an dem

sich alle anderen Zugänge messen lassen mussten (zum Begriff des Gold-

standards siehe Timmermans und Berg 2003b: 26–27). Diese diskursive In-

tervention Insels korrespondierte alsodirektmitder zuvor skizziertenKritik

seines Vorgängers, dem folgend sich das DSM zum »epistemischen Gefäng-

nis« der psychiatrischen Forschung entwickelt hat. Auch das neue DSM-5,

so fügte Insel hinzu, sei nicht geeignet, um den notwendigen Prozess der

Befreiung einzuleiten. Aus diesem Grund habe die von ihm geleitete Insti-

tution ein neues Projekt ins Leben gerufen,das dieGrundlagen für ein neues

Klassifikationssystem jenseits des DSM legenmöchte:

»Patientswithmental disorders deserve better.NIMHhas launched the ResearchDomain

Criteria (RDoC) project to transformdiagnosis by incorporating genetics, imaging, cogni-

tive science, and other levels of information to lay the foundation for a new classification

system.« (Insel 2013)

Die als ResearchDomain Criteria bezeichnete Initiative soll es ermöglichen,

das psychiatrische Klassifikationssystem durch die Einbeziehung vielfäl-

tiger Forschungsergebnisse zu transformieren, indem es das Problem des

Goldstandards in der Forschungspraxis umgeht – oder wie Tom Insel in

einem gemeinsam mit dem Psychiater Shitij Kapur und dem Psychologen

Anthony G. Philipps verfassten Aufsatz formuliert:

»Overcoming thesehurdleswill require anewapproach.Rather than seekbiomedical tests

that can ›diagnose‹ DSM-defined disorders, the field should focus on identifying biolog-

ically homogenous subtypes that cut across phenotypic diagnosis – thereby sidestepping

the issue of a gold standard.« (Kapur et al. 2012: 1174)

Die Bekanntmachung von Tom Insel war jedoch keine bloße Einladung an

dieWissenschaftler*innen, die Gefängnismauern zu überschreiten; er deu-

tete vielmehr an, dass er seine Aufforderung auchmit institutionellenMaß-

nahmen flankieren würde. Die Forschungsförderung des National Institute

ofMentalHealth, so gab er noch im selben Blog-Post bekannt, sollte zukünf-

tig neu ausgerichtet werden. Anstatt Forschungsprojekte zu unterstützen,

die sich auf einzelne diagnostische Kategorien konzentrieren, solle der Fo-
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kusnunauf solchenwissenschaftlichenUntersuchungen liegen,die über die

Grenzen der bisherigen Krankheitsbilder hinausschauen (Insel 2013).

8.2.1 Die RDoC-Matrix

In der Zeitschrift Science haben Tom Insel und Bruce Cuthbert (2015), Psy-

chologe und Leiter der RDoC-Initiative am NIMH, die von ihnen anvisierte

Forschungsstrategie am hypothetischen Beispiel affektiver Störungen ein-

gehender erläutert. Patient*innen, die anhand der Symptom-basierten

DSM-Kriterien eine Major Depression, eine Dysthymie oder eine bipolare

Störung diagnostiziert bekommen, weisen demnach sowohl zwischen als

auch innerhalb dieser Kategorien eine signifikante pathophysiologische

Heterogenität auf. Damit formulieren sie eine Problemdiagnose, die ich

in dieser Arbeit bereits ausführlich dargestellt habe (siehe Kap. 6). Ziel von

RDoC sei es nun, diese pathophysiologische Heterogenität zu dechiffrieren

und die etablierten Diagnosen so zu dekonstruieren, dass die Patient*in-

nen in neue, homogenere Cluster geordnet werden. Diese Strategie haben

Insel und Cuthbert in folgender Grafik (Abbildung 5) veranschaulicht, in

der die angenommene Heterogenität der Patient*innen durch farbliche

Differenzen symbolisiert wird.

Abb. 5: Die RDoC-Strategie.

Quelle: Grafik entnommen aus Insel und Cuthbert (2015: 500)



Eine Dekonstruktion der Depression? 347

Die anvisierte Dekonstruktion und »daten-getriebene« Neuordnung

soll, so ist der Grafik zu entnehmen, durch eine integrative Analyse vielfäl-

tiger Daten (Genetik, Hirnaktivität, Lebensereignisse) ermöglicht werden.

Wie diese integrative Analyse konkret vollzogen und auf welche Daten dabei

wie zurückgegriffen werden soll, bleibt in dieser Grafik weitgehend unklar.

Einen genaueren Eindruck eröffnet die sogenannte »RDoC Matrix«, die

die Erhebung, Sammlung und Analyse von Daten im Rahmen der Research

Domain Criteria-Initiative anleiten soll und damit letztlich den Dreh- und

Angelpunkt –das »meat« (Weinberger et al. 2015: 1162) – derselben darstellt.

Diese Matrix wurde seit dem Start der Initiative im Jahr 2009 in einem

mehrjährigen Prozess wie folgt erarbeitet: Zunächst wurde eine Arbeits-

gruppe amNational Institute ofMentalHealth gegründet,die »fundamental

behavioral components« (Cuthbert und Kozak 2013: 929) identifiziert und

diese in fünf Domänen des Funktionierens gruppiert hat (1. Negative Va-

lenzsysteme, 2. Positive Valenzsysteme, 3. Kognitive Systeme, 4. Systeme

sozialer Prozesse, 5. Erregung / Regulatorische Systeme). Zwischen Juni

2010 und Juli 2012 wurden Workshops zu jeder dieser Domänen durch-

geführt, an denen auch externe Expert*innen beteiligt waren. Anhand

zweier zentraler Kriterien wählten die Teilnehmer*innen dabei kognitions-

psychologische Konstrukte aus, mittels derer die Prozesse der jeweiligen

Domäne angemessen erfasst werden können: Diese mussten erstens eine

ausreichende Konstruktvalidität aufweisen und esmusste zweitens Evidenz

dafür vorliegen, dass das mit diesem Konstrukt erfasste Erleben und Ver-

halten durch einen spezifischen neuronalen Schaltkreis bzw. ein bekanntes

neuronales System »realisiert« oder »umgesetzt« wird (”implements the

behavior”, Cuthbert und Kozak 2013: 929–930).

Für dieDomäne »negative Valenzsysteme«wurden in diesemProzess et-

wa die Konstrukte »akute Bedrohung«, »potentielle Bedrohung«, »anhalten-

de Bedrohung«, »Verlust« und »frustrierendeNichtbelohnung« als einschlä-

gig erachtet, für die Domäne »Kognitive Systeme« hingegen die Konstruk-

te »Aufmerksamkeit«, »Wahrnehmung«, »Arbeitsgedächtnis« und »Kogni-

tive Kontrolle«. Die in diesem Prozess zusammengetragenen Domänen und

Konstruktefinden sichnun indenZeilenderRDoC-Matrix.DieSpaltenwer-

den demgegenüber durch Ebenen – sog. Analyseeinheiten – gebildet, auf

denen den ausgesuchten Konstrukten in empirischen Studien nachgegan-

genwerden soll:Gene,Moleküle,Zellen,neuronaleSchaltkreise,Physiologie,

Verhalten und Selbstberichte (Abbildung 6).
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Abb. 6: Die RDoC-Matrix.

Quelle: Grafik entnommen aus Cuthbert (2014: 30)

Nach der Entwicklung dieserMatrix haben die ausgesuchten Expert*in-

nendamit begonnen,diesemit erstenElementen zubefüllen.Sowurde etwa

mit dem Konstrukt der »anhaltenden Bedrohung« auf physiologischer Ebe-

ne eine Dysregulation der Stressachse (siehe Kap. 5.3.2) und auf Ebene neu-

ronaler Schaltkreise eineDysregulationderAmygdala, einer Teilstruktur des

Limbischen Systems, in Verbindung gebracht.200 Vor allem ist die RDoC-

Initiative aber mit dem Appell verknüpft, dass sich nun alle Wissenschaft-

ler*innen daran beteiligen sollen, dieses tabellarische Schema auf der Basis

empirischer Untersuchungen mit neuen Elementen anzureichern (Insel et

al. 2010: 396).

Schon dieser Blick auf den Entstehungsprozess und die Struktur der

Matrix macht deutlich, dass neurowissenschaftlichen Wissensformen und

Technologien im Rahmen der RDoC-Initiative eine besondere Stellung zu-

kommt: Erstens wurden nur solche kognitionspsychologischen Konstrukte

aufgenommen, die auf Grundlage der heute vorliegenden Forschungser-

200 Die damalige Version der RDoC-Matrix ist archiviert und unter folgender Adresse abrufbar:

https://www.nimh.nih.gov/research/research-funded-by-nimh/rdoc/rdoc-snapshot-version-1-

saved-3-7-2016.shtml (abgerufen am 25.8.2020).

https://www.nimh.nih.gov/research/research-funded-by-nimh/rdoc/rdoc-snapshot-version-1-saved-3-7-2016.shtml
https://www.nimh.nih.gov/research/research-funded-by-nimh/rdoc/rdoc-snapshot-version-1-saved-3-7-2016.shtml
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gebnisse mit der Aktivität neuronaler Schaltkreise in Verbindung gebracht

werden. Konstrukte, die solche Zusammenhänge nicht aufweisen, wurden

also a priori ausgeschlossen. Zweitens stehen neuronale Schaltkreise im

Zentrum der differenzierten Analyseeinheiten. Ihnen wurden jeweils drei

Ebenen nach oben (Physiologie, Verhalten, Selbstberichte) und drei Ebenen

nach unten (Zellen, Moleküle, Gene) zur Seite gestellt (vgl. Rüppel 2019a,

siehe auchWhooley 2014).

8.2.2 RDoC vs. DSM-5

Während der letzte Revisionsprozess des DSM Ende der 1990er Jahre durch

gemeinsame Konferenzen der American Psychiatric Association und des

National Institute of Mental Health eingeleitet worden war, schien sich mit

der RDoC-Initiative und der provokativen Ankündigung von Insel, die For-

schungsförderung des NIMH in Zukunft vomDSMweg zu orientieren, eine

Spaltung zwischen beiden Institutionen abzuzeichnen. Immerhin standen

sich nun zwei divergierende Schemata – das DSM auf der einen und die

RDoC-Matrix auf der anderen Seite – gegenüber, die die psychiatrische

Forschung auf unterschiedliche Weise anleiten und strukturieren konnten.

Die damit verbundene Spannung dokumentiert eine Presseerklärung, zu

deren Veröffentlichung sich Jeffrey A. Lieberman, der damalige Präsident

der American Psychiatric Association, und Tom Insel (2013) schon kurz nach

dessen Blog-Post veranlasst sahen. Darin betonen beide Organisationen,

dass sich das DSM-5 und die RDoC-Initiative nicht widersprechen, sondern

vielmehr ergänzen würden. Sie beteuerten eindringlich, dass beide Insti-

tutionen letztlich ein gemeinsames Ziel verfolgten (siehe auch Pickersgill

2014b: 523–524).

Aber auch über den (latenten) Konflikt dieser beiden Akteure hinaus

wurde die RDoC-Initiative schon kurze Zeit nach ihrer Bekanntmachung

zum Gegenstand einer breiten fachwissenschaftlichen Diskussion. Dies

zeigt sich exemplarisch an einschlägigen Sonderausgaben einflussreicher

Zeitschriften, etwa dem JAMA Psychiatry (”The Value of Psychiatric Diagno-

sis”, Heckers 2015), dem Journal of Abnormal Psychology (”Reconceprtualizing

the Classification of Mental Disorders”, MacDonald und Krueger 2013) oder

der Zeitschrift der World Psychiatric Association, World Psychiatry (»Forum:

The Research Domain Criteria Project: Promise and Limitations«, 13 (1)
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2014).201 Viele Psychiater*innen und Psycholog*innen begriffen die RDoC-

Initiative als eine neue Chance für ihre Wissenschaften. Angesichts der

offensichtlich gewordenen Schwierigkeiten bei der Suche nach Biomarkern,

der Aufklärung der Ätiopathogenese psychischer Erkrankungen sowie der

Entwicklung neuer therapeutischer Interventionen sahen sie in RDoC den

nachvollziehbaren Versuch, einen neuen wissenschaftlichen Ansatz zu er-

proben. Eine Psychiater*in beschreibt diese Initiative dementsprechend

nicht nur als Bruch mit der bisherigen »Hegemonie« des DSM (Lilienfeld

und Treadway 2016: 455), sondern als Ausdruck einer »Gegenbewegung«,

die eine begründete Alternative zu tradierten Formen der Klassifikation

vorantreibe:

»Und… im…hm…imZugederDiskussion daumDSM…dass jetzt die neueVersion ist jetzt

vor drei, vier Jahren ist sie rausgekommen… und… hm… da gab es ja dann eine Gegenbe-

wegung oder Gegenhypothese eben gegen das: Man darf psychische Erkrankungen nicht

nach klinischen Merkmalen definieren, sondern man muss versuchen, sie nach biologi-

schen Eigenschaften zu definieren. (…) Und sozusagen die… der Gegenentwurf dazu ist

eben dieses Research Domain Criteria-System… RDoC… so Diagnosen [sollen] eben aus-

einandergerissen werden, also dekonstruiert werden und neu zusammengefügt werden

anhand von eben solchen Biomarkern.« (P8: 363–402)

InÜbereinstimmungmit den Begrifflichkeiten, die von den Protagonist*in-

nen der Initiative selbst ins Feld geführt werden, beschreibt die Interviewte

RDoC hier als ein Programm, das auf eine Dekonstruktion und Neuzusam-

mensetzung der bisherigen Diagnosen abzielt. Das Potential der Initiative

besteht gerade darin, so bemerkt auch eine andere Psychiater*in (P20: 507),

dass sie »einfach mal alles umdreht«, indem sie die etablierten diagnosti-

schen Kategorien nicht zum Ausgangspunkt macht, sondern diese »Schub-

ladendiagnosen« (P13: 793) selbst einer kritischen Analyse unterzieht. Im-

mer wieder steht RDoC im Diskurs der Psychiatrie somit für einen Neuan-

fang.Mit dieser Initiative trete die Psychiatrie noch einmal einen Schritt zu-

rück. Sie unterziehe ihre Grundlagen einer kritischen Analyse, um ihr dia-

gnostischesGebäudevonGrundaufneuzuerrichten.Derdamit verbundene

Impuls lautet: »mit unseren jetzigen Diagnose-Entitäten kommenwir nicht

weiter. Wir müssen nochmals viel basaler anfangen« (P5: 606–607). In al-

201 DieKontroverseüberschritt nicht nurdieGrenzenderUSA,sondernauchdiederPsychiatrie und

Psychologie.So führten in »Frontiers ofHumanNeuroscience« etwadie Philosoph*innen Jacque-

line A. Sullivan (Sullivan 2016b, 2016a) undWalter Glannon (Glannon 2016, 2015) eineDebatte um

die Potenziale und Grenzen dieser Initiative.
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ler Deutlichkeit zeigt sich diese Figur des Neuanfangs auch in folgender Se-

quenz, die einem im Jahr 2015 in der einflussreichen Zeitschrift JAMAPsych-

iatry erschienen Kommentar entnommen ist:

»TheResearchDomain Criteria (RDoC) initiative represents a ›reboot‹: an attempt to keep

the beneficial aspects of the DSM process – its implicit goal of linking presenting symp-

toms to pathophysiologicmechanisms–while startingwith a radically different set of un-

derlying assumptions and pursuing the goal of revitalizing both the diagnostic and ther-

apeutic process. (…)The RDoC initiativemay be radical, but it is a necessary step designed

to build where the best science has been andwhere we judge it to be going next« (Yee et al.

2015: 1159–1160, ähnlich Doherty und Owen 2014: 172).

Das NIMH tritt hier als ein mutiger, fast heldenhafter Akteur in Erschei-

nung, der einenmöglicherweise zwar radikalen, letztlich aber notwendigen

Schritt gegangen ist, um die Psychiatrie aus ihrem »epistemischen Ge-

fägnis« zu befreien. In Übereinstimmung mit der Selbstdarstellung der

Protagonist*innen der Initiative wird RDoC hier direkt in die Tradition

jener »Revolution« gestellt, die sich in den 1970er und 1980er Jahren in der

US-amerikanischen Psychiatrie ereignet hat. Explizit vergleicht auch Insel

die RDoC-Intiative mit den von Spitzer et al. (1978) entwickelten »Rese-

arch Diagnostic Criteria« (RDC), die ich im dritten Kapitel als Vorläufer

und Vorbild der operationalen Klassifikation psychischer Erkrankungen

eingeführt habe (siehe Kap. 3.2.3). Diese Assoziation soll auch der ähnlich

klingende Titel der aktuellen Initiative hervorrufen: »RDoC might be con-

sidered a 21st-century version of RDC« (Insel 2014: 397). Eine interviewte

Psycholog*in beschreibt RDoC in Übereinstimmung mit dieser Rhetorik

auch als Ausdruck einer »Revolution im Denken« (P18: 629) – folgt man

diesem Narrativ, handelt es sich dabei um eine Revolution, die notwendig

ist, um die legendäre Revolution der 1970er Jahre wiederzubeleben. Damit

erscheint RDoC weniger als Bruch, denn als »next step in a long journey«

(Insel et al. 2010: 748).

8.2.3 RDoC und die infrastrukturelle Inversion der Psychiatrie

Während die Protagonist*innen der RDoC-Initiative somit eine Revoluti-

ons-Rhetorik mobilisieren, um ihr Vorhaben in der psychiatrischen Arena

zu verankern und zu plausibilisieren, möchte ich vorschlagen, diese Bewe-

gung als Ausdruck einer »infrastrukturellen Inversion« (Bowker und Star

2000: 34) zu verstehen. Sozio-technischen Infrastrukturen wohnt im Nor-
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malbetrieb die Tendenz inne, im Hintergrund zu verschwinden. Sie bilden

die zumeist unsichtbaren sozio-technischen Bedingungen der alltäglichen

wissenschaftlichen und klinischen Arbeit, die diese zugleich ermöglicht und

auf spezifischeWeise formt (siehe Kap. 2.1.2). Ihre Unsichtbarkeit verlieren

Infrastrukturen nach verbreiteter Auffassung nur dann, wenn sie zusam-

menbrechen (Star und Ruhleder 2017 [1996]: 363). Bowker und Star (2000)

haben es sich in ihren soziologischen Analysen daher zum Ziel gesetzt, ei-

nen Gestaltwechsel im Sinne der von der Gestaltpsychologie beschriebenen

Vexierbilder vorzunehmen. Es solle sich darum bemüht werden, jene sozio-

technischen Strukturen in den Vordergrund treten zu lassen, die ansons-

ten im Hintergrund verborgen sind. Diesen von ihnen vorangetriebenen

Prozess bezeichnen sie als infrastrukturelle Inversion: »This inversion is a

struggle against the tendency of infrastructure to disappear« (Bowker und

Star 2000: 34, siehe auch Star und Lampland 2017 [2009], Star und Ruhleder

2017 [1996], Star 2017 [1999]).

Die bisherige Analyse dieses und der vorangegangenen Kapitel hat deut-

lich gemacht, dass dieWissensinfrastrukturen der Psychiatrie in den letzten

zwei Jahrzehnten auf neueWeise in denVordergrundgetreten sind.Die dar-

in eingelagerten diagnostischen Kategorien – nicht nur die Major Depres-

sion – haben deutlich an Plausibilität verloren. Sie werden zunehmend als

»Black Box[es]« (P3: 161) begriffen, die erneut aufgebrochenwerdenmüssen,

weil sie unübersehbar gewordene Schwierigkeiten der psychiatrischenWis-

sensmaschinerienachsichziehen (sieheKap. 6.5).Dennoch istdasBild eines

Zusammenbruchs von Infrastruktur für die hier herausgearbeitetenProzes-

se unangemessen, insofern die (menschlichen) Akteure in diesem weitge-

hendpassiv erscheinen.Obeine Infrastruktur ihreAufgabe inangemessener

Weise erfüllt, ist jedoch nur in Abhängigkeit von Aushandlungsprozessen zu

beurteilen. Das DSM-ICD-System ist in diesem Sinne nicht bloß deshalb in

den Vordergrund getreten,weil es zusammengebrochen ist und seine Funk-

tionen nicht mehr erfüllt, sondern weil es von den Wissenschaftler*innen

dieses Feldes aus den unsichtbaren Tiefen an die Oberfläche geholt wurde.

Die hier herausgearbeiteten Praktiken und Prozesse können somit durch-

aus als Ausdruck einer infrastrukturellen Inversion verstandenwerden – ei-

ner Inversion jedoch, die von den Akteuren der psychiatrischen Arena selbst

vorangetrieben wird. Als solche zielt sie nicht nur darauf ab, die ansonsten

verborgenen sozio-technischen Strukturen sichtbar zu machen. Diese In-

version ist vielmehr direkt mit dem Ziel verknüpft, ein neues »infrastruktu-

relles Regime« (Star 2017 [1999]: 423) zu installieren.Da sich dieser Transfor-
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mationsprozess in einemvonMachtverhältnissen durchzogenenRaumvoll-

zieht, ist es kaum überraschend, dass er mit manifesten Konflikten einher-

geht (Edwards 2010: 12,Bowker undStar 2017: 177–182).Bevor ich jedochden

um die RDoC-Initiative geführten Kontroversen genauer nachgehe, werde

ich anhand exemplarischer Studien zunächst die Rationalitäten und Prak-

tiken einer psychiatrischen Wissensproduktion herausarbeiten, die sich in

dieses neue infrastrukturelle Regime einfügt.

8.3 Die Matrix bewohnen –Heterogenität affirmieren. Die

Praxis der RDoC-Forschung

Obwohl das National Institute of Mental Health seine Neuausrichtung der

Forschungsförderung nicht in der von Insel (2013) angekündigten Radikali-

tät umgesetzt hat, ist die RDoC-Initiative inzwischen doch zu einem »signi-

ficant crosscutting effort« (NIMH 2015: 12) dieser Institution geworden. So

wurden inderenRahmen inzwischenmindestens 61 Forschungsprojektemit

einemVolumenvon rund28,5MillionenUS-Dollar unterstützt.202Aber auch

überdieses FörderprogrammimengerenSinnehinaus entfaltetRDoC inder

psychiatrischen und psychologischen Forschungslandschaft weitreichende

Resonanz. In diesem Sinne stellte Insel (2014: 395) schon ein Jahr nach sei-

nem umstrittenen Blog-Post fest, dass das Institut eines seiner Ziele bereits

erreicht habe: »RDoC is already freeing investigators from the rigid bounda-

ries of symptom-based categories« (ähnlich NIMH 2015: 12, 16).

8.3.1 Das Vorbild: »Bipolar–Schizophrenia Network for Intermediate

Phenotypes«

Diese beginnende Befreiung sah er bespielhaft im Bipolar–Schizophrenia

Network for Intermediate Phenotypes (B-SNIP) bestätigt, einem ebenfalls

vom NIMH finanzierten Netzwerk sechs US-amerikanischer Forschungs-

institute (Tamminga et al. 2014, Clementz et al. 2016, Ivleva et al. 2017). Das

202 Die auf der Homepage des NIMH aufgeführten Fördersummen belaufen sich auf 28.419.209

Dollar. Die Liste der geförderten Projekte ist abrufbar unter: https://www.nimh.nih.gov/

research/research-funded-by-nimh/rdoc/rdoc-funding-opportunities.shtml (zuletzt abgrufen

am 05.2.2020).

https://www.nimh.nih.gov/research/research-funded-by-nimh/rdoc/rdoc-funding-opportunities.shtml
https://www.nimh.nih.gov/research/research-funded-by-nimh/rdoc/rdoc-funding-opportunities.shtml
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Konsortium hat die seit Emil Kraepelin tradierte Unterscheidung zwischen

affektiven (»manisch-depressivem Irresein«) und schizophrenen Psycho-

sen (»dementia praecox«) einer systematischen empirischen Überprüfung

unterzogen und arbeitet an einer neuen, auf biologischen Parametern

basierenden Klassifikation der damit bezeichneten Phänomene: »B-SNIP

wants to develop classifications of these conditions based on biological

measurements, which may be more effective at identifying causes and

treatments.«203

Eine vielbeachtete Untersuchung dieses Netzwerks basierte auf einer

Batterie von Untersuchungen, die insbesondere Messungen der kognitiven

Kontrolle (z.B. Stop-Signal-Aufgabe) und der sensomotorischen Reaktivität

(u.a. EEG-Messungen) umfasste. Die Auswahl der Untersuchungsteil-

nehmer*innen erfolgte in Übereinstimmung mit der transdiagnostischen

RDoC-Logik nicht anhand einzelner DSM-Diagnosen, sondern entlang

eines breit definierten klinischen Psychose-Phänotyps, der insbesonde-

re Schizophrenien, schizoaffektive Psychosen und bipolare Störungen

umfasste. Auf Grundlage der erhobenen Daten wurden mittels multiva-

riater Analyseverfahren schließlich drei möglichst homogene Gruppen von

Psychotiker*innen gebildet. Diese Cluster begreifen die Autor*innen als di-

vergierende Biotypen der Psychose (Clementz et al. 2016: 374).204 Vergleicht

man die Biotypen, denen die einzelnen Patient*innen zugeteilt wurden

(»biotype membership«), mit den DSM-Diagnosen, die sie erhalten haben,

offenbart sich durchaus ein gewisser Zusammenhang zwischen beiden

Kategorisierungsweisen. Die Studienergebnisse zeigen jedoch auch, dass

diese beiden Kategorisierungen keineswegs zur Deckung kommen. Für

jeden der drei Biotypen gilt, dass die Personen, die ihm zugeordnet wurden,

nicht in jedem Fall auch dieselbe DSM-Diagnose teilen. Die identifizierten

Biotypen und die etablierten diagnostischen Kategorien gehen also nicht

ineinander auf. Vor diesem Hintergrund wird das Bipolar-Schizophrenia

Network in den vonmir geführten Interviews als paradigmatisches Beispiel

für die Potenziale der neuen dekonstruktiven Forschungsstrategie aufgeru-

203 Die Selbstbeschreibung findet sich auf folgender Homepage: http://b-snip.org/about-b-snip/

(abgerufen am 5.2.2020).

204 Ergänzendwurdendie Proband*innen einem strukturellenNeuroimaging unterzogen.Auch auf

dieserEbene zeigten sich signifikanteUnterschiede zwischendenBiotypen,wasdieAutor*innen

als Beleg für deren Unterscheidbarkeit interpretieren (Clementz et al. 2016: 381).

http://b-snip.org/about-b-snip/
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fen, deren Relevanz keineswegs auf das Feld der psychotischen Störungen

begrenzt sei:

»Also, ein gutes Beispiel ist die… eine Studie vomSchizophrenia and Bipolar Network.Die

haben, ich weiß nicht, auch irgendwie weit über 1000… alle Patienten, die irgendwie mit

psychotischemErlebengekommensind,egal obdiebipolareStörunghaben,nachderDia-

gnose schizo-affektive Störung oder eine Schizophrenie, und haben dann Elektrophysio-

logie und molekulare Marker und Bildgebung und alles mögliche genommen und haben

dann da imPrinzip geguckt, kann ich eigentlich da irgendwelcheCluster auf der Basis der

biologischen Marker finden? Und festgestellt, dass diese… dass es die gibt. [Lacht] Dass

die aber mit den diagnostischen Entitäten nichts zu tun haben. (…) Und das, denke [ich],

wird man im Bereich von affektiven Störungen… wird das genauso zu finden sein.« (P5:

243–255)

Folgt man dieser Psychiater*in hat die skizzierte Studie Vorbild-Charakter.

Mit ihr habe das Bipolar-Schizophrenia Network gezeigt, dass auf der Basis

biologischer Parameter neue Cluster gebildet werden können. Auch wenn

die Interviewte die Implikationen der Studie überzieht, wenn sie feststellt,

dass die Biotypen/Cluster und die etablierten »diagnostischen Entitäten«

gar nichts miteinander zu tun hätten, macht sie doch klar, dass aus ihrer

Perspektive ein solches Vorgehen auch im Bereich der affektiven Störungen

und somit der Depressionsforschung sinnvoll und aussichtsreich wäre.

Der paradigmatische Stellenwert der skizzierten Studie zeigt sich auch im

aktuellen »Strategic Plan« des National Institute of Mental Health, in dem

diese als ein Projekt aufgeführt wird, in dem die Logik der RDoC-Initiative

auf besonders konsistente Weise umgesetzt worden sei.205 Die integrie-

rende Datenanalyse, mittels derer die Identifikation neuer, homogenerer

Diagnosen generiert werden soll, wird in diesem »Strategic Plan« unter ex-

plizitem Rekurs auf die skizzierte Studie in Form eines Dispersionsprismas

symbolisiert (Abbildung 7).

Physikalisch ist ein solches Prisma definiert als ein lichtdurchlässiger

und lichtbrechender Körper, der weißes Licht in seine Spektralfarben zu

zerlegen vermag. Da die Lichtwellen, die auf ihn treffen, in Abhängigkeit

von ihrer Wellenlänge unterschiedlich stark gebrochen werden, hat die-

205 Carol Tamminga, ein Mitglied des Konsortiums, lässt sich dementsprechend wie folgt zitieren:

»BSNIP initiated a study across the dimension of psychosis to develop biomarkers for our dia-

gnoses.TheRDoC concept gave us the confidence to eschew these traditional diagnoses and seek

biological bases for seriousmental illnesswithpsychosis.RDoCwill stimulate thefield to thekind

of novel conceptualizations that will generate progress for psychiatry« (NIMH 2015: 16).
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Abb. 7: Die RDoC-Strategie als Prisma.

Quelle: Grafik entnommen aus National Institute ofMental Health (NIMH2015: 16)

ser Körper das Potenzial, die elementaren Bestandteile des Lichts – die

reinen Farben – sichtbar werden zu lassen (Harten 2012: 268, Roth und

Stahl 2019: 44–52). Dieses Schema wird nun in folgender Weise für die in

RDoC anvisierte Dekonstruktion psychischer Störungen mobilisiert: Auf

Basis des DSM-ICD-Systems wird das Kollektiv der Patient*innen bislang

auf eine Weise gruppiert, die nicht ihren tatsächlichen Farben entspricht.

Sie bilden – äquivalent zum weißen Licht – eine heterogene Menge, die

in seine tatsächlichen Bestandteile zerlegt werden soll. Auf der anderen

Seite des prismatischen Körpers ist eben dies realisiert: Dort finden sich

die Patient*innen in einer neuen Ordnung, die ihre wahren Unterschie-

de widerspiegelt. Die integrative Analyse der erhobenen Daten soll diese

Funktion der prismatischen Zerlegung erfüllen. In ihr liegt demnach das

Potenzial, die elementaren Bestandteile der heterogenen Population der

Patient*innen – die Biotypen – sichtbar zu machen und eine neue, valide

Taxonomie psychischer Erkrankungen zu entwickeln.
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Im Hinblick auf die Forschungslogik geht RDoC also mit einer Umkeh-

rung einher: Die Krankheitskategorien, die bislang in den Infrastrukturen

eingelagert waren und auf die in der psychiatrischen Wissensprodukti-

on technisch zurückgegriffen werden konnte, werden in diesem neuen

infrastrukturellen Regime suspendiert. Die (biologischen) Parameter, die

in psychiatrischen Studien bislang als ›abhängige Variablen‹ fungierten,

werden hingegen zu ›unabhängigen Variablen‹ bzw. zum Bestandteil der

»technischen Bedingungen« (Rheinberger 2006a: 29). Sie spannen einen

Raum auf, in dem sich die psychischen Krankheiten, die an Kontur und

Stabilität verloren haben, auf neue Weise materialisieren und konturieren

sollen. In diesem Raum – so die Logik von RDoC – soll sich endlich jene

Gestalt der psychiatrischen Objekte abzeichnen, die diesen auch tatsächlich

zukommt.

8.3.2 Biotypen des Angst-Depression-Spektrums

Im Feld der Depressionsforschung sind ebenfalls vielbeachtete Forschungs-

projekte zu beobachten, die sich an den Prinzipien der RDoC-Initiative

orientieren und in deren prismatische Logik einfügen. Eines dieser Projekte

wird derzeit an der Stanford University unter Leitung von Leanne M. Wil-

liams unter dem Titel »Research Domain Criteria Anxiety and Depression«

durchgeführt und von dem deutschem Psychiater und Philosophen Henrik

Walter (2017) sogar als »Paradebeispiel« RDoC-inspirierter Forschung be-

griffen. Die Untersuchung geht von der Annahme aus, dass in den letzten

Jahren zwar rasante Erfolge in den Neurowissenschaften zu verzeichnen

gewesen seien, diese bislang jedoch keinen Eingang in die Terminologie und

klinische Praxis der Psychiatrie gefunden hätten (Williams 2016: 472–473).

Das Vorhabenmöchte ganz im Sinne von RDoC zu einem »paradigm shift in

psychiatry« (Williams 2017a: 9) beitragen und die entstandene Lücke durch

den Entwurf einer neuen, Hirn-basierten Taxonomie von Störungen des

Angst-Depression-Spektrums schließen.206 Zu diesem Zweck haben die

Wissenschaftler*innen Reviews und Metaanalysen aus dem Bereich des

Neuroimaging gesichtet, die Zusammenhängen zwischen sechs neuronalen

206 Die Autor*innen qualifizieren die anvisierte Taxonomie variierend als »translational neuro-

science taxonomy« (Williams et al. 2016), »brain-based taxonomy« (Williams et al. 2016) oder

»neural circuit taxonomy« (Williams 2016).
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Schaltkreisen auf der einen und Störungen des Angst-Depression-Spek-

trums auf der anderen Seite nachgegangen sind. Zu ersteren gehörte etwa

ein neuronaler Schaltkreis des negativen Affekts, den die Autor*innen unter

anderem mit der Verarbeitung von Bedrohung in Verbindung bringen,

sowie ein neuronaler Schaltkreis der kognitiven Kontrolle, der an höheren

kognitiven Funktionen wie Arbeitsgedächtnis oder selektiver Aufmerksam-

keit beteiligt sein soll. Interindividuell können sich diese Schaltkreise aus

Perspektive der Autor*innenwiederumauf (mindestens) zweiDimensionen

unterscheiden: ihrer (Re-)Aktivität und ihrer Konnektivität, das heißt der

Stärke der Verbindungen zwischen den Substrukturen dieser Netzwerke

(Williams 2017b).

In der von den Wissenschaftler*innen vorgenommenen Analyse zeig-

te sich, dass die in den Einzelstudien beobachteten Zusammenhänge

zwischen diesen neuronalen Schaltkreisen und den einbezogenen psychi-

schen Störungen, etwa Major Depression und generalisierte Angststörung,

keineswegs konsistent waren. Während einige Studien auf eine verstärk-

te Reaktivität eines dieser Schaltkreise hinwiesen, suggerierten andere

bei derselben Störung eine verringerte Reaktivität desselben Schaltkreises.

Wiederumandere deuteten auf eine verstärkteVerknüpfung (Konnektivität)

zwischen bestimmten neuronalen Strukturen, wohingegen andere gerade

eine verringerte Konnektivität identifizierten. Diese Inkonsistenzen, so die

für das Projekt basaleHypothese, resultiert aus derHeterogenität der bishe-

rigen diagnostischen Kategorien. Sie kann demnach darauf zurückgeführt

werden, dass den bislang unterschiedenen Störungen des Angst-Depres-

sion-Spektrums verschiedene Biotypen, das heißt verschiedene Muster

neuronaler Dysfunktion, zugrunde liegen, die sich nicht mit den Grenzen

der bisherigen diagnostischen Kategorien decken (Williams 2016: 3, 2017b).

Jeden Biotypus definieren die Wissenschaftler*innen dementsprechend

durch eine erhöhte oder verringerte Reaktivität resp. Konnektivität der von

ihnen beschrieben neuronalen Schaltkreise. So gehen sie etwa davon aus,

dass es einen Biotypus des Angst-Depression-Spektrums gibt, der vor allem

durch eine verringerte Aktivität von Teilen des Schalkreises für positiven

Affekt gekennzeichnet ist. In der Konsequenz leiden die betroffenen Perso-

nen, so die Annahme der Wissenschaftler*innen, unter einem spezifischen

Verlust der Sensitivität für Belohnungsreize, was in der Unfähigkeit resul-

tiere, auch bei sonst angenehmen Aktivitäten Freude zu erleben – jenem
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phänotypischen Merkmal also, das bislang als ein typisches Symptom der

Depression gedeutet und als Anhedonie bezeichnet wird.207

Explizit artikulieren die Autor*innen die Hoffnung, dass die Unter-

scheidung solcher Biotypen zukünftig die Entwicklung neuer Interven-

tionsweisen sowie die klinische Praxis besser anleiten könnte, als es die

bislang herangezogenen diagnostischen Kategorien tun. In dieser Absicht

entwerfen sie das hypothetische Szenario, dass Dysfunktionen des Schalt-

kreises für positiven Affekt möglicherweise besonders gut auf Dopamin-

Noradrenalin-Wiederaufnahme-Hemmer ansprechen, Dysfunktion des

Schaltkreises für negativen Affekt hingegen eher mit einem kognitiven

Training oder einem neuromodulatorischen Verfahren, etwa einer trans-

kraniellen Magnetstimulation, behandelt werden sollten (Williams 2016,

Williams et al. 2016, Williams 2017b, Goldstein-Piekarski und Williams

2019,Williams und Goldstein-Piekarski 2019).

Anhand einer Auswahl von vier Biotypen gehen die Wissenschaftler*in-

nen derzeit der Frage nach, ob sich erstens die angenommenenMuster neu-

ronaler Dysfunktion auch »wirklich (…) in der Wirklichkeit« finden lassen,

wie Walter (2017: 546) formuliert, und zweitens, ob es sich dabei nur um ei-

ne »akademische Spielerei« handelt oder die klinische Praxis tatsächlich in

der erhofftenWeise von der Kenntnis dieser Biotypen profitieren könnte.208

Ebenso wie in dem zuvor skizzierten Bipolar-Schizophrenia Network wer-

den die Grenzen der bisherigen Diagnosen in diesem Projekt überschritten

207 Dies macht deutlich, dass auch diese Wissenschaftler*innen davon ausgehen, dass ein Zusam-

menhang zwischen den unterschiedenenBiotypen und typischenMustern des Erlebens undVer-

haltens besteht.Wie genau sichdieser Zusammenhanggestaltet, sei jedochnochweitgehendun-

klar und ist selbst Gegenstand der Forschung (Williams et al. 2016: 4).

208 Dafür wollten die Wissenschaftler*innen bis zum Jahr 2017 etwa 160 erwachsene Patient*in-

nen einer »community mental health training clinic« (Gronowski Center, Kalifornien), die unter

Symptomen der Angst oder Depression litten, in die Studie einschließen. Jede Patient*in sollte

entsprechendmehrerer bildgebenderMRT-Paradigmen untersucht werden, umEinblicke in die

Dysfunktionen des fokussierten Schaltkreises zu erhalten. Zudem sollten die Patient*innenmit-

tels klinischer Interviews, Verhaltenstests (z.B. Digit Span) und Fragebögen (z.B. Beck Depres-

sions-Inventar) untersucht werden, um die Dysfunktionalität der neuronalen Schaltkreise mit

diesen Symptomen inVerbindung bringen zu können.Wichtig ist dabei, dass die (Funktionalität

der) Schaltkreise in diesemForschungsvorhaben– imGegensatz zu traditionellen Studien –also

nicht als abhängige, sondern als unabhängige Variable herangezogen werden sollten. Es wurde

nicht danach gefragt, ob Personen mit einer Major Depression eine Dysfunktionalität in einem

der Schaltkreise aufweisen, sondern unter welchen Symptomen Personen mit einer definierten

neuronalen Funktionsstörungen leiden (Williams et al. 2016: 3). Ergebnisse der Untersuchung

sindmir nicht bekannt.
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und damit ein transdiagnostischer Blick auf psychisches Kranksein gerich-

tet.Gerade darin liegt das Spezifische und Innovative dieser anRDoC orien-

tierten Forschung, wie etwa die folgende Psycholog*in bemerkt:

»Also,das [ResearchDomainCriteria Anxiety andDepression-Projekt] ist eigentlich so für

mich so cutting edge irgendwie, das ist so die Denke, in die wir auch gehen, dass wir also

sagen: Okay, wir nehmen jetzt einfach mal das Spektrum der internalisierenden Störun-

gen und gucken aber gar nicht so sehr drauf, ist das jetzt Angst, Depression oder Zwang

oder was, sondern wir gucken uns die Netzwerkkonfiguration an und würden basierend

darauf dann möglicherweise entscheiden, was wir mit jemandem machen sollen.« (P18:

895–900)209

Trotz der gemeinsamen transdiagnostischenAusrichtung, existiert auch ein

entscheidender Unterschied dieses Projekts zu der Arbeit des skizzierten

Netzwerks aus dem Bereich der Psychoseforschung. So kam in der Studie

»Research Domain Criteria Anxiety and Depression« kein daten-getriebe-

ner Ansatz im engeren Sinne zum Einsatz, sondern wurde vielmehr eine

Taxonomie entwickelt, die zwar auf empirischen Forschungsergebnissen

basierte, letztlich jedoch auch von den Autor*innen als eine theoretisch-

hypothetische qualifiziert wird.

In dieser Hinsicht hat die daten-getriebene Forschung des zuerst ein-

geführten Netzwerks größere Ähnlichkeit mit einer anderen Untersuchung

aus dem Feld der Depressionsforschung, die im Jahr 2017 in NatureMedicine

erschienen ist und ebenfalls breite Resonanz gefunden hat (Dovey 2016,

Brenner 2017, Wager 2017, Song et al. 2017, Dunlop 2017). Unter explizitem

Rekurs auf die RDoC-Initiative haben auch diese Wissenschaftler*innen

(Drysdale et al. 2017) versucht, die »remarkable heterogeneity« (ebd.: 28) de-

pressiver Erkrankungen aufzuklären. Zu diesem Zweck haben sie zunächst

hypothesenfrei neuronale Bildgebungs- (sog. resting state fMRT) und Fra-

gebogendaten erhoben, auf deren Grundlage sie mittels einer kanonischen

Korrelationsanalyse und einer darauf aufbauenden hierarchischen Cluster-

analyse vier Subgruppen bilden konnten. Diese verstehen sie als Biotypen,

209 Die Interviewte rekurrierthier aufdieGegenüberstellungvon internalisierendenStörungen (z.B.

Angstsstörungen,MajorDepression,Zwangsstörungen) und externalisierenden Störungen (z.B.

Sucht, ADHS). Auch die Herausgeber*innen des DSM-5 erachten diese Unterscheidung als aus-

sichtsreich: »Die Beachtung der Nachbarschaft internalisierender Störungen, die durch nieder-

geschlagene Stimmung, Angst und damit zusammenhängende physiologische und kognitive

Symptome charakterisiert sind, kann eine Hilfe darstellen, neue diagnostische, einschließlich

dimensionaler, Ansätze zu entwickeln, welche die Identifikation von biologischen Markern er-

leichtern.« (APA 2015: 17–18)
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die jeweils durch ein spezifisches Muster dysfunktionaler Konnektivität

neuronaler (limbischer und fronto-striataler) Netzwerke und damit durch

»shared signatures of brain function« (ebd.: 28) gekennzeichnet seien. Ob-

wohl jeder dieser Biotypen mit einem spezifischen symptomatischen Profil

assoziiert sein soll, sodass in einem Fall etwa eher Angst und in einem ande-

ren eher Anhedonie vorherrsche, entziehen sich diese Biotypen doch einer

Differenzierung auf rein klinisch-symptomatischer Ebene. Die von Drys-

dale et al. vorgelegte Biotypisierung unterscheidet sich somit grundlegend

von älteren Formen einer klinischen Subtypisierung depressiver Syndrome

– eine Feststellung, die ebenso auf die zuvor skizzierten Beispiele zutrifft.

Auf der Basis derNeuroimaging-Daten konnten dieWissenschaftler*in-

nen anschließend Algorithmen entwickeln, die sie als »diagnostic classifiers

(biomarkers)« (ebd.: 28) bezeichnen und die zumindest in der herangezoge-

nen Stichprobe eine Kategorisierung der einzelnen Patient*innen entspre-

chendder vier von ihnen identifiziertenBiotypenmit einer zufriedenstellen-

denGenauigkeit erlaubten (ebd.: 31–34).210 Schließlich sind die Autor*innen

auch der klinischen Relevanz der von ihnen identifizierten Biotypen nach-

gegangen. Zu diesem Zweck haben sie untersucht, ob sich die Wirksamkeit

einer bestimmten neuromodulatorischen Intervention zwischen diesen vier

Biotypen unterscheidet. Auch dies war in der herangezogenen Stichprobe

der Fall, sodass dieWissenschaftler*innen davon ausgehen, dass ihre Bioty-

pen-Klassifikation prinzipiell geeignet sein könnte, dieTherapieplanung im

Einzelfall anzuleiten (ebd.: 34).

Im Gegensatz zu den zuvor skizzierten Studien war diese Analyse zu-

nächst nicht transdiagnostisch angelegt, insofern nur Patient*innen einge-

schlossenwurden,diedie gängigenKriterien einerDepressionerfüllten.Die

Autor*innen verstehen die von ihnen identifizierten Biotypen daher auch

als »neurophysiological subtypes of depression« (ebd.: 28).Dennochwurden

die Grenzen der tradierten diagnostischen Kategorien auch in dieser Studie

überschritten. So sind die Wissenschaftler*innen in einem zweiten Schritt

der Frage nachgegangen, ob sich die identifiziertenMuster neuronaler Kon-

nektivität auch bei Patient*innen mit generalisierter Angststörung finden

lassen – einer Störung, die häufig komorbid mit depressiven Erkrankun-

210 Bei diesen Klassifizierern oder Biomarkern handelt es sich also letztlich ummathematischeMo-

delle der Beziehung zwischen den Bildgebungs- bzw. Konnektivitäts-Mustern auf der einen und

den Biotypen auf der anderen Seite. Auf deren Basis kann eine Patient*in ggf. einem passenden

Biotypen zugeordnet werden (Drysdale et al. 2017: 31, siehe dazu auch Lanka et al. 2019).
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gen auftritt. Tatsächlich fanden sie eine signifikante Überschneidung: Fast

70 Prozent der Angstpatient*innen konnten einem der identifizierten Bio-

typen zugeordnet werden. In einer Stichprobe von Patient*innen, die eine

Schizophrenie-Diagnose erhalten haben, war dies hingegen nur bei knapp

10 Prozent der Proband*innen der Fall. Drysdale et al. gehen vor dem Hin-

tergrund dieser Befunde davon aus, dass es sich bei den von ihnen identi-

fizierten Mustern nicht nur um unspezifische Gemeinsamkeiten aller psy-

chischen Erkrankungen handelt, sondern um eine »pathological connectivi-

ty related specifically to mood and anxiety« (ebd.: 36). Die Autor*innen ge-

ben zu bedenken, dass es sich bei dieser Studie zunächst nur um einen ers-

ten Versuch handelt, dessen Replikation in größeren, unabhängigen Stich-

proben aussteht. Dennoch verbinden sie mit ihren Befunden bereits heute

weitreichende Ziele:

»Increasingly, diagnostic heterogeneity has emerged as a major obstacle to understand-

ing the pathophysiology ofmental illnesses and, in particular, depression.Althoughmajor

depressive disorder—especially highly recurrent depression—isup to 45%heritable, iden-

tifying genetic risk factors has proven challenging, even in extremely large genome-wide

associationstudies.Likewise,efforts todevelopnewtreatmentshave slowed,owing inpart

to a lack of physiological targets for the assessment of treatment efficacy and the selection

of individuals who are most likely to benefit. All of these challenges have been attributed

in part to the fact that our diagnostic system assigns a single label to a syndrome that is

not unitary and thatmight be caused by distinct pathological processes,whichwould thus

require different treatments.Herewehave defined four subtypes of depression associated

withdifferingpatterns of abnormal functional connectivity anddistinct clinical-symptom

profiles that transcend conventional diagnostic boundaries, andwe have shown how neu-

roimaging biomarkers can be used to diagnose them.« (Ebd.: 36)

Die präsentierten Biotypen werden hier also nicht nur als eine erste »soluti-

on to the problem of diagnostic heterogeneity« (ebd.: 37) gerahmt, sondern

auch als eine Möglichkeit, jenen vielfältigen Schwierigkeiten zu begegnen,

die im psychiatrischen Diskurs der letzten Jahre mit diesem Problem direkt

und indirekt verknüpft wurden und die ich in den vorangegangenen Kapi-

teln dieserUntersuchungherausgearbeitet habe–etwadenSchwierigkeiten

der psychiatrischen Genetik (Kap. 6) und der Innovationskrise der Psycho-

pharmakologie (Kap. 4.2.2).211

211 EinReplikationsversuch ist inzwischengescheitert (Dingaet al.2019).DieAutor*innendieserRe-

plikationsstudieweisen jedochdaraufhin,dass sichdie von ihnenherangezogeneStichprobe von

Depressions- und Angstpatient*innen in einigen Aspekten vom ursprünglichen Kollektiv unter-

schied. Die gescheiterte Replikation könnte also auch auf diese Differenz zurückzuführen sein.
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Wennman die oben eingeführte Metapher der prismatischen Zerlegung

ernst nimmt, stellt sich abschließend die Frage, was in den skizzierten Bei-

spielen zum einen als Äquivalent des prismatischen Körpers und zum an-

deren als Äquivalent der Wellenlänge fungiert hat – jener Eigenschaft des

Lichts also, nach der das Licht im Prisma neu geordnet wird. Im Hinblick

auf letzteres ist deutlich geworden, dass der Analyse neuronaler Aktivität

und Konnektivität mittels bildgebender Verfahren ein besonderer Stellen-

wert zugewiesen wird. Im Hinblick auf die Frage, was in den skizzierten

Beispielen an die Stelle des prismatischen Körpers tritt, der die Lichtstrah-

len unterschiedlicher Wellenlänge auf divergente Weise bricht, machen die

bisherigen Ausführungen deutlich, dass computationalen Technologien er-

neut eine herausragende Rolle zugeschrieben wird – nun insbesondere in

der Form von Clusteranalysen (siehe auch Kap. 6.3). In ihnen ruht demnach

das Potenzial, ausgehend von den erhobenenDaten neuartigeMuster zu de-

tektieren und die wahre Ordnung psychischer Krankheiten sichtbar werden

zu lassen.Daraufwerde ich imnächstenKapitel (Kap. 9) noch einmal genau-

er eingehen.

8.4 Die Kontroverse um RDoC

Nach der öffentlichkeitswirksamen Initiierung von RDoC herrschte in der

psychiatrischenForschungslandschaft zwischenzeitlichUnklarheit,welcher

konzeptuelle Status der RDoC-Matrix zugeschrieben werden sollte. Korre-

spondierend mit dem radikalen Gestus, der die Selbstdarstellung der Prot-

agonist*innen in der Anfangsphase prägte, wurde RDoC vielfach als eine

alternative Taxonomie begriffen, die das bisherige DSM-ICD-System mög-

lichst bald ersetzen sollte. Schon kurze Zeit später war jedoch eine Akzent-

verschiebung zu beobachten, insofern die Mitarbeiter*innen des National

InDeutschland verfolgt derzeit dieDFG-Forschergruppe 2107 das Ziel, »biologisch plausible, ho-

mogene, störungsübergreifende Biotypen« auf der Basis biologischer, kognitiver und psychopa-

thologischer Daten zu entwickeln, wobei der Fokus ebenfalls auf affektiven Erkrankungen liegt.

InderBeschreibungheißt es: »DiagnoseundBehandlungpsychischerStörungenbasieren immer

noch fast ausschließlich auf deren klinischemErscheinungsbild. Auch Jahrzehnte der Forschung

habenmit Blick auf die Identifikation biologisch bedeutsamer Störungsgruppen, sog. Biotypen,

nur wenig Fortschritt gebracht. Dies stellt die Validität der psychiatrischen Klassifikationssyste-

me in Frage und erschwert die Biomarkerentwicklung stark.« (https://for2107.de/teilprojekt-6/,

zuletzt abgerufen am 9.2.2020).

https://for2107.de/teilprojekt-6/
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Institute of Mental Health zunehmend die Grenzen des unter ihrer Leitung

entwickelten Systems hervorhoben. RDoC erhebt demnach keineswegs den

Anspruch, das DSM vollständig und zeitnah zu ersetzen.Während die Stär-

ke vonDSMund ICDgerade in ihrenvielfältigenEinsatzmöglichkeiten liege,

sei die RDoC-Matrix ausschließlich für denGebrauch in der psychiatrischen

undpsychologischenWissensproduktion vorgesehen.Damit, so betonen et-

wa Cuthbert und Kozak (2013: 930), sei die RDoC-Matrix kein neues Klassi-

fikationssystem, sondern bestenfalls ein »experiment toward classification«

(ähnlich NIMH 2015: 16). Um sich dem Ziel eines erneuerten diagnostischen

Systems anzunähern, seien noch viele Forschungsanstrengungen notwen-

dig, die gerade erst begännen. In diesem Sinne formulierte auch Tom Insel

(2014: 396) in einemKommentar, der nur ein Jahr nach seinem prominenten

Blog-Beitrag im American Journal of Psychiatry erschien:

»At this point, however, RDoC is not a diagnostic system, it’s merely a framework for or-

ganizing research. It begins with the humble realization that we do not know enough to

develop a precision medicine approach to mental disorders.We need a decade of intense

scientific work—from molecular factors to social determinants— to understand normal

and abnormal behavior, based on a deep understanding of mechanisms.«

Diese Relativierung der kurzfristigen Ziele und Potenziale von RDoC

steht in deutlichem Kontrast zu der in einem vorangegangenen Abschnitt

(Kap. 8.2) rekonstruierten Revolutions-Rhetorik und wurde auch innerhalb

der psychiatrischen Arena als Ausdruck einer Strategie des »refashioning«

(Weinberger et al. 2015: 1161) gedeutet. Diese ziele darauf ab, die vielfälti-

gen Akteure nicht zu verschrecken, auf deren Unterstützung das National

Institute of Mental Health bei dem anvisierten Transformationsprozess

trotz seines enormen Einflusses angewiesen sei (siehe auch Doherty und

Owen 2014: 172).212 Während die Hervorhebung der Grenzen von RDoC in

diesem Sinne einerseits als eine diskursive Strategie verstanden werden

kann, welche die Akzeptanz innerhalb der psychiatrischen Arena absichern

soll, evoziert andererseits die damit einhergehende Abtrennung der klini-

schen Psychiatrie von dem Bereich der psychiatrischen Wissensproduktion

212 Im Hinblick auf die deutliche Akzentverschiebung in der Rhetorik der Protagonist*innen von

RDoCweist auch die folgende Psychiater*in hin: »Und das sind alles Konzepte, (…) die klinisches

Denken verändern können. Also, in dem Sinne guter Ansatz. In seiner Radikalität… die ja gar

nicht so radikal ist, da nehmen die Leute alles immer so zurück, sagen: ›So war das ja gar nicht

gemeint, und wir wollen ja kein neues Klassifikationssystem‹, aber in Wirklichkeit doch. (…) Ja,

also, das ist sozusagen Bescheidenheit gemischt mit Hybris« (P17: 161–169).
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selbst vehemente Kritik. Gegenstand dieser Kontroverse ist erstens, ob

die von RDoC vorangetriebene Forschung überhaupt klinische Relevanz

beanspruchen kann, und ob sie zweitens einem hirnzentrierten Reduktio-

nismus Vorschub leistet. Diese beiden Kritiklinien werde ich im Folgenden

eingehender skizzieren.

8.4.1 Infrastrukturelle Entkoppelung und die Frage der klinischen Relevanz

Hyman (2010) ging bei seiner einflussreichen Kritik an der Reifizierung

psychiatrischer Diagnosen davon aus, dass notwendige Veränderungen des

DSM auch deshalb ausgeblieben sind, weil dieses Klassifikationssystem auf

vielfältige Weise in gesellschaftliche Strukturen und Prozesse (z.B. Justiz,

Bildung, Krankenversicherung) eingesickert ist. Die Revisionsmöglichkei-

ten desDSMseien eingeschränkt,weil es das »universe ofmental disorders«

(ebd.: 156) inzwischen umfassend strukturiere und jede grundlegende Ver-

änderung mit unabsehbaren Folgen einhergehen könne (siehe Kap. 8.1).

In ähnlicher Weise geht auch die Philosophin Rachel Cooper (2015) davon

aus, dass dieses Klassifikationssystem unter seinem eigenen gesellschaft-

lichen Erfolg leidet. Sie attestiert dem DSM in diesem Sinne ein »Lock-In-

Syndrom«, aus dem es kaummehr entkommen könne.

Vor demHintergrund dieser Diagnose scheint die mit RDoC eingeführ-

te Aufspaltung zwischen einem forschungsorientierten System (RDoC) und

einer klinischen Taxonomie (DSM-ICD) durchaus produktiv. Diese Abtren-

nung, dieman treffend als eine wissensinfrastrukturelle Entkoppelung zwi-

schen Forschung und Klinik beschreiben könnte, hat jedoch auch zahlrei-

che potenzielle Nebeneffekte. So wird befürchtet, dass sich zunehmend ei-

ne Kluft zwischen beiden psychiatrischen Sphären auftun könnte (z.B. Do-

herty und Owen 2014: 172). In jedem Fall aber müssten die Ergebnisse wis-

senschaftlicher Untersuchungen nachträglich mit den Begriffen und Kate-

gorien der klinischen Praxis in Verbindung gebracht werden.213Eben darauf

213 Im deutschsprachigen Raum sieht die Situation noch einmal komplizierter aus, insofern hier

schonheute zwei –wenn auch vergleichbare–Klassifikationssysteme zumEinsatz kommen: das

ICD in der klinischen Versorgung und das DSM als zentrales Referenzwerk der Wissenschaft.

Wenn nun auch noch die RDoC-Matrix hinzukäme, würden die Patient*innen in universitären

Kliniken vermutlich auf dreifache Weise beschrieben und klassifiziert werden. Es würden drei

»Netze gleichzeitig über den Boden« gezogen werden, wie eine Psychiater*in (P9: 746) im Inter-

view betont.
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verweist etwa die folgende Psychiater*in im ersten Teil der nachfolgenden

Interviewsequenz:

»Es ist quasi, wenn man’s als Matrix sieht, man hat die Krankheitsentitäten als ein Ord-

nungsprinzip, man hat RDoC-Prinzipien als andere… als ein anderes Ordnungsprinzip,

was vonwissenschaftlichemBelang ist undvonwissenschaftlicherRelevanz ist,aberwenn

ich jetzt in meinem RDoC-System sage, gut, ich sehe mir an, welche Risikogene tragen

bei zum negativen Affekt oder zu Impulsivität oder Aggression, dann finde ich eben ge-

nau das. Ich finde Risikogene für Aggression oder für negativen Affekt. Ob das irgendwas

mit Depression wiederum zu tun hat oder nicht, das ist die zweite Frage – ein Teilbereich

dessen wahrscheinlich schon, aber mit Sicherheit nicht alles. Und den Diagnosen kann

man ja vieles vorwerfen,oder demdiagnostischenAnsatz, aber er hat eine hoheprädiktive

Validität, was Behandlung angeht. Also sprich, was wir Depression nennen, spricht ganz

gut auf Antidepressiva an, und was wir Psychose oder Schizophrenie nennen, spricht gut

auf Antipsychotika an. Diese therapeutische Prädiktivität hat der RDoC-Ansatz natürlich

überhaupt nicht, oder noch nicht.« (P3: 200–215)

Folgt man dieser Psychiater*in, handelt es sich bei RDoC letztlich um ein

»anderesOrdnungsprinzip« (P3: 224), auf dessenBasis durchaus interessan-

te Erkenntnisse produziert werden könnten.Wie sich diese Einsichten – et-

wagenetischeVariationen,diemitEinschränkungendesArbeitsgedächtnis-

ses assoziiert sind – zu jenem klinisch bedeutsamen Phänomen verhalten,

das bislang als Depression bezeichnet wird, sei jedoch erst einmal unklar.

Darüber hinaus, so argumentiert die Psychiater*in weiter, sei es vor dem

Hintergrund der weitgehend erfolglosen Suche nach Biomarkern sowie der

bislang gescheiterten Aufklärung der Ätiopathogenese psychischer Erkran-

kungen durchaus berechtigt, die etabliertenDiagnosen zu kritisieren.Nicht

übersehen werden dürfe jedoch, dass diese durchaus einen klinischen Nut-

zenaufweisen.Trotzaller berechtigtenEinwändekönnedenetabliertenDia-

gnosennicht abgesprochenwerden,dass sie die in der gegenwärtigenPraxis

notwendigen therapeutischenEntscheidungenhinreichendgut anleiten.Ob

auch die Domänen und Konstrukte der RDoC-Matrix dies zu leisten vermö-

gen, das heißt, ob auch von Dysfunktionen in der einen oder anderen Do-

mäne resp. in dem einen oder anderen neuronalen Netzwerk auf therapeu-

tische Indikationen geschlossen werden kann, müsse diese Forschung erst

noch unter Beweis stellen. In dieselbe Richtung weist auch die Argumenta-

tion der folgenden Psychiater*in:

»Also von daher wird das mit dem RDoC, so schön das ist… das ist neurobiologisch super

spannend! [Aber] klinisch ist es von extrem begrenzterWirksamkeit,weil, Sie kommen in

genauso viele Wälder, in denen Sie sich verlaufen können, und die klinische Bedeutung
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ist halt an den alten Krankheitsbildern klarer, ja? (…) Also, ich glaube, das sind zwei Arten,

drauf zu gucken. Und das sind leider nicht wie bei der Münze zwei Seiten einer Medaille,

sondern es sind ganz komplexe Ansätze, die sich zumTeil berühren, es ist auch nicht alles

beliebig, aber zum Teil ist da auch viel Lücke dazwischen.« (P10: 257–270)

Die klinische Beschreibung auf der einen und die von RDoC anvisierte neu-

robiologische Forschung auf der anderen Seite sind nach Einschätzung der

Interviewten zwei differente Perspektiven, die weder einfach ineinander

überführt werden können, noch notwendigerweise zur Deckung kommen

müssen (»da [ist] auch viel Lücke dazwischen«). Sie legt zudem nahe, dass

auch nicht sicher sei, ob auf diese Weise langfristig klinisch relevante Er-

gebnisse erzielt werden können, da diese Matrix letztlich auf ebenso viele

Abwege führen könnte, wie es bei den vorangegangenen Versuchen einer

operationalen Klassifikation der Fall gewesen ist (»genauso viele Wälder, in

denen Sie sich verlaufen können«).

Das DSM-ICD-Systemwird imDiskurs der Psychiatrie derzeit regelmä-

ßig dafür kritisiert, dass es diagnostische Kategorien festschreibe, die letzt-

lich künstlichenCharakter hätten.Bereits in den vorangegangenenKapiteln

habe ich gezeigt, dass einige der vonmir interviewten Psychiater*innen die

bisherigenDiagnosen unter Rekurs auf eben dieseMetaphorik der Artifizia-

lität inZweifel ziehen (»artifizielleZusammenfassung« [P2: 235–236], »virtu-

elle Grenzen« [P8: 314]). Als künstlich gelten die etablierten diagnostischen

Kategorien, weil sie nicht mit der natürlichen Ordnung korrespondierten.

Folgtman dieser Argumentation, könnte hinzugefügt werden, dass sie auch

deshalb artifiziellen Charakter haben, weil deren Definition von anderen,

scheinbar ›nicht-wissenschaftlichen‹ Kriterien mitbestimmt wird. Auch ei-

ne Psychiater*in, die RDoC insgesamt kritisch gegenübersteht, artikulierte

vor diesemHintergrund ihr Verständnis für diese Initiative. Bei dieser han-

dele es sich insofernumeinenachvollziehbare »Antiposition« (P9: 733),als sie

für den »konsequente[n] Versuch« (P9: 613) stehe, aus einer Aushandlungs-

undKompromisslogik auszubrechen,diedasDSMinseinerGeschichteganz

wesentlich gekennzeichnet habe:

»Man muss ja sehen, dass so ein System nicht entwickelt wird, weil überzeugende wis-

senschaftliche Ergebnisse vorliegen, die für das eine oder andere Vorgehen sprechen. Sol-

che Systeme sind oft Ergebnis eines Aushandlungsprozesses zwischen Interessengrup-

pen. Und zwar… äh… berufsständischen und wissenschaftlichen Interessengruppen. (…)

Und dass da dann hard nosed Forscher wie Insel… (…) sagen, ›Also, das bin ich leid, und

das will ich nicht, und da mache ich mein eigenes!‹, das kannman schon verstehen.« (P9:

763–783)
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Kompromisslose Wissenschaftler*innen wie Tom Insel, so die Argumenta-

tion dieser Psychiater*in, könnenmit der bisherigen Form der Entwicklung

und Revision psychiatrischer Klassifikationssysteme deshalb nicht zu-

frieden sein, weil die Entscheidung über die Einführung diagnostischer

Kategorien und Prinzipien nicht nur auf Basis von Forschungsergebnissen

basiert, sondern letztlich von sozialen Aushandlungsprozessen bestimmt

wird. In der Konsequenz handele es sich bei diesen Kategorien um ar-

tifizielle Konzepte, die zumindest für eine neurobiologisch orientierte

Wissenschaftler*in »irreführend« sind und »gar nicht [dabei helfen], auf

den Kern der Dinge zu kommen.« (P9: 628–629) RDoC steht demgegenüber

für den Versuch, mit dem künstlichen Charakter der psychiatrischen Klas-

sifikation zu brechen, der psychiatrischen Forschung zu neuer Vitalität zu

verhelfen und näher zu den Dingen selbst vorzudringen. Interessanterwei-

se kehrt dieses Argument der Artifizialität in der Debatte um die klinische

Relevanz von RDoC jedoch in veränderter Gestalt zurück. Es wird gleichsam

umgekehrt und gegen diese Initiative selbst gerichtet:

»Und dann ist natürlich die Tatsache so, diese Grundfunktionen sind da, ja. Die werden

dann auch getestet, ja, mit psychologischen Messverfahren – ja, die validiert sind und so

weiter,die aber oft sehr künstlich sind.Wirmerken,wennwirmitPatientenarbeiten,dass

wir sozusagen,wenn es ein bisschen komplizierter wird, könnenwir diese ganzen Sachen

gar nicht mehr anwenden. Also, ich sage jetzt mal, wennman die computationale Neuro-

wissenschaft zum Beispiel nimmt, und dann gibt es sehr ausgefuchste Lernparadigmen,

die sind viel zu lang für die Patienten, die dauern zu lang, die kapieren sie gar nicht rich-

tig. Esmacht keinen Sinn. Also,wirmüssen da ökologisch validere Sachenmachen.« (P17:

105–114)

Die interviewte Psychiater*in artikuliert in dieser Sequenz einen testtheo-

retisch begründeten Einwand. Demnach haben die in RDoC eingesetzten

KonstrukteundParadigmen ihreGütezwar inder laborexperimentellenFor-

schung unter Beweis gestellt. Unklar sei jedoch, ob diese auch in klinischen

Settings verlässliche und gültige Ergebnisse produzieren. Richtete sich das

Argument der Artifizialität im Rahmen der Kritik amDSM-ICD-System ge-

gendiagnostischeKategorien,die durch eine als unwissenschaftlich disqua-

lifizierte Kompromisslogik mitbestimmt seien und letztlich wissenschaftli-

chen Fortschritt verhindern würden, steht hier die vermeintliche Künstlich-

keit der laborwissenschaftlichen Paradigmen im Fokus. Deren mangelnde

Validität im ›natürlichen‹ Setting der Klinik (»ökologisch valide«) könne ei-

ner Anwendung in der klinischen Praxis – in »real world clinical samples«

(Weinberger et al. 2015: 1162) – letztlich imWege stehen.
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DerUS-amerikanische PsychiaterMichael R. Phillipps (2014) kritisiert in

derDebatte umdie klinischeRelevanz vonRDoC ebenfalls, dass diese Initia-

tive keinen Beitrag zur Bewältigung klinisch-praktischer Probleme liefere.

Sein Fokus richtete sich jedoch insbesondere auf jeneMissstände,mit denen

Kliniker*innen in Staaten des globalen Südens konfrontiert sind. Statt sich

dieser Problemlagen anzunehmen, ordne sich die psychiatrische Forschung

mit der RDoC-Matrix den Anforderungen der Neurowissenschaft unter:

»The RDoC initiative, though intellectually appealing (to neuroscientists), is tone deaf to

the current global trajectory ofmental health.Theworld is clamoring for fixes to the clini-

cal and administrative problems that are limiting the access to care and the quality of care

for the vast numbers of individuals with mental health problems.« (Ebd.: 40)

Vor diesemHintergrundwäre es für Phillips nicht nur nachvollziehbar, son-

dern auch wünschenswert, wenn sich der Rest derWelt nicht auf die »RDoC

road« (ebd.: 41) begeben würde – zumindest so lange nicht, bis empirische

Evidenz für den klinischenNutzen der neuen Konzepte vorliegt. Es sei nicht

ausgeschlossen, dass die RDoC-Initiative weniger neue Perspektiven für die

psychiatrische Forschung eröffnen, als vielmehr den Niedergang der »Ame-

rican intellectual leadership inglobalmental health« (ebd.: 41) einleitenwird.

Phillips macht jedoch klar, dass er diese Tendenz nicht als wahrscheinlich

erachtet. Angesichts der Dominanz biomedizinischer Perspektiven im Feld

der psychischen Gesundheit scheint er vielmehr davon überzeugt, dass ein

Großteil der Wissenschaftler*innen auch außerhalb der USA den »Ratten-

fängern« desNIMH folgenwird: »The siren call of biological fixes for biopsy-

chosocial problems has dominated medical research for several decades, so

mental health research priorities in other countries may follow the NIMH

Pied Piper.« (Ebd.: 41, zur Kritik an der fraglichen klinischen Relevanz von

RDoC siehe auch Pickersgill 2019: 621–624).

8.4.2 Zwischen hirnzentriertem Reduktionismus und neutraler Integration

Die letzten beiden Kritiken verweisen bereits auf den zweiten Einwand, um

denherumsichdieKontroverse umRDoC inden letzten Jahren entfaltet hat:

die Gefahr eines »hirnzentrierte[n] Reduktionismus« (Walter 2017: 542). Die

RDoC-Matrix wird von vielen Akteuren der psychiatrischen Arena nicht nur

als ein neues System begriffen, das die psychiatrische Forschung aus dem

bisherigen »epistemischen Gefängnis« befreit, sondern als eines, das sie zu-
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gleich in eine spezifische Richtung führt. RDoC läuft demnach auf eine Re-

konzeptualisierung der Psychiatrie als »angewandte« oder »klinische Neu-

rowissenschaft« hinaus (Reischies 2007, Braus 2014, kritisch dazu Hoff und

Bottlender 2012). Diese Lesart findet sich keineswegs nur bei Gegner*innen

des Vorhabens, sondern auch bei solchen Wissenschaftler*innen, die ihre

eigene Forschung in eben dieses Projekt einer neurokognitiven Psychiatrie

einschreiben:

»Also, erstmal fand ichnatürlich super,weil das imPrinzip ja genaudas ist,was ichmache,

nämlich kognitive Neuropsychiatrie als kognitive Neurowissenschaft, forschungsmäßig

immer gedacht.Dasheißt,dassman sagt:Okay,wirmüssen vondemSymptomlevel sozu-

sagenauf tieferliegendeLevels…(…)darunter zukommen.UnddieGrundidee ist ja eigent-

lich… (…): Jetzt kommt mal zusammen! Wir wollen mal einen neuen Ansatz machen, wir

gucken nicht auf die Symptome, sondern Symptome beruhen auf Hirnfunktionen, Funk-

tionen beruhen auf Circuits, diese Circuits sind irgendwie da, über die wissen wir was,

und wir wissen mehr, als wir denken. Und lassen Sie mal gucken: Gibt es da so grundle-

gende Funktionen und/oder Circuits? Circuits ist da nur eine dieser Ebenen, aber letztlich

eine ganz zentrale.« (P17: 72–85)

RDoC steht aus Perspektive dieser Psychiater*in für ein Programm, das

auf eine Neuversammlung der Psychiatrie um neuronale Schaltkreise zielt.

Von den bislang im Fokus stehenden Symptomen soll über die Analyse von

Hirnfunktionen zu den Störungen neuronaler Schaltkreise vorgedrungen

werden, auf denen diese grundlegenden Funktionen basieren. Sie bilden

den wesentlichen Ansatzpunkt und das Fundament (»sind irgendwie da«),

auf dem die Psychiatrie neu errichtet werden soll. Obgleich aus kritischer

Perspektive, entfaltet eine andere Psychiater*in (P11) eine vergleichbare

Lesart der Initiative. RDoC setze voraus, dass psychische Störungen auf

Dysfunktionen neuro-kognitiver Module basieren und auch auf dieser

Ebene erforscht und diagnostiziert werden sollten: »Die Idee ist also, dass

wir ganz neue modulbasierte, also auf Gehirnmodulen und bestimmten

kognitivenModulen basierende Forschung brauchen und dementsprechend

die dazugehörige Diagnostik.« (P11: 114–115)

Greift man diese Begrifflichkeiten auf, könnte postuliert werden, dass

RDoC gleichsam eine neurokognitive Modularisierung des psychiatrischen

Blicks vorantreibt. In diesem Sinne korrespondiert die Research Domain

Criteria-Initiative der Tendenz nach mit dem zergliedernden Zugriff auf

psychisches Kranksein, den ich im vorangegangenen Kapitel im Feld der

tierexperimentellen Forschung nachgezeichnet und mit dem Konzept der

Endophänotypen in Verbindung gebracht habe (zur Korrespondenz von
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RDoC und tierexperimenteller Forschung siehe auch Anderzhanova et al.

2017). Tatsächlich können die in der Matrix verankerten Konstrukte sowie

die meisten der gesuchten Elemente auch als Endophänotypen verstan-

den werden, das heißt als messbare Komponenten, die irgendwo auf dem

Pfad zwischen den Genen und dem symptomatischen Erscheinungsbild

angesiedelt sind und quer zu den bisherigen Diagnosen liegen (Gottesman

und Gould 2003: 636). Die Psycholog*innen Gregory A. Miller und Brigit-

te Rockstroh (2013: 203) gehen daher davon aus, dass RDoC die mit dem

Konzept der Endophänotypen verbundene Denkweise auf neue Weise in

den Mittelpunkt der Forschung rücken wird und beide Ansätze somit als

»natural allies« gelten können (siehe auch Goldstein und Klein 2014: 418). In

den von mir geführten Interviews weist die folgende Psychiater*in darauf

hin, dass einem solchen zergliedernden oder modularisierenden Zugriff

jedoch eine reduktionistische Gefahr inhäriere:

»Also erstensdieFrage ist eben,obpsychischeKrankheitenüberhauptnaturale…alsonatu-

ral kinds sind imSinnedessen,dass sie sich bestimmtenneuralen Funktionsstörungendes

Gehirns eindeutig zuordnen lassen, ob es sich nicht immer umkomplexeEndstrecken von

verschiedenen Einflüssen und Faktoren handelt, die halt so ein bisschen in einem Typus,

also in einem bestimmten Idealtypus hätte ich erst fast gesagt, von Erkrankungen, etwa

die klassische endogene Depression oder die paranoide Schizophrenie sich bündeln und

damit auch ein chemisches Gepräge erhalten, die sich aber eben nicht ursächlich sozusa-

gen nun zurückverfolgen lassen und aufteilen lassen in verschiedene Subtypen, die dann

schönund fein säuberlich voneinander geschiedenwerdenkönnen.Dazu sinddieErkran-

kungen zu komplex. Und sie sind wohl zu komplex verbunden mit Rückkopplungsbezie-

hungen, Feedback-Beziehungen, die sich sowohl auf der individuellen Ebene abspielen,

also organismischen Ebene abspielen, als auch auf der interpersonellen Ebene abspielen,

also mit der Umgebung abspielen.« (P11: 123–136)

Die Interviewte geht in der obigen Sequenz davon aus, dass psychische

Krankheiten in RDoC als natürliche Einheiten in den Blick genommen

werden, die spezifischen Dysfunktionen neuronaler Schaltkreise eindeutig

zugeordnet und letztlich auch auf diese zurückgeführt werden können. Da-

bei würden jedoch vielfältige Rückkoppelungsprozesse außer Acht gelassen,

die für ein Verständnis dieser Phänomene letztlich unerlässlich seien. Sol-

che Feedback-Beziehungen würden sich nicht nur auf biologischer Ebene,

sondern auch auf intrapsychischer und interpersoneller Ebene vollziehen.

Diese vielfältigen Prozesse, so die Annahme dieser Psychiater*in, laufen

in ihrer Wechselwirkung letztlich auf jene psychiatrischen Phänomene zu

(»Endstrecke«), die den Gegenstand der klinischen Psychiatrie bilden und
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insbesondere in der klassischen deutschsprachigen Psychopathologie in

Form von Proto- oder Prägnanztypen beschrieben wurden – eine Tradition,

auf welche die Interviewte mit einem Einschub (»Idealtypus hätte ich fast

gesagt«) implizit hinweist (siehe Kap. 3.2.4). Im Falle psychischer Erkran-

kungen, so macht sie im Interview kurze Zeit später klar, sei vor allem

das Erleben eben »nicht einfach nur eine Begleiterscheinung« (P11: 141),

sondern von ebenso grundlegender Bedeutung wie etwa die biochemischen

Prozesse:

»Aber das ist ja ein Feedback-Geschehen zwischen Erleben und Deutung des Erlebens

und wiederum Beeinflussung des Erlebens. Das lässt sich nicht so leicht an bestimmte

Hirnstrukturen oder einzelne Areale koppeln, sondern das bezieht eben ganze Psyche

mit ein. (…) Also kurz und gut, es wäre ganz verkürzt und ganz… ja, wirklich reduktionis-

tisch in einem negativen Sinn, wenn man die psychische Erkrankung jetzt nur als eine

Begleiterscheinung von eigentlichen neurobiochemischen Prozessen ansehen würde.«

(P11: 146–162)

In prägnanter Weise argumentiert auch der US-amerikanische Psycholo-

ge Howard Berenbaum (2013), dass die bisherigen Forschungsergebnisse

auf eine Vielzahl unterschiedlicher ätiopathogenetischer Faktoren hin-

weisen. Einige dieser Einflüsse liegen innerhalb, andere jedoch außerhalb

der betroffenen Individuen. Weder empirisch noch logisch sei es vor dem

Hintergrund dieser Befunde gerechtfertigt, einen dieser Faktoren – etwa

genetische oder soziale Einflüsse – als basaler zu betrachten als andere.

Dies bedeute auch, dass kein »level of explanation« (ebd.: 897) bei der Er-

forschung psychischer Störungen prinzipiell zu privilegieren ist. Dies sei

bei RDoC jedoch der Fall: »Underlying the RDoC framework, then, is the

assumption that biological phenomena are somehow more fundamental

than psychological phenomena.« (Ebd.: 897) Dieser ›biologische Fundamen-

talismus‹ der Research Domain Criteria-Initiative offenbare sich bereits bei

der zugrunde liegenden Konzeptualisierung von psychischen Störungen als

»brain circuit disorders«, insofern eine Dysfunktion auf Ebene neuronaler

Schaltkreise damit als »the ›fundamental‹ core of psychopathology« (ebd.:

897) vorausgesetzt werde. In der Konsequenz sieht er ebenso wie die zuvor

zitierte Psychiater*in die Gefahr, dass die RDoC-Forschung Phänomene

(z.B. subjektive Überzeugungen) vernachlässigen könnte, deren Analyse für
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dasVerständnis vonPsychopathologiennotwendig sei (siehe auchWakefield

2014, Kirmayer und Crafa 2014).214

Im Diskurs der Psychiatrie wird darüber hinaus kritisiert, dass die

RDoC-Matrix neben subjektiven Deutungen, Überzeugungen und Erle-

bensweisen auch Entwicklungs- und Umweltfaktoren nicht in angemesse-

ner Weise berücksichtige (z.B. Peterson 2015, Kraemer 2015: 1164, Lilienfeld

und Treadway 2016, Glannon 2015). Der Psychiater José de Léon (2014) re-

kurriert in diesem Zusammenhang auf den einflussreichen Psychiater und

Philosophen Karl Jaspers, um auf die Fallstricke von RDoC hinzuweisen.

Dieser habe die Psychiatrie als eine hybride Disziplin konzeptualisiert, die

sich weder auf einen naturwissenschaftlich-erklärenden noch auf einen

geisteswissenschaftlich-verstehenden Zugang reduzieren lasse. Die Rese-

arch Domain Criteria-Initiative würde jedoch genau dies tun. Sie schreibe

sich in eine Position ein, die historisch bis zu Carl Wernicke zurückverfolgt

werden könne und psychische Krankheiten als Hirnkrankheiten identifi-

ziere (siehe meine Ausführungen zur »Hirnpsychiatrie«, Kap. 5.2.1). Damit

übergehe RDoC den notwendigerweise hybriden Charakter der Psychiatrie

und füge sich letztlich in das erste ihrer beiden »Extreme« – einen rein

naturwissenschaftlich-erklärenden Zugang – ein (”extremes of psychiatry”,

ebd.: 493).

Eine solche Kritik an neuro-reduktionistischen Tendenzen von RDoC ist

weder überraschend noch entlarvend. So haben Insel und Cuthbert (2015)

mit ihrer Initiative explizit das Ziel einer Rekonzeptualisierung psychischer

Erkrankungen verbunden. Störungen, die bislang als psychische oder seeli-

sche beschriebenwerden, sollten zukünftig als »brain (circuit) disorders« er-

kannt und in den Blick genommenwerden (ebd.: 499). In einemKommentar

haben Insel et al. (Insel et al. 2010: 748) dieses Verständnis psychischer Stö-

rungen sogar als eine zentrale Prämisse der sich damals noch im Anfangs-

stadium befindenden RDoC-Initative angeführt. Diese setze nicht nur vor-

aus, dass sich psychische Störungen als »brain disorders« verstehen und auf

Dysfunktionen neuronaler Schaltkreise zurückführen lassen, sondern neh-

me auch an,dass die verfügbaren bildgebenden Technologien geeignet sind,

diese Störungen zu identifizieren (Insel et al. 2010: 749, auchWhooley 2014:

214 Lilienfeld und Treadway (2016) erachten es als eine Banalität, dass psychische Störungen auch als

Störungen neuronaler Schaltkreise beschrieben werden können, insofern jeder psychische Zu-

stand an neuronale Funktion gekoppelt sei. RDoC laufe jedoch Gefahr, »biological mediation«

vorschnell als »biological etiology« misszuverstehen (ebd.: 448–450).
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101). Dennoch – und dies ist hier von besonderer Bedeutung – distanzieren

sich die Protagonist*innen der RDoC-Initiative von jeder Form des »Extre-

mismus« und »Fundamentalismus«, wie man in Anlehnung an die skizzier-

ten Einwände von Berenbaum (2013) und de Léon (2014) überspritzt formu-

lieren könnte. Im Gegensatz dazu profilieren sie ihre Initiative als ein de-

zidiert neutrales Integrationsprojekt. So betonen etwa Cuthbert und Kozak

(2013: 930) die »Neutralität« von RDoC hinsichtlich der Frage, wie sich die

in der Matrix aufgeführten Domänen und Konstrukte zu den imDSM kodi-

fizierten Störungsbildern verhalten. Wie und ob die Ergebnisse der RDoC-

inspirierten Forschung letztlich doch mit den in diesem Klassifikationssys-

tem verankerten Kategorien korrespondieren, sei eine nur empirisch zu be-

antwortende Frage. Zudem sei RDoC auch gegenüber den divergierenden

»fundametal definitions of mental illness« (ebd.: 930) neutral, die sich heute

im Feld der Psychiatrie gegenüberstehen. Charakteristisch für diese Initia-

tive sei weniger eine bestimmte Konzeptualisierung psychischer Krankheit,

als vielmehr die Überzeugung, dass auch solche konzeptuellen Fragen und

Probleme nicht auf der Grundlage philosophischer und epistemologischer

Überlegungen, sondern anhand empirischer Forschungsergebnisse zu ent-

scheiden sind:

»Although spaceprohibits a systematic discussionof thedense thicket of ideas in this area,

one observation about much of the debate is that it is conducted largely on philosophic

grounds, with relatively little recourse to scientific data.This has resulted in theoretically

derived disorder conceptions that have proved resistant to consensus. (…) RDoC seeks to

promote an empirically based approach, so that sufficient data will guide decisions about

the dimensions most salient for psychopathology, and further, to optimize relevant cut-

points for different types of interventions. Such a position may well appear naïve to well-

versed readers, but it reflects a need to cut the Gordian tangle of diverse findings about

heterogeneous clusters of symptoms.« (Ebd.: 930)

Um den Gordischen Knoten zu durchschlagen, der ein Vorankommen der

Psychiatrie bislang verhindert hat, so die von Cuthbert und Kozak entfaltete

Argumentation, ist es notwendig, die philosophisch-theoretischen Debat-

ten hinter sich zu lassen, die ohnehin zu keinemKonsens führenwerden.An

die Stelle dieser ausschweifenden Diskussionen setze RDoC nun ein strikt

empirisches Vorgehen, das sich einzig und allein von den Daten leiten lasse.

Die Grundannahme, dass psychische Störungen als neuronale Schaltkreis-

störungen begriffenwerden können, die Insel und das NIMH immerwieder

hervorheben, sei letztlich »neither essential nor inherent to the RDoC initia-

tive« (ebd.: 931). Im Kern ziele RDoC stattdessen auf eine »integrated sci-
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ence of psychopathology« (ebd.: 931), die biowissenschaftliche und psycho-

logische Forschungsansätze in psychobiologischen Erklärungen psychiatri-

scher Phänomene zusammenführen soll (zumNarrativ der Integration auch

NIMH 2008: 3–6, Sullivan 2016b, 2016a).

Signifikant imHinblick auf den Vorwurf des »hirnzentrierten Reduktio-

nismus« ist auch eine begriffliche Verschiebung.Während die in der RDoC-

Matrix aufgeführten Analyseebenen – von den Selbstberichten bis zur Ge-

netik – anfangs durchaus als solche benannt wurden, hat sich mit der Ver-

öffentlichung der Matrix eine andere Sprachregelung etabliert. Anstelle von

»levels of analysis« (z.B. Insel et al. 2010: 749) wird nun der neutralere Begriff

der Einheiten (»units of analysis«) verwendet. Explizit soll auf diese Weise

der Eindruck einer »scientific hegemony« vermieden werden (Cuthbert und

Kozak 2013: 929).

In der Zwischenzeit hat das National Institute ofMental Health auch auf

die skizzierte Kritik an einer mangelnden Berücksichtigung von Entwick-

lungs- und Umweltfaktoren reagiert und eingestanden, dass diesen in der

RDoC-Matrix kein ausreichender Platz eingeräumt worden sei. Diese wur-

den daher über die Domänen/Konstrukte und Analyseeinheiten hinaus als

dritte bzw. vierte Dimension in die Matrix integriert (z.B. Woody und Gibb

2015).Diesbezüglich ist jedoch bemerkenswert,dass eineweitere Spezifizie-

rung undKodifizierung dieser beiden neuenDimensionen ausgeblieben ist.

Während die von Anfang an etablierten Spalten und Zeilen derMatrix in ho-

hemMaße ausdifferenziert sind, bleibt es in diesem Bereich bislang bei der

allgemeinen Feststellung, dass Entwicklungsprozesse und Umweltfaktoren

für die Entstehung psychopathologischer Phänomene von Bedeutung sind

und in wissenschaftlichen Untersuchungen Berücksichtigung finden soll-

ten. Diese konzeptuelle Zurückhaltung begründet das National Institute of

Mental Health mit dem Hinweis, dass eine weitere Spezifizierung die For-

schung unnötig einschränkenwürde. So heißt es auf derHomepage imHin-

blick auf die Entwicklungsdimension:

»Because the intent is to liberate investigators to pursue the most promising leads for a

given question, formal developmental guidance is not provided in the matrix. Some neu-

rodevelopmental milestones may be relatively time-limited (e.g., the onset of walking),

others are somewhat more extended (e.g., puberty), and factors such as changes across
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the adult life course span decades.Thus, investigators must be free to define themost ap-

propriate developmental events and time frame for their research question.«215

Dem könnte entgegengehalten werden, dass gerade eine weitergehende

Spezifizierung dieser Dimensionen zu Studien anregen könnte, deren Er-

gebnisse einen systematischen Einblick in relevante Umweltbedingungen

und Entwicklungsprozesse versprechen und sinnvoll aufeinander bezogen

werden können. Dennoch wird die Integration dieser beiden Aspekte nicht

nur von den Protagonist*innen des NIMH, sondern von vielen Akteuren

der psychiatrischen Arena als Beleg für die Offenheit und Dynamik von

RDoC angeführt. In diesem Schritt zeige sich der integrative Charakter

dieser Initiative, der sie von dem starren DSM-ICD-System unterscheide

(Østergaard et al. 2014: 410).

Teilweise wird in diesem Zusammenhang eine religiöse Metaphorik

mobilisiert. Demnach hat RDoC das Potenzial, die etablierte diagnostische

Kategorisierung zu relativieren und ihr damit den Charakter einer »Glau-

bensfrage« (P6: 120) zu nehmen. Im Gegensatz zum DSM-ICD-System, der

sog. »Psychiatric Bible« (z.B. Kutchins und Kirk 1997, Horwitz und Wake-

field 2007: 7), sei diese Initiative explizit offen für Kritik und Veränderung.

Falsch wäre aus Perspektive der meisten Akteure daher, wenn die in der

RDoC-Matrix aufgeführtenDomänen undKonstrukte »verabsolutiert« (P17:

301) werden und sich ein dogmatisches Verständnis derselben durchsetzen

würde: »Ob das jetzt die richtigen Einteilungen und Konstrukte sind, das

ist ja sehr fraglich.« (P17: 304–305) In dieselbe Richtung argumentiert ei-

ne Psycholog*in, wenn sie darauf hinweist, dass diese Initiative durchaus

vielversprechende Perspektiven eröffne, man aber »jetzt nicht blind hinter

RDoC als goldenem Kalb hinterherrennen« (P18: 714–715) sollte. Stattdessen

sei es notwendig, die in dieser Matrix verankerten Konzepte in Anbetracht

neuer Forschungsergebnisse fortwährend zu hinterfragen: »es sind nicht

die neuen Zehn Gebote« (P18: 719). Viele Wissenschaftler*innen befürchten

jedoch, dass sich ein solch dogmatischer Umgang mit RDoC in der psych-

iatrischen Forschung etablieren könnte. Dies vermutet auch der Psychiater

215 Das Zitat findet sich auf folgender Homepage: https://www.nimh.nih.gov/research/research-

funded-by-nimh/rdoc/developmental-and-environmental-aspects.shtml (abgerufen am

8.1.2020).

https://www.nimh.nih.gov/research/research-funded-by-nimh/rdoc/developmental-and-environmental-aspects.shtml
https://www.nimh.nih.gov/research/research-funded-by-nimh/rdoc/developmental-and-environmental-aspects.shtml
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Bradley S. Peterson (2015), wie er unter Rekurs auf ein Zitat Platons (»walk

in their footsteos as if they were god«)216 deutlich macht:

»Moreover, the NIMH intends RDoC domains to be regarded for now as preliminary and

flexible; but their preeminence in funding priorities instead risks that the domains will

become reified, rigid, and used by some who lack training in their implementation and

sufficient critical thinking in their interpretation, but who nevertheless yearn to ›walk in

their footsteps as if they were a god‹.« (Peterson 2015: 721, ähnlich auch Berenbaum 2013:

899)

Während Peterson die Gefahr der Verabsolutierung und Erstarrung vor al-

lem auf den dominanten Einfluss des National Institute of Mental Health in

der US-amerikanischen Forschungslandschaft zurückführt, verweisen die

Psychologen Scott O. Lilienfeld undMichael T. Treadway (2015) darüber hin-

aus auf das Fehlen expliziter Maßstäbe, anhand derer im weiteren Prozess

wissenschaftlicher Fortschritt überprüft werden könnte. Es bräuchte dem-

nach klare Kriterien, mittels derer in Zukunft darüber entschieden werden

kann, ob die RDoC-Matrix tatsächlich zu einemWissen führt, das den eta-

blierten diagnostischen Kategorien überlegen ist.Da solche »explicit bench-

marks« (ebd.: 447) fehlen, sei keineswegs auszuschließen, dass sich die ge-

rade erst aus dem »epistemischen Gefängnis« des DSM befreiten Wissen-

schaftler*innen schon bald in einer »Gummizelle der Matrix-Haftanstalt«

(»padded cell in the matrix penitentiary«) wiederfinden werden (ebd.: 454).

8.5 RDoC und die Krise der psychiatrischen Identität

Inzwischen ist rund eine Dekade seit der Initiierung von RDoC vergangen.

In dieser Zeit hat der transdiagnostisch-dekonstruktive Forschungsansatz,

der sich indieser Initiativematerialisiert,weitreichendeEffekte entfaltet.So

stellte JoshuaA.Gordon,der gegenwärtigeDirektor desNational Institute of

Health, zum 10-jährigen Jubiläum von RDoC fest:

»[T]he RDoC framework has changed the conversation in mental health research. It is

now common to acknowledge that traditional diagnoses are broad syndromes marked by

216 Im Deutschen heißt es bei Platon (1986: 79): »Von diesen Dingen bin ich ja selbst ein Liebhaber,

Phaidros, von denZerlegungen undZusammenführungen,damit ich imstande sei, zu reden und

zu denken; und wenn ich irgendeinen anderen fähig halte, die Einheit mit gleichzeitigem Blick

auf die Vielheit zu sehen, dem gehe ich nach, auf dem Fuß ihm folgend wie einem Gott.«
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heterogeneity, co-morbidity, and imprecision, and therefore that precision-medicine ap-

proaches are needed.This shift is reflected in new open-mindedness to novel recruitment

andclassificationapproaches inpeer reviewof grant applications.Hundredsof grants and

thousands of papers reference the RDoC framework.« (Gordon 2020)

Diese Verschiebungen in Forschungspraktiken und Denkweisen begrenzen

sich nicht auf die USA, sondern haben die psychiatrische Forschungs-

landschaft international erfasst. So haben die dänischen Psychiater*innen

Ostergaard et al. (2014: 412) schon 2014 darauf hingewiesen,dass dasDenken

von RDoC bereits Eingang in das Rahmenprogramm der Forschungsförde-

rung der Europäischen Union »Horizon 2020« gefunden hat (auch Peterson

2015: 719). In Deutschland wurde der transdiagnostische Forschungsansatz

der Research Domain Criteria-Initiative etwa im »Forschungsnetz Psy-

chische Erkrankungen« aufgegriffen, das mit finanzieller Unterstützung

des Bundesministeriums für Bildung und Forschung ins Leben gerufen

wurde. Neben mehreren krankheitsspezifischen Projekten umfasst das

Netzwerk auch drei krankheitsübergreifende »Querschnittprojekte«. Eine

dieser Untersuchungen – »Phenotypic, Diagnostic, and Clinical Domain

Assessment Network Germany« (PD-CAN) – zielt nicht nur auf eine »ver-

bundübergreifende Phänotypisierung«, sondern will auch explizit »zur

Weiterentwicklung der Taxonomie psychischer Störungen« (Bauer et al.

2016: 1004) beitragen. Obwohl es ausschließlich psychometrische Tests

einbezieht und im Verhältnis zur US-amerikanischen Initiative somit auf

einem deutlich kleineren »Konstruktkerndatensatz« basiert, schreiben sich

die Wissenschaftler*innen doch explizit in diese ein. So bezeichnen die

Beteiligten ihr Projekt auch als »Mini-RDoC« (Bauer et al. 2016: 1004).217

Jenseits von Formen der Forschungsförderung beeinflusst die US-ame-

rikanische Initiative die psychiatrische Forschung jedoch auch –wenn nicht

sogar stärker – über eher informelle Wege. So dürfte etwa das international

ausgerichtete Publikationsverhalten dazu beitragen, dass sich die transdia-

gnostische Denk- und Forschungsweise von RDoC auch in anderen Regio-

nen weiter ausbreitet. Der zitierte Hinweis Gordons, dass inzwischen Tau-

sende Publikationen erschienen sind, die sich auf diese Initiative beziehen,

kann als ein Beleg dafür gelten.Auch die imFolgenden zitierte Psychiater*in

217 Auf der Homepage heißt es dementsprechend: »PD-CAN kümmert sich als eines von drei Quer-

schnittprojekten des Forschungsnetzes zu psychischen Erkrankungen um eine gemeinsame Er-

fassung grundlegender psychopathologischer und biographischer Charakteristika im Sinne von

RDoC.« (https://fzpe.de/?page_id=61; zuletzt abgerufen am 25.1.2020).

https://fzpe.de/?page_id=61;
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hebt hervor,dass sich der Einfluss vonRDoCbislang vor alleman einschlägi-

gen Reviews undMetaanalysen zeige, in denen der Forschungsstand zu den

klassischen diagnostischen Kategorien aus transdiagnostischer Perspektive

überdacht und neu systematisiert werde:

»Es entstehen viele Sachen, es erfolgt der Versuch zu systematisieren. Es gibt jetzt viele

so Übersichtsartikel, die sagen: Depressionen aus RDoC-Perspektive oder Angststörung

aus der RDoC-Perspektive oder dies aus RDoC-Perspektive, jenes aus RDoC-Perspektive.

Also, es hat schon einenEinfluss, eswird langsambekannt. (…) Ich denke,daswird anEin-

fluss gewinnen,wird sich seineHörner abstoßenund ist eineMöglichkeit, jetzt sozusagen

diese mehr Grundlagenforschung, die wir ja eigentlichmachen, dann jetzt auch eben zur

Klinikhinzu translatieren.Also, insofernglaube ich,wirddaeinbleibenderEinfluss sein.«

(P17: 544–553)

Die Interviewte geht in dieser Sequenz davon aus, dass RDoC nicht wieder

aus der psychiatrisch-psychologischen Forschungslandschaft verschwinden

wird,ohneeinenprägendenEinflusshinterlassenzuhaben.Dabei, sodieEr-

wartung der Psychiater*in, wird sich die Initiative jedoch ihre »Hörner ab-

stoßen« (P17: 551): Sie werde gleichsam aus den Fehlern ihres jugendlichen

Leichtsinns lernen, der sie an der einen oder anderen Stelle über die Strän-

ge schlagen lässt, und sich zu einem besonneneren Ansatz entwickeln. Auch

eineneurowissenschaftlich forschendePsycholog*inbemerkt,dassdiese In-

itiative inden letzten Jahren »schonviel Forschung stimuliert« (P18: 666–667)

und zumindest das »Wording« (P18: 708) in internationalen Publikationen

beeinflusst habe. Sie betont jedoch auch, dass »diese Denke (…) noch nicht

bei allen angekommen« (P18: 681–682) und zumindest in Deutschland »si-

cherlich noch kein Muss« (P18: 699) ist. Außerhalb der universitären Psych-

iatrieundPsychotherapie sei diese Initiativebislangvermutlichnurwenigen

Fachleuten ein Begriff. Insgesamt habe die deutschsprachige Psychiatrie im

Hinblick auf den sich vollziehendenWandel wohl einen signifikanten Rück-

stand:

»Also, in Deutschland ist es [RDoC und das transdiagnostische Denken, JR] nach wie vor

relativ wenig angekommen, dass man… dass diagnostische Konzepte für die Forschung

nicht so sinnvoll sind. Das… ich glaube, da hängen wir relativ stark hinterher.« (P2:

279–299, ähnlich P17: 579–580)

Solche nationalen Differenzen zwischen Deutschland und den USA werden

in vielen der von mir geführten Interviews thematisiert und diskutiert.

Eine Psychiater*in (P5) führt diese Divergenz auf Unterschiede in der For-

schungsförderung zurück, die sich in Deutschland noch immer deutlich
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stärker an den klassischen Störungsbildern orientiere. Dies zeige sich

auch an dem zuvor erwähnten BMBF-geförderten »Forschungsnetz psy-

chische Erkrankungen«. Dieses umfasst zwar die drei bereits genannten

krankheitsübergreifenden Querschnittsprojekte. Insgesamt dürfe jedoch

nicht übersehen werden, dass es sich letztlich noch immer primär um

die etablierten Diagnosen gruppiere. Im Vordergrund stehen solche For-

schungsverbünde, die sich jeweils einer der »klassischen Entitäten« (P5:

658–659) widmen – etwa Schizophrenie, Depression oder bipolare Störung.

Die Interviewte weist in diesem Zusammenhang darauf hin, dass in der

deutschen Forschungslandschaft keine Förderinstitution existiere, deren

Stellung und Strukturmit der desNational Institute ofMentalHealth in den

USA vergleichbar ist. Ein »Paradigmenwechsel«, wie er durch die RDoC-

Initiative vorangetrieben werden soll, würde sich daher in Deutschland

prinzipiell weniger rasant ausbreiten als dies in den USA der Fall sei.

In der deutschsprachigen Psychiatrie sei darüber hinaus jedoch auch

prinzipiell eine stärkere ›Diagnose-Treue‹ zu beobachten, welche die Inter-

viewte insbesondere auf zwei Dynamiken zurückführt. Erstens bestehe im

Vergleich zudenUSAeine stärkere »Verflechtung vonKlinikundForschung«

(P5: 710). Inhaber*innen vonProfessuren fürPsychiatrie undPsychotherapie

haben in Deutschland immer auch eine klinische Aus- und Weiterbildung

erfahren und die meisten Lehrstühle sind traditionell mit Leitungsfunk-

tionen in psychiatrischen Universitätskliniken oder Lehrkrankenhäusern

verbunden. Auch Arbeitsgruppen, die auf Fragen der psychiatrischen

Grundlagenforschung fokussieren, sind fast ausnahmslos an Einrichtungen

der Gesundheitsversorgung angegliedert. Da die wissenschaftlich tätigen

Psychiater*innen somit immer auch mehr oder weniger direkt in die klini-

sche Praxis eingebunden sind, die sich an den diagnostischen Kategorien

der etablierten Klassifikationssysteme orientiert, sei es kaum verwunder-

lich, dass sie »auch am ehesten an den Diagnosen hängen [bleiben], die wir

dann im Alltag ja ständig nutzen« (P5: 683–684). In der Konsequenz resul-

tiere dies in einer Forschungslandschaft, in der verschiedene ›Diagnose-

Szenen‹ noch immer weitgehend ohne Berührung nebeneinanderstehen:

»Und ich glaubewir sindhier inDeutschlanddann schonnochdeutlich treuer zudenklas-

sischen Diagnose-Entitäten, was man auch daran merkt, dass es so zwischen Bereichen,

die gar nicht… also die gar nicht unbedingt toll voneinander getrennt sind, wenig Aus-

tausch gibt. Also, ich habe oft den Eindruck, dass so die ganze Bipolar-Szene in Deutsch-

land nicht so viel mit der Schizophrenie-Szene zu tun hat wie das in den USA…Da ist das

einfach in der Zwischenzeit total zusammengelaufen.Das kommt so allmählich. Aber das
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kommt vor allem in der Grundlagenforschung und so bei den Genetikern so, und im Kli-

nischen spielt das noch überhaupt keine Rolle.« (P5: 628–636)

Über die größere Nähe von Forschung und Klinik hinaus führt die Inter-

viewte die stärkere ›Diagnose-Treue‹ in Deutschland zweitens darauf zu-

rück, dass sich die bislang etablierten Diagnosen historisch vorwiegend aus

deutschsprachigen Traditionen des psychiatrischen Denkens herleiten. Die

Kategorien und Begriffe, die heute im DSM und ICD zu finden sind, hät-

ten jedoch nicht nur ihren Ursprung in der deutschsprachigen Psychiatrie

des 19. und 20. Jahrhunderts, sondern an diesen Traditionen würde in den

deutschen Kliniken auch heute noch »viel stärker dran gehangen« (P5: 694).

Im Gegensatz zu der zuvor zitierten Psychiater*in, die die weniger schnelle

Adaptation von RDoC in Deutschland als einen Rückstand rahmt, sieht die-

se Interviewte die im deutschsprachigen Raum vorherrschende Trägheit im

Hinblick auf das neue transdiagnostischeDenken jedoch keineswegs nur als

Nachteil. Vielmehr könne sich dieser Konservatismus der deutschsprachi-

gen Psychiatrie auch als Schutz erweisen, sollten am Ende der »RDoC road«

(Phillips 2014: 41) doch keine neuen wissenschaftlichen Durchbrüche war-

ten.218

Letztlich muss RDoC als Instrument und Effekt einer umfassenderen

Transformation der Psychiatrie verstanden werden, die an dem orientiert

ist, was Ehrenberg (2019: 14) das »starke Programm der Neurowissenschaf-

ten« nennt, und die auf eine neurokognitive Transformation der Psych-

iatrie und eine Rekonfiguration psychischer Erkrankungen als neuronale

Schaltkreisstörungen zielt (siehe auch ebd.: 208–217). Damit könnte diese

Initiative auch dann erfolgreich sein, wenn sich die RDoC-Matrix selbst

nicht weiter als bedeutsames Element der psychiatrischen Wissensinfra-

strukturen durchsetzen sollte. Eine solche Transformation der Psychiatrie

zur klinischen Neurowissenschaft sieht die folgende Psychiater*in auch in

Deutschland bereits in vollem Gange:

218 Dieses Argument unterstreicht die Psychiater*in mit einem Hinweis auf die Genetik, die wohl

auch nur deshalb »so eine Riesenwelle« (P5: 712) habe »schlagen« können, weil sie in den USA

vonWissenschaftler*innen ohne (ausreichende) klinische Erfahrung vorangetriebenworden sei:

»Also, das hat auf der anderen Seite auch gewisse Vorteile, dass man sagt: ›Ich habe aber von

dieser Art Patienten einfach schon ein paar hundert gesehen.‹ Daraus kommen dann vielleicht

auch nochmals andere Einschätzungen, als wenn ich das nur lese und mich mit irgendwie den

Zellen, Ratten oder den Blutzellen von den Patienten beschäftige« (P5: 715–719).
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»[A]ber die Neurowissenschaft wird und ist schon dabei, in Deutschland vor allen Din-

gen, also, (…) die Neurowissenschaft wird immer, immer normaler. Jeder Lehrstuhl hat

inzwischen mindestens einen W2-Professor, der auch Neuro-Imaging macht, egal was

man jetzt davon hält. Molekulare Methoden greifen um sich. Die Omics-Forschung, die

Biomarker-Forschung, das ist inzwischen natürlicher Bestandteil geworden, und das ist

auch gut so.« (P17: 989–997)

Die Interviewte begrüßt die von ihr beobachteten Verschiebungen und geht

explizit davon aus,dass »die Psychiatrie in gewissemSinne im richtigen Set-

tingmit genug Geldmit vielleicht ein bisschen besseren Ergebnissen als an-

gewandte klinische Neurowissenschaft« (P17: 1009–1010) betrieben werden

könnte. Sie ist jedoch auch davon überzeugt, dass diesemedizinische Diszi-

plinniemals ganzdarin aufgehenwerde.Dieswürden schondie diversenge-

sellschaftlichen Aufgaben verhindern,mit denen die Psychiatrie in ihrer kli-

nischenPraxisumgehenmussundzudenenkeineswegsnurdieBehandlung

spezifischer Erkrankungen, sondern etwa auch allgemeine gesellschaftliche

Kontroll- und Schutzfunktionen (»Polizeiaufgaben«, P17: 1021) zählen.

Diesbezüglich geht die zuvor zitierte Psychiater*in, die den Rückstand

der deutschsprachigen Psychiatrie im gegenwärtigen Transformationspro-

zess beklagt, einen entscheidenden Schritt weiter.Vor demHintergrund der

derzeitigen Entwicklungen ist sie davon überzeugt, dass sich die Grenzen

zwischen Psychiatrie und Neurologie – jener medizinischen Disziplin also,

die per definitionem mit Erkrankungen des Nervensystems befasst ist – in

absehbarer Zeit gänzlich auflösen werden:

»Ich weiß nicht, aber ich habe irgendwannmal gesagt, in 10 oder 20 Jahren, wird es auch

den Facharzt für Psychiatrie nicht mehr geben… Psychiatrie und Psychotherapie, weil ich

glaube, dass das… hm… vielleicht irgendwann… das wird verschmelzen mit der Neurolo-

gie… oder es wird eins werden, und dann wirdman vielleicht spezielle Unterfachbereiche

haben, indem man sagt: Okay, das ist jemand, der sich schwerpunktmäßig mit motori-

schen Störungen auskennt, klinisch, und jemanden, der sich schwerpunktmäßig mit ko-

gnitiven Störungen zum Beispiel auskennt. Also, ich glaube eigentlich, dass, wenn’s gut

läuft… zumindest wenn’s so läuft, wie ich mir das vorstelle oder wünsche, dass es diese

Trennung nicht mehr geben wird.« (P2: 974–983)

Während RDoC und die damit verbundene Denk- und Forschungsweise

somit von einigen Psychiater*innen als Ausdruck einer notwendigen Inte-

gration von Psy- und Neurowissenschaften begriffen wird, erachten andere

denselben Prozess als eine historische Gefahr für die Psychiatrie – und dies

bedeutet: für ihre spezifische Expertise auf der einen und ihre disziplinäre

Identität auf der anderen Seite. Ersteres meint, dass eine stärkere Neuaus-
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richtung als klinische Neurowissenschaft mit einem Verlust der klinischen

Expertise einhergehen könnte, die dieses Fach bislang auszeichne. Zur

entscheidenden klinischen Kompetenz einer gut ausgebildeten Psychia-

ter*in gehört in dieser Lesart, dass sie das psychopathologische Leiden

ihrer Patient*in im Einzelfall genau erfassen und vor allem ein tragfähiges

Bündnis zu dieser Person aufbauen kann, welches es ermöglicht, an den

vorhandenen Schwierigkeiten zu arbeiten undmit Krisen umzugehen:

»[Die] Vorstellung, man könnte jetzt mit einer neuen Diagnostik endlich die Krankheits-

einheiten zusammenbasteln, die dann auch die Biomarker und die neurobiologische Bio-

marker-Forschung endlich zumDurchbruch bringt, die halte ich für nicht stichhaltig und

reine Illusion. Sie wird im Gegenteil wahrscheinlich dazu führen, wenn sich das durch-

setzt, dass das klinische Verständnis für psychische Krankheiten rapide sinkenwird, dass

also dieMöglichkeit, bestimmteneuropsychologische Funktionsstörungen,Defizite dann

mit entsprechendenHirnarealen inVerbindungzubringen,zwarvielleichthierunddage-

lingt, und dass das Psychiater, die dann auch clinical neuroscientists genannt werden, dass

die das dann immer besser können. Aber ob sie das dem Patienten irgendwie dann auch

nahebringen und ob sie mit ihm daran auch arbeiten können und ob sie das können und

ob ihm das wirklich etwas hilft, daran habe ich noch große Zweifel. Zumindest mindert

das ganz sicher die psychopathologischeExpertise,die klinischeExpertise« (P11: 185–198).

Die Interviewte scheint davon auszugehen, dass die psychopathologische

und klinische Kompetenz der Psychiater*innen in dem Maße abnehmen

würde, in dem sie sich als klinische Neurowissenschaftler*innen verstehen

und in ihrer Arbeit darauf verlassen, neuropsychologische Funktionsstö-

rungen zu identifizieren und diese auf Dysregulationen in bestimmten

neuronalen Strukturen zurückzuführen. Damit würde sich eine Tendenz

fortsetzen oder sogar beschleunigen, die nach Einschätzung vieler älterer

Psychiater*innen bereits mit der Einführung der operationalen Diagnos-

tik im DSM-III eingesetzt habe. Auch Allen Frances (2013: 54), auf dessen

prominente Kritik am DSM-5 ich am Anfang dieses Kapitels eingegangen

bin, kritisiert in diesem Sinne die gegenwärtige Psychiatrie als eine »Check-

listen-Psychiatrie«. Durch das operationale DSM-ICD-System habe diese

medizinische Disziplin zwar ein »festeres wissenschaftliches Fundament«

(ebd.: 110) erhalten; dieKliniker*innenwürden sich inzwischen aber fast nur

noch an den dort aufgelisteten diagnostischen Kriterien orientieren, sodass

sich »die Poesie einzelner Patienten in DSM-Prosa« (ebd.: 108) verwandelt

habe. In dieselbe Richtung weist auch die Argumentation der bereits zuvor

zitierten Psychiater*in,wobei sie sich explizit auf die deutschen Traditionen

einer typisierenden Psychopathologie bezieht:
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»Die jungen Psychiater diagnostizieren nicht mehr nach einem Leitmodell, nach einem

Typus, denman eben auch in Kontaktmit anderen erfahrenen Psychiatern erfassen lernt,

sondern siemachen so eineChineseMenue-Diagnostik: Einbisschenwas vondem,einbiss-

chen was von dem, und da hat er die Kriterien. Und dann glaubt man, er hat eine Schizo-

phrenie, aber das ist nicht,wie Diagnostik in der Psychiatrie abläuft. Das ist eine schlech-

te Diagnostik. Und das würde dann immer weiter zunehmen, wenn dann die klassischen

Krankheitseinheiten auch noch verloren gehen.Also, daswäre jedenfallsmeine Voraussa-

ge.« (P11: 211–219)

Die zweite Gefahr des angedeuteten Transformationsprozesses betrifft die

Identität der Psychiatrie als medizinische Disziplin. Im vorangegangen Ab-

schnitt bin ichaufdieKritikdesPsychiaters JosédeLeon (2014) eingegangen,

der imAnschluss an Karl Jaspers befürchtet, dass eine an den Prinzipien von

RDoC orientierte Psychiatrie ihren hybriden Charakter verlieren und sich

vollständig einem ›Extrem der Psychiatrie‹ – einem ausschließlich natur-

wissenschaftlich-erklärenden Ansatz – verschreiben könnte. In ähnlicher

Weise betont die im Folgenden zitierte Psychiater*in, dass die Besonderheit

und Attraktivität der Psychiatrie traditionell gerade darin bestehe, dass

diese medizinische Disziplin verschiedene Zugänge zu ihrem Gegenstand

kombiniert.Die Psychiatrie habe einen »Aspektcharakter« (P9: 683): Sie kön-

ne sich ihrem Gegenstand immer nur aus einer Vielzahl unterschiedlicher

Richtungen annähern, wozu sie neben der neuronalen Bildgebung und der

Molekularbiologie insbesondere die Psychopathologie sowie die (psycho-

analytisch fundierte) Analyse psychodynamischer Mechanismen rechnet.

Ein Konzept oder Programm, mit dem diese verschiedenen Perspektiven

und die damit erfassten Aspekte psychischer Krankheiten zusammenge-

führtwerden können, existiere nicht.Dies betreffe auch die »vollmundig[e]«

(P9: 692) Rede von einem bio-psycho-sozialenModell (Engel 1977), das in der

gegenwärtigen Psychiatrie zwar immer wieder aufgerufen werde, letztlich

jedoch vollkommen unklar lasse, wie diese drei Faktorengruppen – »das

Biologische, das Psychologische und das Soziale« (P9: 695–696) – konkret

miteinander interagieren und in psychischemKranksein resultieren. Ob sie

davon ausgeht, dass jemals ein solches integratives Programm existieren

wird, lässt die Psychiater*in offen. Klar ist jedoch, dass die RDoC-Initia-

tive aus ihrer Perspektive keinen Rahmen zur Verfügung stellt, der dies

ermöglichen könnte.

Auf der von mir als teilnehmender Beobachter besuchten Konferenz der

World Psychiatric Association und der DGPPN im Jahr 2017 widmeten sich

mindestens zwei Panels explizit der Frage der »psychiatrischen Identität«.
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Die prominenten Diskutant*innen sahen die Psychiatrie in einer »Identi-

tätskrise«, die sie neben ausbleibenden Durchbrüchen bei der Entwicklung

neuer Therapien und Schwierigkeiten der Diagnostik insbesondere auf die

aufstrebenden Neurowissenschaften zurückführten. In der Zwischenzeit

hat die Deutsche Gesellschaft für Psychiatrie, Psychotherapie, Psychosoma-

tik und Nervenheilkunde eine einschlägige »Task Force« ins Leben gerufen,

die ein Positionspapier zur »Identität der Psychiatrie« (Sass et al. 2019) vor-

gelegt hat.Die hinsichtlich theoretischer undmethodischer Orientierungen

heterogen zusammengesetzte Arbeitsgruppe betont in Übereinstimmung

mit den Einwänden der soeben zitierten Psychiater*in die notwendige

»Vielfalt der Perspektiven« und die irreduzible »Mehrdimensionalität der

Psychiatrie« (ebd.: 12–13). Um den Gegenstand dieses Fachgebiets zu er-

fassen, seien »gleichermaßen medizinisch-biologische, psychologische,

soziologische, philosophische und kulturwissenschaftliche Ansätze« (ebd.:

13) notwendig. Explizit geht die Arbeitsgruppe auch auf die RDoC-Initia-

tive ein, die sie als einen Alternativvorschlag zur etablierten, kategorialen

Diagnostik begreift. In Übereinstimmung mit der hier vorgelegten Analyse

versteht sie diese Initiative als Ausdruck einer allgemeineren »Tendenz

der neurowissenschaftlichen Forschung zur Verabschiedung tradierter

Krankheitseinheiten« (ebd.: 11). Demgegenüber stellen die Psychiater*in-

nen jedoch fest, dass solche Gegenentwürfe nur dann sinnvoll wären, wenn

sie auch die klassischen psychopathologischen Ansätze ernst nehmen:

»Diese Debatte um die Krise der psychiatrischen Diagnostik wird sich dann als konstruk-

tiv erweisen, wenn sie tradierte und neue Konzepte angemessen gegeneinander abwägt

und psychopathologisch fundierte Ansätze, die sich ja auch in den weltweit angewandten

operationalen Diagnosemanualen ICD-10 und DSM-5 wiederfinden, nicht nur deswegen

ablehnt, weil sie einer langen psychiatrischen Denktradition entspringen.« (ebd.: 11)

Die traditionellen Ansätze der Psychopathologie sollten auf der Suche nach

Neuemnicht vorschnell insArchiv verbandwerden, so scheint dieseSequenz

nahezulegen,weil diesen zumeinen durchaus ein klinisch brauchbaresWis-

sen inhärent ist und sie zum anderen einen elementaren Bestandteil der

psychiatrischen Identität ausmachen.
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8.6 Zwischenfazit

In diesem Kapitel habe ich rekonstruiert, wie die Grundlagen und Prinzipi-

en desDSM-ICD-Systems seit demEnde der 1990er Jahre zunehmend in die

Kritik geraten sind und mit der RDoC-Matrix ein neues Bezugssystem ein-

geführtwurde, andemsich die psychiatrische Forschung seither orientieren

kann. Begründet wurden die Kritik an den etablierten Klassifikationssyste-

men sowie die Einführung ihrer Alternative nicht zuletzt mit der weitge-

hend erfolglosen Suche nach biologischenMarkern psychischer Erkrankun-

gen. Innerhalb des psychiatrischen Diskurses wurde inzwischen mehrfach

die Frage aufgeworfen, ob sich die Psychiatrie derzeit in einem Zustand der

»extraordinary science« befinde. Sowohl mit als auch ohne direkten Rekurs

auf Thomas Kuhn (2014 [1962]) deuten viele Beobachter*innen die skizzier-

ten Prozesse als Ausdruck einer »wissenschaftlichen Revolution«, die sich in

diesem Feld ankündige oder bereits vollziehe (siehe Poland und Tekin 2017,

Zachar 2009, Zachar et al. 2015). Diese fügen sich damit in ein Narrativ ein,

das von den Protagonist*innen der RDoC-Initiative selbst vorangetrieben

wird. Demnach ist das National Institute of Mental Health einen revolutio-

nären Schritt gegangen, um die Psychiatrie endlich aus ihrem »epistemi-

schen Gefängnis« zu befreien.

Ich habe die skizzierten Prozesse demgegenüber als Ausdruck einer

»infrastrukturellen Inversion« (Bowker und Star 2000) analysiert, die von

denAkteuren der psychiatrischenArena selbst vollzogenwird. Insbesondere

vomNational Institute of Mental Health wurde sie mit dem Ziel verbunden,

ein neues »infrastrukturelles Regime« (Star 2017 [1999]: 423) zu installie-

ren. Neurowissenschaftlichen Wissensformen und Technologien wird in

diesem neuen Regime ein herausgehobener Stellenwert zugewiesen, was

sowohl an der Entwicklung und Struktur der RDoC-Matrix (Kap. 8.2) als

auch den exemplarisch skizzierten Projekten deutlich wurde, die als Vor-

bilder einer an RDoC orientierten Forschung gelten können (Kap. 8.3).

Insbesondere aufgrund dieser herausgehobenen Stellung neurowissen-

schaftlicher Wissensformen ist RDoC auch in der psychiatrischen Arena

umstritten. Einige Akteure befürchten, dass diese Initiative einer Form der

Wissensproduktion Vorschub leiste, die klinische Relevanz vermissen lässt

und letztlich auf einen hirnzentrierten Reduktionismus zuläuft. Damit sei

ihr die Gefahr inhärent, den notwendigerweise hybriden Charakter der

Psychiatrie aufzulösen und in einen neurowissenschaftlich-biologischen

›Fundamentalismus‹ abzugleiten (siehe auchWhooley 2014: 107).
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Die Anthropologen Casper Bruun Jensen und Atsuro Morita (2017)

beschreiben infrastrukturelle Transformationsprozesse als ontologische

Experimente. Unter Rekurs auf Rheinbergers (2006a) Begriff des Expe-

rimentalsystems argumentieren sie, dass Infrastrukturen eine Vielzahl

heterogener Elemente arrangieren und damit dieWelt in spezifischerWeise

konfigurieren. Infrastrukturprojekte transformieren räumlich und zeit-

lich verteilte Praktiken und generieren auf diese Weise neue praktische

Ontologien. Auch RDoC stellt sich aus dieser Perspektive als ein solches

ontologisches Experiment dar. Diese Initiative steht für den Versuch eines

Regimewechsels, der heterogene Praktiken und Elemente – etwa Pati-

ent*innen, Affekte, Fragebögen, bildgebende Technologien und neuronale

Schaltkreise – neu versammelt und damit zugleich psychisches Leiden

auf neue Weise enaktiert. Die Dekonstruktion etablierter diagnostischer

Kategorien ist in RDoC nur ein notwendiger Zwischenschritt, um von dort

aus zu einer Rekonstruktion, einer neuen Stabilisierung fortzuschreiten.

Als ontologisches Experiment ist RDoC jedoch durch eine irreduzible Kon-

tingenz und Unvorhersehbarkeit gekennzeichnet. Ob sich die RDoC-Matrix

tatsächlich als Element der Wissensinfrastrukturen psychiatrischer For-

schung etablierenwird und auf ihrer Grundlage neue »Biotypen« stabilisiert

werden können, ist zum gegenwärtigen Zeitpunkt kaum vorherzusagen.

Die RDoC-Initiative kann sich jedoch auch dann, wenn eine solche Stabili-

sierung nicht gelingen sollte, als Instrument und Effekt einer folgenreichen

Verschiebung erweisen: Sie hat das Potenzial, neurowissenschaftliche Wis-

sensformen und Technologien als »obligatorischen Passagepunkt« (Callon

2006, Latour 1987) psychiatrischer Wissensproduktion zu etablieren. Dies

impliziert nicht, dass etwa stärker psychosozial ausgerichtete Forschungs-

und Therapieansätze a priori ausgeschlossen werden. Einer solchen Kritik

stellen die Protagonist*innen von RDoC explizit das Narrativ einer neutra-

len Integration gegenüber. Nicht die Priorisierung des einen oder anderen

Forschungsansatzes, sondern die strikte Ausrichtung an empirischen Da-

ten sei für die von ihnen vorangetriebene Initiative maßgeblich. Vor dem

Hintergrund der vorangegangenen Analyse kann jedoch davon ausgegan-

gen werden, dass solche psychosozialen Forschungsansätze im Rahmen

der von RDoC vorangetriebenen Denk- und Forschungsweise nur dann

intelligibel wären, wenn sie in der einen oder anderenWeise mit neurowis-

senschaftlichen Wissensformen und Technologien verkoppelt werden (vgl.

Rüppel 2019a). Torsten Heinemann (2012) hat auf die dezidierte Offenheit

und Integrationsbereitschaft der Neurowissenschaften hingewiesen, was
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er insbesondere anhand einer Vielzahl interdisziplinärer Kooperationen

(z.B. Neuro-Psychoanalyse, Neuro-Marketing) veranschaulichen konnte.

Innerhalb dieser Kooperationen, so macht Heinemann deutlich, setzen die

Neurowissenschaften jedoch nicht nur ihre methodischen Prämissen und

Prinzipien durch, sondern bestimmen in der Regel auch, was überhaupt als

wissenschaftlich gilt und was nicht (ebd.: 267). Diese von ihm treffend als

»repressive Integration« (ebd.: 154) beschriebene Dynamik, kennzeichnet

auch das von RDoC anvisierte Vorhaben einer neutralen Integration.

Charakteristisch für RDoC und die damit verbundene Kontroverse um

die psychiatrische Klassifikation ist jedoch nicht nur die Priorisierung ko-

gnitiv-neurowissenschaftlicher Forschungsansätze, sondern auch das in

diesem Kapitel herausgearbeitete Narrativ der Befreiung, das an vielen

Stellenmit einerMetaphorik von (starrer) Artifizialität und (lebendiger) Na-

türlichkeit verwoben ist. Imaginiert wird eine lebendige Infrastruktur, die

sich an die Dynamik des wissenschaftlichen Fortschritts anschmiegt und es

gerade dadurch erlaubt, die natürliche Ordnung psychischer Krankheiten

hervortreten zu lassen. Ebensowie die Protagonist*innen von RDoC schrei-

ben sich auch viele Akteure, die dieser Initiative skeptisch gegenüberstehen,

in dieses Narrativ der Befreiung ein. So weisen sie etwa darauf hin, dass die

RDoC-Matrix in dieselbe dogmatische Starrheit geraten könne, wie sie in

den letzten Jahrzehnten beim DSM-ICD-System zu beobachten gewesen

sei. Auch die Herausgeber*innen des DSM haben in der letzten Ausgabe

dieses Narrativ mobilisiert. Im Gegensatz zu den vorangegangenen Versio-

nen soll das DSM-5 ein »lebendige[s] Dokument« werden, »das offen ist für

zukünftige Durchbrüche in der Neurobiologie, Genetik und Epidemiologie«

(APA 2015: 17).219Damit scheint das imDiskurs der Psychiatrie derzeit allge-

genwärtige Ziel eben jenemKlassifikationssystem zu entsprechen, das auch

Bowker und Star (2000: 326) bei ihren soziologischen Analysen idealtypisch

imAuge hatten: »The only good classification is a living classification.« Trotz

der Attraktivität und Plausibilität einer solchen Vorstellung werde ich im

219 Dieses Ziel war auch einer der Gründe für die veränderte Nummerierung des DSM. Während

bis zur vierten Ausgabe lateinischen Zahlen Verwendung fanden (DSM-III,DSM-IV), stellten die

Herausgeber*innen mit der fünften Version auf arabische Ziffern um (DSM-5). Auf diese Weise

soll es zukünftig möglich sein, das Manual fortlaufend zu überarbeiten und die jeweils aktuali-

sierten Versionen in Anlehnung an Software-Updates (5.1, 5.2, etc.) zu benennen (z.B. Ehret und

Berking 2013: 260).
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nächsten Kapitel den damit verbundenen Schwierigkeiten und Fallstricken

nachgehen.





9. Das postgenomische Prisma. Konturen
eines psychiatrischen Dispositivs

Den Ausgangspunkt der vorliegenden Studie bildeten die vielfältigen Er-

wartungen und Verspechen, die in der Psychiatrie gegenwärtig mit der

Suche nach Biomarkern verknüpft werden. Wie in der vorangegangenen

Analyse gezeigt, soll es durch ihre Identifikation nicht nur möglich wer-

den, zu sichereren und wirkungsvolleren Therapien zu gelangen, sondern

auch der bisherigen Stigmatisierung der Betroffenen entgegenzuwirken.

Eine besondere strukturelle Bedeutung kommt dabei dem Versprechen zu,

psychische Krankheiten auf neue Weise zu objektivieren, im Körper der

Betroffenen zu verankern und ihnen damit endlich den Status »richtige[r],

solide[r] Krankheiten« (Foucault 2015: 443) zu verleihen. In Übereinstim-

mungmit dieser Erwartungwiesen dieHerausgeber der deutschen Ausgabe

des DSM-III Anfang der 1980er Jahre darauf hin, dass sich die Psychiatrie

mit der operationalen, Symptom-basierten Klassifikation noch immer in ei-

nem »notwendigen Vorstadium« (Koehler und Saß 1984: X) befände. Dieses

müsse die Psychiatrie jedoch durchlaufen, um in Zukunft zu den anderen

medizinischen Disziplinen aufzuschließen und das Ziel einer »Klassifika-

tion anhand von ätiopathogenetischen Kenntnissen« (ebd.) zu erreichen.

In den vergangenen 40 Jahren sollte die Major Depression ebenso wie die

anderen im DSM verankerten psychiatrischen Objekte mittels vielfältiger

Laboruntersuchungen weiter konturiert, mit somatischen Prozessen und

Strukturen verkoppelt und ihnen auf diese Weise neue Stabilität und Evi-

denz verliehen werden. Idealerweise hätten sie in solche Krankheitsbilder

überführt werden sollen, die anhand von ätiopathogenetischen Mecha-

nismen definiert und durch labormedizinische »Verifikationsverfahren«

(Foucault 2015: 389) identifiziert werden können (siehe auch Schnittker 2017:

207).

Diesen hohen Erwartungen stehen jedoch enttäuschende Forschungser-

gebnisse gegenüber (siehe auch Kap. 8.1). Noch immer existiert kein einzi-
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ger biologischerMarker, der imRahmenderDiagnostik depressiver Erkran-

kungen zum Einsatz kommen könnte – eine Feststellung, die gleicherma-

ßen auf alle anderen psychischen Erkrankungen, etwa Schizophrenie, Au-

tismus oder Angststörungen, zutrifft.220 Die beiden Bluttests der Depressi-

on, auf die ich in dieser Arbeitmehrfach hingewiesen habe, sind inzwischen

wieder aus der Öffentlichkeit verschwunden. Der erste Bluttest, der MDD-

Score™ (Papakostas et al. 2013, Bilello et al. 2015), ist offenbar nicht auf die

erwartete Resonanz gestoßen. Sein Verbleib ist heute ebenso wenig nach-

zuvollziehenwie der des Biotech-Unternehmens Ridge Diagnostics, das ihn

Anfang der 2010er Jahre auf den Markt gebracht hat. Der zweite Test (Re-

dei et al. 2014) scheint entgegen der damaligen Hoffnung nicht durch die

US-amerikanischen Behörden zertifiziert worden zu sein, sodass er bislang

keinen Eingang in die klinische Versorgung gefunden hat. Es kann vermu-

tetwerden, dassweitere Studien nicht die erhofften Ergebnisse erbracht ha-

benundsomitdas eingetreten ist,wasder renommiertePsychologe JamesC.

Coyne (2014b) schon kurz nach Bekanntmachung dieses Bluttests vermutet

hatte: »Notoriously, suchfindingsdonot replicate« (siehe auchCoyne2014a).

Das vonFoucault (2015: 418) antizipierte »großeEreignis«,dieEinschreibung

psychischer Krankheiten in den organischenKörper, ist somit erneut ausge-

blieben (siehe Kap. 1).221

Dies bedeutet jedoch nicht, dass die Suche nach Biomarkern gar keine

neuen Einsichten generiert hätte. ImHinblick auf dieMajor Depression hat

die Biomarker-Forschung vor allem gezeigt, dass es sich bei diesem psych-

iatrischen Objekt um keine homogene Entität handelt und ihr eindeutige

Grenzen fehlen, entlang derer sie sich von anderen psychischen Erkrankun-

gen unterscheidet. Nach heute etablierter Auffassung ist es vor allem die

Heterogenität der Depression, an der die Suche nach Biomarkern bislang

gescheitert ist, und über die dieses Scheitern zugleich ein unumstößliches

220Wie in dieser Arbeit mehrfach dargelegt, existieren einzelne pharmakogenetische Tests. Diese

sind jedoch –wie ich hier noch einmal betonenmöchte –krankheitsunspezifisch, das heißt kon-

zeptuell unabhängig von der Diagnose der Patient*in (Kap. 4). Sie umgehen also das Problem

der nosologischen Zuordnung, indem sie sich auf andere Phänomene (etwa der Permeabilität

der Blut-Hirn-Schranke im Falle des ABCB1-Tests) konzentrieren.

221 Derselbe Enttäuschungszyklus zeigt sich bei einem Bluttest der Schizophrenie, der im Jahr 2010

von dem Biotech-Unternehmen PsyNova Neurotech Ltd. unter demNamen »VeriPsych« auf den

Markt gebracht wurde (Tomasik et al. 2012). Am 2. Januar 2013 gab das Unternehmen auf Face-

book bekannt, dass dieser vorübergehendwieder vomMarkt genommenwerdenmüsse (damals:

www.facebook.com/veripsych).
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Zeugnis abgelegt hat (siehe Kap. 6). So unbestreitbar die Heterogenität die-

ses psychiatrischenObjekts ist, so unklar ist jedoch auch,welche Formdiese

auf den verschiedenen Ebenen der Analyse genau annimmt. Letztlich steht

der Begriff der Heterogenität somit für nicht mehr und nicht weniger als

fehlende Homogenität. Damit hat die Biomarker-Forschung vor allem ein

negativesWissen hervorgebracht: einWissen darüber,wasDepression nicht

ist und den bisherigen Forschungsbestrebungen entgegenstand (Knorr-Ce-

tina 2002: 94).222

Mit diesemnegativenWissen befindet sich die psychiatrische Forschung

nunmehr in einer kritischenSituation.Einerseits ist evident,dassMajorDe-

pression genauso wie etwa Autismus oder Schizophrenie einen »Sammel-

topf vieler verschiedener Erkrankungen« (P3: 127) darstellt und die Suche

nachBiomarkern bislang vor allemandiesemProblemgescheitert ist.Ande-

rerseits wird davon ausgegangen, dass Biomarker notwendig wären, umdie

Heterogenität dieser Krankheiten in Zukunft dechiffrieren und zu homo-

generen Kategorien vordringen zu können. Damit steckt die psychiatrische

Forschung in einem Teufelskreis, einem »circulus vitiosus« (P12: 192–193),

aus dem sie sich bislang nicht hat befreien können. Angesichts des Fehlens

eines »Goldstandards« (P8: 456), an dem entweder die Gültigkeit eines Bio-

markers oder die einer diagnostischenKategorie beurteiltwerdenkann,ver-

fängt sich die psychiatrische Wissensproduktion immer wieder in »Zirkel-

schlüssen« (P8: 451–456). Ihr bleibt daher nichts anderes übrig, als zu versu-

chen, sich allmählich »am Schopfe aus dem Sumpf ziehen«, wie eine Psych-

iater*in im Interview treffend bemerkt (P6: 989).223

Entgegen der mit ihr verbundenen Erwartung, hat die psychiatrische

Biomarker-Forschung der Major Depression somit weder neue Evidenz

noch stärkere Stabilität verliehen. Sie hat stattdessen zu einer zunehmen-

den Destabilisierung dieser diagnostischen Kategorie beigetragen und

die »taxonomische Unsicherheit« (Star 1989: 68–73) des Feldes signifikant

erhöht. Im Hinblick auf die Forschungspraxis stellt sich diese neue Un-

sicherheit zugleich als eine epistemische wie auch als eine ontologische

222 In diesem Sinne stellten die Autor*innen der ersten großen Genomweiten Assoziationsstudien

im Feld der Depressionsforschung fest: »Unlike a large number of other GWAS that provide pre-

cious etiological clues, our analyses are more informative about what MDD is not« (PGC et al.

2013: 504).

223 Die Psychiatrie ist damit permanent mit der Gefahr konfrontiert, sich in einem Prozess zu ver-

fangen, der mit Harry Collins und Trevor Pinch (1999: 124) auch als »experimenteller Regress«

bezeichnet werden könnte.
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dar: Sie bezieht sich sowohl auf die Frage, wie Depression am besten zu

erforschen ist, und auf das, was diese Erkrankung(en) eigentlich ausmacht

(Pickersgill 2011: 74). Während die Depression im Jahr 1980 in Form der

Major Depression soweit stabilisiert und standardisiert worden war, das sie

seither global zirkulieren und in der psychiatrischenWissensproduktion als

Teil der »technischen Bedingungen« (Rheinberger 2006a: 29) herangezogen

werden konnte, hat dieses Ding inzwischen wieder deutlich an Bestimmt-

heit und Kontur verloren. Die Identität dieser Erkrankung ist auf neue

Weise fraglich geworden.

Die mit dem Begriff der Heterogenität verbundene epistemische und

ontologische Verunsicherung ist keineswegs auf die Depressionsforschung

beschränkt. So ist in dieser Arbeit auf vielfältige Weise deutlich gewor-

den, dass sich vergleichbare Dynamiken auch in anderen psychiatrischen

Forschungsfeldern eingestellt haben. Für die Bereiche der Psychopathie-

(Pickersgill 2009a, 2009b, 2010b, 2011), Autismus- (Verhoeff 2012, 2014,

Fitzgerald 2017, Hollin 2017a, 2017b) und Schizophrenieforschung (Arribas-

Ayllon et al. 2019, Henckes 2019) wurde dies inzwischen auch in anderen

sozialwissenschaftlichen Studien gezeigt.224 Damit zeichnet sich im Be-

reich der Psychiatrie eine Tendenz ab, die Metzler (2010: 414–415) bereits

in ihrer konzeptuellen Studie zur »Biomarkerisierung« von Krankheit und

Gesundheit antizipiert hatte. Ausgehend von Beobachtungen im Feld der

Onkologie ging sie davon aus, dass die Suche nach Biomarkern bisherige

Grenzziehungen zwischen Krankheiten sowie zwischen Krankheit und

Gesundheit irritieren könne. Und sie fügte hinzu:

224 Andrew Lakoff (2009) hat bereits vor mehr als zehn Jahren eine ethnographische Studie zur ge-

netisch-psychiatrischen Forschung vorgelegt, in der er mit einem Fokus auf bipolare Störungen

eine ähnliche Tendenz herausarbeiten konnte. So wies er nicht nur darauf hin, dass die geneti-

schen Studien das Potential hätten, die Grenzen dieses Störungsbilds zu unterlaufen, sondern

auch die »legitimacy of psychiatric knowledge, and the very existence of its objects« (ebd.: 38) in

Frage zu stellen. Dieser Befund korrespondiert darüber hinaus mit der ethnographischen Stu-

die von Lock (2013a), die ich in der Einleitung dargestellt habe. Auch im Bereich der Alzheimer-

Forschung ist derzeit keine Phase der Stabilisierung, sondern eher eine »era of increasing uncer-

tainties« zu beobachten (zu Biomarkern in der Demenzforschung siehe auchMoreira et al. 2009,

Boenink et al. 2016,Hillman und Latimer 2019, Latimer undHillman 2020). Einige Neurolog*in-

nen haben die Alzheimer-Krankheiten unter Rekurs auf die Biomarker-Forschung inzwischen

sogar als einen »Mythos« (Whitehouse undGeorge 2009) qualifiziert, der in naher Zukunft über-

wunden werdenmüsse.
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»This might lead to a paradox that while biomarkers are designed to render biomedical

practices more robust and to add more evidence into the clinic, they might actually open

up new spaces of uncertainty and ambiguity.« (Ebd.: 408)

Die Dynamik der Verunsicherung, die sich durch Prozesse der Biomarkeri-

sierung im Feld der Psychiatrie eingestellt hat, ist jedoch auch durch eine

entscheidende Besonderheit charakterisiert. Im Gegensatz zu anderen me-

dizinischen Disziplinen beschränkt sich die Destabilisierung in diesem Feld

nicht auf einzelne Krankheitsbilder. Insbesondere die im vorangegangenen

Kapitel rekonstruierte »infrastrukturelle Inversion« (Bowker und Star 2000:

34) hat deutlich werden lassen, dass die epistemische und ontologische Ver-

unsicherung inzwischen die gesamte psychiatrische Klassifikation erfasst

und sogar eine Krise der fachlichen Identität nach sich gezogen hat. Niko-

las Rose und Joelle M. Abi-Rached (2013: 138) haben in diesem Sinne schon

vor einigen Jahren treffend bemerkt, dass alle Versuche, psychische Erkran-

kungen im Hirn aufzuspüren, nicht zu mehr Klarheit und Erkenntnis, son-

dern vielmehr in einen »murky,damp,misty,andmysterious forest of uncer-

tainty« geführt haben. In keiner anderen medizinischen Disziplin scheinen

Prozesse der Biomarkerisierung die Grundlagen und Prämissen des Feldes

in vergleichbarer Weise affiziert und in Bewegung gebracht zu haben.225 Es

besteht kein Zweifel, dass dies nicht zuletzt auf den prekären Status zurück-

geführt werden kann, der die Identität der Psychiatrie und die Stabilität ih-

rer Objekte auch schon in der Vergangenheit gekennzeichnet hat und durch

dieBiomarker-Forschunggeradeüberwundenwerden sollte.SohochdieEr-

wartungen und Versprechen sind, die mit der Suche nach Biomarkern ver-

knüpft werden, so dramatisch scheint auch die Destabilisierung zu sein, die

ihr Scheitern entfaltet.

Dennochwärees zukurzgegriffen,beiderDiagnoseeiner zunehmenden

Verunsicherung stehen zu bleiben. Ich gehe davon aus, dass die in den vor-

angegangenenKapiteln rekonstruiertenWissenspraktikennicht nurdieHe-

terogenität psychischer Erkrankungen und die damit verbundenen Schwie-

rigkeiten in spezifischerWeisehabendeutlichwerden lassen.DieselbenPro-

zesse, in denen diese Probleme in den Vordergrund getreten sind, waren

stattdessen auch immer mit Versuchen verbunden, dieser Situation zu be-

gegnen. So trat die herausgearbeitete ›Strategie der großen Zahlen‹ (Kap. 6)

225 Dass eine InfragestellungvonKrankheitskategorien inanderenmedizinischenFeldernkeine ver-

gleichbare Krise evoziert hat, wird etwa in folgenden Studien deutlich: Kerr (2000), Miller et al.

(2005), Miller et al. (2006) sowie Keating und Cambrosio (2003).
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nicht nur als ein Experiment in Erscheinung, in dem sich die Heterogeni-

tät der Depression auf besonders dramatische Weise gezeigt hat, sondern

auch als ein Vorgehen, das auf die Bewältigung dieses Problems durch ei-

ne Maximierung der Stichprobe ausgerichtet war. Die Vielgestaltigkeit der

Depression wurde in den riesigen Studien der internationalen Konsortien

jedoch weniger aufgeklärt als statistisch bezwungen. Der Preis dieser Form

der Bewältigung war ein Wissen um genetische Zusammenhänge, die zwar

statistisch signifikant, nicht aber von klinischer Bedeutung sind. Ich konnte

darüber hinaus zeigen, wie die Oberfläche – der Phänotyp – in diesem Pro-

zess auf neue Weise in den Fokus gerückt ist, um auch auf dieser Ebene die

Heterogenität der beforschten Objekte zu erfassen. Die Hoffnung besteht

darin,das fokussiertePhänomenetwaunterRückgriff auf digitale Technolo-

gien neu zu beschreiben und insbesonderemittels Verfahren desMaschinel-

len Lernens Zusammenhänge und Ordnungen zwischen einer Vielzahl von

Daten und Analyseebenen sichtbar werden zu lassen –Muster, die sich dem

psychiatrischen Blick bislang entzogen haben und vielfach quer zu den eta-

blierten diagnostischen Unterscheidungen liegen sollen. Die Strategie der

Zerlegung, wie sie – verbundenmit dem Konzept der Endophänotypen – in

der tierexperimentellen Forschung auf der einen und in der RDoC-Initiative

aufder anderenSeite erkennbarwurde,zielt explizit darauf ab,dieDepressi-

onebensowiedie anderenpsychiatrischenObjekte zudekonstruieren.Diese

sollen in ihre Komponenten zerlegt und neu zusammengesetzt werden. Die

Implementierung der RDoc-Matrix markiert dabei eine entscheidende Ver-

schiebung in Prozessen der Infrastrukturierung. Mit ihr wird versucht, ein

infrastrukturelles Regime zu installieren,welches explizit auf einende- bzw.

rekonstruktiven Zugriff auf psychisches Kranksein ausgerichtet ist.

Auchwennsichdie indieserArbeit beschriebenenWissenspraktikenund

epistemischen Strategien somit durchaus unterscheiden, deutet sich in ih-

nendoch jeweils eine FormderWissensproduktion an,die versucht, sich aus

den bisherigen Zirkelschlüssen zu befreien und demProblem derHeteroge-

nität zubegegnen. ImvorangegangenenKapitel bin ich aufdieMetapherdes

Prismas eingegangen, die im Diskurs der Psychiatrie derzeit von verschie-

denen Akteuren mobilisiert wird. Dabei steht es für Verfahren und Techno-

logien, die den bisherigen Teufelskreis durchbrechen sollen, indem sie die

heterogenen Krankheiten in ihre noch unbekannten, elementaren Bestand-

teile zerlegen (Abbildung 7 und Abbildung 8).

Ich möchte dieses Bild aufgreifen und argumentieren, dass das Prisma

als Schema gelten kann, entlang dessen sich das Feld der psychiatrischen
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Abb. 8: Das Prisma als Metapher und Programm.Den Bezugspunkt der Grafik bildet die im vorange-

gangenen Kapitel skizzierte Studie des Bipolar-Schizophrenia Network.

Quelle: Grafik entnommen aus De Aquino und Ross (2017: e72)

Wissensproduktion derzeit neu versammelt. Ich gehe also davon aus, dass

sich zwischen den internationalen Konsortien und ihren Bio- und Daten-

banken, den Hochdurchsatztechnologien der genetischen Forschung, den

bildgebenden Verfahren der Neurowissenschaften und den neuen Techno-

logien der Künstlichen Intelligenz, zwischen Mausmodellen, dem Konzept

der Endophänotypen und der RDoC-Matrix ein wirksames Netz aufspannt,

das ichmit demBegriff des »postgenomischen Prismas« beschreibe. Im An-

schluss an Foucault (1978: 119) kann dieses als ein in Entstehung begriffenes

Dispositiv begriffenwerden–als ein »heterogenesEnsemble« (ebd.: 119),das

sich aus wissenschaftlichen und klinischen Diskursen, Institutionen und

Einrichtungen, administrativen Maßnahmen und materiellen Apparaturen

zusammensetzt und dessen »Hauptfunktion« darin besteht, zum gegen-

wärtigen Zeitpunkt »auf einen Notstand zu antworten« (ebd.: 120, zum

Begriff des Dispositivs siehe auch Bussolini 2010, Lemke 2021: 81–102).226

Angesichts der manifesten Schwierigkeiten im Feld der psychiatrischen

Wissensproduktion sind die etablierten Modi des Verstehens, Handelns

226 ZumVerhältnis desDispositiv-Begriffs zu demder Situation in der Situationsanalyse siehe Clar-

ke et al. (2018: 82–83).
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und Bezugnehmens auf psychisches Kranksein in eine Krise geraten. Sie

scheinen nicht mehr in ausreichender Weise zu greifen – und zwar anhand

der Kriterien der psychiatrischen Forschung selbst. Als Dispositiv antwortet

das postgenomische Prisma – jenes Netzwerk also, dessen Konturen sich

zwischen den in dieser Arbeit beschriebenen Elementen und Praktiken ab-

gezeichnet haben – auf das Problem der Heterogenität, welches es zugleich

erst selbst (mit)hervorgebracht hat. Ich gehe dabei weder davon aus, dass

diese materiell-diskursive Konfiguration fest umrissen und statisch ist,

noch möchte ich nahelegen, dass es die Dynamik der gesamten Psychiatrie

bestimmt. Es bildet in der aktuellen Situation psychiatrischer Wissenspro-

duktion jedoch wirkmächtige »Vektoren« (Deleuze 1991: 155) – ein Feld von

»Kraftlinien«, die in eine spezifische Richtung weisen. Das postgenomi-

sche Prisma ist mithin eine dynamische Formation, die sich derzeit in den

skizzierten Suchbewegungen und durch sie hindurch entfaltet.227

Im Folgenden werde ich die Konturen dieses Dispositivs nachzeichnen

und bedeutsame Charakteristika der am Schema des Prismas orientierten

Forschung herausarbeiten. Zunächst umreiße ich noch einmal das Problem

derHeterogenität,wobei ich nun genauer auf den Stellenwert des Spektren-

Konzepts eingehe (9.1). Danach komme ich auf den in dieser Arbeit heraus-

gearbeiteten »complexity talk« (Panofsky 2015: 163) sowie das Narrativ der

Integration zurück. Ich argumentiere, dass diese nicht über epistemische

Hierarchisierungen und ontologische Priorisierungen hinwegtäuschen dür-

fen, die das postgenomische Prisma durchziehen (9.2). Ich arbeite darüber

hinaus die Fiktion eines »unvoreingenommen Blicks« (Foucault 1976: 206)

heraus, der insbesondere durch Technologien der Künstlichen Intelligenz

227Wennman unter einemDispositiv einen stabilen »Problemlöseoperator« versteht, wie dies etwa

Andrea Bührmann und Werner Schneider (2007) tun, müsste freilich konstatiert werden, dass

eine solche Stabilität nicht gegeben ist. Paul Rabinow (2004) verwendet den Begriff der Assem-

blage, um eine »im Werden begriffene Form« zu beschreiben. Eine solche kann sich zukünftig

entweder zu einemDispositiv verdichten und stabilisieren oder aberwieder verschwinden (ebd.:

71–72, Rees und Caduff 2004: 25). Begreift man das postgenomische Prisma in diesem Sinne als

Assemblage, würde dies also seinen emergierenden und instabilen Charakter unterstreichen.

Andererseits würde diese Konzeptualisierung dem strategischen Charakter der erkennbar wer-

denden Formation nicht ausreichend Rechnung tragen (Lemke 2021: 97–102). Das postgenomi-

sche Prisma hat nicht nur das Problem der Heterogenität in den Vordergrund gerückt, sondern

zielt im Kern auch darauf ab, diesem zu begegnen. Dieser Charakter wird im Begriff der Assem-

blage nicht in ausreichenderWeise transportiert. Dies wird auch deutlich, wenn Rabinow (2004:

69–70) Dispositive als »strategische Assemblages« qualifiziert und damit nahelegt, dass dieser

strategische Charakter nicht jede Assemblage auszeichnet.
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auf neue Weise gespeist wird (9.3). Sodann zeige ich auf, dass die am Sche-

ma des Prismas orientierte Forschung durch eine inverse Strategie gekenn-

zeichnet ist,die imAnschluss anNavon (2019) als postegnomische »Designa-

tion« beschriebenwerden kann. Als solche tendiert sie weniger zur Redukti-

on etablierter als zurHervorbringungneuerKrankheitskategorien (9.4). Ins-

gesamt fügt sichdas postgenomischePrismadamit nicht nur in einen »tech-

nosomatischen Imperativ« (Pickersgill 2009a: 48) ein, sondern reartikuliert

es auch jene »Logik der Spezifität« (Lakoff 2009, 2007), die mit dem DSM-

III in denWissensinfrastrukturen der Psychiatrie verankert wurde (9.5). Ab-

schließend zeige ich die Offenheit der gegenwärtigen Situation auf, indem

ich die Widersprüchlichkeit der in dieser Arbeit skizzierten Entwicklungs-

trends hervorhebe und bedeutsame Gegenbewegungen skizziere (9.6).

9.1 Richtige Farben. Heterogenität und das Konzept des

Spektrums

Im Zentrum des postgenomischen Prismas steht das Problem der He-

terogenität. Gesucht wird nach Verfahren und Technologien, welche die

prismatische Funktion erfüllen und die etablierten Krankheitskategorien

in ihre wahren Bestandteile zerlegen können. In Korrespondenz mit die-

sem Bild hat in den letzten zwanzig Jahren im Diskurs der Psychiatrie der

Begriff des Spektrums an Bedeutung gewonnen, was paradigmatisch in

dessen Integration im DSM-5 (»Autismus-Spektrum-Störung«, »Schizo-

phrenie-Spektrum«) zum Ausdruck kommt (siehe Kap. 8.1). Auch dieser

Begriff soll der Einsicht Rechnung tragen, dass die bislang unterschiedenen

Krankheitsbilder erstens nicht in sich homogen sind und zweitens zwischen

ihnen Gemeinsamkeiten bestehen, die bislang nicht oder nicht ausreichend

berücksichtigt wurden.228 Dem Begriff des Spektrums haftet dabei eine

228 Vergleicht man die beiden Begriffe, legen sie jeweils einen leicht anderen Akzent. Der Begriff

des Spektrums hebt vor allem die fehlendenUnterschiede zwischen den Störungsbildern hervor,

wohingegen der Begriff der Heterogenität insbesondere die fehlende Einheit innerhalb der Ka-

tegorien in den Fokus rückt. Ich habe den Begriff der Heterogenität jedoch in dieser Arbeit so

konturiert, dass er auch ersteres – die fließenden Übergänge – im Sinne einer »fehlenden Hete-

rogenität« (als zu großenHomogenität) umfasst (Kap. 6.2.2). In ähnlicherWeise impliziert auch

der Begriff des Spektrums,dass durchaus auch innerhalb der bisherigenKategorien bedeutsame

Differenzen – Farbschattierungen – existieren.



400 Das postgenomische Prisma

gewisse Unentschiedenheit zwischen einer dimensionalen und einer kate-

gorialen Denkweise an. Er erlaubt ein Denken in Dimensionen und kommt

damit den fließenden Übergängen zwischen den bisher unterschiedenen

psychischen Krankheiten entgegen. Der Begriff des Spektrums verpflich-

tet aber auch nicht auf einen Zugriff, bei dem psychisches Kranksein nur

noch als das quantitative Extrem eines oder mehrerer kontinuierlicher

Merkmale (etwa Ängstlichkeit) in den Blick genommen wird. Stattdessen

ist er auch mit der Annahme kategorialer Unterschiede vereinbar. Im Bild

der Zerlegung des weißen Lichts formuliert: Wenngleich die Übergänge

zwischen den Farben fließend sein mögen, so gibt es doch auch qualitative

Differenzen – »die Frage [ist]: »Wie stark sind die unklaren Farben und wie

stark sind die richtigen Farben?« (P17: 730–731)229 Aus dieser beidseitigen

Offenheit für kategoriale und dimensionale Konzeptualisierung, speist sich

die epistemische Produktivität dieses Begriffs.

Wirft man einen Blick auf die in der gegenwärtigen psychiatrischen

Forschung diskutierten Spektren psychischer Erkrankungen, fällt eine

enorme Variabilität auf.Welche diagnostischen Kategorien wie zusammen-

gebracht werden, ist keineswegs einheitlich. Im vorangegangenen Kapitel

habe ich am Beispiel eines Forschungsprojekts (»Research Domain Criteria

Anxiety and Depression«) gezeigt, dass teilweise einzelne Störungsbilder

zusammengeführt werden, um von dort aus zu einer neuen Unterteilung

vorzudringen, die quer zu den bisherigen Kategorien liegt (siehe Kap. 8.3).

Andere Wissenschaftler*innen entwerfen breitere Spektren, in denen etwa

alle sog. internalisierenden Störungen (z.B. Angststörungen, Zwangsstö-

rungen und Depression) auf der einen und alle sog. externalisierenden

Störungen (u.a. substanzbezogene Störungen, antisoziale Persönlichkeits-

und Impulskontroll-Störungen) auf der anderen Seite zusammengebracht

werden (Hyman 2007: 730). Darüber hinaus finden sich Entwürfe eines

»Superspektrums« (Kotov et al. 2017: 456), das letztlich alle psychischen

Störungen umfasst. Auch der Aufbau des aktuellen DSM ist an der Idee

eines solchen Superspektrums orientiert, das sich von neuronalen Ent-

wicklungsstörungen über Schizophrenie und Bipolare Störungen bis zu hin

Depression, Angst- und Zwangsstörungen erstreckt (z.B. auch Craddock

229 Der Erfolg des Spektren-Konzepts könnte damit auch als Ausdruck einer »resilience of cate-

gorical thinking« begriffen werden, wie sie Henckes et al. (2018: 9) am Beispiel des DSM-5-

Revisionsprozesses herausgearbeitet haben.
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und Owen 2010, Adam 2013).230 All diesen Ansätzen liegt die Prämisse zu-

grunde, dass die näher beieinander liegenden Störungsbilder »unter einen

Fächer« (P17: 728) gebracht werden können, weil sie signifikante ätiopatho-

genetische oder pathopyhsiologischeÜberschneidungen aufweisen (Hyman

2007: 729). Im Kern besteht die epistemische und diskursive Funktion des

Spektren-Begriffs also darin, der postulierten Heterogenität innerhalb der

diagnostischen Kategorien und den fehlenden Unterschieden zwischen

ihnen gerecht zu werden, ohne aber bereits festlegen zu müssen, wo die

Grenzen am besten zu ziehen wären. Gleichzeitig scheint aber evident zu

sein, dass qualitativ unterscheidbare, »richtige Farben« (P17: 731) und damit

auch korrekte Grenzen existieren – seien diese auch noch so faserig und

unscharf.

Der Begriff des Spektrums und das Konzept der Heterogenität sind

nicht erst in den letzten Jahren im psychiatrischen Diskurs aufgetaucht,

sondern durchziehen diesen mindestens seit den 1970er Jahren (für die

Autismusforschung siehe z.B. Lombardo et al. 2019). Die »depressive Tria-

de« aus einer endogenen, einer reaktiven und einer neurotischen Form der

Depression, die bis zur Einführung des DSM-III die psychiatrische For-

schung und Praxis durchzog (Kap. 3.2), könnte retrospektiv als ein Versuch

gedeutet werden, diesem Problem der Heterogenität zu begegnen. Dem-

entsprechend bemerkt auch Ehrenberg (2008) in seiner vieldiskutierten

Studie »Das erschöpfte Selbst«, dass schon in den 1970er Jahren über die

»extreme Heterogenität« (ebd.: 101) der Depression diskutiert wurde. Darin

sei das Problem zum Ausdruck gekommen, dass es sich bei dieser Erkran-

kung letztlich um »eine Störung ohne jede Spezifität« (ebd.: 101) handelt.

Wenn man die begriffliche Kontinuität in dieser Weise als Hinweis auf ein

zeitlich stabiles Phänomen versteht, scheint derzeit zurückzukommen, was

im Rahmen des DSM-ICD-Systems in den letzten 40 Jahren weitgehend

›verdrängt‹ wurde. Es wird mithin nur nach neuen Wegen gesucht, diesem

alten Problem zu begegnen. Im Hinblick auf die Heterogenität der Depres-

sion kann dieser Lesart jedoch entgegengehalten werden, dass die in den

230 Im Laufe des letzten Revisionsprozesses schlug eine zu diesemZweck eingesetzte Arbeitsgruppe

u.a. folgende Spektren oder Cluster von Störungen vor: 1) ein emotionales Cluster, das u.a. uni-

polare Depression, Angststörungen und Posttraumatische Belastungsstörungen umfasst, 2) ein

Psychose-Cluster, das etwa Schizophrenie, bipolare Störung und schizotype Persönlichkeitsstö-

rung beinhaltet, 3) ein Cluster externalisierender Störungen, das u.a. substanzbezogene Störun-

gen, antisoziale Persönlichkeits- und Impulskontroll-Störungen umfasst (Andrews et al. 2009).
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letzten Jahren verstärkt problematisierte Heterogenität eine spezifische

Eigenschaft jener Major Depression darstellt, die erst mit dem DSM-III im

Jahr 1980 ins Leben gerufen wurde. Ihre Heterogenität ist bei genauerer

Betrachtung eine andere als die der neurotischen oder endogenen De-

pression der 1970er Jahre. Unter diesem Begriff wird heute innerhalb des

operationalen DSM-ICD-Systems ein Problem artikuliert, das gerade über

dieses und seine Kategorien hinausweist. Aus dieser Perspektive kann das

postgenomische Prisma seine Plausibilität also auch aus einer historischen

Rückprojektion beziehen, der folgend das Problem der Heterogenität dem

Fortschritt der psychiatrischen Forschung schon immer im Wege stand.

Nicht zuletzt aufgrund dieser vermeintlichen Kontinuität scheint es heute

unausweichlich,dass sich die Psychiatrie endlich dieses Problems annimmt.

Darüber hinaus sollte die benannte begriffliche Kontinuität nicht dar-

über hinwegtäuschen, dass das Konzept der Heterogenität und der Begriff

des Spektrums in der gegenwärtigen Psychiatrie auf neue Weise produk-

tiv gemacht werden. Zum einen sind diese beiden Begriffe in bislang un-

bekanntem Ausmaß zu einer »source of imagination« (Arribas-Ayllon et al.

2019: 223) geworden und ins Zentrum der Debatte gerückt. Zum anderen

scheint sich dabei auch ihr konzeptueller Gehalt gewandelt zu haben. Der

Soziologe Adam Hegecoe (2001: 898–900) hat im Rahmen einer Studie zur

psychiatrischen Genetik bereits Anfang der 2000er Jahren auf einen »Re-

turn of the Schizophrenia Spectrum« hingewiesen. Wissenschaftler*innen

würden in ihren Studien zunehmend von einer erheblichen Übereinstim-

mung zwischen der genetischen Basis der Schizophrenie und der anderer

»schizophreniformer« Störungen ausgehen. In der Konsequenz würde ein

breiteres Spektrum von Patient*innen in die entsprechenden Studien ein-

bezogenwerden. Von einerWiederkehr des Spektrum-Konzepts konnte da-

bei aus Perspektive Hedgecoes gesprochen werden, weil vergleichbare Vor-

stellungen bereits in den 1980er Jahren im Rahmen von Zwillings- und Ad-

optionsstudienmobilisiert wordenwaren. Interessanterweise bildete dieses

Konzept zum damaligen Zeitpunkt jedoch auch einen prominenten Ansatz-

punkt von Kritik. So hatten etwa die Biolog*innen und Psycholog*innen Ri-

chard C. Lewontin, Steven Rose und Leon Kamin (1988) argumentiert, dass

durch den Rekurs auf Störungen des schizophrenen Spektrums anstelle der

»echte[n] Schizophrenie« (ebd.: 181) die Heritabilitätsschätzungen systema-

tisch verzerrt und in dieHöhe getriebenwerden. Sie gingen davon aus, »daß

derart vageDiagnosen,wie sie im ›weichenSpektrum‹ vorkommen, inWirk-

lichkeit mit Schizophrenie nichts zu tun haben.« (ebd.: 181). Eine solche Kri-
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tik, die das »weiche Spektrum« gegen eine »echte Schizophrenie« ausspielt,

scheint im Kontext des postgenomischen Prismas letztlich ins Leere zu lau-

fen. Die »echte Schizophrenie« hat ihre Identität inzwischen so weit verlo-

ren, dass auch sie im Spektrum aufgeht. Wenngleich Untersuchungen aus-

stehen, die dem Wandel der hier diskutierten Begriffe im psychiatrischen

Diskurs systematischnachgehen, legtdochbereitsdiese exemplarischeKon-

trastierungkonzeptuelle unddiskursiveVerschiebungennahe.Damit korre-

spondiert auch ein neuer Zugriff auf psychisches Kranksein, durch den sich

die am Schema des Prismas orientierte Forschung auszeichnet. An die Stel-

le des scheinbar hoffnungslosen Unterfangens, die allgegenwärtige Hetero-

genität auszuschließen, tritt zunehmend ihre große Umarmung, wie bei-

spielhaft an den im vorangegangenen Kapitel skizzierten Forschungspro-

jekten deutlich wurde (siehe Kap. 8.3). In diesem Sinne haben die Psychia-

ter*innenVaishnav Krishnan undEric J.Nestler (2008: 901) bereitsMitte der

2000er Jahre eine Neuausrichtung der neurobiologischen Depressionsfor-

schung gefordert:

»Instead of being overwhelmed by the heterogeneity of the illness, researchers and clini-

cians must embrace the polysyndromic nature of depression and use a multidisciplinary

approach to explore the neurobiological bases for depression’s many subtypes« (ähnlich

Quevedo et al. 2019).

Insofern die Heterogenität psychischer Erkrankungen nunmehr dadurch

unter Kontrolle gebracht werden soll, dass sie angenommen und in den

Mittelpunkt der psychiatrischen Forschung gerückt wird, kann das postge-

nomische Prisma als ein Dispositiv begriffen werden, das interindividuelle

Differenzen auf neue Weise mobilisiert. Es sind vor allem die molekularen

und neuronalen Unterschiede zwischen den Patient*innen, die nun in den

Fokus des »psychiatrischen Blicks« rücken (Abi-Rached und Rose 2010). In

dieser Hinsicht korrespondiert das postgenomische Prisma direkt mit der

an früherer Stelle beschriebenen Vision der personalisierten Medizin. Nach

verbreiteter soziologischer Auffassung ist die gegenwärtige Kultur westli-

cher Gesellschaften in unvergleichbarerWeise darauf ausgerichtet, dass wir

uns und unsere Einzigartigkeit zur Darstellung bringen (z.B. Boltanski und

Chiapello 2006, Reckwitz 2017). Auch vor diesem Hintergrund verwundert

es kaum, dass derzeit eine Psychiatrie an Attraktivität gewinnt, die inter-

individuelle Differenzen in den Mittelpunkt stellt und verspricht, dass wir

unsere »Individualität [auch] beim Kranksein« (Holsboer 2009b: 257) nicht

aufgeben müssen (siehe Kap. 4.3). Ehrenberg (2008) hat argumentiert, dass
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die psychopathologische Kategorie der Depression das Leiden der Indivi-

duen an eben diesem Imperativ zur individuellen Selbstverwirklichung zur

Geltung bringt (siehe Kap. 1). Vor demHintergrund der vorgelegten Analyse

ist es nicht unwahrscheinlich, dass die Kategorie der Depression in Zukunft

selbst einem solchen Imperativ zur Individualität zumOpfer fällt.

9.2 Komplexität, Integration und Techno-Somatisierung

In den vorangegangenen Kapiteln habe ich in unterschiedlichen Zusam-

menhängen aufgezeigt, dass der Diskurs der Psychiatrie gegenwärtig von

einemNarrativ durchzogen ist, dem folgend zukünftig eine Integration aller

verfügbaren wissenschaftlichen Ansätze notwendig ist, um der ungemei-

nen Komplexität psychischer Erkrankungen zu begegnen (insb. Kap. 4.2,

Kap. 6.3, Kap. 8.4). Besonders plastisch wurde dies im Rahmen der im vor-

angegangenen Kapitel skizzierten Research Domain Criteria-Initiative, die

von ihren Protagonist*innen als neutrales Integrationsprojekt in Stellung

gebrachtwird.Als solches privilegiere es keinen spezifischen Forschungsan-

satz, sondern versuche vielmehr einen geeigneten Rahmen zur Verfügung

zu stellen, um zukünftig alle verfügbaren Daten und Analysemodi »ganz

wertfrei« (P2: 435) zu erfassen und miteinander zu verknüpfen. Dezidiert

weisen die Vertreter*innen des National Institute of Mental Health Formen

der Kritik zurück, die dieser Initiative einen »biological fundamenta-

lism« (Cuthbert und Kozak 2013: 931) vorwerfen. Damit korrespondiert

eine vehemente Abgrenzung gegenüber bio- und neurowissenschaftlichen

Reduktionismen. Diese Tendenz beschränkt sich jedoch nicht auf diese

US-amerikanische Initiative, sondern kann für die gegenwärtigen Psychia-

trie insgesamt als charakteristisch gelten. So weist eine vonmir interviewte

Psychiater*in darauf hin, dass in der heutigen Forschungslandschaft nie-

mand mehr »Reduktionist« sein wolle: »Es gibt kaum einen, der sich noch

als Reduktionist bekennt.« (P17: 230–231)

Nach Sarah S.Richardson undHallamStevens (2015c) ist die Affirmation

von Komplexität und die Abgrenzung gegenüber simplen Reduktionismen

für die Bio- und Lebenswissenschaften im Zeitalter der Postgenomik cha-

rakteristisch.Weil dasHumangenomprojekt dieGrenzen eines Forschungs-

ansatzes hat deutlich werden lassen, der Lebensprozesse umfassend aus

einemgenetischen Programmzu erklären versucht, ist in den letzten Jahren

eine Hinwendung zu interaktiven Effekten vielfältiger Einflussfaktoren
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und der komplexen Dynamik emergierender Systeme zu beobachten (siehe

auch Fox Keller 2001). Dabei muss jedoch zwischen den Rhetoriken und den

konkretenWissenspraktiken unterschieden werden. Obwohl es sich bei den

genannten Verschiebungen keineswegs nur um bloße diskursive Figuren

handelt (z.B. Meloni 2013, 2019), kann in der Forschungspraxis doch auch

nicht von einem eindeutigen Bruch mit und einer vollständigen Abkehr

von reduktionistischen und deterministischen Vorstellungen ausgegangen

werden. Zu beobachten ist eher ein »ongoing struggle to find new ways of

thinking, working, and explaining« (Richardson und Stevens 2015c: 235,

siehe auch Nowotny und Testa 2009, Panofsky 2015, Green 2016).

Eine solche Spannung ist auch für die zeitgenössische psychiatrische

Wissensproduktion kennzeichnend. So wurde im vorangegangenen Kapitel

deutlich, dass im Kontrast zum Narrativ der neutralen Integration und

dem allgegenwärtigen »complexity talk« (Panofsky 2015: 163) nur solche

Konstrukte in die RDoC-Matrix aufgenommen wurden, die dem heutigen

Forschungstand entsprechend auf die Aktivität neuronaler Schaltkreise

zurückgeführt werden. Darüber hinaus stehen neuronale Schaltkreise im

Zentrum der in der RDoC-Matrix verankerten Analyseebenen, auf denen

jedes Konstrukt zukünftig untersucht werden soll. Ich habe argumentiert,

dass diese Initiative damit das Potenzial hat, neurowissenschaftliches Wis-

sen und neurowissenschaftliche Technologien als »obligatorische Passage-

punkte« (Callon 2006, Latour 1987) der psychiatrischen Wissensproduktion

zu installieren. Gleichzeitig kommt darin eine »implizite epistemische

Hierarchie« (Vidal und Ortega 2017: 91) zum Tragen, die das postgenomi-

sche Prisma trotz der Rede von Komplexität und (neutraler) Integration

durchzieht.

Dies korrespondiert mit einer weiteren Beobachtung. Nach Einschät-

zung der Herausgeber*innen des aktuellen DSM war »scharfsinnige[n]

Kliniker[n] schon lange« (APA 2015: 6) klar, dass »die Grenzen zwischen

vielen Störungskategorien wesentlich fließender« (ebd.) sind, als in der

offiziellenNomenklatur bislang vorausgesetzt wird. Tatsächlich fanden sich

auch schon in älteren Versionen dieses KlassifikationssystemsHinweise auf

die klinische Vielgestaltigkeit der in ihr kodifizierten diagnostischen Kate-

gorien.Dennoch hat die gegenwärtigeNosologie ihre Plausibilität innerhalb

der psychiatrischen Arena erst in dem Moment grundlegend verloren, in

dem trotz enormer Forschungsanstrengungen die erhofften Erfolge bei

der Suche nach Biomarkern ausgeblieben sind. Neben den Neurowissen-

schaften war es – wie diese Studie ausführlich gezeigt hat – vor allem die
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genetische Forschung, die für dieses Umdenken leitend war. Erst die ver-

breitete Überzeugung, dass diese Forschung imRahmen der gegenwärtigen

Wissensinfrastrukturen kaum mehr die gewünschten Ergebnisse liefern

wird, hat das gegenwärtige Klassifikationssystem so nachhaltig erschüt-

tert, wie es gegenwärtig der Fall ist. Die schon vorher artikulierte Kritik

der Kliniker*innen konnte demgegenüber keine vergleichbare Irritation

bewirken. Gleichsam negativ kommt auch darin eine epistemische Hierar-

chisierung zum Tragen, der folgend biowissenschaftlichem, insbesondere

genetischem und neurowissenschaftlichem Wissen eine herausgehobene

Stellung zukommt.

Darüber hinaus macht dies deutlich, dass diese Forschungszugänge

nicht nur deshalb präferiert werden, weil sie etwa einen geeigneteren Aus-

gangspunkt darstellen, um die interessierenden Phänomene aufzuklären.

Ihnen scheint vielmehr auch ein größeres Potenzial zuzukommen, die

wahren Grenzen psychischer Krankheiten zu erfassen. Genetische und

neurowissenschaftlicheWissensformenwerden also nicht nur in der episte-

mischenHierarchieweiter oben angeordnet, sonderndiesenZugängenwird

auch ontologisch Priorität eingeräumt. Die anderen Ebenen der Analyse

scheinen ihnen ontologisch nachgelagert zu sein (siehe auch Ortega 2018).

Damit ist im postgenomischen Prisma trotz aller Relativierungen weiterhin

ein (hierarchisches) Pfadmodell einflussreich, dem folgend genetisches

Wissen deshalb von herausragender Bedeutung ist, weil die DNA-Sequenz

den Ausgangspunkt der relevanten »pathways« darstellt. Sie determiniert

nicht alle Prozesse, die ihr nachfolgen, und unterliegt selbst zahlreichen

Regulationsprozessen; unter ihr aber ist in dieser Pfad-Vorstellung nichts

Basaleres zu finden.231DasGehirn und dessen Funktionen stehenwiederum

im Zentrum, weil sie das für die Psychiatrie relevante »Endorgan« (P3: 770)

bilden. Trotz der verbreiteten Überzeugung, dass psychische Erkrankun-

gen nicht auf neuronale Mechanismen reduziert werden können, gelten

231 Gregory A.Miller und Brigitte Rockstroh (2013) bemerken in ihrer Auseinandersetzungmit dem

Konzept der Endophänotypen, dass die psychiatrische und psychologische Forschung endlich

das vorherrschende »serial causation model« verabschieden müsse, in dem davon ausgegangen

wird, dass ein »pathway« von den Genen über eine Vielzahl biologischer Ebenen zur Psycho-

logie führt und diese in Interaktion mit Umwelteinflüssen schließlich in den psychopathologi-

schen Phänomen resultiert. Dem halten sie entgegen, dass verschiedene Einflussfaktoren an je-

demPunkt des angenommenenPfadeswirksam sein und in Interaktion treten können.Pointiert

stellen sie fest: »Genes are not the beginning of the causal chain. There is no chain, and there is

no beginning« (ebd.: 198).
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diese doch als jenes entscheidende »Nadelöhr« (Walter 2017: 542), das alle

Faktoren auf die eine oder andere Weise passieren müssen, um wirksam

zu sein, und in dem sich psychische Krankheiten letztlich manifestieren.232

Trotz zahlreicher Abgrenzungsbewegungen gegenüber reduktionistischen

Erklärungsweisen und der Affirmationen von Komplexität zeichnet sich

das postgenomische Prisma also weiterhin durch einen genetischen und

neuronalen Exzeptionalismus aus (zur Debatte um genetischen Exzeptio-

nalismus siehe Lemke 2006: 67–70, Kollek und Lemke 2008: 55–60). Mit

der Qualifizierung des sich abzeichnenden Dispositivs als »postgenomisch«

möchte ich diese Spannung unterstreichen, die zwischen dem Narrativ der

neutralen Integration auf der einen und den zeitgleich zu beobachtenden

epistemischen Hierarchisierungen und ontologischen Priorisierungen auf

der anderen Seite besteht.

Im Rahmen der europäischen Forschungsförderinitiative »Horizon

2020« wird seit 2017 ein Forschungsprojekt (Taylor 2017, Kas et al. 2019)

finanziert, das sichmit seinemAkronym »PRISM« auf besonders anschauli-

che Weise in das von mir umrissene postgenomische Prisma einschreibt.233

Ausgehend von Schizophrenie, der Alzheimer-Krankheit und Major De-

pression als drei Störungsbildern, die trotz erheblicher Unterschiede auch

einige phänotypische Gemeinsamkeiten (z.B. eine Tendenz zum sozialen

Rückzug) aufweisen, wollen dieWissenschaftler*innen zu »biologisch sinn-

vollen Patientenuntergruppen« vordringen, deren »zugrunde liegenden

pathophysiologischen Zusammenhänge« sie besser verstehen als es bei den

bisherigen Kategorien der Fall sei: »Das Projekt entfernt sich dabei von den

gegenwärtig üblichen Einteilungsmethoden, um sich auf die individuelle,

grundlegende Neurobiologie der Patienten zu konzentrieren.«234 Interes-

sant für die hier vorgenommene Analyse ist weniger das konkrete Vorgehen

232 VordiesemHintergrundverwundert es kaum,dass inden letzten Jahrenunter demBegriff »Ima-

ging Genetics« ein Forschungsansatz zunehmend Interesse auf sich zieht, der diese beiden Be-

reiche–Genetik undneuronale Bildgebung–zusammenführt undnachZusammenhängen zwi-

schen genetischenVariationen auf der einen undneuronalen Strukturen und Funktionen auf der

anderen Seite sucht (z.B. Pereira et al. 2018, Jiang et al. 2019).

233 DasAkronymPRISMsteht für: »Psychiatric Ratings using Intermediate StratifiedMarkers«. Sie-

he: https://prism-project.eu/en/about-prism/facts-and-figures/ (abgerufen am 5.5.2020). Cuth-

bert (2019), der Leiter der RDoC-Initiative, sieht in diesem Projekt ein treffendes Beispiel für die

von RDoC anvisierte Forschungslogik.

234 Die Zitate sind der Selbstdarstellung des Projekts auf folgender Homepage entnommen:

https://cordis.europa.eu/article/id/308445-new-research-highlights-biological-similarities-

between-psychiatric-and-neurodegenerative-dis/de (abgerufen am 5.5.2020).

https://prism-project.eu/en/about-prism/facts-and-figures/
https://cordis.europa.eu/article/id/308445-new-research-highlights-biological-similarities-between-psychiatric-and-neurodegenerative-dis/de
https://cordis.europa.eu/article/id/308445-new-research-highlights-biological-similarities-between-psychiatric-and-neurodegenerative-dis/de
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als vielmehr eine Grafik (Abbildung 9), in der dieWissenschaftler*innen das

Bild des Prismas aufgreifen und auf aussagekräftige Weise abwandeln: Der

gesuchte Körper, der zukünftig die anvisierte prismatische Zerlegung er-

möglichen soll, nimmt dort die Form des Gehirns an. In diesem Organ liegt

demnach das Potenzial, das ›weiße‹, heterogene Licht in seine Bestandteile

– die »biologisch sinnvollen Patientengruppen« – zu zerlegen. In dieser

Abbildung kommen somit die soeben beschriebene epistemische Hierar-

chisierung und ontologische Priorisierung in paradigmatischer Weise zum

Ausdruck.

Abb. 9: Das Gehirn als Prisma. Screenshot einer Grafik des Forschungsprojekts »PRISM –Psych-

iatric Ratings using Intermediate StratifiedMarkers«.

Quelle: https://prism-project.eu/en/prism-study/ (zuletzt abgerufen am 27.8.2020)

Als ich in diesem Buch die gegenwärtige Problematisierung der Depres-

sion im Zeichen der Heterogenität herausgearbeitet habe, bin ich unter

anderem auf eine Psychiater*in eingegangen, die die Major Depression im

Interview als »Black Box« (P3: 161) beschrieb. Mit dieser Metapher wollte

sie ihre Überzeugung verdeutlichen, dass in dieser Kategorie gegenwärtig

verschiedene Krankheitsbilder miteinander vermischt werden. Diese un-

durchsichtige Box – so könnte man ihren Impuls paraphrasieren – muss

neu ausgeleuchtet werden, um endlich (wieder) sichtbar zu machen, was

https://prism-project.eu/en/prism-study/
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sich in ihr verbirgt. Das Licht, das im postgenomischen Prisma auf neue

Weise auf das interessierende Phänomen fällt, ist jedoch nicht neutral,

sondern es verschiebt »die Grenzen zwischen dem Sichtbaren und dem

Unsichtbaren« (Foucault 1976: 206) auf spezifische Weise. Das Prisma in-

stalliert seine eigene »Lichtordnung«, wie manmit Gilles Deleuze (1991: 154)

formulieren könnte, und schafft damit die Möglichkeitsbedingungen für

historisch spezifische Materialisierungen psychischen Krankseins:

»Die Sichtbarkeit verweist nicht auf ein Licht im allgemeinen [sic!], welches zuvor schon

existierendeObjekte erhellenwürde; sie ist aus Lichtlinien gemacht, die variable, von die-

sem oder jenem Dispositiv nicht zu trennende Figuren bilden. Jedes Dispositiv hat seine

Lichtordnung – die Art und Weise, in der dieses fällt, sich verschluckt oder sich verbrei-

tet und so das Sichtbare und das Unsichtbare verteilt und das Objekt entstehen oder ver-

schwinden läßt, welches ohne dieses Licht nicht existiert.« (Ebd.: 154)

Das postgenomische Prisma fügt sich damit in das von Martyn Pickers-

gill (2009a: 45) beschriebene »techno-somatische Ethos« ein, welches die

psychiatrische Forschungslandschaft gegenwärtig durchzieht: eine Hal-

tung, die technowissenschaftlichen Wissensformen und Methoden eine

herausgehobene Bedeutung für die Untersuchung psychischer Krankheiten

zuspricht und diese imKörper der Betroffenen, insbesondere ihremGehirn,

lokalisiert. Kennzeichnend für diesen techno-somatischen Imperativ ist

also nicht nur eine Priorisierung techno-wissenschaftlicher Methoden,

sondern auch eine »ontological preoccupation with the body as the locus of

psychopathology.« (Pickersgill 2009a: 45–46, im Hinblick auf RDoC siehe

auch Pickersgill 2014b: 523). Den im vorangegangenen Abschnitt beschrie-

benen neuen epistemischen und ontologischen Unsicherheiten im Feld der

Psychiatrie, stellen die Autor*innen der letzten erfolgreichen Genomweiten

Assoziationsstudie aus demFeld derDepressionsforschung einemit diesem

techno-somatischen Ethos korrespondierende neue Sicherheit gegenüber.

Auch wenn ihre Untersuchung im Hinblick auf die Major Depression vor

allem gezeigt habe, dass diese auf keiner Ebene als diskrete Entität begrif-

fen werden kann, habe ihre Studie doch zugleich auch Folgendes deutlich

gemacht: »major depression is a brain disorder.« (Wray et al. 2018: 675).

Diese Erkenntnis sei zwar nicht überraschend, würde jedoch all jenen

Modellen der Depression widersprechen, die in der Vergangenheit in der

Psychiatrie diskutiert wurden und »heredity and biology« (ebd.: 675) keinen
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angemessenen Platz eingeräumt haben.235 Folgt man dieser Einschätzung,

ist in den letzten Jahren zwar erneut fraglich geworden, wo die wahren

Grenzen der Depression verlaufen; evidenter als je zuvor scheint für diese

Wissenschaftler*innen jedoch, wo diese zukünftig zu suchen sind.

Pickersgill (2009a: 49) betont zurecht, dass eine solche techno-somati-

sche Psychiatrie nicht in einem somatischen Reduktionismus aufgeht. Auch

Ansätze der zeitgenössischen Psychiatrie, die sich eindeutig in ein biome-

dizinisches Forschungsprogramm einschreiben, räumen solchen Faktoren,

die außerhalb des individuellen Körpers zu verorten sind, einen Einfluss

ein. In dieser Arbeit wurde deutlich, dass Depression oder depressive En-

dophänotypen sogar in den meisten Ansätzen einer tierexperimentellen

Biomarker-Forschung nicht einfach als Resultate eines physischen, sondern

vielmehr eines interaktiven Geschehens modelliert und enaktiert werden.

Es handelt sich mithin um »situierte Modelle« (Ankeny et al. 2014), die nicht

nur den Modellorganismus, sondern auch eine spezifische Umweltanord-

nung umfassen und dessen »epistemisches Gerüst« (Nelson 2018) nicht

zuletzt durch das Konzept des Stresses zusammengehalten wird. Dennoch

wird nicht-biologischen Faktoren regelmäßig eine nachgeordnete, eher

moderierende als ätiologische Bedeutung zugeschrieben. Soziokulturelle

Einflüsse entfalten ihreWirkung nicht als Ursachen, wie es in der mehrfach

zitierten »Research Agenda for DSM-V« (Charney et al. 2002: 17) heißt; sie

sind ein »contributing factor and not a primary, basic one in the process

of becoming mentally ill.« (ebd.) Insgesamt schafft das postgenomischen

Prisma vor allem solcheMöglichkeitsbedingungen, in denen sich psychische

Störungen zukünftig als neuro-genetische Erkrankungen materialisieren

können (Fein 2016, zur DepressionWoody und Gibb 2015).236

235 Diese Schlussfolgerung ziehen dieWissenschaftler*innen (Wray et al. 2018: 675) aus Genexpres-

sionsanalysen. Die identifizierten genetischen Variationen betreffen demnach solche Gene, die

vor allem im Nervengewebe, konkreter im präfrontalen und anterior cingulären Cortex, expri-

miert werden. Dabei handelt es sich um neuronale Strukturen, bei denen auch anderen Studien

(z.B.mittels funktionellerBildgebung)DifferenzenzwischenPersonenmit undohnedieDiagno-

se einer Major Depression identifizieren konnten.

236 Die Autismus-Spektrum-Störung kann gleichsamals Vorbild dieser Rekonfiguration vonpsychi-

schen Erkrankungen als neuro-genetische Störungen gelten (Fein 2016: 179–180).
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9.3 Unvoreingenommener Blick und lebendige Klassifikation

Der gegenwärtige psychiatrische Diskurs ist von einemNarrativ der Befrei-

ung durchzogen, das –wie im vorangegangenen Kapitel herausgearbeitet –

mit einerMetaphorik vonArtifizialität undNatürlichkeit, Starre und Leben-

digkeit verwoben ist. Imaginiert wird eine lebendige Klassifikation, die sich

vor allem durch Flexibilität und Responsivität auszeichnet. Indem sich de-

ren Kategorien fortwährend an die neuen wissenschaftlichen Erkenntnisse

anpassen, sollen sie es ermöglichen, die wahre Ordnung psychischer Krank-

heiten hervortreten zu lassen. Den negativen Gegenhorizont dieses Narra-

tivs bildet das zu einem »epistemic prison« (Hyman 2010) erstarrte und auf

sozialenAushandlungsprozessenbasierendeDSM-ICD-System.Vordiesem

Hintergrund wird RDoC weithin als eine Initiative begriffen, die der psych-

iatrischen Forschung helfen könne, sich endlich aus dessen artifiziellen Ka-

tegorien zu befreien (siehe Kap. 8).

Nimmtman diese Vorstellung einer lebendigen Klassifikation ernst und

denkt sie weiter, wird jedoch deutlich, dass auch diese Initiative letztlich

nicht einlöst, was sie verspricht. Eine der von mir interviewten Psycho-

log*innen, die in ihrer Forschung vor allem Verfahren des Maschinellen

Lernens einsetzt, hebt in diesem Sinne hervor, dass auch RDoC zu sehr

»top-down« ausgerichtet sei. Da die Initiative auf Konstrukte der neuro-

kognitiven Psychologie zurückgreife, könne sie nur unter der Prämisse

als plausibel gelten, dass auch diese Wissenschaft als »sinnvoll« (P15: 988)

erachtet werden kann. Da die kognitionspsychologischen Konzepte aber

wohl kaum umfassend genug seien, um die interessierenden Phänomene in

Gänze zu erfassen, favorisiert sie letztlich eine andere Forschungsstrategie.

Sie plädiert für eine Form der Wissensproduktion, die sich von allen Kon-

strukten befreit, um letztlich die Daten selbst sprechen zu lassen: »Ich will

gar keine Konstrukte haben. Ich will das aus den Daten generieren.« (P15:

1063–1064) Anstatt die erhobenen Daten konzeptgeleitet zu strukturieren

und zusammenzufassen, solle man solche analytischen Schritte besser an

die TechnologienderKünstlichen Intelligenzdelegieren: »das lasse ich lieber

die Maschine lernen.« (P15: 1066) Auch die in der gegenwärtigen Forschung

vermehrt gesuchten Biotypen sollten daher nicht durchWissenschaftler*in-

nen konzipiert werden – und seien deren Entwürfe noch so gut empirisch

abgesichert. Wirklich gute Biotypen »kristallisieren sich [stattdessen] auf

Basis von Analysen in Daten raus« (P15: 1087). Statt Schichten abzutragen

und die Konturen der Biotypen allmählich freizulegen,müssten eher geeig-
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nete Bedingungen geschaffen werden, in denen diese Biotypen gleichsam

von selbst in Erscheinung treten können. Die Interviewte bemerkt, dass

diese Vorstellung letztlich eine Idealisierung darstellt. »Gar keine Konzepte

[zu] haben«, das »geht natürlich gar nicht« (P15: 1064). Daten sind entgegen

der lateinischen Etymologie dieses Begriffs nicht einfach gegeben, sondern

müssen erfasst, übertragen, gespeichert oder in sonstiger Weise bearbeitet

werden, um in wissenschaftlichen Untersuchungen herangezogen werden

zu können. Sie sind immer »mühsam entworfene und konstruierte Arte-

fakte« (Cardoso Llach 2018: 214). Die »daten-getriebene« Forschung und

ihre computationalen Technologien speisen derzeit jedoch die Vorstellung

eines reinen, »unvoreingenommenen Blicks« (Foucault 1976: 206), durch

den die Realität gleichsam selbst zur Sprache kommt. Der Anfang des 20.

Jahrhunderts formulierten Hoffnung Kraepelins, dass eine Gruppierung

psychischer Krankheiten »um so bleibenderen Wert besitzen wird, je weni-

ger sie sich durch vorgefasste Meinungen in der nüchternen Verarbeitung

der Tatsachen beeinflussen lässt« (ebd.: 2), scheint durch die Verfahren der

Künstlichen Intelligenz in einer Weise entsprochen zu werden, die bislang

unvorstellbar war. In der Konsequenz ist das postgenomische Prisma von

einer Fiktion durchzogen, hinter der die konstitutiven epistemischen Prak-

tiken ebenso zu verschwinden drohen wie die notwendigerweise mit ihnen

verbundenen Entscheidungen. Damit bildet diese Vorstellung eines »un-

voreingenommen Blicks« mit dem zuvor skizzierten Narrativ der neutralen

Integration eine wirkmächtige Allianz.

Dies zeigt sich aufmindestens zweiEbenen.Eindezidiert »daten-getrie-

benes« Vorgehen bei der Suche nach Biotypen der Depression habe ich im

vorangegangenen Kapitel am Beispiel einer Studie veranschaulicht, in der

mittels Clusteranalysen Biotypen der Depression identifiziert wurden, die

jeweils durch spezifische, zuvor unbekannte neuronale Konnektivitätsmus-

ter charakterisiert sind (Drysdale et al. 2017).Wenngleich solchemultivaria-

ten statistischen Verfahren darauf abzielen, bislang unbekannte Muster ei-

genständig in Daten zu entdecken, ist das Ergebnis doch immer auch von

einer Vielzahl von Entscheidungen abhängig. Auch die Autor*innen dieser

Studie weisen dementsprechend darauf hin, dass durchaus andere Eintei-

lungen – »alternative solutions to problem of depression subtyping« (ebd.:

37) – möglich gewesen wären. So hätten sie sich etwa für eine statistische

Lösung entscheiden können, bei der mehr oder weniger Cluster resp. Bio-

typen derDepression differenziert wordenwären. Jede Clusteranalyse iden-

tifiziert Gruppen. Die entscheidende Frage ist daher nicht, ob Cluster ge-
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funden werden, sondern wie gut diese die herangezogenen Daten abbilden.

Dies impliziert vor allem die Fragen, wie groß die Unterschiede zwischen

undwie gering die Varianz innerhalb der gebildetenGruppen ist (z.B.Dinga

et al. 2019: 9).

Hervorheben möchte ich eine weitere Entscheidung, die jeder »da-

ten-getriebenen« Analyse notwendigerweise vorangeht. So stellt sich vor

jeder Untersuchung die Frage, auf Grundlage welcher Daten bzw. hin-

sichtlich welcher Modalität homogene Cluster gebildet werden sollen.

Da wohl niemals alle denkbaren Daten vorliegen und einbezogen werden

können, muss schon aus pragmatischen Gründen entschieden werden, ob

homogene Gruppen etwa auf Ebene der Genetik, neuronaler Bildgebung

und/oder psychologischer Messparameter gesucht werden. Diese Entschei-

dung korrespondiert also direkt mit dem oben aufgeworfenen Problem

der epistemischen Hierarchisierung und ontologischen Priorisierung. Der

eigentlichen Analyse ist ein Urteil darüber vorgeschaltet, welchen Modali-

täten im Hinblick auf ein bestimmtes Problem herausragendes Potenzial

oder besondere Validität zugeschrieben wird. Bezieht man dies auf das

Bild des Prismas, so handelt es sich um die grundlegende Frage, welcher

»Datenlinie« (P18: 116) jene Bedeutung beigemessen werden kann, die der

Wellenlänge der Lichtstrahlen im Dispersionsprisma zukommt – jene Di-

mension von Gleichheit und Differenz also, entlang derer das Licht in seine

Bestandteile zerlegt wird.

Kraepelin (1904: 6) istAnfangdes20. Jahrhunderts voneinerKonvergenz-

Hypothese ausgegangen, die er sogar zum »Grundpfeiler« der von ihm anvi-

siertenForschungerklärteunddie vermittelt überdasProzessmodell derVa-

lidierung von Eli Robins und Samuel Guze (1970) auch dem DSM-ICD-Sys-

tem zugrunde liegt (Kap. 3 und 5.). Forschungsansätze, die sich psychischen

Erkrankungen auf verschiedenen Ebenen (insb. Symptomatik, Physiologie,

Genetik) annähern, sollten demnach auf dieselbe »einheitliche und durch-

greifende Einteilung« (Kraepelin 1904: 6) hin konvergieren. Inzwischen hat

sich jedoch die Auffassung durchgesetzt, dass mit einem solchen Zusam-

mentreffen der Forschungsansätze nichtmehr zu rechnen ist.Die uns »viel-

fach begegnenden anscheinenden Ausnahmen« von dieser Konvergenz-Hy-

pothese sind vermutlich doch nicht nur die Folge der »Unvollkommenheit

unsererErkenntnis«,wieKraepelin (1904: 6) Anfangdes 20. Jahrhunderts ge-

hofft hatte. Sie scheinen vielmehr etwasmit den Eigenschaften der psychia-

trischen Objekte, den psychischen Krankheiten selbst, zu tun zu haben. Da-

mit stellt sich heute jedoch die unausweichliche Frage, welchen Validatoren
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bei nosologisch-klassifikatorischen Entscheidungen Vorrang einzuräumen

ist (zur Vielfalt möglicher Validatoren etwa Andrews et al. 2009: 1995). Eben

dies habenRounsaville et al. (2002) bereits Anfang der 2000er Jahre in der an

früherer Stelle (Kap. 8.1) ausführlicher dargestellten »Research Agenda for

DSM-V« angemerkt:

»This lack of congruence of results expected from various validators poses a profound

problem for the nosologic process. It means that a hierarchy of validators must first be

chosen for a given nosologic question.« (Ebd.: 7–8)

Eine Möglichkeit besteht aus Perspektive der Autor*innen darin, solche

Validatoren in der Hierarchie weiter oben anzusiedeln, von denen davon

ausgegangen werden kann, dass sie ätiologische Prozesse widerspiegeln.

Aus diesem Grund könne etwa entschieden werden, dass genetischem

Wissen eine besondere Position einzuräumen ist. Bei jeder Form der Hier-

archisierung von Validatoren, so fügen sie hinzu, handele es sich jedoch

um ein Werturteil, das prinzipiell nicht durch empirische Untersuchungen

umgangen werden kann (ebd.: 8). Einige Jahre nach der Vollendung des

Humangenomprojekts hat auch der renommierte Psychiater und Gene-

tiker Kenneth S. Kendler (2006) die Erwartung vieler seiner Kolleg*innen

zurückgewiesen, dass die psychiatrisch-genetische Forschung eindeutige

Antworten auf nosologische Fragen liefern könne. Eine solche Erwartung

sei unangemessen, weil das Gen dabei als eine diskrete materielle Einheit

imaginiert wird, auf der das Gebäude der psychiatrischen Nosologie si-

cher errichtet werden kann – eine Vorstellung, die nicht zuletzt durch das

Humangenomprojekt selbst fundamental in Frage gestellt wurde:

»Theproject to groundourmessypsychiatric categories in genes–as anarchetypal natural

kind–maybe in fundamental trouble as advancing research suggests that the very concept

of ›the gene‹ as a discrete entity is itself more andmore in doubt.« (Ebd.: 1145)

Darüber hinaus weist Kendler darauf hin, dass die genetische Forschung

prinzipiell keine Antworten auf nosologische Fragen zu liefern vermag.

Empirische Ergebnisse können taxonomische Entscheidungen zwar in-

formieren, nicht jedoch ersetzen (Kendler 2006: 1139). So ergibt sich aus

der genetischen Übereinstimmung zwischen zwei Krankheiten keineswegs

zwangsläufig, dass deren taxonomische Unterscheidung revidiert werden

muss.Dies zeigt auch einVergleichmit anderenmedizinischenFeldern.Ob-

wohl etwa die genetischen Risikofaktoren von Morbus Crohn und Multiple

Sklerose in einemerheblichenAusmaßübereinstimmen,wird in diesen For-
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schungsbereichen keineswegs in Frage gestellt, dass eine Differenzierung

dieser beiden nosologischen Einheitenmedizinisch sinnvoll ist (Weinberger

et al. 2015: 1162, siehe auch Carroll 2015).

Insgesamt machen diese Einwände deutlich, dass die psychiatrische

Klassifikation mit normativen Entscheidungen verbunden ist, die auch

durch immer umfangreichere Untersuchungen nicht umgangen werden

können. Mit dem Soziologen Jason Schnittker (2017) kann diese Analyse

sogar dahingehend zugespitzt werden, dassweder eineweitere Aggregation

von Forschungsbefunden, noch eine stärkere Kombination der Forschungs-

zugänge die Notwendigkeit nosologischer Entscheidungen aufheben wird.

Das Gegenteil ist der Fall: »The more insights science provides, the more

decision points it creates.« (Ebd.: 206). Eben diese Einsicht droht im zeit-

genössischen Diskurs der Psychiatrie jedoch hinter einer Fiktion »daten-

getriebener« Forschung zu verschwinden. Das postgenomische Prisma,

jenes Dispositiv also, das darauf abzielt, die heterogenen Krankheiten auf-

zubrechen und sie in ihre wahren Bestandteile zu zerlegen, erscheint als

unschuldige Durchgangsstation eines neutralen Lichts. Es fügt sich damit

in besondererWeise in den von Donna Haraway (1995) beschriebenen »gött-

lichen Trick«: der Phantasie »einer gleichen und vollständigen Sicht von

überall und nirgends« (ebd., 84, siehe dazu Hoppe 2021: 60–73, Barla 2019:

102–124). In den Begriffen der Physiker*in und Wissenschaftsforscher*in

Karen Barad (2007, 2012) folgt die dominante Imagination des Prismas

damit einer epistemologischen Position, die als »Repräsentationalismus«

bezeichnet werde kann und der eine »Korrespondenztheorie vonWahrheit«

(Barad 2015: 36) zugrunde liegt: Die Biotypen, die nach der Brechung des

Lichts durch das Prisma aufscheinen, sind demnach wahr, weil sie in der

Welt auffindbare Objekte korrekt widerspiegeln. Dies ist vor allem deshalb

bemerkenswert, weil die Metapher des Prismas eine solche Vorstellung

wahrer Repräsentation und entkörperter Vision auch zu irritieren vermag.

So ist das Dispersionsprisma nicht nur selbst ein materieller Körper, son-

dern die prismatische Zerlegung auch ein relationaler Effekt.237 Ein Prisma

237Während der Repräsentationalismus nach Barad (2012: 12) an einer »geometrische[n] Optik der

Widerspiegelung« orientiert ist, lässt sie sich bei ihremeigenenGegenentwurf interessanterwei-

se von Phänomenen derWellenoptik inspirieren, zu denen auch die Zerlegung des Lichts im Di-

spersionsprisma zählt. Im Vergleich zur geometrischen Optik der Widerspiegelung verschiebt

die Wellenoptik den Fokus von Fragen der Reflexion auf solche der Diffraktion und Streuung.

Die diskursiv-materiellen Arrangements, die Barad in den Mittelpunkt stellt, bezeichnet sie als

Apparate. Dieser von ihr profilierte Begriff weist zahlreiche Parallelen zu Foucaults Konzept des
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bricht das Licht nicht immer auf dieselbe Weise, sondern in Abhängigkeit

von einer Vielzahl kontingenter Bedingungen – etwa der Zusammenset-

zung des Lichts, das demPrisma dargebotenwird, seiner eigenen optischen

Dichte und der des ihn umgebenden Mediums sowie dem Winkel, in dem

das Licht auf seine Flächen trifft. In der Konsequenz variieren auch die

Ergebnisse der spektralen Zerlegung. Im Sinne dieses Bildes spiegelt auch

das postgenomische Prisma keineswegs nur Entitäten wider, die in derWelt

zu finden sind. Als materiell-diskursives Arrangement ist es vielmehr ein

Ensemble »Grenzen erzeugende[r] Praktiken« (Barad 2012: 13). Das Prisma

schafft »die Bedingung der Möglichkeit für bestimmte Grenzen und Eigen-

schaften« (ebd.: 26) jener Biotypen, die diesem Arrangement nur scheinbar

vorgängig, letztlich aber konstitutiv mit ihm verbunden sind.

Am Ende des letzten Kapitels habe ich auf Geoffrey Bowker und Susan

Leigh Star (2000: 326) verwiesen,die in scheinbarer Korrespondenzmit dem

derzeit in der Psychiatrie dominanten Narrativ feststellen, dass die einzig

gute Klassifikation eine lebendige Klassifikation sei. So nachvollziehbar

und plausibel diese Einschätzung ist, so irreführend ist sie doch, wenn

diese nicht mit der ebenso bedeutsamen Einsicht verbunden wird, dass

jeder Versuch der Ordnung, jede Form der Klassifikation notwendigerweise

eine historisch-spezifische ist. Ihr liegen immer bestimmte epistemische

Praktiken und kontingente Entscheidungen zugrunde. In der Konsequenz

kann eine Ordnung psychischen Krankseins prinzipiell nicht neutral sein.

Anstatt zu versuchen, dieser Partialität nosologischer Systeme zu entkom-

men, sollte sich die Frage also eher darauf richten, welche Kriterien und

welche Verfahren in welcher Weise zur Grundlage von Ordnungsversuchen

gemacht werden.238

Dispositivs auf (zumBegriff des Apparats siehe auchHoppe und Lemke 2015: 57–78, Lemke 2021:

57–78).

238 In seiner Auseinandersetzungmit demBegriff ›raw data‹ hat Bowker (2005: 184) nicht nur darauf

aufmerksam gemacht, dass sich diese gängige Wortkombination selbst widerspricht, sondern

auch für einen äquivalenten Perspektivenwechsel plädiert: »Raw data is both an oxymoron and a

bad idea; to the contrary, data should be cooked with care« (Bowker 2005: 184).



Das postgenomische Prisma 417

9.4 Von der Biomarkerisierung zur postgenomischen

»Designation«?

In den 1990er Jahren hat der Soziologe Troy Duster (2003 [1990]: 198) den

Begriff des »genetischen Prismas« eingeführt, um eine Wahrnehmungs-

und Erkenntnisweise zu beschreiben, die biologischer Vererbung die größ-

te Erklärungskraft für Eigenschaften, Verhaltensweisen und Krankheiten

zuweist. Zunehmend würden auch multifaktorielle Krankheiten (wie z.B.

Diabetes mellitus) als »genetische Krankheiten« begriffen und auf deren

»genetische Komponente« reduziert (siehe auch Duster 2014, 2015). Das

Konzept des »genetischen Prismas« beschreibt somit Prozesse, die in der

sozialwissenschaftlichen Debatte vielfach auch als »Genetifizierung« (Lipp-

man 1991) bezeichnet werden (einen Überblick liefern Kollek und Lemke

2008: 126–150, Plümecke 2013: 99–105).

Der von mir vorgeschlagene Begriff des postgenomischen Prismas ver-

schiebt den Fokus von genetischemWissen auf das breitere Arsenal postge-

nomischer Wissenschaften. Er korrespondiert dahingehend mit dem Kon-

zept der Biomarkerisierung. Auch Metzler (2010: 411) wollte mit diesem Be-

griff explizit an diese Forschungstradition anschließen. Sie ging jedoch da-

von aus, dass sich der Begriff der Genetifizierung für eine Analyse unserer

postgenomischen Gegenwart als unzureichend erweist, weil sich die hohen

Erwartungen der zeitgenössischen Biomedizin nicht mehr allein auf gene-

tische Variationen richten (ebd.: 411).

Über eine solche Erweiterung hinausmöchte ich hier jedoch zwei weite-

re Differenzen markieren. Denkt man das postgenomische Prisma als Dis-

positiv, liegt der Fokus erstens nicht nur auf variierenden Wahrnehmungs-

und Erkenntnisweisen, sondern vielmehr auf historisch-praktischen Onto-

logien:darauf,wiepsychischesKrankseinauf lokalund temporär spezifische

Weise enaktiert wird (z.B. Mol 2002, Moser 2008, 2011, Jensen 2010). Zwei-

tens tendiert eine am Schema des Prismas orientierte Forschung weniger

zur Reduktion etablierter Krankheiten auf deren »genetische Komponente«

(Duster 2003 [1990]: 198) oder einen anderen Einflussfaktor, als vielmehr da-

zu, neue Krankheitskategorien hervorzubringen. Gerade weil sich die psy-

chischen Erkrankungen einer einfachen Genetifizierung und Biomarkeri-

sierung widersetzt haben, zielt die psychiatrische Wissensproduktion nun

auf deren Zerlegung. Dies bedeutet nicht, dass diese Form psychiatrischer

Forschung vor der Gefahr eines »Reduktionismus« (Duster 2003 [1990]: 125)

gefeit ist. Die Transformation diagnostischer Kategorien vollzieht sich im
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postgenomischen Prisma jedoch nach anderen Prinzipien, als sie mit einer

einfachen Vorstellung von Reduktionismus verbunden sind.

Aufbauend auf einer mehrjährigen Feldforschung hat der Soziologe

Daniel Navon (2019) kürzlich auf die Besonderheiten einer Forschungslogik

hingewiesen, die er als »genomic designation« bezeichnet. Anstatt ausge-

hend von einer klinisch definierten Krankheitskategorie deren chromoso-

male oder genetische Risikofaktoren aufzuklären, werde in der genetischen

Forschung zunehmend eine umgekehrte Strategie verfolgt. Diese macht

nicht klinische Merkmale, sondern genetische Variationen zum Ausgangs-

und Bezugspunkt der Untersuchung (»genotype-first approach«). Ausge-

hend von einer genetischen Besonderheit wird in solchen Studiendesigns

danach gefragt, mit welchen phänotypischen Erscheinungen diese asso-

ziiert ist (z.B. Mefford 2009). In der Konsequenz werden auf diese Weise

Krankheiten konturiert und konsolidiert, die direkt durch eine gemeinsame

genetische Variation definiert sind – und zwar unabhängig davon, ob die

betroffenen Personen auch unter einer einheitlichen oder zumindest ähnli-

chen klinischen Symptomatik leiden. Letztlich können auf dieseWeise neue

Krankheitskategorien hervorgebracht werden, die ohne genetische Tech-

nologien nicht denkbar gewesen sind (Navon 2019: 4).239 Selbstverständlich

führt diese Forschungslogik nicht immer zur Hervorbringung gänzlich

neuer Kategorien. Navon (2019: 56–58) weist darauf hin, dass entspre-

chende Untersuchungen stattdessen auch in der Bildung neuer Subtypen

(»splitting«), der Zusammenführung vormals getrennter Krankheitsbilder

(»lumping«) oder einer anderweitigen Rekalibrierung vorhandener Krank-

heitskategorien resultieren können. In jedem Fall werden Prozesse der

genomischen Designation aber dadurch in Gang gesetzt, dass eine iden-

tifizierte genetische Variation keinen oder zumindest keinen eindeutigen

Zusammenhang zu einer etablierten diagnostischen Kategorie aufweist.

Prozesse der Designation vollziehen sich somit in der Regel vor dem Hin-

tergrund eines Nexus’ aus diffusem Phänotyp, inkonsistenten genetischen

Studienergebnissen und einem Krankheitsbild, das gleichwohl von hoher

gesellschaftlicher Bedeutung ist (ebd.: 13).240

239 Mit dem Begriff der »genetischen Designation« schließt Navon an das Konzept des »starren De-

signators« des analytischen Philosophen Saul Aaron Kripke (2005) an.

240 Dies hat Navon (2011) anschaulich am Beispiel der Autismusforschung und der Mikrodeletion

22q13 herausgearbeitet. Navon geht nicht davon aus, dass »genomic designation« das gesamte

Feld der genetischen Forschung bestimmt oder bestimmen wird. Er betont jedoch auch, dass es

sich dabei nicht nur um ein hypothetisches Szenario handelt. Stattdessen seien in den letzten 50
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Der Kern der »genomischen Designation« besteht also in einer Umkeh-

rung der Forschungslogik, wobei der klinische Phänotyp nicht mehr zum

Ausgangs-, sondern zum Endpunkt der Untersuchung und das genetische

Wissen direkt zum bestimmenden Element von Krankheitsdefinitionen

gemacht wird. Dies hieße für das Feld der Psychiatrie: Was bislang in den

»technischen Bedingungen« (Rheinberger 2006a: 29) der psychiatrischen

Wissensproduktion eingelagert war (die Symptom-basierte Definition

der Krankheiten), wird suspendiert, um einen Raum zu eröffnen, in dem

die psychiatrischen Objekte auf neue Weise Kontur gewinnen können.

Tatsächlich korrespondiert diese Umkehrung der Forschungslogik mit viel-

fältigen, in dieser Arbeit beschriebenen Versuchen, sich aus den bisherigen

»Zirkelschlüssen« (P8: 452) der psychiatrischen Forschung zu befreien. Ins-

besondere korrespondiert sie mit jener epistemischen Strategie, die mit der

Research Domain Criteria-Initiative vorangetrieben werden soll. Der Leiter

von RDoC, Bruce Cuthbert, hat bereits zu Beginn des Projekts vorgeschla-

gen,dassForschungsprojekte zukünftig etwaallePatient*innenunabhängig

von ihrer aktuellen Diagnose rekrutieren könnten, die eine spezifische Va-

riation des DISC-1-Gens aufweisen – jenemGen also, das demNamen nach

zwar eindeutig mit der Ätiopathogenese von Schizophrenie in Verbindung

stehen sollte, nach heutigem Forschungsstand jedoch mit einer Vielzahl

unterschiedlicher psychischer Störungsbilder assoziiert ist (Cuthbert nach

Miller 2010: 1437). Darüber hinaus macht die RDoC-Initiative deutlich, dass

Prozesse der Designation nicht auf das Feld der Genomik begrenzt sind.

Prinzipiell kann jede Modalität, jede Analyseebene zum Ausgangs- und Be-

zugspunkt einer solchen inversenForschungsstrategie gemachtwerden.Vor

dem Hintergrund der oben beschriebenen epistemischen Hierarchisierung

und ontologischen Priorisierung kann aber davon ausgegangen werden,

dass neben genetischen Variationen in der psychiatrischen Forschung vor

allem neuronale Schaltkreise als Ausgangspunkt solcher Vorhaben heran-

gezogen werden. In der Studie »Research Domain Criteria Anxiety and

Depression«, die ich im vorangegangenen Kapitel eingehender diskutiert

habe (Kap. 8.3), wurden dementsprechend anhand von neuronalen Konnek-

tivitäts- und Aktivitätsmustern Biotypen des Angst-Depression-Spektrums

unterschieden. Derzeit gehen die Wissenschaftler*innen der Frage nach,

mit welcher klinischen Symptomatik diese Biotypen jeweils assoziiert sind.

Jahren mindestens 25 Krankheiten etabliert worden, die eindeutig auf solche Prozesse zurück-

geführt werden könnten (Navon 2019: 35, Tabelle S. 46–47).
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In dieser Studie wird also nicht untersucht, mit welcher oder welchen neu-

ronalen Dysfunktionen Major Depression und Angststörungen verbunden

sind, sondern es wird ausgehend von definierten »Schaltkreisstörungen«

danach gefragt, welche Symptome die Patient*innen jeweils aufweisen.

Es ist eine empirisch offene Frage, ob sich diese inverse Strategie der

Designation im Feld der psychiatrischen Forschung weiter ausbreiten und

es gelingen wird, nicht nur auf der Grundlage genetischer Variationen, son-

dern etwa auch auf Basis solcher neuronalen Aktivitätsmuster bestehende

Kategorien aufzubrechen und neue zu stabilisieren. In jedem Fall wäre eine

solche Verschiebung nicht nur von den Ergebnissen empirischer Unter-

suchungen, sondern auch davon abhängig, ob die relevanten Akteure des

Feldes für ein solches Vorhaben interessiert werden können. Der Einschnitt

in Prozessen der Infrastrukturierung, der mit der RDoC-Initiative vorge-

nommenwurde,dürfte dies in jedemFall wirkungsvoll unterstützen.Zuden

Akteuren, die in solche Vorhaben eingebunden werden müssten, gehören

nicht nur Kliniker*innen und Wissenschaftler*innen, sondern auch die

Betroffenen selbst. Tatsächlich ist keineswegs ausgeschlossen, dass solche

Forschungsprojekte auch bei Patient*innen auf große Zustimmung stoßen.

Zumindest im Bereich der Autismusforschung hat sich in den vergange-

nen Jahren eine Neurodiversitäts-Bewegung etabliert, die das Konzept

des Spektrums und neurowissenschaftliche Befunde affirmativ aufgreift.

Letztere werden dabei als Beleg dafür interpretiert, dass es sich bei den für

das Autismus-Spektrum typischen Verhaltens- und Erlebensweisen nicht

um die Symptome einer Krankheit oder Behinderung handelt, sondern in

ihnen eine neuronale Diversität zum Ausdruck kommt, die bislang keine

Anerkennung gefunden hat. Das »Leben im Autismus-Spektrum« ist zu

einer Chiffre für eben diese ermächtigende Rezeption der neurowissen-

schaftlichen Forschung avanciert (z.B. Vidal und Ortega 2017: 166–188, Fein

2020).241

241 Für den deutschsprachigen Raum siehe z.B. https://autismus-kultur.de/ (abgerufen am

1.7.2020). Inzwischen wird dies auchmedial aufgegriffen, etwa in der 2019 veröffentlichten Net-

flix-Serie »Love on the Spectrum«.Dass sich die Neurodiversitäts-Bewegung in diesem Feld eta-

bliert hat, dürfte auch damit zusammenhängen, dass die Autismusforschung lange Zeit von psy-

chologischen und psychoanalytischenHypothesen geprägt war, von denen sich insbesondere die

Mütter betroffener Kinder beschuldigt sahen (Navon 2019: 139–146). Jennifer Singh (2016: 28)

weist darauf hin,dassdieserBewegung jedochauchAkteure gegenüberstehen,die denSpektren-

Begriff und die damit einhergehende Abschaffung des Asperger-Syndroms als eine potenzielle

Gefahr für ihre Identität begreifen.

https://autismus-kultur.de/
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Aus der Perspektive einer »Soziologie der Humandifferenzierung«

(Hirschauer 2017) haben die hier erkennbar werdenden Designationspro-

zesse nicht nur das Potenzial, die Humankategorie psychische Störung zu

rekodieren, sondern auch neue Formen der Subjektivierung (Butler 2001)

zu ermöglichen. Psychiatrisches und psychologisches Wissen zählt in ge-

genwärtigen Gesellschaften zu jenen Bedingungen, die nicht unwesentlich

zu Prozessen der Subjektformierung beitragen. Sie liefern Deutungs-

muster, mithilfe derer Individuen ihre Handlungen und Erlebensweisen

rationalisieren, und Techniken, anhand derer sie sich selbst und andere

transformieren (siehe z.B. Rose 1989, 1998, Hook 2007). Letztlich könnte

die am Schema des Prismas orientierte psychiatrische Wissensproduktion

somit ein Reservoir für neue Modi der Erfahrung bilden (Hacking 2006: 34)

und neue »Menschenarten« (Hacking 2012) hervorbringen.242 Auch im Falle

einer erfolgreichen Stabilisierung neuer Krankheitskategorien ist jedoch

zu erwarten, dass diese die bislang institutionalisierten psychiatrischen

Unterscheidungen nicht einfach ersetzen, sondernmit diesen in eine Dyna-

mik der Interferenz eintreten. »Cooperation and interfacing, not wholesale

replacement, are the nameof the game in theworld of genomic designation«

(Navon 2019: 170, siehe auch Hirschauer und Boll 2017: 12). Um zu erfahren,

wie die gegenwärtigen Verschiebungen im Feld psychiatrischer Wissens-

produktion zukünftig Prozesse der Subjektivierung verändern könnten,

sollten also vor allem solche Verschränkungen und ihre Effekte in den Blick

genommen werden.

242 Nach IanHacking (2012) interagiertdieKlassifikationvon»Menscharten«mit ihremGegenstand,

insofern sie bestimmte Deutungs- und Handlungsschemata zur Verfügung stellt und »neue Er-

fahrungen des Mensch-Seins« (Klausner 2012: 294) möglich macht. Da es sich bei »Menschenar-

ten« somit um »bewegliche Ziele« (z.B. Hacking 1996: 30, 2002: 166) handelt, wirkt deren Klas-

sifikation mittelbar auf sich selbst zurück. Die Klassifikation von »Menschenarten« entfaltet so-

mit einen dynamischen Prozess der Rückkoppelung (Looping), den Navon und Eyal (2016) ein-

drücklich amBeispiel derpsychiatrisch-genetischenAutismusforschungaufzeigenkonnten (sie-

he auchNavon und Eyal 2014).Hacking unterstellt in diesemModell des Looping nicht, dass sich

die Klassifizierten der Klassifikation notwendigerweise angleichen; stattdessen hebt er hervor,

dass sich auch eine gegenläufige oder gänzlich unerwartete Dynamik einstellen kann (Hacking

1996: 33, siehe auch Hacking 2012: 49).
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9.5 Revolution und Konservation. Die alte neue Logik der

Spezifität

In diesemKapitel habe ich das postgenomische Prisma als ein inEntstehung

begriffenes Dispositiv beschrieben, das sich in der gegenwärtigen psychia-

trischen Wissensproduktion abzeichnet und auf das Problem der Hetero-

genität antwortet. Am imaginären Horizont erscheint eine Psychiatrie, die

sich der traditionellenKrankheitsentitäten vollständig entledigt hat. Florian

Holsboer,der indieserArbeitmehrfachzitierte ehemaligeDirektordesMax-

Planck-Instituts für Psychiatrie inMünchen,hat diesen Impuls inVorträgen

mehrfach mit einem Cartoon unterstrichen. Darauf zu sehen sind mehrere

Personen, die durch einMuseum für Psychiatriegeschichte flanieren und in

einige der dort versammelten Vitrinen schauen. Ausgestellt werden in die-

semMuseum jedochnicht nurdie inder psychiatrischenArenaohnehin viel-

fach als veraltet geltenden psychoanalytischen Konzepte der »Libido« und

der »Neurosen«, sondern auch »Angst(störungen)« und »Depression« (Hols-

boer 2014: 4). Folgt man der Stoßrichtung dieses Cartoons, sollten auch die-

se Konzepte schleunigst aus der Psychiatrie verschwindenund ihren Platz in

der Geschichte dieser medizinischen Disziplin einnehmen.

Die etablierten diagnostischen Kategorien sollen – diesem Programm

folgend – jedoch nicht einfach untergehen, sondern vielmehr durch solche

Krankheiten (oder »Biotypen«) ersetzt werden, die den »richtigen Farben«

entsprechen. Die »Logik der Spezifität« (Lakoff 2007, 2009), die die ge-

genwärtige psychiatrische Klassifikation durchzieht und mit der dritten

Version des DSM in den Wissensinfrastrukturen der globalen Psychiatrie

verankert wurde (Kap. 3, siehe auch Rosenberg 2007c), wird weniger auf-

gegeben, als vielmehr erneuert. Das postgenomische Prisma zielt auf eine

Bewältigung der Heterogenität und eine Re-Stabilisierung psychischer

Krankheiten in einem Prozess der techno-somatischen Neuordnung, die

weiterhin von der Vorstellung spezifischer Krankheiten angeleitet ist. Der

mit dem DSM-III verbundene positivistische Essentialismus, dem folgend

in der Welt Krankheiten zu entdecken sind, die nur noch gefunden und

korrekt beschrieben werden müssen (Lakoff 2009: 12), wird gerade nicht

überwunden.Er leitet auchdie amSchemades Prismas orientierteWissens-

produktion an, welche letztlich nur das Vorgehen invertiert. War das DSM-

III der offiziellen Beschreibung nach hinsichtlich der Ätiologie psychischer

Erkrankungen neutral oder »agnostisch«, so ist es das postgenomische Pris-

ma gegenüber den diagnostischen Kategorien (im Hinblick auf RDoC auch
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Rose 2019: 85–89, Aragona 2015: 40–41, Weinberger et al. 2015: 1161). Dass

die »Logik der Spezifität« nicht aufgegeben, sondern re-artikuliert wird,

kommt exemplarisch in einem Kommentar von Joshua A. Gordon (2016),

dem Nachfolger von Tom Insel auf dem Posten des Direktors des National

Institute of Mental Health, zum Ausdruck. Die Situation der zukünftigen

»Netzwerk-Psychiater*in« (»circuit psychiatrist«), derenArbeit nicht zuletzt

an den Ergebnissen der RDoC-Forschung orientiert sein dürfte, antizipiert

dieser dabei wie folgt:

»Circuit-based approaches promise greater specificity; implicit in this promise is the no-

tion thatmanipulations targeted at specific circuitsmight help alleviate dysfunction asso-

ciatedwith pathologywith greater efficacy and fewer side effects than current treatments.

Imagine being able tomanipulate the amygdala subcircuits involved in negative valence –

treating anxiety disorders – without affecting those involved in positive valence and thus

altering motivation. Such are the pie-in-the-sky dreams of the circuit psychiatrist. Naïve

as these dreams might be, it is nonetheless worthwhile considering what it would take to

turn them into reality.« (Ebd.: 1385)

Sicherlich werden nicht alle Wissenschaftler*innen die Spezifität der

zukünftig zu identifizierenden Krankheiten so eindeutig auf Ebene neu-

ronaler Schaltkreise verorten. So wird von einigen Akteuren im Feld der

Depressionsforschung etwa vermutet, dass zukünftig eine immunvermit-

telte Variante dieser Erkrankung separiert werden könnte. In jedem Fall

aber liegt diesen Ansätzen der Versuch zugrunde, anhand spezifischer

ätiopathogenetischer oder zumindest pathophysiologischer Mechanismen

neue Störungsbilder zu definieren. Auch wenn den gesuchten Biotypen

keine einheitliche Ursache zugrunde liegen sollte, sondern diese eher eine

›gemeinsame Endstrecke‹ darstellen, die von unterschiedlichen Ausgangs-

punkten erreicht werden, liegt die Hoffnung doch darin, dass sich diese

jeweils durch eine spezifische Pathophysiologie charakterisieren lassen, die

sie von anderen Biotypen eindeutig unterscheidet.243

243 AufGrundlage einerumfangreichenhistorischenAnalysehat der SoziologeOwenWhooley (2019:

198–205) gezeigt, dass die US-amerikanische Psychiatrie im Laufe des 20. Jahrhundertsmehrere

Krisen durchlaufen hat. Diese habe die Psychiatrie jeweils nicht dadurch überwunden, dass sie

entstandene Unklarheiten aufgelöst und konzeptuelle Probleme geklärt, sondern sich und ihren

Gegenstand jeweils neu erfunden hat.Whooley geht davon aus, dass sich die Psychiatrie derzeit

erneut in einer solchenKrise befindet,wobei sich eineNeuerfindungder Psychiatrie als klinische

oder kognitive Neurowissenschaft andeute. Auch er wirft jedoch die Frage auf, ob es sich dabei

tatsächlich um die Ausrichtung an einem neuen Paradigma oder nicht eher um ein »renewed

commitment to the last Neo-Kraepelian one« (ebd.: 199) handelt.
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Dies steht in deutlichem Kontrast zu der Annahme, dass sich im Zuge

der Biomarkerisierung eine Verschiebung zu postkausalen Formen des

Wissens vollziehe, die in einer »transformation from causal understandings

of diseases to a language of complex associations and correlations« (Metzler

2010: 416) zum Ausdruck komme (ähnlich Singh und Rose 2009: 202). Im

Feld der Psychiatrie ist die Suche nach Biomarkern demgegenüber gerade

mit dem Versprechen assoziiert, diese medizinische Disziplin auf einem

kausalen Wissenskorpus neu zu errichten. Im Hinblick auf die an Biomar-

kern orientierte psychiatrische Behandlung bemerkt eine der interviewten

Psychiater*innen daher: »die Idee der Biomarker-basierten oder -gesteuer-

ten Therapie wäre praktisch die kausale Therapie.« (P8: 486–487, siehe z.B.

auch Demkow und Wolańczyk 2017: 2, De Aquino und Ross 2017: e71).244

In der neuesten Version des DSM ist das alte Postulat einer atheoretischen

Klassifikation, das mit dem DSM-III in diese Klassifikation integriert wor-

den war, auch tatsächlich wieder verschwunden. Ein ätiologisch basiertes

Klassifikationssystem (Kupfer et al. 2002b: xv) bildet nicht mehr nur das

langfristige Ziel der wissenschaftlichen Anstrengungen, sondern ätiolo-

gische Überlegungen wurden im letzten Revisionsprozess auch erstmals

wieder explizit aufgegriffen (Cooper 2018: 58–59). Statt auf eine Infrage-

stellung des ätiologisch zentrierten Krankheitsmodells und der mit ihm

verbundenen Logik der Spezifität zielt das postgenomische Prisma also auf

dessen Erneuerung. In diesem Sinne schließt die am Schema des Prismas

orientierte spektrale Psychiatrie an jenen »biomedical dream« (Whooley

2019: 183) an, der auch für die Transformation der Psychiatrie in den 1980er

Jahren handlungsleitend war.

244 Auch Fernando Vidal und Francisco Ortega (2017: 157) sehen die Psychiatrie weiterhin von einem

»Desire of Causality« getrieben, wie sie ebenfalls unter Rekurs auf die Depressionsforschung

klarmachen: »It is revealing that the metaphor of ›parsing‹ is applied to the heterogeneity of de-

pression. It implies that depression should not be heterogeneous – or not in the present manner

– but, rather, that it should be reconceptualized so as to facilitate its breakdown into clear-cut

brain-based nosographic types and components (…). The main research operation always con-

sists in correlating, but the ultimate aim is to relate causally.«
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9.6 Ein Ende des »Biomarker-Traums«? Gegenbewegungen und

Kritik

Bislang habe ich das postgenomische Prisma als ein Dispositiv kontu-

riert, das durch eine spezifische Denk- und Zugriffsweise auf psychisches

Kranksein charakterisiert ist. Das dabei entstandene Bild ist im Hinblick

auf die in den vorangegangenen Kapiteln herausgearbeiteten Praktiken

und Prozesse jedoch zu homogen. Während ich soeben argumentiert ha-

be, dass sich dieses Dispositiv in einen techno-somatischen Ethos einfügt

und die Logik der Spezifität nicht aufgibt, sondern erneuert, habe ich in

dieser Arbeit auch Entwicklungstendenzen aufgezeigt, die in eine andere

Richtung weisen. So wurde erstens deutlich, dass zumindest ein Teil der

Wissenschaftler*innen – insbesondere solche, die sich den Verfahren der

Künstlichen Intelligenz bedienen – Kausalannahmen inzwischen durchaus

relativieren. Ätiologische Hypothesen können demnach zwar hilfreich sein,

um sich auf ein bestimmtes Set von Variablen zu konzentrieren. Ansonsten

wurde von diesen Akteuren jedoch eine dezidiert pragmatische Haltung

eingefordert, der folgend alle Informationen in empirische Untersuchun-

gen einbezogen werden sollten, die einen sinnvollen Beitrag zur Prädiktion

oder Klassifikation leisten können – unabhängig davon, ob sie mit dem

interessierenden Phänomen in einem kausalen Verhältnis stehen oder nicht

(siehe 7.1). Zweitens wurde erkennbar, wie die traditionellen Dichotomien

von Geno- und Phänotyp, Innen und Außen, »Bio« und »Nicht-Bio« in

der Biomarker-Forschung konzeptuell an Bedeutung verlieren und häufig

forschungspraktisch unterlaufen werden. Wichtiger als ihre Zuordnung zu

einer dieser üblicherweise einander gegenübergestellten Sphären galt auch

hier die Frage, welche Variable sich empirisch als guter Prädiktor erweist

(siehe 6.3). Am fernen Horizont erschien – überspitzt formuliert – eine

›post-diagnostische Psychiatrie‹, die ohne eine Krankheitsdiagnostik im

traditionellen Sinne auskommen könnte, indem sie Daten undTherapieent-

scheidungen über vielfältige Algorithmen direkt miteinander koppelt. An

die Stelle des »metaorganischen Substrats« des Familienkörpers, auf dessen

Bedeutung für das psychiatrische Denken Foucault (2015: 394) hingewiesen

hatte, tritt dort abermals nicht der anatomisch-physiologische Körper,

sondern ein neues metaorganisches Konstrukt: ein komplexer Hyperraum,

der durch eine Vielzahl von Datenlinien aufgespannt wird. Das Individu-

um tritt dabei weniger als ein biologischer Organismus in Erscheinung,

denn als ein Konglomerat statistischer Risiken (siehe Kap. 6.5). In dieser
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Hinsicht weist die Biomarkerisierung somit über sich selbst und etablierte

Krankheitsvorstellungen hinaus.245

In die Richtung einer Psychiatrie, die den bisherigen Fokus auf Krank-

heitseinheiten überwindet, weisen auch sog. Netzwerkmodelle psychischer

Störungen, die in den letzten Jahren zunehmend an Bedeutung gewinnen

(z.B.Wardenaar und de Jonge 2013, Borsboom und Cramer 2013, Borsboom

2017). Wie die etablierte psychiatrische Klassifikation legen diese Modelle

den Fokus auf beobachtbare Symptome. Sie gehen jedoch nicht davon aus,

dass dieseMuster vonErlebens- undVerhaltensweisen auf dahinterliegende

Krankheiten zurückgeführt werden können. Symptome werden also nicht

als oberflächliche Zeichen begriffen,die auf eine ätiopathogenetisch zudefi-

nierendeKrankheitsentität verweisen.Stattdessenwird angenommen,dass

Symptome ein sich selbst aktivierendes und stabilisierendes Netzwerk bil-

den. So gelten etwa Schlafstörungen,Müdigkeit undKonzentrationsproble-

me bislang als drei Symptome, die diagnostisch als Anzeichen einer depres-

siven Erkrankung gewertet werden können.Konzeptuell wird diese Störung

somitmehr oder weniger explizit als einheitliche Ursache dieser phänotypi-

schen Merkmale gedacht. Es ist jedoch nicht unwahrscheinlich, dass diese

drei Symptome selbst in einemgegenseitigen Bedingungsverhältnis stehen.

Schlafprobleme könnten eine erhöhte Müdigkeit zur Folge haben, die wie-

derum Konzentrationsprobleme nach sich zieht (zu einemNetzwerkmodell

von Depression und Angst etwa Beard et al. 2016). Netzwerkmodelle legen

den Fokus auf ein solches Zusammenspiel zwischen Symptomen, wobei die

Art ihrer Verknüpfung variabel ist. In einigen Fällen – wie dem genannten

Beispiel – könnte ihnen ein relativ einfacher biologischer Mechanismus zu-

grunde liegen. Die Mehrheit solcher Verknüpfungen dürfte jedoch von in-

tentionalen Informationen, das heißt subjektiven Überzeugungen und da-

mit verbundenen Affekten, sowie den soziokulturellen undmateriellen Um-

welten abhängen. Damit überschreitet ein solches Netzwerk auch die Gren-

zen des Individuums: »it is not located in the person’s head« (Borsboom et

al. 2018: 8). Netzwerkmodelle widersprechen jedoch nicht nur der Vorstel-

lung, dass alle Symptome, die heute als Anzeichen einer Krankheit gelten,

245Wieland (2013 [1975]: 113–141) hat bereits in den 1970er Jahren eine solche Tendenz beobachtet.

Insbesondere aufgrund des zunehmenden Einflusses der statistisch operierenden Psychologie

sei es möglich, dass sich die Medizin von der Vorstellung ätiologisch zentrierter Krankheitsein-

heiten löse undzu einem»Systemder FaktorenundKomponenten«übergehe,das ohneDiagnos-

tik im traditionellen Sinne auskommt.
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auf einen latenten Faktor höherer Ordnung – eine Krankheit – zurückge-

führt werden können, sondern sie implizieren auch, dass jedes Symptom

auf verschiedene Weise realisierbar ist. Das Netzwerk, in das ein Symptom

imEinzelfall eingebunden ist, kann interindividuell erheblich variieren.Da-

mit tragen auch diese Modelle dem Problem der Heterogenität psychischer

Erkrankungen und den fließenden Grenzen zwischen den etablierten dia-

gnostischen Kategorien Rechnung. Sie tun dies jedoch auf gänzlich ande-

re Weise: Sie verschieben die Entdeckung ›realer‹ Krankheiten nicht auf die

Zukunft, sondern verabschieden sich von der Vorstellung ätiologisch zen-

trierter Krankheitsentitäten und der mit ihr verbundenen Logik der Spezi-

fität (zur Heterogenität der Depression aus Perspektive von Neztwerkmo-

dellen Fried 2015, de Jonge 2017). Psychische Störungen werden nicht mehr

als verborgene Entitäten, sondern als zwischenzeitlich stabilisierte Zustän-

de eines Systems gedacht, das sich einer reduktionistischen Erklärung prin-

zipiell entzieht. Darüber hinaus wird in diesenModellen die ubiquitäre Un-

terscheidung zwischen symptomatischen und kausalen Interventionen un-

terlaufen, insofern jede (Symptom-orientierte) Therapie auf ein Glied oder

eine Verknüpfung in einemdynamischenNetzwerk einwirke (zu diesenMo-

dellen siehe auch Schnittker 2017: 95–99).

Die niederländischen Psycholog*innenDenny Borsboom et al. (2018) ha-

ben aus Perspektive dieses Netzwerk-Ansatzes eine direkte Kritik an RDoC

und der damit verbundenen Ausrichtung der psychiatrischen und psycho-

logischen Wissensproduktion formuliert. Anstatt die ausbleibenden Erfol-

ge der biopsychiatrischen Forschung zu relativieren, solle man diese als Be-

leg dafür interpretieren, dass die zugrundeliegende Vorstellung psychischer

Krankheiten in die Irre geführt hat. Dabei rekurrieren sie explizit auf jenes

historische Ereignis am Anfang des 20. Jahrhunderts, das auch der von mir

vorgelegten Analyse folgend entscheidend zur Plausibilisierung des ätiolo-

gisch zentrierten Krankheitsmodells in der Psychiatrie beigetragen haben

dürfte: die IdentifizierungderSpirochäteTreponemapallidum alsUrsacheder

»Progressiven Paralyse« (siehe Kap. 5). Dieses Modell sollte aus Perspekti-

ve der Netzwerk-Theoretiker*innen aufgegeben werden, weil es sich offen-

sichtlichnicht für dieErforschungpsychischenKrankseins eigne (Borsboom

et al. 2018: 4). Ihren Beitrag rahmen sie als einenGegenentwurf zu dem eini-

ge Jahre zuvor von Insel undCuthbert (2015) in der renommiertenZeitschrift

Science publizierten Artikel, an dem auch ich im vorangegangenen Kapitel

die Logik von RDoC veranschaulicht habe (Kap. 8.2). Der dort formulierten

These,wonach psychische Störungen als »brain disorders« begriffen werden
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können, halten sie entgegen: »thatmental disorders are not brain disorders,

that they do not have a privileged description at the level of (neuro)biology,

and that we will never find out ›what mental disorders really are‹ through

neuroscientific and/or genetic research« (Borsboom et al. 2018: 2, ähnlich

Fried et al. 2014, Ioannidis 2019).

Mir geht es hier nicht umdie Frage, ob solcheNetzwerkmodelle eine bes-

sere Antwort auf das Problem der Heterogenität liefern als die zuvor skiz-

zierten Lösungsstrategien. Für die vorliegende Untersuchung ist vielmehr

von Bedeutung, dass diese und ähnliche diskursive Interventionen die prin-

zipielle Offenheit der gegenwärtigen, durch epistemische und ontologische

Unsicherheiten gekennzeichneten Situation markieren. Wie die derzeitige

Krise der psychiatrischen Klassifikation ausgedeutet und wie sie bewältigt

wird, ist keineswegs alternativlos.246 Über die skizzierte dominante tech-

no-somatische Re-Stabilisierung hinaus eröffnet die gegenwärtige Situati-

on auch einen diskursiven Raum, der in den vergangenen 40 Jahren seit der

EinführungdesDSM-III nicht oder zumindest nicht in derselbenWeise vor-

handen war (siehe auchWhooley 2014: 100).

Vor dem Hintergrund der derzeitigen Schwierigkeiten der psych-

iatrischen Wissensproduktion bemerkte eine der von mir interviewten

Psychiater*innen: »der Biomarker-Traum, der ist, da muss man auch ganz

ehrlich sein, bis heute nirgendwo in Erfüllung gegangen.« (P4: 233–235)

Und sie fügte hinzu: »Wir dürfen nur jetzt nicht aufgeben.« (P4: 235–236)

Die Psychiater*in führte im Interview nicht weiter aus, weshalb der »Bio-

marker-Traum« aus ihrer Perspektive nicht aufgegeben werden darf und

mit welchen Konsequenzen dies einhergehen würde. Ich gehe jedoch davon

aus, dass in dieser Frage tatsächlich eine entscheidende Weichenstellung

liegen könnte. Nikolas Rose (2019: 88) hat kürzlich argumentiert, dass die

Idee des Biomarkers nicht nur das psychiatrische Denken, sondern auch

die psychiatrische Forschung und Praxis in die falsche Richtung weise. Wir

müssten Möglichkeiten suchen, in einer Weise über psychisches Kranksein

246 Einige diskursive Interventionen verweisen ebenfalls auf alternative Lösungsstrategien, setzen

in ihrer Kritik jedoch weniger fundamental an. So hat etwa der britische Psychiater David King-

don (2020) einenKommentar »Against the Stream«publiziert, indemer für einUmdenkenwirbt.

Nach mehr als 30 Jahren des Scheiterns biomedizinischer Forschungsansätze müsse der bishe-

rige Fokus der psychiatrischen Forschung überdacht werden. Anstatt zu versuchen, ein neues

Klassifikationssystem auf der Basis biomedizinischer Befunde zu entwickeln, sei es erfolgver-

sprechender, sich bei der Entwicklung einer neuen Nosologie vor allem an den Ergebnissen psy-

chosozialer Forschungsansätze zu orientieren.
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nachzudenken, die sich nicht dieser Idee sowie den mit ihr verbundenen

Krankheitsvorstellungen fügt. Wenngleich Rose die Potenziale biopsychia-

trischer Forschung nicht negiert, plädiert er doch für eine Psychiatrie, die

die Person als einen lebendigen Organismus zu ihrem Bezugspunkt macht,

der in permanenter Transaktion mit dessen materiellem, interpersonalem

und soziokulturellem Milieu steht (ebd.: 173–198). Der Gegenstand der

Psychiatrie ist nach Rose –und ichwürde ihmdarin zustimmen–also nicht

von historisch spezifischen Lebensformen zu trennen:

»We need to start our investigation ofmental ailments from the human being in his or her

formof life and to recognise that a formof life is not a brute fact, but amode of experience.

And perhaps, historians of our psychiatric age will conclude that the most revolutionary

development did not come from our current wager on the brain, but from the ending of

that centuries long monologue of reason about madness, the recognition that the voices

of those who are the subjects of psychiatry must have a crucial role in shaping the ways in

which their ailments are understood and treated.« (Ebd.: 99)

Welche Gestalt die psychiatrische Forschung und mit ihr psychisches

Kranksein zukünftig annimmt, wird auch davon abhängen, ob am Traum

des Biomarkers und der mit ihm verbundenen Vorstellung spezifischer

Krankheiten festgehalten oder diese Idee doch verflüssigt oder sogar gänz-

lich verworfenwird.Umdie alternativen Entwicklungspfade der Psychiatrie

erkennbar werden zu lassen und eine kontroverse Debatte darüber zu er-

möglichen, welche Lösungsstrategie in der aktuellen Krise zu präferieren

ist, wäre es dringend notwendig, konzeptuelle Unterschiede – nicht zu-

letzt solche, die die epistemischen Hierarchisierungen und ontologischen

Priorisierungen betreffen – präsent zu halten. Das derzeit im Diskurs der

Psychiatrie dominante Narrativ der neutralen Integration ist dafür jedoch

hinderlich. In dessen Kontext werden konzeptuelle Differenzen regelmäßig

negiert oder als »philosophische Fragestellungen« (P20: 603) disqualifiziert

und damit aus dem psychiatrischen Diskurs ausgeschlossen. Vor diesem

Hintergrund scheint in der psychiatrischen Arena heute vor allem eine

Sensibilität für solche Momente notwendig, wo sich die einander gegen-

überstehenden Forschungsansätze eben nicht »auf ’s Schönste ergänzen«

(P20: 621–622).





10. Schluss

Die vorliegende Untersuchung ist den Voraussetzungen, Dynamiken und

Effekten der psychiatrischen Biomarker-Forschung nachgegangen und hat

damit ein Feld erschlossen, das bislang kaum zum Gegenstand sozialwis-

senschaftlicher Untersuchungen gemacht wurde. Der empirische Fokus lag

auf der Suche nach Biomarkern, die im Rahmen der Diagnostik und The-

rapie depressiver Erkrankungen zum Einsatz kommen sollen. Es ging mir

dabei weniger darum, mögliche gesellschaftliche Implikationen dieser For-

schungsbemühungen herauszuarbeiten und normativ abzuwägen; es sollte

vielmehr der imaginäre, konzeptuelle und materielle Raum erschlossen

werden, in dem sich die psychiatrische Biomarker-Forschung gegenwärtig

vollzieht und in dem sie ihre Plausibilität und Attraktivität entfaltet. Dabei

bin ich davon ausgegangen, dass in den entsprechenden Diskursen und

epistemischen Praktiken nicht nur die gesuchten Biomarker, sondern auch

die psychischen Krankheiten (re-)konfiguriert werden, auf die sie sich be-

ziehen. Im Folgenden möchte ich die Ergebnisse dieser explorativen Studie

entlang zentraler Einsichten zusammenfassen und einen Ausblick für die

zukünftige sozialwissenschaftliche Forschung eröffnen.

Historische und konzeptuelle Voraussetzungen: Operationale Klassifikation und

diskrete Krankheitsentitäten

Depressives Leiden tritt in der gegenwärtigen psychiatrischen Forschung in

erster Linie alsMajorDepression in Erscheinung–eine psychische Störung,

die vor allem durch Veränderungen der Stimmung und des Antriebs defi-

niert ist (Kap. 3.1). Als solche hat die zeitgenössische Form der Depression

ein relativ konkretes Geburtsdatum: die Publikation der dritten Version des

»Diagnostischen und StatistischenManuals psychischer Störungen« (DSM-

III) im Jahr 1980. Sie ist damit untrennbarmit einer folgenreichen Verschie-
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bung im Feld psychiatrischerWissensinfrastrukturen verknüpft, wie ich im

drittenKapitel dieserArbeit zeigenkonnte. ImZugeeineröffentlichenKritik

an der psychiatrischen Diagnostik und massiver intra- wie interprofessio-

neller Konflikte wurde mit der dritten Ausgabe des US-amerikanischen

DSM eine als atheoretisch bezeichnete Form der Klassifikation etabliert,

bei der psychische Erkrankungen durch spezifische Symptome im Erleben

und Verhalten definiert werden.Diese operationalen Diagnosen sollten sich

von den zuvor gebräuchlichen Krankheitskategorien, die auf ätiologischen,

nicht zuletzt psychoanalytisch fundierten Theorien basierten und denen

in der klinischen Praxis nur eine untergeordnete Rolle zukam, vor allem

durch eine höhere Reliabilität unterscheiden (Kap. 3.2.1 und 3.2.2). Eine

Gruppe biomedizinisch orientierter Psychiater*innen, die diese Form der

Klassifikation und Diagnostik bereits in den 1970er Jahren vorangetrieben

hatte, ging u.a. davon aus, dass eine solche operationale, Symptom-basierte

Definition psychischer Erkrankungen notwendig wäre, um die Wirksam-

keit von Psychopharmaka in wissenschaftlichen Studien belegen und neue

Medikamente entwickeln zu können. Darüber hinaus wurde erwartet, dass

solche diagnostischen Kategorien einen geeigneten Ausgangspunkt dar-

stellen würden, um die Ätiopathogenese psychischer Erkrankungen auf

somatischer Ebene aufzuklären. Mit Hilfe weiterer Untersuchungen, wozu

die sog. Neo-Kraepelianer*innen insbesondere Laboruntersuchungen und

Familienstudien zählten, sollten die operational definierten Kategorien

zukünftig überprüft und weiter konturiert werden, um in einem rekursiven

Prozess zu einer validen Nosologie psychischer Erkrankungen vorzudrin-

gen.Die Kategorien dieser zukünftigen Taxonomie sollten schließlich durch

Labortests überprüft und mit spezifischen Ursachen und Pathomechanis-

men in Verbindung gebracht werden können. Mit dem DSM-III etablierte

sich somit eine »Diagnostische Psychiatrie« (Horwitz 2002), in deren Mit-

telpunkt die korrekte Abgrenzung spezifischer Krankheitsentitäten steht

(Kap. 3.2.3). In den Folgejahren wurden die Prinzipien des DSM-III nicht

nur im Klassifikationssystem der Weltgesundheitsorganisation (ICD-10)

übernommen, sondern setzte sich dieses Manual auch in Deutschland als

zentrales Bezugssystem der psychiatrischen Wissensproduktion durch.

Dabei verdrängte die operationale Definition psychischer Krankheiten eine

typologisch verfahrende Psychopathologie, die für die deutschsprachige

Psychiatrie in den vorangegangenen Jahren kennzeichnend gewesen war

(Kap. 3.2.4).
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Mit dem DSM-III wurde eine »Logik der Spezifität« (Lakoff 2009, siehe

auchRosenberg 2007c) in denWissensinfrastrukturen der globalen Psychia-

trie verankert, die ich im fünften Kapitel historisch bis zu den Arbeiten des

deutschen Psychiaters Emil Kraepelin zurückverfolgt habe. Dieser hatte be-

reits Anfang des 20. Jahrhunderts ein Forschungsprogramm entworfen, das

weitgehend von denselben Prämissen ausging. ImGegensatz zur »Hirnpsy-

chiatrie« der zweitenHälfte des 19. Jahrhunderts, die über Zusammenhänge

zwischen neuronalen Veränderungen und psychiatrischen Symptomen spe-

kuliert hatte (Kap. 5.2.1), forderte er eine detaillierte Deskription des sym-

ptomatischen Krankheitsbildes. Den prädestinierten Ort für die dafür not-

wendigenBeobachtungen undVergleiche sah er in den psychiatrischenUni-

versitätskliniken, die sich in den vorangegangenen Jahrzehnten in Europa

und den USA herausgebildet hatten. Kraepelins Aufforderung zur genauen

klinischen Beschreibung ging jedoch von Anfang anmit dem Vorhaben ein-

her, die an Symptomatik und Verlauf orientierten Krankheitskategorienmit

denBefunden einer Vielzahl anderer Forschungsansätze (Anatomie, Physio-

logie, Genetik) zu verknüpfen. Leitendwar dabei die Überzeugung, dass alle

Zugänge letztlich auf dieselbe Ordnung psychischer Krankheiten hin kon-

vergieren würden. Als »regulative Idee« (Borck und Schäfer 2015: 23) stand

hinter diesemProgrammeiner »klinischenPsychiatrie« eineVorstellung ob-

jektiver Krankheitseinheiten, welche idealerweise durch eine gemeinsame

Ursache definiert sind und als deren paradigmatisches Vorbild die Infekti-

onskrankheiten gelten können (Kap. 5.2.2).

Kraepelin und in dessen Tradition die Neo-Krapelianer*innen, die auf

die Verankerung der operationalen Klassifikationsweise im DSM-III hin-

gewirkt haben, schrieben sich damit wiederum in eine Vorstellung von

Krankheiten ein, die sich um 1800 imZuge einer umfassenden »epistemolo-

gische[n] Reorganisation der Krankheit« (Foucault 1976: 206) herausgebildet

hatte. Ausgehend von den Pariser Kliniken, so konnte ich im fünften Kapitel

herausarbeiten, vollzog sich zum damaligen Zeitpunkt eine Neuversamm-

lung der Medizin, in deren Mittelpunkt die pathologische Anatomie stand.

Krankheiten wurden von dieser Form der Medizin erstmals konsequent als

pathologische Einheiten in den Blick genommen, die im Inneren des Kör-

pers lokalisiert sind. Die praktisch-klinische Medizin wurde infolgedessen

von »Prozeduren der Zeichenproduktion« (Lachmund 1997: 72) abhängig,

die Rückschlüsse auf die im Inneren des Körpers verborgenen Krankhei-

ten beim lebendigen Menschen zulassen sollten. Solche Praktiken und

Instrumente (etwa die Auskultation mittels eines Hörrohrs) bekamen den
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Stellenwert eines »Surrogats zur Leichenöffnung« (ebd.: 95). Sie erfüllten

die notwendige Aufgabe, die ansonsten strukturell verborgenen »Tiefen-

schichten an die Oberfläche zu bringen« (Foucault 1976: 176). Damit wurden

sie zum zentralen Dreh- und Angelpunkt nicht nur der ärztlichen Praxis,

sondern auch der medizinischen Wissensproduktion. In diesen Techno-

logien, so habe ich argumentiert, können die Vorläufer jener Biomarker

gesehen werden, die derzeit in Medizin und Psychiatrie gesucht werden.

Für die vorliegende Studie ist von entscheidender Bedeutung, dass erst im

Zuge dieser Transformationsprozesse eine Unterscheidung zwischen sub-

jektiven Symptomen auf der einen und objektiven Zeichen auf der anderen

Seite etabliert wurde, die das medizinische Denken heute allgegenwärtig

durchdringt. Diese Dichotomie bildet eine zentrale Voraussetzung jener

Versprechen und Erwartungen, die derzeit im Diskurs der Psychiatrie mit

Biomarkern verknüpft werden (Kap. 5.1).

Die Versprechen des Biomarkers und die Politik der Erwartungen

Ingrid Metzler (2010) beschreibt »Biomarkerisierung« als einen zukunfts-

orientierten Prozess, der nicht zuletzt von derHoffnung getragen sei, durch

die Identifikation von Biomarkern eine Vielzahl von Problemen der me-

dizinischen Praxis und der öffentlichen Gesundheitsversorgung zu lösen.

Ich konnte in meiner Untersuchung dokumentieren, dass die Suche nach

Biomarkern auch im Feld der Psychiatrie mit weitreichenden Erwartungen

und Versprechen verbunden wird. Im Fokusmeiner Analyse stand zunächst

die Vision einer personalisierten Psychiatrie, die seit Anfang der 2000er

Jahre im psychiatrischen Diskurs an Bedeutung gewonnen hat und mit

dem Versprechen verknüpft wird, die klinische Praxis an den individuellen

Besonderheiten jeder einzelnen Patient*in auszurichten. Während diese

Personalisierung zunächst vor allem durch die Implementierung (pharma-

ko-)genetischer Tests realisiert werden sollte und personalisierte Medizin

tendenziell als eine ›genetische Medizin‹ identifiziert wurde, konnte ich

einen Prozess der Ausweitung im Laufe der vergangenen 20 Jahre herausar-

beiten. Eine Vielzahl weiterer wissenschaftlicher Ansätze und Technologien

wurde diskursiv mobilisiert, wobei sich die Vision der personalisierten

Psychiatrie zunehmend zu einem »umbrella term« (Rip und Voß 2013) ent-

wickelte, der divergierende Forschungsansätze (z.B.Proteomik,Epigenetik,

neuronale Bildgebung) miteinander verknüpft. Diese Ausweitung habe ich

im Anschluss an Alan Petersen (2011: 22–48) als Ausdruck einer »Politik der
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Erwartungen« konzeptualisiert. Die diskursive Integration neuer Wissens-

formen und Technologien hat in Kombination mit einem technologischen

Optimismus dazu beigetragen, die Plausibilität dieser Vision trotz ausblei-

bender Erfolge aufrechtzuerhalten. Eine besondere Bedeutung kam dabei

der Rede von Komplexitäten (Arribas-Ayllon et al. 2010) zu, insofern diese

gleichzeitig vergangene Misserfolge zu erklären schien und fortwährend

einen Raum für neue Einschreibungen eröffnet hat (siehe auch Douglas

2005: 35–36, Panofsky 2014: 165–192).

Darüber hinaus konnte ich aufzeigen, dass die Vision der personali-

sierten Psychiatrie in den vergangenen Jahren zum Anlass fundamentaler

Kritiken wurde. Einige Akteure der psychiatrischen Arena sehen in dieser

einen »Etikettenschwindel« (Böker et al. 2014), insofern die damit verbunde-

nen Forschungsansätze entgegen ihrer Selbstbeschreibung der Personalität

der Patient*innen gerade nicht gerecht würden. Diese Kritiker*innen er-

blicken in der Vision einer personalisierten Psychiatrie die Gefahr einer

folgenreichen biologistischen Vereinseitigung und Verengung ihrer Diszi-

plin. Ich konnte herausarbeiten, dass auch in Reaktion auf solche Einwände

in den letzten Jahren eine terminologische Verschiebung zu beobachten

ist, wobei der Begriff der Personalisierung vermehrt durch den der Prä-

zisierung ersetzt wird. Während mit ersterem Narrative und Metaphern

in der Psychiatrie mobilisiert wurden, die letztlich den Gegenbewegungen

der modernen Labormedizin entliehen sind (Tutton 2014), kehrt diese me-

dizinische Disziplin mit der Vision der Präzisionspsychiatrie wieder zum

symbolischen Repertoire der Technik- und Naturwissenschaften zurück.

Sie verzichtet zwar auf den imaginären Mehrwert des Personen-Begriffs,

schützt sich aber zugleich vor den skizzierten humanistisch inspirierten

Kritiken, die diesen zu ihrem Anknüpfungspunkt gemacht haben. Zugleich

wurde deutlich, dass sich die mit diesem neuen Begriff verbundenen Ver-

sprechen kaum von jenen unterscheiden, für die auch die ältere Vision

der personalisierten Medizin stand. Auch dieses »Re-Labeling« kann als

eine diskursive Strategie verstanden werden, die sich in Politiken der Auf-

rechterhaltung und des Schutzes von Visionen einfügt. Damit konnte ich

einen weiterführenden Beitrag zur »Soziologie der Erwartungen« leisten,

in der bislang nur selten solche Praktiken beschrieben wurden, mittels

derer Erwartungen, Versprechen und Visionen am Leben erhalten werden

(Kap. 4.2.1).

Über Personalisierung und Präzisierung hinaus konnte ich analytisch

weitere Erwartungen und Versprechen differenzieren, die mit der Idee des
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Biomarkers gegenwärtig verbunden werden. So ist die Suche nach Bio-

markern mit der Hoffnung verknüpft, auf diese Weise eine Objektivierung

psychischer Krankheiten voranzutreiben. Biomarker sollen den psychia-

trischen Diagnosen ihre bisherige Subjektivität nehmen, indem sie diese

sichtbarmachen und in somatischen Prozessen und Strukturen »fixier[en]«

(P20: 42) – eine Hoffnung, die im Bild eines psychiatrischen »Röntgenbilds«

(P6: 979) seinen paradigmatischen Ausdruck findet. Die Verschränkung der

Versprechen einer zunehmenden Personalisierung und Objektivierung in

der Vision einer personalisiertenMedizin zeigt, dass diese in der gegenwär-

tigen Psychiatrie paradoxerweise als zwei Seiten einer Medaille gelten: Die

Biomarkerisierung psychischer Krankheiten hat demnach gerade insofern

das Potenzial, die psychiatrischen Interventionen an den Spezifika des

Einzelfalls auszurichten, als sie es erlauben würde, sich von den subjekti-

ven Erfahrungen der Betroffenen zu distanzieren und sich stattdessen an

objektiven Zeichen zu orientieren.

Das Versprechen der Objektivierung ist wiederum mit einem der Mo-

dernisierung verwoben. Mittels der Implementierung von Biomarkern soll

die Psychiatrie endlich ein Stadium der Wissenschaftsentwicklung über-

winden, welche alle anderen medizinischen Fachgebiete schon seit vielen

Jahren hinter sich gelassen haben. Interessanterweise schließen sich an die

anvisierte Objektivierung zwei weitere Versprechen an: So wird erwartet,

dass Biomarker entscheidend zur Entstigmatisierung psychischer Krank-

heiten beitragen könnten, indem sie diesen endlich eine unbestreitbare

Evidenz und den Status ›echter Krankheiten‹ verleihen. Biomarker werden

im psychiatrischen Diskurs somit als eine »Antistigma-Erfindung« (P8: 723)

imaginiert, die in ihrer Wirksamkeit die meisten bisherigen Aufklärungs-

kampagnen in den Schatten stellen würde. Dieses Versprechen umfasst

jedoch nicht nur die Patient*innen, sondern alle Akteure, die an der Be-

handlung psychischer Erkrankungen beteiligt sind. So wird erwartet, dass

eine Biomarker-basierte Objektivierung psychischer Krankheiten auch eine

höhere Anerkennung der Psychiatrie als medizinische Disziplin nach sich

ziehen würde – und zwar sowohl in der Gesellschaft im Allgemeinen als

auch innerhalb der medizinischen Fakultäten im Besonderen. Durch die

Identifikation von Biomarkern, so die Hoffnung, würde die Psychiatrie

endlich zu einer normalenmedizinischenDisziplinwerden.Da ich in dieser

Arbeit nicht nur die aktuelle psychiatrische Debatte analysiert habe, son-

dern auch deren historischen Voraussetzungen nachgegangen bin, wurde

deutlich, dass Biomarker ihre Plausibilität und Attraktivität erst vor dem
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Hintergrund jener Unterscheidung zwischen subjektiven Symptomen und

objektiven Zeichen entfalten können, die sich im Zuge der rekonstruierten

Neuversammlung der Medizin am Übergang zum 19. Jahrhundert etabliert

hat und untrennbarmit einer mechanischen Vorstellungen von Objektivität

verbunden ist (Daston und Galison 2017: 121–200).

ImHinblickaufdieklinischePraxiswerdenBiomarker vorallemmitdem

Versprechen assoziiert, die psychiatrische Behandlung zu beschleunigen

und zu rationalisieren. Während die Therapie depressiver Erkrankungen

heute durch eine langwierige und Leid erzeugende Strategie von »Trial-

and-Error« gekennzeichnet sei, sollen es Biomarker zukünftig ermöglichen,

noch vor Beginn der Behandlung eine im Einzelfall wirksame Behandlung

auszuwählen. Von einer unpräzisen Heilkunst soll die Psychiatrie damit

zu einer wirklich wissenschaftlichen, rational agierenden Medizin über-

gehen. Darüber hinaus sollen Biomarker helfen, Risiken abschätzbar und

die Behandlung sicherer zu machen. Sie werden gleichsam als Schutz-

vorrichtungen imaginiert, die nicht nur den Patient*innen, sondern auch

den Behandler*innen neue Möglichkeiten der Kontrolle über bislang un-

vorhersehbare Gefahren (etwa Nebenwirkungen, Suizidalität) eröffnen. In

vielfacher Weise wurde deutlich, wie diese Erwartungen und Versprechen

mit spezifischen Deutungen der gegenwärtigen Situation verwoben sind.

In einigen Fällen treten Biomarker dabei als »bio-technological fix« in Er-

scheinung, das heißt als scheinbar einfache, biomedizinisch-technische

Lösungen für Problemlagen (z.B. unzureichende psychotherapeutische

Versorgung, Stigmatisierung), deren gesellschaftliche und politische Be-

dingungen imHintergrund zu verschwinden drohen (Kap. 4.2.1. bis 4.2.5).

Die Strategie der großen Zahlen und die Netzwerke der globalen Psychiatrie

Im sechsten Kapitel habe ich mich den konkreten Wissenspraktiken und

epistemischen Strategien zugewandt, welche die gegenwärtige Suche nach

Biomarkern der Depression kennzeichnen. Im Fokus stand dabei zunächst

die psychiatrische Genetik. Ich konnte zeigen, wie in den vergangenen

Jahrzehnten auf vielfache Weise versucht wurde, einzelne genetische Va-

riationen zu identifizieren, die mit dieser Erkrankung assoziiert sind.

Begründet wurde und wird dieses Vorhaben regelmäßig unter Rekurs auf

die Ergebnisse von Zwillingsstudien, die zwar selbst nicht unumstritten

sind, nach dominanter Auffassung jedoch eine nicht unerhebliche Erb-

lichkeit der Depression nachgewiesen haben. In Anbetracht ausbleibender



438 Schluss

Erfolge der psychiatrischen Genetik hat sich seit den 1980er Jahren zu-

nehmend die Auffassung etabliert, dass psychische Erkrankungen nicht

durch einzelne Gene mit großen Effekten verursacht, sondern diese eher

mit einer Vielzahl genetischer Besonderheiten assoziiert sind, die additiv

und interaktiv zusammenwirken. Die Hoffnungen richten sich daher seit

Mitte der 2000er Jahre vor allem auf sog. Genomweite Assoziationsstudien

(GWAS), in denen nach genetischen Variationen gesucht wird, die in der

Population der Patient*innen häufiger zu beobachten sind als bei nicht-

erkrankten Kontrollproband*innen.

Da jedoch auch in diesen Studien die erhofften Erfolge zunächst aus-

geblieben sind, war in der letzten Dekade der Versuch zu beobachten, den

Umfang der herangezogenen Stichprobe massiv zu vergrößern. Ich konnte

herausarbeiten, dass Power-Kalkulationen dabei als eine »Technologie der

Antizipation« (Adams et al. 2009) fungierten. Sie lieferten eine Erklärung

für die bislang ausgebliebenden Erfolge bei der Suche nach Risikogenen der

Depression und ließen zugleich evident werden, dass diese in Zukunft doch

noch erzielt werden könnten, wenn nur der Umfang der herangezogenen

Studienkollektive erheblich vergrößertwird.UnterRekurs auf solchePower-

Kalkulationenbildete sichdaher imFeldpsychiatrischerWissensproduktion

eine epistemische Strategie heraus, die vor allem auf eine Maximierung der

Stichproben zielt und maßgeblich von einer statistischen Rationalität ge-

tragen ist. Da die Arbeitsgruppen einzelner Kliniken nicht in der Lage sind,

Studienpopulationen in einem ausreichenden Umfang zu mobilisieren, ha-

ben internationaleKonsortienundForschungsverbünde indenvergangenen

Jahren erheblich an Bedeutung gewonnen. In der Konsequenz ist diese von

mir als ›Strategie der großen Zahlen‹ bezeichnete epistemische Strategie

mit einer massiven Transformation der biopsychiatrischen Forschungs-

landschaft einhergegangen, welche heute maßgeblich durch internationale

Konsortien dominiert wird (Kap. 6.1). Die Wissenschaftler*innen sind zu-

nehmend mit einem Imperativ der Vernetzung konfrontiert, wie das von

mir erhobene empirischeMaterial eindrücklich gezeigt hat.Diesem können

sich dieWissenschaftler*innen aus Perspektive einiger Akteure nur um den

Preis einer weitgehenden Marginalisierung – eines Rückzugs in »Nischen«

(P12: 1025) – entziehen. Die Existenzberechtigung solcher Arbeitsgruppen,

die außerhalb der nationalen und internationalen (Daten-)Netzwerke blei-

ben, wird teils grundsätzlich in Frage gestellt (Kap. 6.4). Im Jahr 2018 ist es

im Rahmen einer Genomweiten Assoziationsstudie, die auf Studienpopula-

tionen in bislang unbekanntem Ausmaß zurückgreifen konnte, tatsächlich
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gelungen, einige genetische Variationen zu identifizieren, die mit Major

Depression assoziiert sind. Die statistisch signifikanten Zusammenhänge

zwischen diesen genetischen Variationen und der Erkrankung sind jedoch

so gering, dass sie nicht von klinischer Relevanz sind.

Die Ursache der skizzierten Schwierigkeiten der (genetischen) Biomar-

ker-Forschungwird heute vor allem in derHeterogenität dieser Erkrankung

gesehen. Ich konnte vor diesem Hintergrund eine Problematisierung her-

ausarbeiten, in der die diagnostische Kategorie der Major Depression

als eine »Black Box« (P3: 161) gerahmt wird, welche die ätiologische und

symptomatische Heterogenität depressiver Erkrankungen verdeckt und

klare Grenzen dort voraussetzt, wo solche nicht existieren. Letzteres – das

Problem »virtueller Grenzen« – konnte ich insbesondere an den Debatten

um das DISC-1-Gen exemplarisch aufzeigen (Kap. 6.2). Vor allem solche

Fachvertreter*innen, die schon vor der Einführung des DSM-III psychia-

trisch tätig waren, griffen bei ihrer Kritik der Major Depression teils auf die

alte »depressive Triade« (Ehrenberg 2008: 182) aus neurotischer, reaktiver

und endogener Depression zurück. Dieser Unterscheidung scheint aus

Perspektive dieser Akteure trotz zahlreicher Unklarheiten doch ein wahrer

Kern innezuwohnen. Ich konnte weiterhin zeigen, dass im Zuge dieser

Problematisierung der Major Depression die symptomatische Oberfläche

wieder auf neue Weise in den Fokus des psychiatrischen Blicks gerückt ist,

nachdem psychopathologische Beschreibungen, die über die operational

definierten Kriterien des DSM hinausgehen, über mehrere Jahrzehnte aus

dem Zentrum der Forschungslandschaft verschwunden waren. Insbeson-

dere den neuen digitalen Technologien (»digital phenotyping«) wird das

Potenzial zugeschrieben, die Vielgestaltigkeit von Erlebens- und Verhal-

tensweisen genau zu erfassen und auf diese Weise neue Perspektiven für

die psychiatrische Biomarker-Forschung zu eröffnen (Kap. 6.2.4).

Im Zuge der herausgearbeiteten Transformationsprozesse hat sich je-

doch auch die Gestalt der gesuchten Biomarker verändert. An die Stelle

einzelner genetischer Variationen oder anderer biologischer Auffälligkeiten

sind im Diskurs der Psychiatrie zunehmend »calculative devices« (Amoore

und Piotukh 2016, Amelang und Bauer 2019) getreten, die eine Vielzahl sta-

tistischer Zusammenhänge in einem Kennwert verdichten. Im Bereich der

genetischenForschungsinddies sog.PolygenicRiskScores (PRS),die aufder

Basis von genetischen Zusammenhängen, die sich in Genomweiten Asso-

ziationsstudien gezeigt haben, eine einzelfallbezogene Risikoabschätzung

möglich machen sollen. Auf was sich das dabei ermittelte Risiko bezieht, ist
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prinzipiell variabel (z.B. eine zukünftige oder gegenwärtige Krankheit, die

Wirksamkeit einer Intervention). Solche kalkulatorischen Informations-

verdichtungen sollen zukünftig jedoch nicht nur genetische Variationen,

sondern letztlich alle verfügbarenDatenlinien einbeziehen.Geradeweil sich

die Hoffnungen der gegenwärtigen psychiatrischen Biomarker-Forschung

vor allemauf solche kombinatorischen oder integrativenAnalysen beziehen,

wird vielfach eine multidimensionale Beschreibung aller Proband*innen

anvisiert, die neben der Analyse genetischer Variationen etwa auch Genex-

pressionsmuster, epigenetische Modifikationen, Proteomik oder neuronale

Bildgebung umfasst. Die von mir herausgearbeitete ›Strategie der großen

Zahlen‹ begrenzt sich somit nicht nur auf die Vergrößerung der Stichprobe,

sondern umfasst auch den Umfang jener Informationen, die von jeder

einzelnen Proband*in erfasst werden sollen. Ich konnte darüber hinaus

zeigen, dass im Zuge dieser Verschiebungen traditionelle Dichotomien, die

das psychiatrischeDenken durchziehen, tendenziell an Bedeutung verlieren

und teilweise forschungspraktisch unterlaufen werden. Dazu gehört nicht

nur dieGegenüberstellung vonGeno- undPhänotyp sowie dem Inneren und

Äußeren des Körpers, sondern auch der Dualismus von biologischen und

nicht-biologischenDaten. Vor allem vonWissenschafter*innen, die sich der

neuen Technologien der Künstlichen Intelligenz bedienen, wird eine Di-

stanz zu entsprechenden konzeptuellen Unterscheidungen und stattdessen

eine »wertfreie« (P2: 435) Analyse aller verfügbarenDatenlinien eingefordert

(Kap. 6.3). In der Konsequenz läuft diese Forschung jedoch weniger auf eine

Psychiatrie zu,die ihreKrankheiten in den »Tiefenschichten« (Foucault 1976:

176) des biologischen Körpers verankert. Am imaginären Horizont entsteht

vielmehr ein neues »metaorganisches Substrat« (Foucault 2015: 394) – ein

multidimensionaler Datenraum, in dem die Individuen entsprechend ihrer

statistischen Risikoverhältnisse platziert werden.

Die Strategie der Intervention, die Praktiken der Zerlegung und das neue

infrastrukturelle Regime

Die von mir herausgearbeitete ›Strategie der großen Zahlen‹ hat nicht nur

die Heterogenität der Depression auf neue Weise evident werden und in

denMittelpunkt des psychiatrischenDiskurses rücken lassen, sonderndiese

zugleich auch statistisch bezwungen. Folgt man der Rationalität, die dieser

epistemischen Strategie zugrunde liegt, wurde die Power der Genomweiten

AssoziationsstudiendurchdieVergrößerungder Stichproben inzwischen so
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weit erhöht, dass ihnen auch die ungemeine Heterogenität der Depression

nicht mehr im Wege steht. Meine Arbeit hat jedoch auch deutlich werden

lassen, wo aus Perspektive einiger Akteure die Grenzen und Fallstricke

eines Vorgehens liegen, bei dem auf der Grundlage möglichst großer und

vielfältiger Datenmengen ›hypothesenfrei‹ nach Zusammenhängen gesucht

wird. Einer der zentralen Kritikpunkte bezieht sich dabei auf die Frage

der Kausalität. Ein Teil der Wissenschaftler*innen sieht in korrelativen

Studien, in der statistischen Assoziationen zwischen verschiedenen Daten

(›Markern‹) und Krankheiten nachgegangen wird, die Gefahr, dass sich

die Psychiatrie in einem Ozean aus Daten verlieren könnte. Es sei nicht

auszuschließen, dass solche Projekte zu Zusammenhängen führen, die

aus biologisch-medizinischer Perspektive als unplausibel gelten müssen.

Darüber hinaus würde letztlich nur ein Wissen um die ätiopathogeneti-

sche bzw. pathophysiologische Bedeutung eines Biomarkers sicherstellen,

dass dieser auch tatsächlich das markiert, was er markieren soll. Mindes-

tens ergänzend wurde daher für die Notwendigkeit einer interventionell-

experimentellen Forschungsstrategie argumentiert (Kap. 7.1). Wenn die

Psychiatrie Krankheitsmechanismen zu erfassen versucht, steht sie nach

verbreiteter Auffassung jedoch vor der prinzipiellen Schwierigkeit, dass

ihr ein direkter Zugang zum entscheidenden »Endorgan« (P3: 770) – dem

Gehirn – fehlt. Angesichts dieser Schwierigkeiten weichen zwar viele Wis-

senschaftler*innen auf eine Analyse von Bestandteilen des Blutes (etwa

die Konzentration von Proteinen) aus, um deren Nutzen als Biomarker zu

überprüfen. Solchen Versuchen sowie den bereits vereinzelt propagierten

Bluttests begegnen viele Akteure jedoch mit Skepsis, da zum einen fraglich

sei, ob solche Blut-basierten Auffälligkeiten tatsächlich in einer direkten

oder indirekten Verbindung mit krankheitsrelevanten Prozessen stehen,

und entsprechende Befunde zum anderen durch eine Vielzahl weiterer

Einflussfaktoren beeinflusst sein dürften (Kap. 7.2).

Vor dem Hintergrund dieser systematischen Schwierigkeiten werden

Tiermodelle als einzige Möglichkeit begriffen, doch noch einen Zugriff

auf das psychiatrisch relevante Substrat, das Hirn, zu erhalten. Von den

Weiten der globalen Netzwerke großer Konsortien bin ich daher zu solchen

Praktiken der Biomarker-Forschung übergegangen, die sich um kleine Mo-

dellorgansimen herum zentrieren. Neben dem direkten Zugang zum Hirn-

gewebe hat die tierexperimentelle Forschung die Vorteile einer stärkeren

Manipulier- und Standardisierbarkeit. Sie bietet somit vergleichsweise gute

Bedingungen, um Krankheitsmechanismen experimentell zu entschlüsseln
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(Kap. 7.3.1). Das problematisierte Repräsentationsverhältnis zwischen Blut

und Hirn, das in der tierexperimentellen Forschung gleichsam umgangen

wird, kehrt jedoch in Form eines anderen Repräsentationsverhältnisses

– dem zwischen Tier und Mensch – zurück. Unter Rekurs auf Nicole C.

Nelson (2013, 2018) habe ich das »epistemische Gerüst« zweier bedeutender

Modelle der Depression – dem Forced Swim Test und dem Social Defeat-

Modell – dechiffriert und zeigen können, dass dem Konzept des Stresses

in diesen eine entscheidende Bedeutung zukommt. Stress fungiert dabei

als ein ›allgemeines Äquivalent‹, das Brücken zwischen Natur und Kultur

ebenso zu schaffen vermag wie zwischen den Spezies Mensch und Maus.

Durch die Linse dieses Konzepts wurden jedoch auch die Grenzen der

Standardisierbarkeit erkennbar. Tiermodelle der Depression, die um das

Konzept des Stresses herum zentriert sind, machen Einflussfaktoren und

Prozesse zum Teil der experimentellen Anordnung, die selbst weniger gut

kontrollierbar sind, wie ich anhand von ethnographischen Beobachtungen

sowie Interviews mit tierexperimentell arbeitenden Psychiater*innen zei-

gen konnte.Während diesen Stress-Modellen also einerseits eine besondere

Validität zugeschrieben wird, drohen sie andererseits zentrale Vorteile des

tierexperimentellen Forschungsansatzes zu unterlaufen (Kap. 7.3.2).

Darüber hinaus konnte ich eine erstarkende Skepsis in der psychiatri-

schen Forschungslandschaft dahingehend herausarbeiten, ob psychische

Krankheiten überhaupt im Tier angemessen modelliert werden können.

Zunehmend wird nicht mehr versucht, psychische Störungen wie etwa

Depression oder Schizophrenie in Modellorganismen abzubilden, sondern

nur noch einzelne Komponenten dieser Störungen, sog. Endophänotypen,

zu modellieren. Diese Verschiebung im Bereich der tierexperimentellen

Forschung korrespondiert mit der oben skizzierten Problematisierung

der Depression. So wird mit dem Konzept der Endophänotypen ein An-

satz mobilisiert, der explizit darauf ausgerichtet ist, der Heterogenität

der bisherigen Krankheitsbilder durch deren Zerlegung zu begegnen. Die

Komponenten, auf deren Identifikation und Aufklärung diese endophäno-

typische Zerlegung zielt, werden dezidiert nicht als krankheitsspezifisch

gedacht. Stattdessen wird davon ausgegangen, dass sie bei verschiedenen

Krankheitsbildern zugleich beobachtet werden können. Der Endophä-

notypen-Ansatz präsentiert sich damit als eine Lösungsstrategie sowohl

für die Heterogenität der bisherigen diagnostischen Kategorien als auch

für die fließenden Grenzen zwischen ihnen. Einige tierexperimentell ar-

beitende Wissenschaftler*innen sehen sich sogar als Avantgarde einer
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(transdiagnostischen) Wende in der psychiatrischen Forschung, insofern

die tierexperimentelle Forschung die traditionellen Entitäten schon immer

unterlaufen habe. Obwohl viele »Tierforscher« (P2: 293) in den vergangenen

Jahrzehnten immer wieder den Eindruck hätten erwecken wollen, dass

sie psychische Krankheiten in Modellorganismen nachbilden, sei für ihre

Praxis doch eigentlich schon immer eine dekonstruktive Strategie kenn-

zeichnend gewesen, die sich erst jetzt auch in anderen psychiatrischen

Forschungsfeldern ausbreite (Kap. 7.3.3).

Nelson (2018) geht davon aus, dass diesem, mit dem Konzept der Endo-

phänotypen verbundenen Vorgehen kein »ontological commitment« (ebd.:

30) zugrunde liegt, sondern dieses nur eine »utilitarian strategy« (ebd.: 32)

darstellt, mit der tierexperimentell forschende Wissenschaftler*innen ver-

suchen, denKomplexitäten ihresGegenstands zu begegnen. Inmeiner Feld-

forschung ist demgegenüber deutlich geworden,dass diese Strategie durch-

aus mit einem ontologischen Einsatz verbunden ist: der Überzeugung, dass

die bisher etablierten Krankheitseinheiten in kleinere funktionale Kompo-

nenten zerlegt undneu zusammengesetztwerdenmüssen,um ihrerwahren

Natur Rechnung zu tragen. Zumindest in den Effekten aber lassen sich die

beiden Dimensionen der Epistemologie und Ontologie ohnehin kaum von-

einander unterscheiden. Zwischen dem Repräsentierten, den Krankheiten,

und dessen Repräsentation, den in der Forschung eingesetzten Tiermodel-

len, besteht eine Beziehung der Wechselwirkung. Sie bilden ein »dynami-

sches Gefüge« (Wendler 2013, siehe auch Rheinberger 2006b: 19).

Schließlich konnte ich aufzeigen, dass dieser de-/rekonstruktive Zugriff

auf psychisches Kranksein auch mit einer tiefgreifenden Verschiebung in

Prozessen der Infrastrukturierung korrespondiert. Der letzte Revisionspro-

zess des DSM, der sich von 1999 bis zur Veröffentlichung des DSM-5 im Jahr

2013 erstreckte, war mit der Hoffnung verbunden, einen Paradigmenwech-

sel der psychiatrischenKlassifikation einzuleiten.Dieser sollte zumeinen in

einer stärkerenBerücksichtigungdimensionalerKonstrukte und zumande-

ren in der erstmaligen Integration vonBiomarkern zumAusdruck kommen.

Es wurde erwartet, dass sich die Psychiatrie damit aus dem »epistemischen

Gefängnis« (Hyman 2010: 157) befreit, zu dem sich das bisherige System

operational definierter, kategorialer Diagnosen entwickelt habe (Kap. 8.1).

Da eine solch grundlegende Reform letztlich ausgeblieben ist, führte das

US-amerikanische National Institute of Mental Health im Rahmen der

Research Domain Criteria-Initiative eine Matrix ein, die eine forschungs-

orientierte Alternative zum bisherigen DSM-ICD-System darstellt. Anstelle
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Symptom-basierter Diagnosen finden sich darin kognitionspsychologische

Konstrukte, deren Grundlagen und Zusammenhänge nun auf unterschied-

lichen Analyseebenen – von Selbstberichten der Betroffenen über neuronale

Schaltkreise bis hin zur Genetik – erforscht werden sollen. Ein Großteil der

in derMatrix verankerten Konstrukte sowie der Elemente,mit denen dieses

Schema nun befüllt werden soll, können auch als Endophänotypen begriffen

werden. Die RDoC-Initiative und der am Beispiel der tierexperimentellen

Forschung skizzierte Endophänotypen-Ansatz bilden damit eine wirk-

mächtige Allianz, die einen Zugriff auf psychisches Kranksein vorantreibt,

der auf die De-/Rekonstruktion der etablierten diagnostischen Kategorien

abzielt (Kap. 8.2). Anhand exemplarischer Studien aus dem Bereich der

Depressionsforschung habe ich die in diesem neuen »infrastrukturellen Re-

gime« (Star 2017 [1999]: 423) anvisierte Forschungsstrategie veranschaulicht,

mithilfe derer die bisherigen Krankheitskategorien aufgebrochen und zu

neuen, validen Krankheitsunterscheidungen – zu Biotypen – vorgedrungen

werden soll (8.3). RDoC ist damit letztlich ein »ontologisches Experiment«

(Jensen undMorita 2017).

Innerhalb der psychiatrischen Arena wurde diese Initiative in den letz-

ten Jahren von vielen Akteuren als ein notwendiger Schritt begriffen, der das

Potenzial habe, zu neuen Einsichten zu führen und die psychiatrische Klas-

sifikation grundlegend zu verändern. Gleichzeitig konnte ich jedoch aufzei-

gen, dass diese Initiative auch zum Gegenstand einer kontroversen Debat-

te geworden ist. Einige Wissenschaftler*innen befürchten, dass RDoC ei-

nenhirnzentriertenReduktionismusvorantreibeundklinisch relevantePro-

bleme aus dem Fokus der psychiatrischen Forschung geraten könnten. Die

Vertreter*innen des National Institute of Mental Health weisen diese Vor-

würfe vehement zurück und betonen stattdessen den »neutralen« Charakter

ihrer Initiative. Anstatt einen Forschungsansatz in den Mittelpunkt zu rü-

cken, ziele RDoC auf eine vorbehaltlose Integration aller verfügbarenmedi-

zinischen, psychologischen und verhaltenswissenschaftlichen Forschungs-

ansätze (Kap. 8.4). Ich habe demgegenüber argumentiert, dass neuronalen

Schaltkreisen in der Struktur der RDoC-Matrix trotz dieser Abgrenzung ge-

genüber neuro- und biowissenschaftlichen ›Fundamentalismen‹ eine her-

ausgehobene Stellung zukommt. In der Konsequenz könnte diese Initiati-

ve dazu beitragen, neurowissenschaftliche Wissensformen und Technolo-

gien als »obligatorischen Passagepunkt« (Callon 2006, Latour 1987) psych-

iatrischer Wissensproduktion zu etablieren. Bislang ist die RDoC-Initiati-

ve explizit nicht mit dem Anspruch gekoppelt, dass die entwickelte Matrix
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die diagnostischen Kategorien des DSM-ICD-Systems im klinischen Alltag

ersetzt. Diesbezüglich ist jedoch anzumerken, dass auch die operationale

Klassifikation in den 1970er Jahren zunächst als ein Instrument eingeführt

worden ist, das ausschließlich im Feld der psychiatrischenWissensproduk-

tion zumEinsatz kommen sollte. In diesem Fall dauerte es dennoch nur we-

nige Jahre, bis dieser Ansatz auchEingang in die offizielle Klassifikation psy-

chischer Krankheiten fand (Kirk und Kutchins 1992: 49–65).

Die tiefgreifenden Transformationenprozesse, die sich derzeit im Feld

psychiatrischer Wissensproduktion vollziehen und als deren Instrument

und Effekt die RDoC-Initiative gelten kann, haben inzwischen auch eine

Krise der »psychiatrischen Identität« nach sich gezogen. Aus Perspektive

vieler Akteure gerät derzeit in Bewegung, was bislang den Kern der Psych-

iatrie als medizinische Disziplin ausgemacht hat.Während sich einige eine

Rekonfiguration der Psychiatrie als klinische Neurowissenschaft wünschen

und bereits eine Auflösung der Grenzen zwischen Psychiatrie und Neu-

rologie antizipieren, heben andere hervor, dass die Psychiatrie in diesem

Prozess ihren notwendigerweise hybriden Charakter verlieren und ihren

Gegenstand verfehlen könnte (Kap. 8.5).

Das postgenomische Prisma und seine Gegenbewegungen

Die vorliegende Untersuchung hat deutlich werden lassen, dass Prozesse

der Biomarkerisierung im Feld der Psychiatrie entgegen der mit ihnen ver-

bundenen Erwartung nicht zu einer zunehmenden Stabilisierung, sondern

einer fortschreitendenDestabilisierung geführt und neue epistemische und

ontologische Unsicherheiten evoziert haben. Meine Ergebnisse korrespon-

dieren dahingehend insbesondere mit sozialwissenschaftlichen Untersu-

chungen, die in den letzten Jahren Prozessen derWissensproduktion in den

Feldern der Autismus- und Schizophrenieforschung nachgegangen sind.

Nicht nur die Existenz der Major Depression, sondern auch die Validität

dieser diagnostischen Kategorien werden auf neue Weise in Zweifel gezo-

gen. Im Gegensatz zu den meisten vorliegenden Studien habe ich jedoch

erstens nicht nur einen Forschungsansatz–entweder die psychiatrischeGe-

netik (Arribas-Ayllon et al. 2019) oder die kognitiven Neurowissenschaften

(Fitzgerald 2017, Hollin 2017b) – in den Blick genommen, sondern mich von

der im Diskurs der Psychiatrie virulenten Idee des Biomarkers leiten lassen

und die gegenwärtige Dynamik in mehreren Bereichen zugleich erschlos-

sen. Zweitens hat meine Studie zeigen können, dass man entscheidende
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Transformationsprozesse des Feldes verfehlt, wenn man bei der Diagnose

einer zunehmenden Verunsicherung und Destabilisierung stehen bleibt.

So zeichnen sich in dem neuen »Wald aus Unsicherheit« (Rose und Abi-

Rached 2013: 138) die Konturen eines neuen psychiatrischen Dispositivs

ab, welches ich im vorangegangenen Kapitel ausführlicher herausgearbei-

tet habe. Mit dem Begriff des postgenomischen Primas habe ich diese in

Entstehung begriffene Formation beschrieben, welche sich gegenwärtig

zwischen den herausgearbeiteten Elementen und Praktiken aufspannt und

auf das Problem der Heterogenität antwortet. Die Heterogenität psychi-

scher Erkrankungen wird auf neue Weise produktiv gemacht und ihr in

Form eines dezidiert affirmativen Zugriffs begegnet: Sie soll angenommen

werden, um die etablierten Kategorien davon ausgehend zu de- oder besser

zu rekonstruieren (Kap. 9.1). Das postgenomische Prisma zeichnet sich

darüber hinaus durch spezifische epistemische Hierarchisierungen und

ontologische Priorisierungen aus, wobei genetischen und neurowissen-

schaftlichen Zugängen eine herausgehobene Bedeutung zugewiesen wird.

Trotz eines allgegenwärtigen »complexity talk« (Panofsky 2015: 163) und ei-

ner vehementen Abgrenzung gegenüber bio- und neurowissenschaftlichen

Reduktionismen ist dieses neue Dispositiv psychiatrischerWissensproduk-

tion von einem genetischen und neuronalen Exzeptionalismus durchzogen.

Das postgenomische Prisma fügt sich in das von Martyn Pickersgill (2009a)

beschriebene »techno-somatische Ethos« ein, in dem technowissenschaftli-

chenWissensformen undMethoden die höchste Gültigkeit und die größten

Potenziale für die Aufklärung psychischer Erkrankungen zugeschrieben

und letztere im Körper der Betroffen lokalisiert werden (Kap. 9.2). Diese

onto-epistemischen Setzungen drohen jedoch hinter einem Narrativ der

Integration auf der einen und einer Fiktion »daten-getriebener« Forschung

auf der anderen Seite zu verschwinden (Kap. 9.3). Die mit dem DSM-III

in den globalen Infrastrukturen der psychiatrischen Wissensproduktion

verankerte »Logik der Spezifität« (Lakoff 2009) wird im postgenomischen

Prisma nicht aufgegeben, sondern re-artikuliert. Letztlich deutet sich vor

allem eine Umkehr der bisherigen Forschungslogik an: Die psychischen

Krankheiten, die mit dem DSM-III in den Wissensinfrastrukturen der

Psychiatrie eingelagert und mit den Mitteln der operationalen Definition

so weit standardisiert und stabilisiert worden waren, dass sie in der psych-

iatrischen Forschung gleichsam technisch herangezogen werden konnten,

werden zunehmend suspendiert, um einen Raum zu eröffnen, in dem diese

psychiatrischen Objekte auf neue Weise Kontur gewinnen können. Die-
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ser Raum und das in ihn fallende Licht sind jedoch nicht unschuldig. Die

»Lichtordnung« (Deleuze 1991: 154) dieses Dispositivs ist vielmehr so einge-

richtet, dass sich die psychiatrischen Objekte der Tendenz nach als neuro-

genetische Erkrankungen materialisieren. Ob und inwieweit es gelingen

wird, psychisches Kranksein auf diese Weise neu zu stabilisieren, ist heute

jedoch ebenso wenig vorherzusagen wie die Dynamik, die dieses Dispositiv

zukünftig entfalten wird (Kap. 9.4 und 9.5).

Letztere wird in jedem Fall auch durch jene Gegenbewegungen mitbe-

stimmt werden, die sich derzeit innerhalb des postgenomischen Prismas

und gegen dieses abzeichnen. Neben der teils fundamentalen Kritik, die

in der Neuausrichtung der Psychiatrie sogar eine Gefahr für die Psych-

iatrie als medizinische Disziplin ausmacht, ist vor allem von Interesse,

dass die mit der Destabilisierung einhergehende Krise auch eine neue Of-

fenheit nach sich zieht. In diesem Sinne konnte ich nicht nur zeigen, wie

die Biomarkerisierung selbst traditionelle Dichotomien in Frage stellt und

gleichsam über sich selbst hinaustreibt, sondern auch, wie die entstandene

Krise der psychiatrischen Klassifikation zum Ansatzpunkt neuer diskur-

siver Interventionen gemacht wird. Am Beispiel von Netzwerkmodellen

psychischer Störungen, die in den letzten Jahren ebenfalls verstärktes In-

teresse auf sich ziehen, wurde deutlich, dass in einigen dieser kritischen

Interventionen auch die Grundlagen der psychiatrischenWissensprodukti-

on, einschließlich der bislang handlungsleitenden Vorstellung spezifischer

Krankheitseinheiten, fundamental in Frage gestellt werden (Kap. 9.6).

Soziologie psychiatrischerWissensproduktion

Mit einem Fokus auf die Major Depression konnte ich in dieser Studie die

Ko-Produktion vonBiomarkern,psychischenErkrankungenundpsychiatri-

schen Institutionen herausarbeiten, die Pickersgill (2014a: 143) zwar antizi-

piert, nicht jedoch umfassender empirisch herausgearbeitet hat. Es wurde

deutlich, dass die Suche nach Biomarkern erstens die »Identität« psychi-

scher Erkrankungen erfasst hat, insofern diagnostische Kategorien wieMa-

jor Depression, Schizophrenie oder Autismus nicht zuletzt vor demHinter-

grund dieser Forschungsbemühungen massiv an Plausibilität verloren ha-

ben.Zweitenshat sich indiesemProzessdiepsychiatrischeForschungsland-

schaft verändert, wie ich insbesondere anhand der genetischen Forschung

zeigen konnte. Die prädestinierten Orte der psychiatrischen Wissenspro-

duktion sind nicht mehr einzelne Kliniken, sondern die nationalen und in-
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ternationalen Konsortien, die ein globales Netzwerk aus Kliniken sowie Bio-

und Datenbanken bilden. Die psychiatrische Forschung hat damit in wei-

ten Teilen eine Form angenommen, die man treffend als »Big Biology« be-

schreiben kann (Arribas-Ayllon et al. 2019). Darüber hinaus hat die Suche

nach Biomarkern zu einer tiefgreifenden Verschiebung in den Infrastruk-

turen der psychiatrischenWissensproduktion geführt, was in dieser Studie

die ausführlicheAnalysederRDoC-MatrixundderumsiegeführtenKontro-

verse deutlich gemacht hat. Drittens hat sich in diesen Prozessen auch die

Gestalt der gesuchten Biomarker selbst verändert: Sollte es gelingen, diese

doch noch zu identifizieren, so würde es sich wohl kaum um das imaginier-

te psychiatrische »Röntgenbild« (P6: 979) handeln, sondern vielmehr um ein

bioinformatisches Konstrukt resp. ein »calculative device«, das nicht mehr

und nicht weniger als ein statistisches Risikoverhältnis angibt.

Damit wurden in dieser Untersuchung auch die Potenziale einer Sozio-

logie psychiatrischer Wissensproduktion deutlich, die den Wissensprakti-

ken dieses Feldes empirisch nachgeht und herausarbeitet, wie die episte-

mischen Dinge der Psychiatrie gegenwärtig rekonfiguriert werden. Dabei

war es zielführend, die Wissensinfrastrukturen ebenso miteinzubeziehen

wie die mit den epistemischen Praktiken konstitutiv verbundenen Erwar-

tungen, Versprechen und Imaginationen. Die Ko-Produktion von Biomar-

kern, psychischen Erkrankungen und psychiatrischen Institutionen konnte

in dieser Studie auch aufgrund eines offenen empirischen Vorgehens plas-

tisch werden, bei dem ich mich von den diskursiven und materiellen Ele-

menten der Situation habe leiten lassen, diese räumlich und zeitlich verfolgt

und auf dieseWeise divergierende Schauplätze der psychiatrischenBiomar-

ker-Forschung in den Blick genommen habe.

Die klinisch-psychiatrische Praxis ist in der vorliegenden Untersuchung

jedoch weitgehend außen vor geblieben. Sie trat vor allem als jene unzu-

längliche Gegenwart in Erscheinung, vor deren Hintergrund die Biomarker

im Diskurs der Psychiatrie ihre Attraktivität entfalten. Zukünftig sollte

der Frage nachgegangen werden, welche Resonanzen die in dieser Stu-

die herausgearbeitete Problematisierung psychischer Krankheiten in der

klinischen Psychiatrie entfaltet. Im Gegensatz zur psychiatrischen Wis-

sensproduktion wurde den operationalen Diagnosen dort schon seit ihrer

Einführung in den 1980er Jahren mit deutlich größerer Skepsis begegnet.

Tatsächlich sind in der psychiatrischen Praxis zahlreiche »workarounds«

(Whooley 2010) zu beobachten, mit denen die Kliniker*innen die offiziellen

Diagnosen unterlaufen oder deren Defizite ausgleichen. Es wäre daher
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zukünftig zu untersuchen, welche Dynamiken die gegenwärtigen Pro-

zesse der taxonomischen Verunsicherung und die neue Affirmation von

Heterogenität in diesem Bereich nach sich ziehen.

Im letztenKapitel habe ich argumentiert,dassdasderzeit imDiskursder

Psychiatrie vorherrschende Narrativ der Integration konzeptuelle Differen-

zen zu überdecken droht. Damit könnte es auch verhindern, dass innerhalb

der psychiatrischen Arena offensiv um die Ausrichtung dieser Disziplin ge-

stritten wird. Auch eine Soziologie psychiatrischer Wissensproduktion, die

darumbemüht ist, die gegenwärtigen Verschiebungen in diesemFeld zu be-

schreiben und konzeptuell zu durchdringen,muss sich diesemNarrativ ent-

ziehen und es selbst zum Gegenstand der Analyse machen. Dies ist vor al-

lem deshalb hervorzuheben, weil dieses Narrativ ebenso wie die Rede von

der Komplexität mit einem sich in den Science and Technology Studies aus-

breitenden »postcritical mood« (Fitzgerald 2017: 183) korrespondiert. Dem-

nach tendieren kritische Analysen dazu,die Komplexität derWissensprakti-

ken zu übergehen und sich in Banalitäten – etwa der Aufdeckung vermeint-

licher Naturalisierungen – zu verfangen. Im Gegensatz zu gängigen Vor-

urteilen, so argumentiert etwa Des Fitzgerald (2017), reflektierten Neuro-

wissenschaftler*innen nicht nur selbst über die Voraussetzungen ihrer Ar-

beit, sondern ließen die Ergebnisse dieser Reflexion sogar in die Forschung

selbst einfließen. In der Konsequenz würden diese ein sehr viel reichhalti-

geres und verwickelteres Bild von Körpern, Affekten und Politiken produ-

zieren, als dies in den Sozialwissenschaften der Fall sei. »Whatever it is that

social scientists have to contribute to what we know about neuroscience, it

cannot be anything that goesunder the signof critique.« (Ebd.: 82) Ichmöch-

te dieser Argumentation entgegenhalten, dass die allgegenwärtige Rede von

den Komplexitäten des Hirns und psychischer Krankheiten sowie die Stra-

tegien ihrer Bewältigung (auch) auf ihre Effekte hin befragt werdenmüssen.

EinemangelndeDistanz zudiesenNarrativendrohtdenBlick für jene impli-

ziten epistemischenHierarchisierungenundontologischenPriorisierungen

zu versperren, die ich im vorangegangenen Kapitel herausgearbeitet habe.

Unter Rekurs auf die feministischeTheoretikerin Eve Kosofsky Sedgwick

(2003) charakterisiert Fitzgerald (2017: 175–183) die von ihmabgelehntenkri-

tischen Analysen auch als paranoide Lesarten. Diese würden letztlich doch

nurfinden,was sie vonAnfanganvermutethaben.Trotz aller gebotenenem-

pirischenOffenheit auf der einen und denGefahren einer einseitigen Analy-

se auf der anderen Seite, wird eine sozialwissenschaftliche Forschung aber

kaum auf ein gesundes Maß an Paranoia verzichten können – insbesondere
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im Hinblick auf Selektivitäten, Hierarchisierungen und Naturalisierungen.

In der psychoanalytischenTheorie, auf die sich Sedgwick (2003) bezieht, gel-

tenparanoideDynamiken tatsächlich als Ausdruck eigener,nach außenpro-

jizierter Impulse. In diesem Sinne geht Sigmund Freud (2000 [1922]: 222)

davon aus, dass »Paranoiker« »nach außen auf andere hin [projizieren], was

sie im eigenen Innern nicht wahrnehmen wollen«; er bemerkt jedoch auch,

dass diese »sozusagennicht insBlaue hinaus,nicht dorthin [projizieren],wo

sich nichts Ähnliches findet«. In jedem Fall muss eine Soziologie psychiatri-

scher Wissensproduktion im Sinne einer »Soziologie der Kritik« (Boltanski

2010) versuchen, die kritischen Stimmen des Feldes selbst zuWort kommen

zu lassen (siehe auch Celikates 2009: 99–158). Andernfalls läuft sie Gefahr,

nicht nur dominante Narrative des Feldes zu reproduzieren, sondern auch

ihrenGegenstand zu verfehlen,dessenTransformationsprozesse zumindest

inderVergangenheitwesentlichdurchKonflikte undKontroversen vorange-

trieben wurden.

Ausblick: Findet die Jagd ein Ende?

Den Ausgangspunkt dieses Buches bildete ein Diskurs, der vor allem in den

letzten 20 Jahren an Bedeutung gewonnen hat und von der Sorge um eine

zunehmendeAusbreitungdepressiver Erkrankungengetragen ist.Nicht zu-

letzt vor diesem Hintergrund wirbt die Stiftung Deutsche Depressionshilfe

seit Ende der 2000er Jahre für eine stärkere gesellschaftliche Sichtbarkeit

und Anerkennung der Depression. Mit ihrer Losung »Depression ist eine

Krankheit« versucht sie zu unterstreichen, dass es sich bei diesem Phäno-

menwederum»einevorübergehendePhasederNiedergeschlagenheit«han-

delt, noch um eine Folge von Faulheit, fehlender Selbstdisziplin oder »Cha-

rakterschwäche« (siehe auch Baer et al. 2016).247 Die Botschaft der Stiftung

geht jedochnochweiter.UnterRekurs auf eine repräsentativeUntersuchung

der deutschenBevölkerung,die im Jahr 2017 dasWissen überDepression er-

fasst hat, geht die Stiftung von einem verbreiteten Missverständnis aus. So

werde derEinfluss belastender Lebensereignisse auf die Entstehungdepres-

siver Erkrankungen systematisch über-, »die Bedeutung der Veranlagung«

hingegendeutlich unterschätzt. Fälschlicherweisewerde dieDepressionda-

247 Die Zitate sind der Homepage der Stiftung entnommen: https://www.deutsche-

depressionshilfe.de/depression-infos-und-hilfe/was-ist-eine-depression (abgerufen am

1.7.2020).

https://www.deutsche-depressionshilfe.de/depression-infos-und-hilfe/was-ist-eine-depression
https://www.deutsche-depressionshilfe.de/depression-infos-und-hilfe/was-ist-eine-depression
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mit noch immer eher als eine »psychische Reaktion auf widrige Lebensum-

stände« denn als eine »Erkrankung immedizinischen Sinne« begriffen, »die

jeden treffenkannundbeiderBetroffeneärztlicheHilfebenötigen« (Depres-

sionshilfe 2017b, 2017a).

So nachvollziehbar die Rahmung der Depression als eine »Erkrankung

im medizinischen Sinne« (Depressionshilfe 2017b, 2017a) vor dem Hinter-

grund fortdauernder Stigmatisierung und Diskriminierung sein mag, so

anachronistisch wirkt diese Botschaft doch angesichts der in dieser Ar-

beit rekonstruierten Dynamiken. Während die Deutsche Depressionshilfe

um die Anerkennung der Depression als einer ›echten Krankheit‹ kämpft,

habe ich auf der Grundlage von Dokumentenanalysen, Interviews und

teilnehmenden Beobachtungen zeigen können, wie die Depression in ihrer

gegenwärtigen Form zunehmend an Plausibilität und Stabilität verliert.

Zumindest als Major Depression entspricht die Depression nach heutiger

Auffassung gerade keiner Krankheit immedizinischen Sinne.

Die Denkweise der US-amerikanischen »Dynamischen Psychiatrie« der

Nachkriegszeit habe ich an früherer Stelle unter Rekurs auf Karl Menninger

(1968 [1963]) dargestellt.Ausgehendvoneinem»Gesundheit-Krankheit-Kon-

tinuum« (ebd.: 149) hatte sich dieser vehement gegen die Vorstellung diskre-

ter Krankheitsentitäten ausgesprochen (Kap. 3). Obwohl die mit dem DSM-

III vollzogene kategoriale Transformation der psychiatrischen Klassifikati-

on zum damaligen Zeitpunkt noch ebenso bevorstand wie die große Suche

nach Biomarkern, stellte er schon Anfang der 1960er Jahre fest:

»Die Vorstellung, daß es Krankheiten gebe, die entdeckt, definiert, abgegrenzt und durch

allerlei Tests bestätigtwerdenkönnen–dieseVorstellung triebdiePsychiater auf eine Jagd

nach Phantomen.« (Ebd.: 25)

Krankheiten, die in derWirklichkeit existieren und von der psychiatrischen

Forschung nur noch entdeckt und beschrieben werden müssen, hatten für

Menninger also den Status von Trugbildern – unwirklichen Erscheinungen,

denen die Psychiatrie bei der Entwicklung entsprechender Testverfahren

hinterherjagt. Wirft man ausgehend von dieser provokativen These einen

Blick auf die gegenwärtige Situation psychiatrischer Wissensproduktion,

offenbart sich ein widersprüchliches Bild. Einerseits scheint diese Kritik

durchaus mit einigen Reflexionen zu korrespondieren, die ich im Kontext

der Biomarker-Forschung rekonstruieren konnte. Dass diese Krankheiten,

die man in den vergangenen Jahren fortwährend genauer abgrenzen und

durch labormedizinische Testverfahren validieren wollte, in der bislang
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etablierten Form nicht existieren, scheint inzwischen zum common sense

der Wissenschaftler*innen dieses Feldes zu gehören. Andererseits bedeu-

tet dies für den Großteil der Forscher*innen nicht, dass überhaupt keine

psychischen Krankheiten existieren, »die entdeckt, definiert, abgegrenzt

und durch allerlei Tests bestätigt werden können« (ebd: 25). Aus Perspektive

dieser Wissenschaftler*innen darf die Jagd keinesfalls aufgegeben werden;

stattdessen sollte sie unter anderen Vorzeichen undmit neuenMitteln fort-

gesetzt, wenn nicht sogar intensiviert werden. In jedem Fall aber erscheint

die Major Depression als ein Gespenst, das die psychiatrische Gegenwart

auf eigentümlicheWeise bewohnt. Einerseits ist sie allgegenwärtig und aus

der Forschung und Praxis der Psychiatrie kaum wegzudenken, anderer-

seits vermittelt sich der Eindruck, dass sie ebenso wie Schizophrenie oder

Autismus eher der Vergangenheit als der Zukunft dieser Disziplin angehört.

Insgesamt markiert die gegenwärtige Situation somit einen kritischen

Wegpunkt in der »Biographie« (Daston 2000b) dieses epistemischen Dings.

Dass ein Phänomen »definitiv existiert«, bedeutet nach Latour (2002: 181)

nicht, dass »es ewig existiert oder unabhängig von jeder Praxis und Diszi-

plin, sondern daß es in einer kostenaufwendigen und massiven Instituti-

on verankert worden ist, die mit großer Sorgfalt überwacht und geschützt

werdenmuß« (ähnlich Daston 2000b: 13) . Diese Arbeit ist auf vielfältige In-

dizien dafür gestoßen, dass die Institutionen, mit denen nicht nur die Ma-

jor Depression, sondern auch eine Vielzahl weiterer psychischer Krankhei-

ten ins Leben gerufen wurden, derzeit in Bewegung geraten sind. Definitiv

werden sie nichtmehrmit derselben Sorgfalt überwacht und geschützt, wie

das noch vor der Vollendung desHumangenomprojekts der Fall gewesen ist.

Nach Rheinberger (2006a: 283) haben epistemische Dinge »ihre Zeit«. Ein

Wissensobjekt, das unter bestimmten Bedingungen aufgetaucht ist, kann

seine konstitutive Vagheit in einem Prozess der Stabilisierung verlieren und

allmählich in ein technisches Ding übergehen. Ein Objekt, das einmal zum

Teil der technischen Infrastruktur wurde, kann jedoch auch wieder an Kon-

tur verlieren und möglicherweise ganz aus dem Wissenschaftsbetrieb ver-

schwinden.

Ob die Major Depression allmählich an ihr Ende kommt und was gege-

benenfalls an ihre Stelle treten wird, ist heute nicht vorherzusagen. Ebenso

wenig absehbar ist, ob die am Schema des Prismas orientierte Forschung in

Zukunft (doch noch) die versprochenen Durchbrüche generieren und in ei-

ner neuen Biomarker-basierten Klassifikation psychischer Krankheiten re-

sultieren wird. Klar ist jedoch, dass es sich bei der heutigen Klassifikation
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nicht um die einzig mögliche und vermutlich auch nicht um die beste Wei-

se handelt, wie depressives Leiden stabilisiert und erfasst werden kann. Im

Gegensatz zu der das postgenomische Prisma durchziehenden Hoffnung,

eines Tages doch noch die wahre Ordnung psychischer Krankheiten – »the

true underlying structures of mental illnesses« (Gordon 2020) – zu entde-

cken, sollte dieDebatte umdie richtige psychiatrischeKlassifikation endlich

als das begriffen werden, was sie schon immer war: eine Frage »ontologi-

scher Politik« (Mol 1999). In diesem Sinne muss darüber gestritten werden,

was eine gute Form der psychiatrischen Klassifikation und damit eine gu-

te Artikulation depressiven Leidens ausmacht. Dies wird sich aber definitiv

nicht daran bemessen lassen, ob diese die Natur an ihren wahren Gelenken

erfasst, sondern daran, fürwen sie sich in der Praxis als zuverlässig,wertvoll

und stimmig erweist – und für wen nicht.
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