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1. Einleitung

Im Jahr 2001 legte die Weltgesundheitsorganisation (WHO 2001a) einen Be-
richt vor, der international grofie Aufmerksamkeit auf sich zog. Im Fokus
stand die darin formulierte Feststellung, dass die Depression inzwischen zu
jenen Krankheiten gerechnet werden miisse, unter denen die Menschheit
am meisten leide. Nur drei Krankheiten wiirden weltweit mit einer grofieren
Krankheitslast einhergehen, das heif3t das Leben der Menschen durch einen
fritheren Tod oder durch Lebensjahre, die von Krankheit oder Behinderung
bestimmt sind, in noch stirkerem Maf3e beeintrichtigen. Die negativen Fol-
gen depressiver Erkrankungen fiir die Lebensqualitit der Menschheit iiber-
steigen demnach nicht nur die aller anderen psychischen Stérungen, son-
dern auch die der meisten kérperlichen 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 depression will 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 hochste 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 fli-
chendeckenden Zugang zu angemessenen psychiatrischen Priventions-
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 erfiillen sind (z.B. Weber et al. 2006: 169). In Deutschland
wurde in der Zwischenzeit die Stiftung Deutsche Depressionshilfe ins
Leben gerufen, die sich durch Aufklirungskampagnen um eine bessere
Sichtbarkeit und grofiere Anerkennung dieser Erkrankung bemiiht. Mit
dem »Biindnis gegen Depression«, das heute regionale Initiativen in allen
grofleren deutschen Stidten umfasst, setzt sich die Stiftung dariiber hinaus
direkt fiir 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 seelischen Gesundheit hin-
wirken, scheint sich die Anfang der 2000er Jahre artikulierte Befiirchtung
inzwischen tatsichlich 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 beeintrichtigen die Le-
bensqualitit der Menschen damit heute stirker als jede andere psychische
oder kérperliche Krankheit (siche auch Friedrich 2017).!

In den letzten zwei Jahrzehnten wurden diese alarmierenden Mel-
dungen in der medialen Offentlichkeit 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 Arbeitsverhiltnisse
(z.B. Haubl 2013, Keupp und Dill 2010, Vof3 und Weif3 2014) oder eine in-
tensivierte Beschleunigung und Optimierung (z.B. Rosa 2011, King et al.
2018). In diesen Studien tritt mithin ein »iiberforderte[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
Uberblick liefert Abels 2015: 22—42).

Von medizinischer und klinisch-psychologischer Seite wird dieser sozi-
alwissenschaftlichen Zeitdiagnostik zumeist mit Skepsis begegnet. Als im
November 2019 der Direktor der Frankfurter Universititspsychiatrie, Andre-
as Reif, auf einer offentlichen Veranstaltung die Frage diskutierte, ob die
Menschheit vor einer »Depressions-Epidemie« steht, wies er diese Vermu-
tung dementsprechend ebenso vehement zuriick wie seine beiden anwesen-
den Kolleg*innen.? Die Annahme, dass »Depressionen durch das moderne
Leben verursacht werden«, so machte er klar, miisse als weit verbreiteter
»Mythos« begriffen werden. Durch die Befunde empirischer Untersuchun-
gen seien solche dramatisierenden Meldungen jedenfalls nicht gedeckt (vgl.
Hardy 2019). Tatsichlich dokumentieren die Berichte deutscher Kranken-
versicherungen in den letzten Jahren zwar eine steigende Zahl von Depressi-
ons-Diagnosen, die in drztlichen und psychotherapeutischen Praxen gestellt
und abgerechnet werden - verbunden mit steigenden Arbeitsausfillen (z.B.
DAK 2019). Dies belege entgegen der verbreiteten Auffassung jedoch nicht,
dass der an Depression erkrankte Anteil der Bevolkerung auch tatsichlich
zugenommen hat. Von medizinischer und psychologischer Seite werden da-
her regelmifig Alternativerklirungen fiir dieses Phinomen formuliert. So
kénne der sich in den Daten der Versicherungen abzeichnende Trend auch
darauf zuriickzufiithren sein, dass Personen mit depressiven Symptomen in
den letzten Jahren vermehrt professionelle Hilfe in Anspruch nehmen. In
diesem Fall wiirde also nicht die Verbreitung depressiver Erkrankungen an-
steigen, sondern vielmehr ein Leid sichtbar werden, das bislang unerkannt
geblieben ist. Die Zunahme entsprechender Diagnosen wire in diesem Fall

2 In diesem Text strebe ich eine gendersensible Schreibweise an und verwende daher das Gender-
Sternchen. Pronomina etc. nutze ich jedoch ausschlieRlich in weiblicher Form, da eine andere
Schreibweise (z.B. ihre*seine) die Leserlichkeit des Textes beeintrachtigen wiirde. Ich verwende
dariiber hinaus einheitlich den Begriff »Akteur«, weil ich diesen als ein abstraktes soziologisches
Konzept verstehe. In einem historischen Abschnitt dieses Buches (Kap. 5) verwende ich die mas-
kuline Form, da eine gendersensible Schreibweise an dieser Stelle patriarchale Machtstrukturen
eher verdecken als irritieren wiirde. Im Jahr 1899 wurden Frauen im Deutschen Reich offiziell
zur medizinischen Staatspriifung zugelassen. Es ist also davon auszugehen, dass im 18. und 19.
Jahrhundert mit wenigen Ausnahmen nur méinnlich identifizierte Personen ein Medizinstudium
absolvieren und als Arzte titig werden konnten. Einzelautor*innen bezeichne ich entsprechend
des Geschlechts, das sie meines Wissens nach in ihrer Selbstbeschreibung fithren.
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keineswegs Besorgnis erregend. Sie wiirde stattdessen die erfreuliche Ten-
denz anzeigen, dass betroffene Personen endlich die notwendige medizini-
sche oder therapeutische Unterstiitzung erhalten.

Begriindet wird diese Argumentation in der Regel unter Rekurs auf epi-
demiologische Untersuchungen, die im Gegensatz zu den Daten der Kran-
kenversicherungen ein reprisentatives Bild der Verbreitung einer Krankheit
liefern sollen. In Deutschland wird die 12-Monats-Pravalenz der Depressi-
on, das heiflt der Anteil der Bevolkerung, der in einem Jahr die Kriterien
dieser Erkrankung erfillt, auf Grundlage solcher Studien auf knapp 7 bis
etwa 9 Prozent geschitzt (z.B. Spiefdl et al. 2006, Jacobi et al. 2014, Hapke
et al. 2019). Hinsichtlich einer méglichen historischen Verdnderung 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-
tenist. Die Privalenz der Depression scheint stattdessen sowohl in Deutsch-
land als auch international relativ konstant zu sein (einen aktuellen Uber-
blick liefern Handerer et al. 2018, zu psychischen Stérungen allgemein Rich-
ter et al. 2008).° 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-
zeitliche Bevolkerungswachstum sowie eine veranderte Altersstruktur, letzt-
lich also durch eine erhéhte Lebenserwartung, erklirt werden konnte. Be-
zieht man diese Variablen in die Berechnungen mit ein, lief3en auch die Da-
ten der WHO nicht auf eine steigende Privalenz der Depression schliefRen
(Ferrari et al. 2013).

1.1 Die Historizitit der psychiatrischen Klassifikation und der
fehlende Korper

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 hohere Pravalenzraten in Staaten mit einem hoheren
Durchschnittseinkommen zu beobachten sind.
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Seite — scheinen trotz einer Reihe theoretischer und methodischer Di-
vergenzen doch mindestens in einer Primisse tibereinzustimmen. Beide
Argumentationslinien setzen implizit voraus, dass die im Fokus stehende
Krankheit tiber die Zeit hinweg konstant bleibt. Die Depression wird somit
als eine stabile Entitit begriffen, die sich in den letzten Jahren entweder
rasant in der Bevolkerung ausgebreitet oder diese schon immer durchzogen
hat, in ihrem Ausmaf 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 Historizitit ernst, hat diese Einsicht erhebliche Konsequenzen
— nicht zuletzt fir 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 abhingig. Eine Analyse histo-
rischer Trends ist somit prinzipiell mit Unwagbarkeiten und systematischen
Begrenzungen konfrontiert (siehe Desrosiéres 2005, Hoeyer et al. 2019).

Der Soziologe Alain Ehrenberg (2008), dessen Studie »Das erschopfte
Selbst« als zentraler Ausgangs- und Bezugspunkt der zeitdiagnostischen
Debatte gelten kann, hat der historischen Variabilitit psychiatrischer
Kategorien explizit Rechnung getragen — eine Besonderheit, die in der so-
zialwissenschaftlichen Debatte hiufig iibergangen wird.* Vergleichbar mit
anderen soziologischen Beitrigen 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 autoritir sanktioniert
wurden, habe in diesem Zeitraum an Bedeutung verloren. An seine Stelle sei
ein »Handlungsregime der autonomen Existenzweise« getreten, wie es Eh-
renberg (2019: 394) in einer spiteren Buchpublikation nennt. Die Individuen

4 Eine Ausnahme im Bereich der medizinischen und psychologischen Debatte ist etwa Blazer
(2012), der ebenfalls iiber verinderte Klassifikationsweisen und Konzeptualisierungen der De-
pression reflektiert. Fiir die sozialwissenschaftliche Debatte siehe z.B. Jurk (2008), Ingenkamp
(2012) und Abels (2015).
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seien verstirkt mit der Erwartung konfrontiert, die Initiative zu ergreifen
und ihre individuellen Lebensmoglichkeiten auszuschopfen. In diesem
neuen Regime leide das Subjekt zwar nicht mehr so sehr unter Verboten
und Zwingen, dafir jedoch unter den neuen Imperativen der Autonomie
und der individuellen Selbstverwirklichung. Weil die Handlungsmoglich-
keiten des Individuums immer auf faktische Begrenzungen stofien, lebe
es letztlich mit einer permanenten »Spannung zwischen dem Mdglichen
und dem Unméglichen« (Ehrenberg 2008: 19). Die daraus resultierende
»Tragddie der Unzulinglichkeit« (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 ausdriicklich mit einer »Geschichte des psychiatrischen
Begriffs der Depression« (ebd.: 15) verschrinkt. Oder mehr noch: Im Fokus
seiner Analyse stehen Verschiebungen im Feld psychiatrischer Konzepte
und Reflexionsweisen, weil diese Riickschliisse auf die normativen Struktu-
ren der Gesellschaft und die zeitgendssische Subjektivitit zulassen. Dabei
kommt er zu dem Ergebnis, dass die psychoanalytisch fundierte Kategorie
der Neurose, dessen Ursache in unbewussten Schuldkonflikten gesehen
wurde, in der zweiten Hilfte des 20. Jahrhunderts an Bedeutung verloren
hat. Abgel6st 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 Verinderungen auf der einen und Verschiebungen
des psychiatrischen Diskurses auf der anderen Seite, die im Zentrum der
Ehrenberg’schen Analyse steht und dessen Stirke ausmacht.

»Das Zusammentreffen der Dynamik der Emanzipation, die das Individuum von der Dis-
ziplin und vom Verbot befreit, und der internen Wandlungen 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 disziplinarischen Unterwerfung und im Konflikt
ausdriickte. Darin liegt eine Verinderung in der Subjektivitit der Modernen.« (Ebd.: 214)
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Dass die psychiatrischen Kategorien tiberhaupt als Reflexionen einer »kol-
lektiven Erfahrung« (ebd.: 214) analysiert werden konnen und einen Einblick
in historisch-spezifische Formen des Leidens vermitteln, griindet nach
Ehrenberg nicht zuletzt in dem Umstand, dass der Psychiatrie eindeutige
und objektive Zeichen fehlen, an denen die von ihr behandelten Krankhei-
ten abzulesen wiren. Psychiatrische Kategorien wie Depression konnen
gerade deshalb als ein »Laboratorium fiir 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 Korpers 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 Phinomen, das die Psychiatrie
seit ihren Anfingen als eines ihrer grofRten Probleme begreift:

»Die Psychiatrie kann nicht wie andere medizinische Disziplinen die Krankheitszeichen
sicher am Kérper eines Kranken, in seinem Blut oder in seinem Urin erkennen. Die ge-
samte Geschichte dieser Disziplin wird daher von einer quilenden Frage durchdrungen:
Wie objektiviert man das Subjektive?« (Ebd.: 25)

Einen Blick auf die historischen Voraussetzungen dieser »quilenden Frage«
erdffnet eine Analyse des franzdsischen Philosophen und Psychologen Mi-
chel Foucault (2015), die dieser in seiner Vorlesung zur »Macht der Psychia-
trie«aus dem Jahr1973/1974 dargelegt hat. Im Hinblick auf die frithe Psychia-
trie des 19. Jahrhunderts stellte er fest, dass der organische Korper in dieser
offensichtlich fehlte. Wihrend das medizinische Denken und Handeln in an-
deren medizinischen Disziplinen bereits um differenzierte Krankheiten or-
ganisiert war, die im Korper der Betroffenen lokalisiert und verankert wur-
den, habe sich die Psychiatrie noch immer in einem »bindren Gebiet« (ebd.:
387) bewegt. Ihre Kernfrage war nicht, welche »Geisteskrankheit« im Einzel-
fall vorliegt und welche Ursachen und Prozesse dieser zugrunde liegen, son-
dern, ob es sich im jeweiligen Fall iiberhaupt um »Wahnsinn« handelt oder
nicht. Insbesondere habe die Psychiatrie im Gegensatz zu anderen medizi-
nischen Disziplinen nicht tiber »Verifikationsverfahren« (ebd.: 389) verfiigt,
die es ihr erlaubt hitten, die von ihr beschriebenen Krankheiten im Kor-
per der Patient*innen zu lokalisieren. Die diagnostische Praxis beschrink-
te sich stattdessen auf Taktiken und Manéver der Befragung, die auf eine
»absolute Diagnose« (ebd.: 387) zuliefen — einen Akt der Unterscheidung, in
dem gleichzeitig der »Wahnsinn als Wirklichkeit und der Psychiater als Arzt«
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(ebd.: 391) inthronisiert wurden.’ Letztlich stand also die »absolute Diagno-
se« der Psychiatrie der »Differentialdiagnose« der anderen medizinischen
Disziplinen gegentiber. 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 Korper 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 Arzten« (ebd.: 443) zihlen konnten. Vor die-
sem Hintergrund verwundert es kaum, dass die Psychiatrie seit ihren An-
fingen darum bemitht war, diesen Zustand zu dndern. Im Hinblick auf ent-
sprechende Versuche im Laufe des 19. Jahrhunderts hebt Foucault die exis-
tentielle Bedeutung dieser Bestrebungen wie folgt hervor:

»[M]an [wird] in jenem Augenblick in der Lage sein und versuchen, endlich die Mechanis-
men des Wahnsinns in ein System des differentiellen Wissens einzuordnen, in eine Medi-
zin, die sich wesentlich auf die pathologische Anatomie oder Physiologie griindet — diese
Einzeichnung, dieser Versuch der Einzeichnung in eine allgemeine medizinische Sympto-
matologie, die sich bislang durch das Fehlen einer Differentialdiagnose am Rand gehalten
hatte, das wird das grofRe Ereignis sein.« (Ebd.: 418)

Seitihren Anfingen im19. Jahrhundert hat die Psychiatrie zweifelsohne viel-
faltige 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 gegentiberstehen, wie dies zunichst der Fall gewe-
sen war. In den letzten 200 Jahren hitten sich vielmehr »Zwischenstufen«
(ebd.: 444) herausgebildet, zu denen Foucault insbesondere die Hysterie
zihlt. Diese weise eine stabile Symptomatik auf und erlaube in Verbindung
mit dem &tiologischen Konzept des psychischen Traumas zumindest eine

5 Die psychiatrische »Anstalt« charakterisierte Foucault (2015: 238) als ein »Dispositiv der Heilung«,
dessen Funktionieren sich in das einfiige, was er als Disziplinarmacht bezeichnet - eine Form der
Macht, die iiber die Individualisierung, Normierung und Unterwerfung von Kérpern funktio-
niert (Foucault 2007). Zwar habe die Anstalt auch als »Formationsort« mehrerer (wissenschaftli-
cher) Diskurse iiber »Geisteskrankheit« fungiert, keiner dieser Diskurse habe jedoch »in irgend-
einer Form als Richtschnur fiir eben die Formation der psychiatrischen Praxis« gedient (Foucault
2015:239-240, zur konzeptuellen Stellung und werkgeschichtlichen Bedeutung der Vorlesungen
zur Macht der Psychiatrie siehe auch Briickner et al. 2017, Meyer 2020).



EINLEITUNG 19

gewisse Spezifikation (ebd.: 447-461).° 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 verfiige wei-
terhin nicht tiber jene »Verifikationsverfahren«, mittels derer die anderen
medizinischen Disziplinen die von ihnen differenzierten Krankheiten im
Korper verankern. Das antizipierte »grof3e Ereignis« (ebd.: 418) ist demnach
ausgeblieben.

In den letzten Jahren sind im Feld der Psychiatrie verstirkte Bestrebun-
gen zu verzeichnen, diesen Zustand zu dndern. Diese mit dem Begriff des
Biomarkers verbundenen Forschungsbemithungen, deren Voraussetzungen
und Effekte bilden den Gegenstand der vorliegenden Studie. Einen ersten
Eindruck der gegenwirtigen 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 néchsten Abschnitt skizzieren werde.

1.2 »Das grofde Ereignis«? Erste Bluttests der Depression

Im Jahr 2011 hat das in Kalifornien ansissige Biotech-Unternehmen Ridge
Diagnostics bekanntgegeben, den »First Depression Blood Test« entwickelt
zu haben.” Folgt man empirischen Studien, die in der einflussreichen Zeit-
schrift Molecular 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-
siven Personen erlaube. Die Genauigkeit des MDDScore™ sei mit der von dia-
gnostischen Tests vergleichbar, die in anderen medizinischen Disziplinen

6 Anstatt diese jedoch im Kérper der pathologischen Anatomie oder dem Kérper der Neurologie
(»den Korper mit Funktionen, Leistungen, Verhaltensweisen«) zu verankern, haben diese Ver-
suche eher einen neuen »sexuellen Korper« (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).
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(z. B. der Kardiologie) zum Einsatz kommen. Bereits zwei Jahre zuvor kom-
mentierte Lonna ]. Williams, damals CEO von Ridge Diagnostics, den Stel-
lenwert des Bluttests sowie dessen medizinische und 6konomische Poten-
ziale bei einer Anhérung vor dem U.S. House of Representatives® wie folgt:

»Our technology, the first to provide biologically based results in the area of mental 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 konne zur Losung der sich abzeichnenden »health care crisis« (ebd.:
3) beitragen, indem er eine prizisere Diagnostik ermdgliche. Mit den bislang
zur Verfiigung stehenden Verfahren, die ausschlieflich auf Gesprichen und
Fragebdgen basieren, wiirden 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-
miren Gesundheitsversorgung zu beheben, wo keine Spezialist*innen fir
psychische Erkrankungen titig sind. Als ein weiteres Einsatzfeld dieses Blut-
tests verweist Ridge Diagnostics auf das Militir, da die dort titigen Personen
zwar unter besonderen Belastungen stehen, jedoch nur wenig iiber ihr eige-
nes Erleben sprechen wiirden:

»We have had a research proposal before the Army for over a year to test active duty ser-
vicemen and servicewomen in hopes of detecting depression in these stoic individuals who
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 Fillen, so die hier
formulierte Erwartung, konne dieser neue Bluttest sogar Leben retten. In-
dem er das >heldenhafte« Schweigen der Betroffenen umgeht, konne er das

8 Es handelte sich dabei um eine Anhorung vor dem »Subcommittee on TARP, Financial Services
and Bailouts of Public and Private Programs« zum Thema »America’s Innovation Challenge: What
Obstacles do Entrepreneurs Face?«, die am 2. November 2011 stattfand.
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verborgene Leid sichtbar machen und dabei helfen, Selbsttétungen durch
frithzeitige 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.” Uber eine solche Diagnostik hinaus kénne auf Grundlage der
erfassten Marker zudem die Effektivitit einer bestimmten Form der Psy-
chotherapie — einer kognitiven Verhaltenstherapie — vorhergesagt werden.
In der klinischen Praxis konne der Test daher auch herangezogen werden,
um die Behandlung auf den Einzelfall abzustimmen. Eva Redei, Professorin
fir Psychiatrie und Leiterin der Arbeitsgruppe, erliuterte den wissenschaft-
lichen Hintergrund und die Perspektiven des entwickelten Biomarker-Tests
in einem kurzen Werbefilm 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 showed when therapy was eftective 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.«!°

Folgt man diesen Ausfithrungen, handelt es sich bei der Einfithrung dieses
Bluttests nicht nur um eine wertvolle klinische Innovation, sondern auch um

9 Auf der Homepage heif3t es: »The first blood test to diagnose major depression in adults has
been developed by Northwestern Medicine 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 Presseerklirung auf der Homepage der Universitit ver-
offentlicht: https://news.feinberg.northwestern.edu/2014/09/redei-blood-test/ (abgerufen am 4.
August 2020). Neben der Diagnostik und der Vorhersage der Wirksamkeit einer psychotherapeu-
tischen Intervention wird in der Pressemitteilung noch ein weiteres Einsatzfeld des entwickelten
Tests angedeutet. Die Blutkonzentration eines Teils der erfassten Marker unterscheide sich zwi-
schen (ehemals) depressiven Patient*innen und gesunden Proband*innen auch noch nach einer
erfolgreichen Therapie. Diese konnten als Indikator einer fortbestehenden Vulnerabilitit fiir De-
pression begriffen werden. Fiir David Mohr, Ko-Autor der Studie (Redei et al. 2014), eréffnet der
Test daher auch neue Perspektiven fiir praventives Handeln in Psychiatrie und Psychotherapie.
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eine historische Zisur. Er markiert demnach den Ubergang der Psychiatrie
ins 21. Jahrhundert und den Beginn einer neuen Ara der psychiatrischen Pra-
xis, die hier mit dem Begriff der personalisierten Medizin belegt wird. Un-
ter Nutzung solcher Testverfahren kénne die Behandlung zukiinftig an den
individuellen Charakteristika der Patient*innen ausgerichtet und dadurch
zugleich in ihrer Effektivitit gesteigert werden. Immer wieder verweisen die
beiden Arbeitsgruppen auf die weltweite Zunahme depressiver Erkrankun-
gen — eine Tendenz, zu deren Einhegung ihre technologischen Innovationen
entscheidend beitragen kénnten (Redei et al. 2014: 1, Bilello et al. 2015: €199).

Unter Rekurs auf Foucault (2015:418) konnte konstatiert werden, dass mit
diesen beiden Bluttests in der jiingeren Vergangenheit doch noch jenes »gro-
{3e Ereignis« eingetreten ist, das schon im 19. Jahrhundert erwartet worden
war. Mittels dieser neuen »Verifikationsverfahren« scheint die Depression
erstmals im organischen Korper der Betroffenen verankert und »in ein Sys-
tem des differentiellen Wissens« (ebd.: 418) eingefithrt worden zu sein, das
sich auf die Technologien und Erkenntnisse der zeitgendssischen Biomedi-
zin stiitzt. Im Gegensatz zum Ausgangspunkt der Ehrenberg’schen Analyse
(2008: 25) scheint die Psychiatrie nun doch ihre »Krankheitszeichen sicher
am Korper eines Kranken, in seinem Blut oder in seinem Urin erkennen« zu
konnen.

1.3 Die Suche nach Biomarkern. Sozialwissenschaftlicher
Forschungsstand

Die beiden skizzierten Bluttests sind keine singuliren Phinomene, 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 populirwissenschaft-
lichen Medien und einschligigen Wissenschafts-Blogs entfaltet (z.B. Wolf
2011, Online 2011/2013, Kaplan 2011, Almendrala 2014, Main 2014). IThm
ist jedoch bei weitem nicht die Aufmerksamkeit zuteilgeworden, die der
(vermeintliche) Anstieg depressiver Erkrankungen in der Offentlichkeit auf
sich gezogen hat. Dies betriftt auch die sozialwissenschaftliche Forschung.
International existieren nur duflerst 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, gehoren die Ethikerin Ilina Singh und der Soziologe Nikolas Rose
(2009: 202). Sie befirchten, dass es im Zuge der Implementierung von
Biomarkern nicht nur zu Ubergeneralisierungen und Simplifizierungen des
damit verbundenen Wissens, sondern auch zu handfesten Missverstind-
nissen kommen konnte. Thre Sorge richtet sich dabei vor allem auf solche
Biomarker-Tests, die zur Pradiktion zukiinftiger Krankheiten, Eigenschaf-
ten oder Verhaltensweisen dienen. Sollten Tests eingefithrt werden, die
etwa schon im Kindesalter das Risiko fiir sozial abweichendes Verhalten
in spiteren Lebensjahren anzeigen, konnte dies eine Normalisierung psy-
chopharmakologischer Interventionen nach sich ziehen — und zwar nicht
nur zum Zweck der Therapie, sondern auch zu dem der Privention. So-
ziale Bedingungen und Umweltfaktoren, die die Wahrscheinlichkeit der
Entwicklung psychischer Erkrankungen und devianter Verhaltensweisen
ebenso beeinflussen wie etwaige biologische Variationen, konnten 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 Verfiigbarkeit von Biomarker-Tests fir individuelle
und kollektive Identititen sowie fiir die Lebensgestaltung der Betroffenen
entfalten konnte. Vor dem Hintergrund von Erfahrungen und Befunden
aus angrenzenden Forschungsgebieten sind solche Folgewirkungen psych-
iatrischer Biomarker-Tests zwar durchaus wahrscheinlich; ob sich diese
tatsichlich 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 Uberfiithrung 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 zu machen:

»Such a programme of research should accompany current scientific research on biomark-
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)

Wahrend Singh und Rose vor allem aktuelle Entwicklungstrends beschrie-
ben und sozialwissenschaftlichen Forschungsbedarf aufgezeigt haben, ist
die Medizinanthropologin Margaret Lock (2013b) den Praktiken und Prozes-
sen der Biomarker-Forschung auch empirisch nachgegangen. Im Rahmen
einer ethnographischen Studie hat sie sich ausfithrlich mit der Suche nach
Biomarkern im Bereich der Alzheimer-Forschung auseinandergesetzt.
Kennzeichnend fiir die von ihr fokussierte Alzheimer-Krankheit sind spe-
zifische Verdnderungen im Hirn, sog. Amyloid-Plaques und neurofibrillire
Tangles. Diese neuropathologischen Auffilligkeiten sind zum einen mit
einer verbreiteten itiologischen Theorie verkniipft, die der aggregieren-
den Ablagerung von Amyloid eine ursichliche Rolle bei der Entstehung
von Alzheimer zuschreibt. Zum anderen gelten sie als »Goldstandard« der
Alzheimer-Krankheit, der diese von anderen demenziellen Zustinden ein-
deutig unterscheidet. Da diese neuropathologischen Verinderungen — die
Plaques und Tangles — bis in die jitngere Vergangenheit jedoch nur mittels
einer Obduktion und damit nach dem Tod der Betroffenen festgestellt wer-
den konnten, erfolgt die klinische Diagnostik bis heute vor allem anhand von
Symptomen und psychologischen Tests. Infolgedessen bleibt eine gewisse
Unsicherheit, ob die klinische Diagnose im Einzelfall tatsichlich mit dem
angenommen neuropathologischen Befund korrespondiert (ebd.: 26-50).
In der Medizin hat sich inzwischen eine verbreitete Skepsis dariiber ein-
gestellt, ob in ndherer Zukunft eine wirksame Therapie dieser neurodegene-
rativen Erkrankung entwickelt werden kann. Die Hoffnungen vieler Wissen-
schaftler*innen richten sich daher vor allem auf Strategien der Privention,
mit denen die Manifestation dieser Erkrankung verhindert oder zumindest
herausgezogert werden kann (siehe auch Lock 2013a). Dieser Fokus auf Mog-
lichkeiten der Privention kommt auch in einer neuen diagnostischen Kate-
gorie zum Ausdruck, die vor einigen Jahren unter dem Begriff der »leich-
ten kognitiven Beeintrichtigung« (»Mild Cognitive Impairment«) in die of-
fiziellen Klassifikationssysteme aufgenommen wurde. Viele Wissenschaft-
ler*innen sehen in dieser nicht nur einen Risikozustand fiir demenzielle Er-
krankungen, sondern vermuten, dass sich hinter dieser Kategorie zumin-
dest in vielen Fillen eine Vorstufe der Alzheimer-Krankheit verbirgt. Letzt-
lich wird jedoch erwartet, dass diese Kategorie zukiinftig durch genauere
Biomarker, durch exaktere »signifiers of the future« (Lock 2013b: 8) ersetzt
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wird (ebd.: 81-82, siche auch Moreira et al. 2009). Mittels Verfahren der neu-
ronalen Bildgebung sowie der Analyse von Blut und Hirnfliissigkeit (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 Forschungsbemiithungen jedoch vor allem etwas
anderes gezeigt. Mittels Technologien der neuronalen Bildgebung wurde
sichtbar, dass die als »Goldstandard« der Alzheimer-Krankheit geltenden
neuropathologischen Verinderungen auch bei einem nicht unerheblichen
Anteil von Personen zu beobachten sind, die keine demenziellen Einschrin-
kungen aufweisen. Dies zeigt zum einen, dass der Zusammenhang zwischen
den fokussierten neuropathologischen Auffilligkeiten und den Symptomen
der Alzheimer-Krankheit nicht so eindeutig ist, wie urspriinglich angenom-
men. Der Status der Plaques und Tangles als »Goldstandard« der Alzheimer-
Krankheit gerit daher zunehmend in Zweifel (Lock 2013b: 60-72, 98-99).1
Zum anderen kénnen die Forschungsbefunde dahingehend interpretiert
werden, dass die Vorstellung einer »pure Alzheimer disease« (ebd.: 234)
systematisch fehl lauft und den kaum zu entwirrenden Verstrickungen von
normalen und pathologischen Prozessen des Alterns mehr Aufmerksambkeit
zu Teil werden muss (ebd.: 74). Aus Perspektive Locks wird zunehmend
deutlich, dass das Phinomen Alzheimer als Resultat eines emergenten
Prozesses verstanden werden muss, als »product of contextualized indivi-
dual biologies and life experiences« (ebd.: 10). Dennoch sei ein Grof3teil der
Biomarker-Studien weiterhin an einer Vorstellung der Alzheimer-Krank-
heit orientiert, in der diese als eine klar abgrenzbare, neuropathologische
Entitit erscheint. In der Konsequenz liefen diese Forschungsbemithungen
Gefahr, die verwickelten Prozesse vielfiltiger Einflussfaktoren zu verken-
nen und eine unproduktive Gegeniiberstellung von Psyche und Korper — »a
bifurcation of mind and body« (ebd.: 230) - fortzuschreiben.' Letztlich pli-
diert Lock fiir eine Neuausrichtung der Alzheimer-Forschung: weg von den

11 Nach Leibing (2016) existierten schon deutlich frither (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-
héhten Risiko fiir die Alzheimer-Krankheit einhergeht, kann Lock zudem neue Angste und Un-
sicherheiten herausarbeiten, die ein solches Biomarker-basiertes Risiko-Wissen fiir die Betrof-
fenen entfalten kann (Lock 2013b: 174-206).
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individuellen Risikofaktoren und molekularen Mechanismen und hin zu
protektiven Lebensbedingungen. Notwendig seien weniger neue Biomarker
der Alzheimer-Krankheit als vielmehr global abgestimmte Programme zur
Foérderung der 6ffentlichen 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 regelmiRig
dem Bereich der Gerontopsychiatrie zugeordnet, unterscheidet sich jedoch
von allen psychischen Erkrankungen — dem Kerngegenstand der Psychia-
trie — durch die skizzierten neuropathologischen Verinderungen, die fir
ihre taxonomische Abgrenzung bereits seit Anfang des 20. Jahrhunderts
bestimmend sind. Ansonsten ist die Psychiatrie gerade dadurch charakteri-
siert, dass ein somatischer »Goldstandard« fiir die von ihr behandelten und
erforschten Krankheitsbilder fehlt.

Der Soziologe Martyn Pickersgill (2014b) hat auf der Grundlage einer em-
pirischen Untersuchung ebenfalls auf die intensivierte Suche nach und die
steigende Bedeutung von Biomarkern in der psychiatrischen Forschung hin-
gewiesen. Der Fokus seiner historisch angelegten Studie lag auf der Psycho-
pathie bzw. der Antisozialen Personlichkeitsstérung (ASPD) und damit auf
Storungsbildern, die gleichsam an der anderen Grenze der Psychiatrie 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-
merke Pickersgill, dass die gegenwirtige Situation der Psychiatrie durch di-
vergierende Konzeptualisierungen der von ihm fokussierten Stérungen ge-
kennzeichnet sei, welche weitgehend inkonsistent nebeneinanderstiinden.
Psychiater*innen miissten in ihrer klinischen Praxis daher als »ontological
bricoleurs« (ebd.:165) agieren, die die verschiedenen Konzepte und Wissens-
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 dariiber herstellen konnen, was Psychopathie und
Antisoziale Personlichkeitsstorung eigentlich ausmacht. Stattdessen wiir-
de die biopsychiatrische Forschung eher zu einer weiteren Diversifizierung
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von Ansitzen und Konzepten beitragen (siehe auch Pickersgill 2009a, 2009b,
2010a, 2011)."

»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
empirischer Untersuchungen nahe, die dem »social life of biomarkers« (ebd.:
144) und dem biopsychosozialen Raum nachgehen, »within which they [the
biomarkers;JR] find mobility, gain traction, and develop salience« (ebd.: 144).
Im Vergleich zu Singh und Rose (2009) hebt er dabei weniger auf mogliche
gesellschaftliche Implikationen ab und riickt stattdessen die Frage in den
Vordergrund, wie die psychiatrische Biomarker-Forschung mit einer Rekon-
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 heif3t 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« eingefithrt, um die mit der Suche nach Biomarkern
verbundenen Dynamiken analytisch zu fassen."* Der Fokus ihres konzep-
tuellen Beitrags richtet sich zwar nicht nur auf die Psychiatrie, sondern die
Medizin im Allgemeinen;ich gehe jedoch davon aus, dass dieser Begriff auch
fiir eine Analyse dieses Feldes instruktiv sein diirfte. 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 Finnland herausgearbeitet. Aufbauend auf der »empirischen Philosophie«von An-
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 schlief3t sie an den Begriff der Genetifizierung an, den Abby Lippman (1991) in den 1990er
Jahren eingefithrt hat, um Prozesse zu beschreiben, in denen Krankheiten zunehmend als gene-
tisch bedingte Krankheiten definiert werden. Metzler erweitert diesen Begriff iiber genetische
Variationen hinaus auf die vielfiltigeren Formen von Biomarkern.
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von der Hoffnung getragen ist, durch die Identifikation von Biomarkern
zukiinftig Probleme der medizinischen Versorgung und der 6ffentlichen
Gesundheit zu l6sen:

»[Bliomarkerization 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 and public-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« werden nach Metzler also zum einen zen-
tral von Erwartungen und Versprechen vorangetrieben. Zum anderen haben
sie das Potenzial, nicht nur die klinische Praxis zu verindern, 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. Normalitit und Pathologie (ebd.: 414—415). Dariiber hinaus geht
sie davon aus, dass die Implementierung von Biomarkern in die medizini-
sche Praxis die Anzahl und Diversitit von Akteuren erhoht, die in Prozes-
se der Diagnostik involviert sind. Insofern Krankheiten zunehmend in La-
boratorien und nicht mehr in der Interaktion zwischen Arzt*in und Pati-
ent*in diagnostiziert und abgesichert werden, wiirden sich klinische Ent-
scheidungsprozesse zunehmend auf eine grofiere Anzahl von Akteuren ver-
teilen. Dies konne wiederum mit weitreichenden Machtverschiebungen 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 vollstindig fehlen, ist zu
vermuten, dass die von Metzler antizipierte Diversifikation der Akteure in
dieser medizinischen Disziplin mit besonders tiefgreifenden Verinderun-
gen einhergeht.

Diese Ubersicht der sozialwissenschaftlichen Forschung macht deut-
lich, dass bislang nur vereinzelt auf die intensivierte Suche nach Biomar-
kern im Feld der Psychiatrie hingewiesen und mogliche 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
vollstindig auflerhalb 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, Kérper und Psyche entfalten konnten, ist diese
Forschungsliicke iiberaus erstaunlich.

1.4 Fragestellung

Mit dem vorliegenden Buch werde ich an die dargestellten Studien anschlie-
Ren und die deutlich gewordene Forschungsliicke ausfiillen, 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 gegenwirtigen psychiatrischen
Wissensproduktion versucht wird, die Depression im Korper der Betroffe-
nen »dingfest< zu machen — und damit zugleich den organischen Korper in
die psychiatrische Klassifikation einzufiihren.

Der Fokus der Studie auf depressive Erkrankungen griindet auf vier
Uberlegungen: Erstens gehért die Depression eindeutig zum Gegenstands-
bereich der Psychiatrie. Wihrend sich die bislang durchgefiithrten empiri-
schen Untersuchungen jeweils an einem der Rinder dieser medizinischen
Disziplin bewegt haben, soll es der Fokus auf die Depressionsforschung
ermoglichen, 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 Aufmerksambkeit.
Sie bildet im Feld der seelischen Gesundheit den zentralen Gegenstand der
Sorge und Beunruhigung (Abels 2015). Daraus resultiert drittens die heraus-
gehobene Bedeutung dieser Erkrankung fiir die soziologische Forschung.
Im Vergleich zu einem Grof3teil 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 konnten, sondern nach den Diskursen und epistemischen
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Praktiken, in denen diese Krankheit in der gegenwirtigen Psychiatrie auf
spezifische Weise in Kraft gesetzt wird. Die Depression wird also nicht als
stabile Entitit 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
wurden wenige Jahre vor Beginn dieser Untersuchung die bereits dargestell-
ten Bluttests auf den Marke 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 fiir Psychiatrie. An die-
ser nicht nur fiir die deutsche Forschungslandschaft prigenden Institution
werden seit den 1980er Jahren vielfiltige Studien durchgefiihrt, 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 ermoglichen, jedoch im Rahmen der Therapie
depressiver Erkrankungen zum Einsatz kommen (Uhr et al. 2008).”
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 gegenwartig statt-
findet und ihre Attraktivitit entfaltet. Es werden also sowohl die materiel-
len und konzeptuellen Voraussetzungen herausgearbeitet, die der psychia-
trischen Biomarker-Forschung zugrunde liegen und auf die sie zuriickgreift,
als auch die Erwartungen, Hoffnungen und Visionen, die ihr Plausibilitit
und Anziehungskraftverleihen. Zum anderen wird der Frage nachgegangen,
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, wie die Depression in verschiedenen Studien in Biomarker
iibersetzt wird und welche Verinderungen der psychiatrischen Forschungs-
landschaft damit einhergehen. Insgesamt richtet sich der Blick damit auf

15 Im April 2014 brachte die STADA Arzneimittel AG dariiber hinaus einen pharmakogenetischen
Test auf den deutschen Markt, der die personalisierte Auswahl und Dosierung gingiger Antide-
pressiva ermoglichen 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 dariiber hinaus als eine Studie zur Biomarkerisierung der Depressi-
on. Ich werde diesen Begriff einerseits heranziehen, um die Verschiebungen
in der psychiatrischen Wissensproduktion analytisch zu fassen. Anderer-
seits soll dieser Begriff auf Grundlage des empirischen Materials tiberdacht
und revidiert werden. Im Hinblick auf den empirischen Zugriff sensibili-
siert Metzlers Konzept nicht nur fiir die Bedeutung von Erwartungen und
Versprechen, sondern auch fiir Konflikte und Kontroversen, die sich um die
Biomarker-Forschung herum entfalten. Tatsichlich stéf3t 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 psychiatrischer Wissens-
produktion verstehe. Die analytisch-begrifflichen Werkzeuge entwickele ich
aus einer Verschrinkung von Konzepten der interdiszipliniren Science and
Technology Studies mit solchen aus medizinsoziologischen Forschungstra-
ditionen (Kap. 2.1). Dariiber hinaus beschreibe ich mein empirisches Vorge-
hen und begriinde, wie ich durch eine Kombination aus Dokumentenana-
lyse, teilnehmender Beobachtung und qualitativen Interviews das Feld der
psychiatrischen Biomarker-Forschung erschlossen habe (Kap. 2.2).
Anschlieflend wende ich mich dem Gegenstand der Untersuchung zu
und arbeite heraus, wie die Depression in der gegenwirtigen Psychiatrie
diagnostiziert und klassifiziert wird (Kap.3.1). Unter Rickgriff 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 zeitgendssische Form der Depression hervorge-
bracht wurde. Dariiber 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 verdringt hat, in deren Mittelpunkt eine phinomenologische
Beschreibung und Typisierung stand (Kap 3.2).

Von der Depression verschiebe ich den Fokus im vierten Kapitel auf das
Konzept des Biomarkers, wobei ich zunachst den Begriff und seine Funktio-
nen erliutere (Kap. 4.1). Anschliefend gehe ich den Erwartungen, Verspre-
chen und Visionen nach, die in der gegenwirtigen Psychiatrie mit Biomar-
kern verkniipft werden. Der Schwerpunkt liegt zunichst auf der Vision einer
personalisierten Psychiatrie, die insbesondere seit dem offentlichkeitswirk-
samen Hohepunkt des Humangenomprojekts im Jahr 2001 weitreichende
Resonanz entfaltet hat (Kap. 4.2.1). Anschliefiend arbeite ich weitere analy-
tisch differenzierbare Versprechen heraus, die das Feld der psychiatrischen
Biomarker-Forschung gegenwirtig 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
fiinften Kapitels. Um den systematischen Stellenwert von Biomarkern als
Krankheitszeichen im psychiatrischen Denken in den Blick zu bekommen,
werfe ich zunichst 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 Ubergang zum 20. Jahrhundert
entwickelt wurde und dessen Prinzipien auch die aktuelle psychiatrische
Klassifikation durchdringen (Kap.5.2). SchlieRlich gehe ich auf wissen-
schaftliche Debatten um zwei potenzielle Testverfahren ein, die im Laufe
des 20. Jahrhunderts in die psychiatrische Forschung und Praxis eingefithrt
wurden: den sog. »Pink Spot« und den Dexamethason-Suppression-Test.
Ich zeige auf, dass beide Tests zunichst mit grofden Erwartungen verkniipft
wurden, jedoch schon kurze Zeit spiter wieder aus der psychiatrischen
Debatte verschwunden sind (Kap. 5.3).

Im sechsten Kapitel arbeite ich konkrete Wissenspraktiken und Ratio-
nalititen heraus, die die psychiatrische Biomarker-Forschung gegenwirtig
kennzeichnen. Mein Blick richtet sich zunichst auf sog. Genomweite As-
soziationsstudien (GWAS) - einen Forschungsansatz der psychiatrischen
Genetik, mit dem in den letzten Jahren besonders grofe Hoffnungen
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verbunden wurden. Ich zeige auf, wie diese Forschungsbemithungen 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 Homogenitit der Depression, sondern
auch deren Abgrenzbarkeit gegeniiber anderen psychischen Erkrankungen
zunehmend in Zweifel gezogen (Kap. 6.2). Dariiber hinaus haben sich im
Zuge dieser Forschungsbemithungen die Gestalt der gesuchten Biomarker
(Kap. 6.3) sowie die Institutionen der psychiatrischen Forschungslandschaft
verindert (Kap. 6.4). Die epistemischen Praktiken, die in diesem Kapitel auf
verschiedenen Ebenen sichtbar werden, verdichte ich in dem Begriff der
>Strategie der grofRen Zahlenx.

Im siebten Kapitel gehe ich der Frage nach, wie Konzepte der Kausali-
tit 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 grofien Zahlenc
auszugleichen (Kap. 7.1). Ich arbeite zentrale Schwierigkeiten der psychia-
trischen Forschung bei der Aufklarung von Krankheitsmechanismen heraus
und zeige, wie diese unter Riickgriff auf Tiermodelle umgangen werden
sollen (Kap.7.2). SchlieRlich rekonstruiere ich die konzeptuellen Grund-
lagen der tierexperimentellen Biomarker-Forschung, wobei ich vor allem
das angenommene Reprisentationsverhiltnis zwischen Tiermodellen der
Depression und dieser Erkrankung selbst beleuchte. Auch in diesem Kapitel
wird deutlich, wie die diagnostische Kategorie der Depression zunehmend
in die Kritik gerdt 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 Storungen« (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, gemiindet ist (Kap. 8.2). Anhand
exemplarischer Studien rekonstruiere ich die Logik einer Forschung, 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 mogliche Folgewirkungen
gefithrt werden (Kap. 8.4 bis 8.5).

Im neunten Kapitel verdichte ich die Befunde meiner Untersuchung und
verkniipfe 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 des postgenomischen Prismas beschreibe. Dieses Dispositiv fiigt sich in
ein »techno-somatisches Ethos« (Pickersgill 2009a) und antwortet auf das in
dieser Studie herausgearbeitete Problem der Heterogenitit, indem es auf ei-
ne De-/Rekonstruktion der Depression und weiterer psychiatrischer Krank-
heitsbilder abzielt (Kap. 9.1. bis 9.5). Dariiber 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 endet mit einer Zusammenfassung der Ergebnisse und einem
Ausblick auf die zukiinftigen Entwicklungen (Kap. 10).

Dem Buch sei noch eine begriffliche Bemerkung vorangestellt: Im psychia-
trischen und psychologischen Diskurs wurde der Begrift der psychischen
Krankheit seit den 1980er Jahren zunehmend durch den der psychischen
Storung ersetzt. Diese terminologische Verschiebung ist mit der Annah-
me verkniipft, dass letzterer hinsichtlich der Frage neutral sei, ob es sich
bei den differenzierten Stérungsbildern tatsichlich um Krankheiten im
medizinischen Sinne handelt (z.B. Wittchen und Hoyer 2006: 6-9). Diese
Relativierung erachte ich als problematisch, da die psychiatrische Forschung
nicht selten weiterhin an einem traditionellen Krankheitsmodell orientiert
ist, wie ich in dieser Arbeit zeigen werde. Die Rede von psychischen St6-
rungen suggeriert damit eine Offenheit, die in weiten Teilen nicht existiert.
Dariiber hinaus ist der Begriff der Storung — entgegen einer verbreiteten
Auffassung — dem der Krankheit auch nicht unbedingt normativ vorzuzie-
hen. Beide konnen stigmatisierende und diskriminierende Effekte nach sich
ziehen oder von den Betroffenen als abwertend erlebt werden. Ich priferiere
letztlich den Begriff der Krankheit, weil dieser erstens neben den skizzierten
problematischen Dimensionen auch entlastende Konnotationen mit sich
fithrt und zweitens mit dem gehaltvollen Begrift des Leidens assoziiert ist
— Momente, die dem Begrift der Storung fehlen. Letztlich verwende ich
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diese beiden Termini in der folgenden Arbeit synonym, um eine begriffliche
Variation zu erméglichen.

Konzeptuell bedeutsamer ist fiir mich die Unterscheidung zwischen dem
Begriff der Krankheit und dem des Krankseins. Letzterer bezieht sich auf
einen (subjektiven) Leidenszustand, ohne dass dieser schon in Konzepten
von diskreten Krankheiten gefasst wire. 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 autoritire Struktur sowie
die iiber die Grenzen dieser Institutionen hinausgreifenden Machttechno-
logien (z.B. Goffman 1995 [1961], Fengler und Fengler 1980, Miller und Ro-
se 1986). Dariiber 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 Sensibilitit fiir die Hervorbringung und interaktionelle Prozes-
sierung psychiatrischer Krankheitskategorien stand die psychiatrische For-
schung zum damaligen Zeitpunkt jedoch nicht im Fokus des soziologischen
Interesses. Die Art und Weise, wie Wissenschaftler*innen im Feld der Psych-
iatrie arbeiten und dabei ihren Gegenstand konfigurieren, wurde nur du-
Rerst selten untersucht (eine Ausnahme bildet Perry 1966). Daran hat sich
bis in die jiingere Vergangenheit wenig geindert.*® Der britische Soziologe
Martyn Pickersgill (2010a) hat vor diesem Hintergrund fiir eine Soziologie
psychiatrischer Wissensproduktion plddiert, 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 verindern (z.B. Kilian 2008, Dellwing
2010, Dellwing und Harbusch 2013). Ein dhnliches 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 etwa Borck (2005a), Borck und Schifer (2006) sowie
Borck und Schifer (2015) und Balz (2010).
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zit zum Gegenstand empirischer Untersuchungen macht.”” Die vorliegen-
de Untersuchung schreibt sich in dieses Vorhaben an der Schnittstelle von
Science und Technology Studies und Medizinsoziologie ein und mochte zu
dessen Profilierung im deutschsprachigen Raum beitragen (siehe auch Pi-
ckersgill 2012, Riippel und Voigt 2019).

In diesem Kapitel werde ich den konzeptuellen Rahmen sowie das empi-
rische Vorgehen der vorliegenden Studie darlegen. Im Fokus des ersten Teils
stehen ausgewihlte Konzepte, die insbesondere im Rahmen der interdiszi-
pliniren Wissenschafts- und Technikforschung entwickelt wurden und auf
die ich in den nachfolgenden Abschnitten analytisch zuriickgreifen werde
(2.1). In einem zweiten Teil (2.2) werde ich das Forschungsdesign der Stu-
die darstellen, wobei ich zunichst die eingesetzten Verfahren der Datener-
hebung (2.2.1) und anschliefiend die Strategien der Datenauswertung skiz-
zieren werde (2.2.2).

2.1 Psychiatrische Forschung als Kultur und Praxis

Unter dem Begriff der Science and Technology Studies (STS) hat sich seit den
1970er Jahren ein interdisziplinires 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 Diversitit zeichnen sich die STS im Allgemeinen dadurch
aus, dass sie >Wissenschaft als Praxis und Kultur< (Pickering 1992) in den
Blick nehmen (siehe auch Rouse 1992, Franklin 1995). Damit sind mindestens
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 wire; stattdessen gehen sie von einer irreduziblen Pluralitit
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«. Ich weiche von dieser Bezeichnung ab, da die Gegeniiberstellung von Wissensproduk-
tion auf der einen und -anwendung auf der anderen Seite den Verschrankungen meines Erach-
tens nicht gerecht wird und gerade nicht von einer einfachen Ubersetzung von der Sphire 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 ubiquitire 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
Uberblick liefern etwa Sismondo 2004, Bauer et al. 2017a).

In einer Vielzahl von Untersuchungen, die etwa dem Verlauf und der
SchliefSung 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 einem bestimmten Zeitpunkt und an einem spezifischen Ort als >Tat-
Sache«gilt, immer auch von einer Vielzahl kontingenter Aushandlungs- und
Selektionsprozesse sowie wissenschaftlichen Routinen und Standardisie-
rungen abhingig ist (vgl. Bauer et al. 2017b: 18). In diesem Sinne bemerkt
auch Pickersgill in seinem Plidoyer fiir 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 ausschlief3-
lich aus sozialen und kulturellen Faktoren erklirt, noch dass es auf eine blo-
e soziale Konstruktion reduziert werden konnte. Insbesondere die Labor-
studien (z.B. Knorr-Cetina 1984, Latour und Woolgar 1986), die sich den Or-
ten der Wissensproduktion aus einer dezidiert ethnographischen Perspek-
tive angenihert 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 selbst materiell-diskursive Praktiken (Barad 2012). Wenn
Wissenschaft in den STS als Kultur in den Blick genommen wird, werden da-
mit also nicht nur Sinn- und Bedeutungssysteme, sondern gleichermaflen
auch deren materielle Dimensionen in den Fokus geriicke.
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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)."® 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 dhnlicher Weise als einen Prozess der Ubersetzung (Callon 2006, La-
tour 2014), in dem eine Vielzahl heterogener Elemente interessiert, mobili-
siert und in einem (neuen) sozio-technischen Netzwerk stabilisiert werden.
Dabei wird davon ausgegangen, dass die miteinander verkniipften Elemente
oder Entititen diesem Prozess nicht vorgingig sind. Es wird vielmehr ange-
nommen, dass sie erst in diesem Prozess relational konstituiert werden.”

18 Der Kultur-Begriff in der Wissenschaftsforschung betont gegeniiber Vorstellungen einer Einheit
der Wissenschaften (Schulte und McGuinness 1992) deren Pluralitit, sodass zwischen differenten
Wissenskulturen (Knorr-Cetina 2002) oder Experimentalkulturen (Rheinberger 2006a: 166-179)
unterschieden werden kann. Andererseits werfen diese Begriffe selbst wiederum die Frage nach
der Einheit dieser Wissens- oder Experimentalkulturen auf. Da eine solche Einheitlichkeit in vie-
len Fallen ebenfalls mit guten Griinden bestritten werden kann, wurde inzwischen nach Begriff-
lichkeiten gesucht, die diesem Problem entgehen (z.B. der Begriff der Plattform, siehe dazu Kea-
ting und Cambrosio 2003: 321-335, Kehl 2012: 70-77).

19 Strittig ist zwischen Ansitzen der STS, ob und wie zwischen menschlichen und nicht-menschli-
chen Akteuren (oder Aktanten) differenziert werden sollte. Wihrend 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. Intentionalitit) zu. Im Gegensatz zur klassischen so-
ziologischen Handlungstheorie begrenzen jedoch auch sie die Handlungstragerschaft nicht auf
menschliche Subjekte; auch sie reduzieren Prozesse der Wissensproduktion 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 miissten, von denen diese Akteure erst konstituiert wer-
den. »Hier dagegen betrachte ich diese Wissenschaftler und Experten, eingebettet in Konstruk-
tionsmaschinerien - in Gefiige 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 (Erkenntnistriger und Hersteller) leiten sich
von den Maschinerien ab.« (Ebd.: 23, zur Handlungstragerschaft 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 Phinomene aus dem Bereich der Medizin zu analysieren.
Vor allem im anglo-amerikanischen Raum haben sich produktive Ver-
schrinkungen 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 kénnen diese medizinsoziologi-
schen Traditionen durch Ansitze der Wissenschafts- und Technikforschung
entscheidend irritiert werden. So unterstreichen letztere im Vergleich zu
ersteren nicht nur stirker die Bedeutung von technischen Artefakten und
Materialititen, sondern heben sie auch hervor, dass nicht jede Konstruk-
tion — nicht jede Artikulation — méglich ist. Demnach ist in Prozessen der
Wissensproduktion permanent mit Widerstindigkeiten und unvorherseh-
baren Ereignissen zu rechnen. Die miteinander verkniipften Elemente — so
konnte man metaphorisch formulieren — lassen nicht alles mit sich machen.
Dariiber hinaus wird angenommen, dass sich die Soliditidt und Standfes-
tigkeit der moglichen Konstruktionen unterscheidet. Nicht jede Tatsache,
nichtjede Entitat weist dieselbe Bestindigkeit auf (auch Rheinberger 2006a:
282-284, Pickering 2007: 17-62). Damit fiigen sich die STS keineswegs
problemlos in Spielarten des Sozialkonstruktivismus ein, sondern suchen
vielmehr nach Moglichkeiten eines Post-Konstruktivismus (Wehling 2006:
228-232).

Bruno Latour (2002: 164) plddiert in diesem Sinne fiir einen »konstrukti-
vistischen Realismus«, der der »verhidngnisvollen Unterscheidung zwischen
Konstruktion und Realitit« (ebd.: 26) zu entkommen versucht. Wenn man
die Metapher der Konstruktion dennoch beibehalten mdochte, 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 moglichst standfest zu errichten versuchen und dabei mit einer
Vielzahl von Unwigbarkeiten umgehen miissen. Der Besuch einer Baustelle,
so bemerkt Bruno Latour (2014: 153) »fithrt einen nicht nur hinter die Kulis-
senund in die Fertigkeiten und Kniffe der Praktiker ein, sondern bietet auch
die seltene Gelegenbheit, einen Blick auf die Entstehung, die Emergenz eines
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neuen Dings zu werfen, dessen Zeitlichkeit auf diese Weise kenntlich wird.«
Die Baustellen-Metapher macht also deutlich, dass sich eine Entitit oder
ein wissenschaftliches Fakt nicht einfach in der Welt findet und nur noch
gesucht, entdeckt und reprisentiert werden muss. In der Lesart Latours
unterstreicht sie aber auch, dass diese Entititen 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, Qualitit, Stil, Dauerhaftigkeit, Wert etc. assoziiert. So
daf niemand etwas dabei finden wiirde zu sagen, ein Wolkenkratzer, ein Atomkraftwerk,
eine Skulptur oder ein Automobil sei >konstruiert«. Dies ist allzu selbstverstindlich, um
ausfithrlicher darauf einzugehen. Die grofRen Fragen lauten eher: Wie gut ist es entwor-
fen? Wie solide ist es gebaut? Wie dauerhaft oder zuverlissig ist es? Wie teuer ist das Ma-
terial? Uberall, in der Technik, im Ingenieurwesen, in Architektur und Kunst ist Konstruk-
tion so sehr Synonym fiir das Wirkliche, daf? sich die Frage sofort verlagert zur nichsten
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 Realitit einer Tatsa-
che. An die Stelle dieser falschen Unterscheidung stellt er die Frage nach der
Qualitit einer wissenschaftlichen Konstruktion. Damit gleitet er vom Feld
der Epistemologie und Ontologie zu dem der Ethik und Politik iiber - zu-
mindest dann, wenn sich eine gute Konstruktion nicht nur durch ihre Stabi-
litat auszeichnet, sondern diese Bewertung auch voraussetzt, dass sich die-
se fiir eine bestimmte Praxis und/oder fiir spezifische Akteure als zuverlis-
sig, wertvoll (»teuer«) und stimmig — man kénnte auch sagen: bewohnbar
— erweist.?® Insofern die Welt in wissenschaftlichen Praktiken also auf je-
weils spezifische Weise in Kraft gesetzt bzw. enaktiert wird, sind Praktiken
der Wissensproduktion untrennbar mit dem verkniipft, was Annemarie Mol
(1999) als »ontologische Politik« bezeichnet: einem offenen und potenziell
umkimpften Prozess der Gestaltung jener Moglichkeitsbedingungen, unter
denen sich Realitit materialisiert (Ebd.: 7475, siche auch Law 2006: 65-67).

Obwohl Konzepte der STS und Ansitze der Medizinsoziologie in den
letzten Jahren in einer Vielzahl empirischer Untersuchungen miteinan-
der verkniipft 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 ausfithrlich 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 auflerhalb des wissenschaftlichen Interesses. Dies
scheint sich erst in den letzten Jahren allmihlich zu verindern (z.B. Boen-
ink et al. 2016, Singh 2016, Arribas-Ayllon et al. 2019, Fitzgerald 2017).?! 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.?*

Im Folgenden werde ich iiber 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) geschirft haben und die mir auch in der folgenden
Arbeit als konzeptuelle Werkzeuge dienen: Wissenschaftsobjekte und epis-
temische Dinge (2.1.1), Klassifikationssysteme und Wissensinfrastrukturen
(2.1.2) und schlieRlich Erwartungen, Visionen und das biomedizinische
Imaginire (2.1.3). Ich beziehe mich dabei erneut vor allem auf Arbeiten
aus dem Bereich der Wissenschafts- und Technikforschung, ziehe jedoch
medizinsoziologische Konzeptualisierungen erginzend 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 an Michel Foucault orientierte Perspektive angenihert 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 auf Wissen und Technologien im sozialpsychiatri-
schen Alltag fokussiert (Klausner 2015, Bister und Niewéhner 2014), sowie eine Arbeit zum »Ge-
dichtnis als Objekt der Lebenswissenschaften« (Kehl 2012). Letztere hat unter anderem unter-
sucht, wie Gedichtnis und Erinnerung in Studien zur Alzheimer-Krankheit und Posttraumati-
scher Belastungsstorung zum Gegenstand epistemischer Praktiken werden. Ich werde daraufim
Laufe der Arbeit eingehen. Ein historisch ausgerichtetes Projekt ist dariiber hinaus Konzeptua-
lisierungen der »beginnenden Schizophrenie« bzw. der »early psychosis« in der deutschen und
franzésischen 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 kénnen.
Wissenschaftliche Objekte werden also ins Leben gerufen oder zumindest in
ihrer Existenz bestirkt, insofern sie in ein Netz materieller Praktiken, theo-
retischer Konzeptualisierungen und kultureller Bedeutungen eingespannt
werden (Daston 2000b: 13). Nach ihrer Geburt durchlaufen sie zumeist eine
Entwicklung, in der ihre Identitit an Kohdrenz gewinnt und sich wandelt,
bis sie — zumindest in einigen Fillen — wieder aus der Forschungslandschaft
verschwinden und sich in einer Reihe verteilter Phinomene auflosen.

Dass wissenschaftliche Objekte wie etwa Triume, 6konomischer Wert
oder zytoplasmatische Partikel eine solche Biographie durchlaufen, ist auch
darauf zuriickzufithren, dass sie im Gegensatz zu alltiglichen, physisch-
haptischen Gebrauchsgegenstinden (etwa einem Tisch, einem Stift oder
einem Stuhl) weitaus schwerer zu fassen sind. IThnen kommt zumeist keine
selbstevidente Prisenz zu. Sie lassen klare Konturen vermissen und sind
vielfach verborgen, subtil und fliichtig. Wenn sie als wissenschaftliche Ob-
jekte instituiert sind, haben sie gleichwohl weitreichende Konsequenzen. 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
Wissenschaftshistoriker Hans Jorg-Rheinberger (2006a: 10) Prozessen nach,
in denen die Gegenstinde der Wissenschaften »ins Leben gerufen werdenc.
Konzeptuell priferiert und profiliert er fiir letztere jedoch nicht den Begriff
des wissenschaftlichen Objekts, sondern den des epistemischen Dings. Das
epistemische Ding ist fiir ihn das, worauf sich die »Anstrengungen des Wis-
sens« (ebd.: 27) richten. Es wird zum Gegenstand einer epistemischen Pra-
xis, obwohl — oder besser: gerade weil — man noch nicht weif3, um was ge-
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nau es sich eigentlich handelt. Epistemischen Dingen wohnt nach Rheinber-
ger somit per definitionem eine irreduzible Vagheit und Verschwommen-
heitinne (ebd.:26-28). An ihrem Anfang steht eine Stérung, ein Differential,
ein Ereignis — etwas Unvorhergesehenes und Unverstandenes taucht in der
experimentellen Praxis auf. Um das epistemische Ding anschliefRend in ei-
nen Prozess der Konkretisierung eintreten zu lassen, ist eine stabile Umge-
bung notwendig. Erst stabile Experimentalbedingungen erdffnen »Riume
der Reprisentationen« (ebd.: 38), innerhalb derer die epistemischen Dinge
»Spuren« hinterlassen und in einem Prozess der »differentiellen Reproduk-
tion« (ebd.: 29) an Robustheit und Bestimmtheit gewinnen konnen (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 zihlt
(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-
bestinde 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 schrinken
sie ein« (Ebd.: 29). Die technischen Bedingungen bestimmen also (mit),
wie epistemische Dinge in Erscheinung treten. Sie sind dessen »techno-
logische Identititsbedingungen« (Rheinberger 1992: 72). Dariiber hinaus
fiigen sie die Wissensobjekte in »iibergreifende 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 ibergreifenden »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, hingt von seinem Platz in eben diesem Setting ab.
Ist es das, um dessen »Aufklirung« 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 Reprisen-
tationsraum aufspannen, in dem ersteres in Erscheinung treten kann?
Rheinberger (2006a: 29) betont, dass epistemische Dinge selbst zu »techni-
sche[n] Bausteine[n]« werden kdonnen, 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
any more. 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 des Wissenschaftsobjekts als auch der des tech-
nischen und epistemischen Dings — verweisen auf die konkrete Materialitit
sowie die relative In-Stabilitit der so konzeptualisierten Phinomene. Der
Ding-Begrift hat gegeniiber dem des Objekts jedoch den Vorteil, dass in ihm
nicht die cartesianische Gegeniiberstellung 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 der Wissensproduktion lassen sich aus ihrer Perspektive
eben nicht auf die geistigen Aktivititen eines Subjekts reduzieren, dem ein
passives Objekt gegeniibersteht. Beobachter*in und Beobachtetes sind sehr
viel stirker miteinander verwickelt als es diese traditionelle Epistemologie
voraussetzt (zu Vorziigen des Ding-Begriffs siehe auch Rofiler 2008). Im
Anschluss an Martin Heidegger und Michel Serres hat Latour (2005) dariiber
hinaus auf die etymologische Verbindung des »Dings« mit einer »Streit-
sache« sowie fritheren Formen der Versammlung hingewiesen, auf denen
iiber Probleme des Gemeinwesens verhandelt wurde.

»Lange bevor es ein aus der politischen Sphire hinausgeworfenes Objekt bezeichnete, das
dort draufien objektiv und unabhingig stand, hat das Ding oder Thing fiir 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
riicken« (Ebd.: 30-32, siehe auch Latour 2007: 23-26).



SOZIOLOGIE PSYCHIATRISCHER WISSENSPRODUKTION 47

Es konnte nun konstatiert werden, dass sich um die »epistemischen Dingex,
die Dinge der Wissenschaft, eben solche Zusammenkiinfte konstituieren.
Weil sie nicht nur vage und verschwommen, sondern auch wissenschaftlich
und/oder offentlich umstritten sind, organisiert sich um sie herum eine
Versammlung, in der um die »Identitit« dieser Dinge gerungen und ihre
Existenz auf den Priifstand gestellt wird. Es sind also diese kontroversen
Zusammenkiinfte, in der die Dinge auf spezifische Weise (neu) in Kraft
gesetzt werden. »Wir haben keinerlei Vorstellung vom Anblick, den die
Dinge aufRerhalb des Tribunals hitten, aufierhalb unserer Biirgerkriege und
unserer Prozesse und Gerichte.« (Latour 2015: 113114, siehe auch Marchart
2013: 150-156).2> Nimmt man diese Tribunale in den Blick, wie es die em-
pirische Wissenschafts- und Technikforschung tut, werden unbestreitbare
Tatsachen (»matters of fact«) in das iiberfithrt, 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 »Hartnickigkeit« (ebd.: 36) nicht zuletzt dadurch entfalten,
dass sie »uns angehen« und wir sie »bevilker[n]« (ebd.: 44, zu epistemischen
Dingen als >matters of concernc 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 Identititen 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 Verstindnis risoniert 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
Sexualitat), nicht als ein priexistentes Objekt vorausgesetzt werden kann,

23 In der Einleitung zu diesem Buch habe ich formuliert, dass ich verfolgen méchte, wie in der
psychiatrischen Biomarker-Forschung versucht wird, die Depression »dingfest< zu machen. 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 — »dingfliichtig sein« — bezieht sich etymologisch
gerade auf einen Zustand, in dem sich eine Person »dem Gericht entzieht.
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das nur neu oder anders reprisentiert wird, sondern Prozesse der Proble-
matisierung dieses Ding erst in spezifischer Weise 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 lisst etwas
ins Spiel des Wahren und des Falschen eintreten und konstituiert es als Objekt fiir das
Denken« (Foucault 2005: 826).

Obwohl die problematisierten Objekte konstitutiv an diskursive und nicht-
diskursive Praktiken gebunden sind, muss dennoch ein »Anreiz« (Kloppel
2010:256-260) angenommen werden, 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 und Hemmnisse[n] einer Praxis«. Die etablierten Formen des Wis-
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«** ergibt, sondern diese bereits eine »spezifische Antwort«aufjene
darstellt. Die Problematisierung konturiert das Problem und dessen Losung
auf bestimmte Weise (Foucault 2005: 732, siehe auch Lemke 1997: 339343,
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 dafiir schirfen, wie einige Dinge (»things«) zu bestimmten Zei-
ten und an bestimmen Orten umstritten werden und wahre Objekte (»real¢
sobjects«) an Gestalt gewinnen. Zusammenfassend fordert die hier mit Fou-
cault und Latour ausgedeutete Lesart des (epistemischen) Dings dazu auf,
die Materialitit und Realitit der Wissensobjekte ebenso zu beriicksichtigen
wie ihren historischen, problematischen und vernetzenden Charakter (vgl.
Rofler 2008:102-103).

24 Den Begriff der »problematischen Situation« itbernehme ich von Paul Rabinow (2004), der die-
sen in Auseinandersetzung mit Foucault und dem Pragmatismus John Deweys entwickelt hat:
»Als Ort sowohl der Stérung wie der Losung fungiert die problematische Situation.« (Ebd.: 25)
Und spiter heift es: »Eine Problematisierung lisst sich also als eine Art historische und soziale
Situation begreifen — die, wie alle Situationen, von Machtbeziehungen gesattigt und vom realen
Spiel von wahr und falsch durchtranke ist — wie auch als Netz moglicher Antworten angesichts
dieser Situation.« (Ebd.: 27)
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In den letzten Jahren wurden die hier skizzierten Begriffe des Wissen-
schaftsobjekts und des epistemischen Dings zwar in mehreren sozialwissen-
schaftlichen Untersuchungen aus dem engeren Kontext naturwissenschaft-
lich-experimenteller Settings herausgeldst, aber bislang nur vereinzelt (und
teilweise vereinfachend) auf die Felder der Psychiatrie und Psychologie
iibertragen (Danziger 2003, Markovaa und Berriosb 2012, Brinkmann 2016:
27-43).%” Im Gegensatz zu vielen anderen Wissenschaften sind Medizin,
Psychiatrie und auch klinische Psychologie aufs engste mit einer nicht-
wissenschaftlichen Titigkeit — 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 verniinftige
Motivierungen von Handlungen« ausgerichtet ist und sich gerade erst in
diesen Handlungen als Medizin »manifestiert« (ebd.: 11, zur Psychiatrie
siehe Jiger et al. 2017). Die Erkenntnisse »theoretischer Wissenschaften,
wozu er nicht nur die Natur-, sondern auch die Sozialwissenschaften zihlt,
hitten fiir sie letztlich nur eine »dienende Funktion« (Wieland 2013 [1975]:
6). Im Zentrum der drztlichen Praxis steht fiir 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
heifdt die Krankheiten, aufzukliren und das in den Kategorien gespeicherte
Wissen fiir 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 primirer
Ort der medizinischen Wissensproduktion gelten kann, ist dieses doch

25 Am ausfihrlichsten und am plausibelsten wurde das Konzept der Biographie wissenschaftlicher
Objekte in diesem Feld von dem Psychologen und Psychologiehistoriker Kurt Danziger (2003) zur
Analyse herangezogen, wobei er sich jedoch auf nicht-klinische Objekte konzentrierte. So arbei-
tete er heraus, wie das Objekt des Gedichtnisses ausgehend von einem Teil des inneren Seelen-
lebens am Ende des 19. Jahrhunderts zu einem biologischen und psychologischen Objekt wurde
(Danziger 2003: 24-26, zum Gedichtnis als biologischen Objekt auch Kehl 2012).
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nicht der einzige — und moglicherweise 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 zunichst in der Klinik ereignet hat. In vielen Fillen 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 fiir die Suche nach geeigneten Interventionen,
nach iibertragbaren und stabilen Konzepten« bilden. »Denn Theorien der
Medizin sind nachtrigliche Produkte einer therapeutischen Praxis als Ant-
wort auf die Vorgingigkeit menschlichen Leidens« (ebd.: 18). Im Anschluss
an Foucault (2005: 733) konnte 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 fiir eine Analyse im Feld der
Psychiatrie und psychiatrischen Wissensproduktion mobilisieren maochte,
fallt dariiber 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 jeweiligen Krankheit existiert.
Die Behandler*in muss zumindest eine Ahnung davon haben, wie sie sich
verhilt und was sie auszeichnet, um sie gezielt behandeln zu kénnen. 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 epistemischen Dingen 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-
zustands, der jeweils zwischen diesen beiden Polen anzusiedeln wire.?¢

26 Knorr Cetina (2008) hat die Gegeniiberstellung von technischen und epistemischen Dingen ins-
gesamt in Frage gestellt. Sie argumentiert, dass diese nicht linger fruchtbar sei, da viele zeit-
gendssische Objekte (etwa Computer und Computerprogramme) zugleich als technische Instru-



SOZIOLOGIE PSYCHIATRISCHER WISSENSPRODUKTION 51

Als epistemische Dinge kommen in dieser Studie jedoch nicht nur psy-
chische Krankheiten wie Depression oder Schizophrenie, sondern gleicher-
mafen auch biologische Marker in den Blick. Die Sozialwissenschaftlerin
Ingrid Metzler (2010) hat darauf hingewiesen, dass auch diese nicht als blo-
3e Entititen begriffen werden kénnen, die einfach in der Welt vorzufinden
sind und entdeckt werden miissen. Stattdessen miissten Biomarker als wirk-
machtige Gefiige (Assemblagen) analysiert werden, die sich etwa aus biolo-
gischen Substanzen, technischen Apparaturen und biomedizinischen Prak-
tiken zusammensetzen (ebd.: 413). Wie diese verschiedenen Dinge — die psy-
chischen Krankheiten auf der einen und die biologischen Marker auf der an-
deren Seite — in der psychiatrischen Forschung ins Verhiltnis gesetzt wer-
den, muss im Laufe der Untersuchung jeweils anhand der spezifischen Set-
tings empirisch rekonstruiert werden.

2.1.2 Klassifikationssysteme und Wissensinfrastrukturen

Kategorisierungen sind Praktiken, in denen etwa Menschen, Tiere oder Ge-
genstinde nach Gleichheit und Differenz 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 alltiglicher sowie professioneller Praxiszu-
sammenhinge nachgegangen (z.B. Durkheim und Mauss 1987, Bourdieu
1987: 727-755, Douglas 1991, Desrosiéres 2005: 263-310). Die medizinische
Diagnostik, das heif3t die von Wieland (2013 [1975]) beschriebene Subsumti-
on eines Einzelfalls unter eine diagnostische Kategorie, unterscheidet sich
von den meisten alltidglichen Praktiken der Kategorisierung vor allem durch
ihren formalisierten Charakter. Als intelligibel konnen gegenwirtig nur sol-
che Diagnosen gelten, die auf Kategorien aus anerkannten Taxonomien bzw.

mente zum Einsatz kommen und einem »kontinuierlichen Prozef der Entwicklung und Untersu-
chung ausgesetzt« (ebd.: 56) seien. Sie verindert den Begriff des epistemischen Dings daher da-
hingehend, dass er »jedes technologische, wissenschaftliche und natiirliche Objekt (...) bezeich-
net, das Teil eines auf Wissen bezogenen Entdeckungs- und Artikulationsprozesses ist.« (Ebd.:
56) Ich gehe demgegeniiber davon aus, dass es sinnvoll ist, an beiden Begriffen festzuhalten, um
zu markieren, wie bzw. in welcher Funktion ein Objekt in einer bestimmten Konstellation, in ei-
nem bestimmten Artikulationsprozess zum Einsatz kommt und welchem Pol dieses Kontinuums
es sich in einer Situation tendenziell annihert.
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ein etabliertes Klassifikationssystem von Krankheiten rekurrieren. In der
deutschsprachigen Psychiatrie und Psychotherapie sind dies insbesondere
die von der Weltgesundheitsorganisation (WHO) herausgegebene »Interna-
tional Classification of Diseases and Related Health Problems« (ICD) sowie
das »Diagnostische und Statistische Manual Psychischer Stérungen« (DSM)
der American Psychiatric Association, die in der psychiatrischen Forschung
international als Referenz herangezogen werden (siehe dazu ausfiihrlicher
Kap. 3).

Die Kategorien dieser Klassifikationssysteme werden im Alltag hiufig
als Abbild natiirlicher Einheiten verstanden, sodass den unterschiedenen
Krankheiten der »Status objektiver, ahistorischer Naturtatsachen« (Borck
2016: 16) zugesprochen wird. Aus soziologischer Perspektive konnen dia-
gnostische Kategorien empirisch treffender als das vorliufige Resultat
kontroverser und bisweilen konfliktreicher Aushandlungsprozesse begrif-
fen werden, in die eine Vielzahl heterogener Akteure involviert sind. Auch
wenn sich Diagnosen auf ein beobachtbares Phinomen 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 abhidngig von den oben skizzierten Wissenskulturen und damit spe-
zifischen materiell-diskursiven Praktiken der Generierung und Validierung
von Wissen. Jede Kategorisierung oder Klassifikation kénnte somit prinzi-
piell auch anders sein (Jutel 2011a: 143). In der Konsequenz reprisentieren
medizinische Klassifikationssysteme ein soziokulturell spezifisches »uni-
verse of knowledge« (Blaxter 1978: 9-10) und erdffnen dariiber 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 dariiber hinaus selektiv. Sie setzt im-
mer an bestimmten Attributen eines Objekts an und schiebt damit andere
Dimensionen der Gleichheit und Differenz in den Hintergrund.? Dies wird

27 Diese Selektivitat ist selbstverstindlich mit der oben skizzierten Abhingigkeit von historisch-
spezifischen Wissenskulturen verkniipft. 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, influences what medicine is able
to describe.« (Jutel 2011a: 119) Zum Einfluss neuer Technologien auf die (Re-)Klassifikation von
Krankheiten siehe etwa auch Wailoo (1997).
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insbesondere an der verbreiteten Uberzeugung deutlich, dass ausschliellich
solche Unterscheidungen getroffen werden sollten, die in einem bestimm-
ten Praxiszusammenhang auch relevant sind. Ein Klassifikationssystem von
Krankheiten, das ausschlieflich 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, konnen 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 dariiber voraussetzt, dass das beobachtete Phinomen erstens
als unerwiinscht 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 iiber das gesamte System hinweg identisch sein. Zweitens sollten sich
die Kategorien eines Klassifikationssystems gegenseitig ausschlief3en; sie
sollten wechselseitig exklusiv sein. Wenn ein Element in eine Kategorie
fallt, sollte es also nicht auch noch in eine oder mehrere andere passen.
Drittens sollte ein Klassifikationssystem erschopfend (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
tatsichlich mutuell exklusiv und erschépfend.?® Formal kénnte die ICD

28 Dies ist auch darauf zuriickzufithren, dass es sich bei der ICD um ein Produkt historischer Pro-
zesse handelt, in denen die Teile - die einzelnen Krankheitskategorien — zumeist vor dem Ganzen
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 heif3t als ein anerkanntes System von Namen und Bezeichnungen. Dass
beide dennoch als Klassifikationssysteme analysiert werden sollten, ist aus
soziologischer Perspektive darin begriindet, 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 kénnen 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 Strafien, Strom- oder Datenleitungen
(*Datenautobahnens) erinnern und verweist somit auf ein sozio-technisches
Netz, das die Produktion, Speicherung und Zirkulation von Menschen, Din-
gen und Informationen durch Zeit und Raum ermoglicht. Infrastrukturen
schaffen Verbindungen zwischen Menschen, Artefakten und Institutionen
und bilden die Voraussetzung einer Vielzahl sozialer Praktiken. Letztere
werden durch Infrastrukturen jedoch nicht nur ermdglicht, sondern auch
vermittelt und geformt. Infrastrukturen haben also gleichermaflen »trans-
portierende wie transformierende Qualitit« (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 Praxiszusammenhinge eingebunden sind, zumeist als
selbstverstindlich vorausgesetzt. Im Alltag verschwinden sie daher fir
gewohnlich im Hintergrund; sie werden unsichtbar bzw. »transparent«.
Dies dndert sich nach Star und Ruhleder (2017 [1996]: 363) nur dann, wenn
sie ihre Funktionen nicht mehr erfiillen: »Die normalerweise unsichtbar

(Blaxter 1978, siehe auch Jutel 2011b: 193-198). Im Hinblick auf den Teil zu »Psychischen und Ver-
haltensstorungen« 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 fillt aus, die Briicke wird iberspiilt, es gibt einen Stromausfall.«

Um die Relationalitit und Prozesshaftigkeit dieses Konzepts zu unter-
streichen und auf die »kontinuierliche Koordinations- und Netzwerkarbeit«
(Niewohner 2014: 343) zu verweisen, die notwendig ist, um »die vielfiltigen
Verbindungen zwischen sozialer Organisation, moralischer Ordnung und
technischer Integration herzustellen und aufrechtzuerhaltenc, erscheint es
sinnvoll, den Begriff der Infrastrukturen durch den der Infrastrukturierung
zu ersetzen (auch Niewdhner 2015, Karasti und Blomberg 2018). Zu den be-
deutsamsten Elementen solcher Prozesse der Infrastrukturierung zihlen im
Bereich der wissenschaftlichen Wissensproduktion etwa Organisationen
und Institutionen (z.B. Bibliotheken, Verlage, Forschungsférderungsin-
stitutionen), rechtliche Regulierungen, technische Einrichtungen (z.B.
Laboratorien) und die administrativ-technische Unterstiitzung (z.B. IT-Be-
auftragte, Sekretariate, vgl. Edwards 2010: 17). Von besonderer Bedeutung
sind dartiber hinaus Standards, die etwa Begriffe und Konzepte (»termi-
nological standards«), Eigenschaften und Charakteristika von Objekten
(»design standards«) oder Prozessabliufe (»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
das DSM - beinhalten ebensolche Standards und erfiillen 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 gegenwdrti-
gen psychiatrischen Forschung praktisch und konzeptuell Bezug genommen
wird. Dabei wird zum einen deutlich, wie dieses Klassifikationssystem die
epistemischen Praktiken der Psychiatrie zugleich erméglicht und struktu-
riert und wie es zum anderen gerade deshalb zum Gegenstand einer kontro-
versen Debatte wird.

2.1.3 Erwartungen, Visionen und das biomedizinische Imaginire
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 auch Metzler (2010: 412) in ihrer wegweisenden
Studie zur »Biomarkerisierung« hervorgehoben, dass dieser von ihr einge-
fithrte Begriff weniger einen aktuellen Zustand als vielmehr einen »ongoing
future-orientied process« beschreibt. Verschiedene Akteure des biome-
dizinischen Feldes wiirden mit Biomarkern eine »plethora of hopes and
expectations« (ebd.: 412) verkniipfen, wonach davon auszugehen sei, dass
deren Identifikation eine Vielzahl divergierender Probleme der 6ffentlichen
Gesundheit und der medizinischen Versorgung l6sen wiirde.

Fir die vorliegende Untersuchung haben neben den bereits skizzierten
Begriffen daher auch solche Konzepte eine besondere analytische Relevanz,
die seit den 1990er Jahren im Rahmen der »Soziologie der Erwartungen« (Bo-
rup et al. 2006, Konrad et al. 2016) entwickelt wurden. Erwartungen in Form
von Aussagen oder Bildern tiber zukiinftige sozio-technische Méglichkei-
ten und Konstellationen werden in diesem Feld der Science and Technology
Studies nicht als mehr oder weniger realistische Reprisentationen, 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-
vititen und Prozesse koordinieren und Legitimation herstellen (vgl. Kon-
rad et al. 2016: 473, siehe auch Ldsch 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-
lin und McNeil 1993). Sie entwerfen eine spezifische technowissenschaftliche
Welt der Zukunft und verdecken gleichzeitig alternative Pfade und Transfor-
mationsmoglichkeiten (vgl. Brown und Michael 2003: 14). Dariiber 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 Attraktivitit gewinnt. Es verwundert daher kaum,
dass Erwartungen und Visionen regelmiflig 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 kohirente Entwiirfe der Zukunft, die verschie-
dene positive und negative Erwartungen miteinander verkniipfen. Falls ei-
ne Vision innerhalb einer Arena eine relative Stabilitit erreicht hat, kann sie
einen mehr oder weniger geschiitzten Raum bilden, innerhalb dessen sich
einzelne mit ihr verkniipfte Erwartungen verschieben und wandeln kénnen
(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 geschiitzt werden. Basierend
auf empirischen Untersuchungen im Feld der Biomedizin argumentiert
er, dass typischerweise mehrere Jahre oder Jahrzehnte vergehen, bevor —
wenn {iberhaupt — neues Wissen und neue Technologien klinisch imple-
mentiert werden. Verschiedene diskursive und nicht-diskursive Praktiken
(z.B. strategische Offentlichkeitsarbeit, Griindung neuer Organisationen)
sind in dieser Periode notwendig, um aufsteigender Skepsis, zunehmender
Enttduschung und beginnendem Riickzug vorzubeugen und die Hoff-
nung trotz wissenschaftlicher Misserfolge und unerfilllter Versprechen
aufrechtzuerhalten. Ohne eine solche Politik der Erwartungen, in die
zumeist unterschiedliche Akteure (z.B. Wissenschaftlerinnen, Regulie-
rungsbehérden oder Biotech-Unternehmen) involviert sind, wiirden die
entsprechenden sozio-technischen Netzwerke an Stabilitit verlieren und
letztlich zusammenbrechen (Petersen 2011: 40, siehe auch Kitzinger 2008).%

Obwohl das soziale Leben von Erwartungen und Visionen somit an Prak-
tiken gebunden ist, mittels derer sie generiert, etabliert und erhalten wer-
den, kann deren Dynamik 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« gegeniiber. Letztlich muss die »Regierung der Erwartungen«
als eine riumlich 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 Imaginiren das Interesse der Wissenschafts- und Technikfor-
schung auf sich gezogen.*® Catherine Waldby (1996, 2000) hebt mit ihrem

29 Diese Praktiken sind nur selten zum Gegenstand empirischer Untersuchungen gemacht worden.
Ausnahmen sind Douglas (2005), Kitzinger (2008) und Morrisson (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 Michéle LeDoeuff (2002) und Donna Haraway
(1997) widerspricht sie dem verbreiteten Selbst(miss)verstindnis, dass me-
dizinisch-wissenschaftliches Denken als ein »system of pure logic« (Waldby
2000: 137) begriffen werden konne. Stattdessen sei (biomedizinische) Wis-
sensproduktion immer auch auf die Mobilisierung kulturell intelligibler
Phantasien, Mythen und Narrative angewiesen, durch welche sie ihre
Stofdrichtung und Attraktivitat erhilt.

»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-
tit und Uberzeugungskraft eben nicht nur aus sich selbst heraus, sondern
auch dadurch erzeugen, dass sie affizierende Bilder aufgreifen und diese
in ihre eigene (wissenschaftliche) Sprache iibersetzen. Indikativ fir solche
Verschrankungen mit dem Spekulativen, dem Phantasmatischen oder dem
Begehren® sind insbesondere Bilder, Analogien und Metaphern, die das
medizinisch-wissenschaftliche Denken auf vielfiltige Weise durchziehen —
und zwar auch dort, wo ihnen der Status blofRer Illustrationen zugesprochen

imaginary« (Waldby 2000), des »genetic imaginary« (Stacey 2010), des »bioimaginary« (Stein-
berg 2015) oder des »technocultural imaginary« (Prasad 2014) in die Debatte eingefiihrt. Eine
ausfithrliche Explikation der Konzepte bleibt dabei zumeist ebenso aus wie eine Diskussion von
Gemeinsamkeit und Differenzen. McNeil et al. (2016) haben im aktuellen Handbook of Science and
Technology Studies eine Systematisierung des Feldes vorgelegt und die divergierenden, sich jedoch
keineswegs ausschliefenden sozial- und kulturtheoretischen (z.B. Anderson 2005, Appadurai
2008), philosophischen (z.B. LeDoeuff 2002, Castoriadis 1990) und psychoanalytischen Beziige
der Debatte herausgearbeitet. Dass die Forschung, die im Rahmen der »Soziologie der Erwar-
tungen« durchgefithrt wurde, in einem ginzlich anderen Beitrag desselben Handbuchs (Konrad
etal. 2016) aufbereitet wurde, spiegelt die bisherige Unverbundenheit der beiden Forschungsan-
sitze wider.

31 Die Dimension des Phantasmatischen und des Begehrens betonen auch die stirker psychoana-
Iytisch orientierten Konzepte von Jacky Stacey (2010) und Deborah Lynn Steinberg (2015).
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wird. Eine einfache Gegeniiberstellung von wissenschaftlichem und nicht-
wissenschaftlichem Denken, von Fakt und Fiktion liuft 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
Phinomene 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
medizinischen Mitteln zu realisieren verspricht (Waldby 1996: 29). Biomedi-
zinische Imaginationen sind auf diese Weise immer auch »ways of realignig
research with contemporary culture« (Arribas-Ayllon et al. 2019: 169).

Dasich die Forschung zum Imaginiren in den meisten Fillen ebenso wie
die »Soziologie der Erwartungen« auf zukunftsgerichete Praktiken im Feld
von Medizin, Wissenschaft und Technik richtet, weisen die beiden skizzier-
ten Forschungsansitze signifikante Uberschneidungen und Parallelen auf.
Beide konnen sich jedoch auch sinnvoll erginzen. So hebt das Konzept des
Imaginiren stirker als das Konzept der Erwartungen die verheifiende Di-
mension von Vorstellungswelten sowie deren notwendige kulturelle Intel-
ligibilitit hervor. Letztere liefert demgegeniiber 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 Zusammenfithrung

In diesem Abschnitt habe ich nach einer allgemeinen Skizze meiner For-
schungsperspektive an der Schnittstelle von Medizinsoziologie 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
dariiber 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 der Wissensinfrastrukturen helfen.
Sie riicken die sozio-technischen Praktiken in den Fokus, die hiufig im
Hintergrund verschwinden, die konkrete psychiatrische Forschungspraxis
jedoch letztlich erst ermdglichen. Um die Voraussetzungen und Dynamiken
der psychiatrischen Biomarker-Forschung angemessen zu erfassen, miis-
sen dariiber hinaus die Erwartungen und Visionen, die Imaginationen und
Phantasien einbezogen werden, die von den Akteuren der psychiatrischen
Arena mit den gesuchten Dingen verkniipften werden. Auch diese konnen
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 und mit einem Fokus auf den deutschsprachigen Raum zu explorieren.
Mein empirischer Zugang zu diesem zunichst uniibersichtlichen 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 Widerstindigkeiten« (Clarke
2012: 24) der traditionellen GTM begegnen und deren Idealen von »Un-
verfilschtheit« und »Objektivitit« ein Vorgehen gegeniiberstellen, das der
notwendigen Situiertheit von Prozessen der Wissensproduktion Rechnung
trigt.*?

Im Verhiltnis 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 Anderung 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 Verstindnis ihrer Elemente und ihrer Beziehungen wird zum
primdaren Ziel der Untersuchung« (ebd.: 24, Herv. im Original). Den Begrift’
der Situation entnimmt Clarke dabei zwar dem Symbolischen Interaktionis-
mus, erweitert ihn jedoch tiber unmittelbare Interaktionssituationen hin-
aus auf umfassendere sozio-materielle Konstellationen, sodass die in GTM-
Studien tibliche Unterscheidung zwischen den situativen Bedingungen und
dem Kontext eines Phinomens aufgelést wird (zum Situationsbegrift sie-
he exemplarisch Goffman 1980: 9-30). Entsprechend dieser »Entgrenzung
des Situationsbegriffs« (Stritbing 2014:106) fordert die Situationsanalyse da-
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 Ubereinstimmung mit
der vorangegangenen Skizze des konzeptuellen Rahmens wird davon aus-
gegangen, dass diese Elemente ihre gegenwirtige Gestalt erst in diesen Re-
lationen erhalten und in einem teils stirkeren, teils schwicheren Sinne als
ko-konstituiert gelten kénnen. Clarke (2012: 107) geht also davon aus, dass
»Urspriinge, Bedeutungen und Verinderungen aus dem >In-Beziehung-Set-
zenc solcher Elemente (relationality) resultieren.«

Unter Rekurs auf eine sozialokologische Heuristik fordert Clarke dazu
auf, die sozialen Arenen (Strauss 1993) — die »Schauplitze 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 Striibing 2005:170-190).** Die Aushandlung kann dabei unterschiedli-
che Formen annehmen, die von diskursiven Praktiken der Uberzeugung und
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!s),
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-
duellen Mitglieder sozialer Welten verbindet eine geteilte Verpflichtung hinsichtlich einer spezi-
fischen Praxisdomine. Dennoch sind solche Welten nicht homogen und scharf umgrenzt, son-
dern segmentiert und pords. Sie befinden sich in mehr oder weniger kontinuierlichen Transfor-
mationssprozessen (Clarke 2012: 31).
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onsfeld zu 6ffnen, misste in dieser Hinsicht eher von einer Analyse der »ge-
genwirtigen Lage« gesprochen werden.**

Das Ziel der Situationsanalyse sind keine allgemeinen Theorien, 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 erkennbar werden, die die Dynamik der Situation bestimmen.

Im Folgenden werde ich zunichst skizzieren, wie ich mich dem Feld an-
genihert und das empirische Material generiert habe (2.2.1). Anschlief3end
werde ich meinen Umgang mit diesem Material darlegen und begriinden,
auf welche analytischen Strategien ich zuriickgegriffen habe, um dieses in-
terpretativ zu erschliefRen (2.2.2).

2.2.1 Datenerhebung

Clarke (2012:204) beschreibt das von ihr anvisierte empirische Vorgehen mit
einer Reisemetapher: Die forschende Person solle sich von Gesprich zu Ge-
sprach, von Ort zu Ort hangeln und auf diesem Weg Geschichten und Bilder
aufsammeln, die ihr Einblicke in die Situation erdffnen. 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 nihern konnte.
Die vorgenommene Triangulation von Erhebungsmethoden zielte also we-
niger auf eine gegenseitige Validierung der Ergebnisse, als vielmehr darauf,
»unterschiedliche Konstruktionen eines Phinomens« (Flick 2008: 25) zu er-
fassen.

Bestimmend fiir die Auswahl der empirischen Zuginge waren die spe-
zifischen Charakteristika des Gegenstands, das heif’t die Dimensionen

34 Das Denken von Adele Clarke ist hier eindeutig durch den pragmatistischen Interaktionismus
von Anselm Strauss (1993) gepragt. Demnach bilden sich Probleme (»issues«) vor allem dann her-
aus, wenn sich die Akteure »unforeseen contingencies« (ebd.: 229) gegeniibersehen oder sich
neue Akteure mit neuen Perspektiven und Praktiken in Aushandlungsprozesse einschalten und
sich den bisherigen »directions of action« (ebd.: 227) in einer Praxisdomine 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 Briicke, ohne beide ineinander
aufzuldsen.
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und Logiken des Feldes der psychiatrischen Wissensproduktion im All-
gemeinen und der Biomarker-/Depressions-Forschung im Besonderen.
Dieses Feld lasst sich nicht auf psychiatrische Kliniken und Forschungs-
labore beschrinken, in denen nach Biomarkern gesucht wird, sondern
erstreckt sich etwa auch auf psychiatrische und psychologische Fachzeit-
schriften, Blog-Beitrdge 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 verschrinkt, sodass ich auf Basis der ersten Ergebnisse der Do-
kumentenanalyse mit der Auswahl von Interviewpartner*innen begann.
Ausgehend von den realisierten Gesprichen im Feld habe ich wiederum
neue Dokumente hinzugezogen, die regelmifig Erwihnung 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!« — konnte man sagen, dass ich den Elementen der Situation auf
ihrem Weg durch Zeitschriften, Gespriche, Laboratorien und Konferenzen
gefolgt bin (Latour 1987, siche auch Latour 2014: 28, Dumit 2014, Clarke
2010: 393-399). In diesem Prozess hat sich die interessierende Situation
raumlich und zeitlich aufgespannt, sodass die hier vorgelegte Analyse auch
Facetten einer »multi-sited ethnography« (Marcus 1995a: 96) aufweist, die
der »circulation of cultural meanings, objects, and identities in diffuse time-
space« nachgeht.

Dokumentenanalyse

Den Einstieg in die Situation ebnete eine Dokumentenanalyse, deren Gegen-
stand einschligige Editorials, Kommentare und Reviews aus englisch- und
deutschsprachigen psychiatrischen und psychologischen Fachzeitschriften
waren.* Der Fokus auf diese Textgenres griindete in deren herausgehobe-

35 Ich verwende hier einen breiten Dokumenten-Begriff, der diese nicht anhand spezifischer Eigen-
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-



64 SOZIOLOGIE PSYCHIATRISCHER WISSENSPRODUKTION

ner Stellung fir die Konstruktion und Abgrenzung wissenschaftlicher For-
schungsfelder. In Reviews wird nicht nur der aktuelle Forschungsstand auf-
bereitet, sondern eine Geschichte der wissenschaftlichen Disziplin entfaltet,
in der deren Vergangenheit selektiv strukturiert und ein Raum fiir zukiinfti-
ge Einschreibungen er6ffnet wird. Diesen Raum bieten auch Editorials, die
das Thema einer Zeitschriftenausgabe im Rahmen des wissenschaftlichen
Diskurses verorten. Kommentare bieten dariiber hinaus die Moglichkeit 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 zunichst nach Publi-
kationen aus dem Bereich der Depressionsforschung gesucht, in denen die
Grundlagen und Perspektiven der Biomarker-Forschung und/oder der mit
ihr verkniipften 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 Entschliisselung
des Humangenoms — und 2015 publiziert wurden.* Nach einer ersten Sich-
tung der Titel und Abstracts aller identifizierten Dokumente wurde dieser
Materialkorpus zunichst auf 65 Publikationen reduziert. Ausgeschlossen
wurden solche Dokumente (insb. Reviews), die auf spezifische Fragen (etwa
der Atiologie oder der Therapie) oder andere Storungsbilder als Depression
(z.B. Alzheimer) fokussierten. Hinzugezogen wurden spiter 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 to move 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 Aufgenommen wurden Editorials, Reviews und Kommentare 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 durchgefithrt. Der Suchzeitraum wurde nicht ein-
geschrinkt. Die erste einschligige Publikation erschien im Jahr 2001 und damit in jenem Jahr, in
dem das Humangenomprojekt sein offizielles Ziel einer Entschliisselung des menschlichen Ge-
noms erreicht hat.
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weitere einschligige 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 Moglichkeiten und Grenzen dieses Konzepts resp. der Biomarker-
Forschung diskutieren (Holsboer 2009b, Heinze et al. 2013, Gordon und
Koslow 2011, Boker 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-
sprachen, auf den Konferenzen oder den bereits genannten Dokumenten
prominent Bezug genommen oder denen eine besondere historische Bedeu-
tung zugeschrieben wurde (z.B. Studien zum »Pink Spot« sowie zum Dexa-
methason-Suppression-Test, siche Kap. 5). Zweitens wurden die deutschen
Versionen des »Diagnostischen und Statistischen Manuals psychischer Sto-
rungen« (DSM) in die Analyse einbezogen. Untersucht wurden die Vorwor-
te, Einleitungen sowie die Kapitel iber depressive bzw. affektive Stérungen
der folgenden Ausgaben: DSM-III (1984), DSM-III-R (1989), DSM-1V (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
der American Psychiatric Association und dem US-amerikanischen National
Institute of Mental Health (NIMH) reflektiert wird.

Mittels einer weiteren systematischen Recherche im ISI Web of Science
wurden schlielich 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 zunichst 62 einschligige deutsch- und englisch-
sprachige Reviews, Editorials, Kommentare und Buchkapitel identifiziert
werden.*” Nach einer ersten Sichtung der Titel und Abstracts wurden so-
dann alle Publikationen ausgeschlossen, die keine grundsitzliche Reflexion

37 Die Kriterien der Recherche waren wie folgt: Einbezogen wurden 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 im Titel, Abstract oder in den Keywords einen oder
mehrere der folgenden Stichworte enthielten: »Research Domain Criteria«, »RDoC«, »transdia-
gnostisch«, »transdiagnostischer«. Beschrinkt 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
Forschungsférderung ihre Ziele und Schwerpunktsetzungen darlegt und
begriindet.

Qualitative Expert *innen-Interviews

Im Zentrum der empirischen Forschungstitigkeit 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 Forschungsbemiithungen oder die Vision einer
personalisierten Psychiatrie bezogen haben. Alle Interviewten konnen so-
mit zum »core set« (Collins 1981) des Forschungsfeldes gerechnet werden.
Die Interviews versprachen dementsprechend nicht nur Einsichten in die
gegenwirtigen psychiatrischen Diskurse sowie die das Feld durchziehenden
Erwartungen und Visionen, sondern auch in die Routinen und Schwierig-
keiten der Wissensproduktion selbst. Gefithrt 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 Gesprichstechni-
ken aus. Die Interviewfithrung wurde durch einen Leitfaden unterstiitzt,
in dem Themenbereiche und mogliche Fragen aufgefithrt waren, die je-
doch nicht in standardisierter Weise abgearbeitet wurden. Im Sinne eines
»diskursiv-dialogischen Verfahrens« (Mey 1999: 145) wurde stattdessen ei-
ne offene Gesprichsfithrung anvisiert, bei der der Leitfaden als eine »den
Kommunikationsprozess« unterstiitzende »Hintergrundfolie« fungierte
(Witzel 2000: Abs. 8).38 Auf diese Weise sollte Raum fiir Narrationen und

(»research areas«) Psychiatrie und Psychologie. Die Recherchen fanden am 18.1.2018 statt. Der
Zeitraum wurde nicht eingegrenzt.

38 Im Vokabular der methodologischen Konzeptualisierung von Expert*inneninterviews kann von
einem »theoriegenerierenden Expert*inneninterview« gesprochen werden, das aufeine »theore-
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subjektive Relevanzsetzungen der Interviewten eréffnet werden. Um dies
zu unterstiitzen, wurden alle Interviews mit der Aufforderung eréfinet,
zunichst frei von ihrer eigenen Forschung zu erzihlen. Ausgehend von
der so generierten Eingangserzihlung wurden die aufgeworfenen The-
men und Probleme durch spezifische klirende und/oder konfrontierende
Nachfragen eingehender sondiert und die Interviewten auf diese Weise zu
detaillierteren Ausfithrungen angeregt.

Die Interviews zielten sowohl auf die Erhebung von Sachinformationen
iiber den interessierenden Gegenstand, die Abliufe und Schwierigkeiten der
psychiatrischen Wissensproduktion (technisches Wissen) als auch auf das
Wissen der Interviewten {iber 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 Interviewten die gegenwirtige Situation der Psychiatrie deuten, welchen
Technologien und Praktiken sie Relevanz zusprechen und welche zukinfti-
gen Entwicklungen des Feldes sie erwarten (Deutungswissen). Dabei ist zu
bedenken, dass nicht einzelne Aussagen einer der skizzierten Dimensionen
von Expert*innenwissen zugerechnet werden konnen. Vielmehr handelt es
sich dabei um unterschiedliche Analyseperspektiven, die jeweils auf diesel-
ben Sequenzen gerichtet werden kénnen. Ob eine Aussage als Sachinforma-
tion oder als Deutung in den Blick genommen wird, hingt 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 Riickschliisse auf Entwicklungen und Dynamiken des Feldes zu-
lassen. Ein anderes Mal wurden sie hingegen als Aussagen gelesen, die vor
allemvon spezifischen Relevanzsetzungen, Deutungsmustern, rhetorischen
Strategien oder Rationalititen durchzogen sind. In der folgenden Darstel-
lung variiert der Zugriff auf das empirische Material ebenfalls in der skiz-
zierten Weise (zu den Moglichkeiten 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 diesbeziiglich in einem iterativ-zyklischen Prozess verschrinkt waren
(Stritbing 2014: 29-33, Flick 2012: 122-131). So wurden etwa Wissenschaft-

tisch gehaltvolle Konzeptualisierung von (impliziten) Wissensbestinden, Weltbildern und Rou-
tinen« (Bogner und Menz 2009: 66) zielt.
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ler*innen, die sich bei ihrer Forschungstitigkeit 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
zugeschrieben wird. Der Leitfaden wurde im Forschungsprozess sukzessive
tiberarbeitet, 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 des Gesprichs, thematische Auffilligkeiten und Irritationen
festgehalten wurden (Witzel 2000: Abs. 9).

Insgesamt konnten in den Jahren 2016 bis 2018 20 Expert*innen-Inter-
views gefithrt werden, deren Linge zwischen 50 und 120 Minuten variierte.
Mit drei Ausnahmen haben oder hatten alle Expert*innen eine Professur
fir Psychiatrie oder Psychologie inne, die sowohl mit wissenschaftlichen als
auch klinischen Leitungsfunktionen in Einrichtungen der psychiatrischen
und psychotherapeutischen Versorgung verkniipft war. Zwei Expert*innen
sind studierte Psycholog*innen®, alle anderen sind ausgebildete Arzt*innen
und haben sich nach ihrem Studium der Humanmedizin auf den Bereich
der Psychiatrie und Psychotherapie spezialisiert. Einige haben dariiber
hinaus Weiterbildungen in Neurologie, Kinder- und Jugendpsychiatrie
und/oder Psychosomatischer Medizin und Psychotherapie absolviert. Alle
Interviews wurden vollstindig transkribiert. Zum Zweck der Pseudony-
misierung wurden anschliefRend 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 Psychiaterinnen handelt und einen Forschungs-
schwerpunkt angeben, falls ein solcher eindeutig im Vordergrund steht. In
vielen Fillen sind die Interviewten jedoch leitend und/oder koordinierend
in eine Vielzahl von Forschungsprojekte involviert, sodass eindeutige me-
thodische oder konzeptuelle Zuordnungen kaum moglich sind. Drei der
Interviewten identifizieren sich als weiblich, alle anderen als minnlich. Die
Verwendung des Gendersternchens (*) erfolgt in dieser Arbeit zwar primir

39 Eine der beiden Psycholog“innen ist dariiber hinaus approbierte Psychologische Psychothera-
peutin.
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zum Zweck einer gendersensiblen Schreibweise; sie soll jedoch auch eine
stirkere Pseudonymisierung ermoglichen.

Fokussierte Ethnographie eines tierexperimentellen Forschungslabors

Erginzend zu den Interviews habe ich eine »fokussierte Ethnographie«
(Knoblauch 2001) in einem tierexperimentellen Forschungslabor durchge-
fithrt. 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)
der Wirklichkeit in den beobachteten Handlungen« (ebd.: 135) und die dabei
auftretenden »Handlungsprobleme«. Im Vergleich zu klassischen Ethno-
graphien setzen sie eine grofiere Kenntnis des Feldes voraus, da erst dies
eine sinnvolle Fokussierung ermdglicht. Im Rahmen der vorliegenden Arbeit
wurden Mitarbeiter“innen eines tierexperimentellen Forschungsprojekts
zwischen Februar 2017 und Februar 2018 in vier unterschiedlichen Projekt-
phasen aufgesucht und jeweils itber den Zeitraum von einem oder mehreren
Tagen bei der Arbeit begleitet.*® Im Mittelpunkt stand ein Forschungspro-
jekt, bei dem unter Nutzung eines Mausmodells ein molekularer Biomarker
identifiziert werden sollte, der im Rahmen der Therapie depressiver Erkran-
kungen zum Einsatz kommen soll. Dariiber hinaus erhielt ich jedoch auch
Einblicke in eine Vielzahl weiterer Studien, die zum damaligen Zeitpunkt
in der Arbeitsgruppe durchgefithrt wurden. Am Ende jeden Tages habe ich
ein detailliertes und durch zahlreiche kommentierte Fotografien erginztes
Beobachtungsprotokoll verfasst (zum Einsatz von technischen Geriten bei
fokussierten Ethnographien siehe Knoblauch 2001:129-130).

Konferenzethnographie

Einen vierten Zugang zur untersuchten Situation erdffnete die Ethno-
graphie psychiatrischer Fachkonferenzen. Konferenzen bilden bereits seit
dem 17. Jahrhundert einen integralen Bestandteil der wissenschaftlichen
Wissensproduktion. Mit Harry Collins (2004: 451) kénnen 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 zwei Wochen.
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Forschungsthemen konstituiert und abgegrenzt, Forschungsansitze und
-ergebnisse diskutiert sowie die Vergangenheit und Zukunft der Psychia-
trie erzdhlt und projiziert werden. Sie bilden einen der wenigen Orte, an
dem Akteure, die im wissenschaftlichen Alltag meist nur indirekt — etwa
vermittelt iiber wissenschaftliche Publikationen - in Kontakt stehen, auf-
einandertreffen und Hierarchien des Feldes inszenieren und aushandeln
(Soderqvist und Silverstein 1994: 513-516, Gonzalez-Santos und Dimond
2015).4

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«*?, »Pradiktive Psychiatrie« und
»Privention psychischer Storungen« der Deutschen Gesellschaft fir Psych-
iatrie und Psychotherapie, Psychosomatik und Nervenheilkunde (DGPPN),
die am 8. Dezember 2016 an der Universititsmedizin Gottingen stattfand
und auf »Chancen einer personalisierten Medizin fir Frithdiagnostik 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 grofite Veranstaltung und richtete sich nicht nur an
wissenschaftlich oder klinisch titige Mediziner*innen, die in den Bereichen
Psychiatrie, Psychotherapie, Nervenheilkunde und Psychosomatik arbeiten,
sondern auch an Angehoérige anderer Berufe der psychosozialen Versorgung
(insb. Psycholog*innen und Psychologische Psychotherapeut®innen sowie
Pfleger*innen).

41 Bei medizinischen Konferenzen zihlen 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 6ffentlich prasentiert und diskutiert werden, eignet sich deren Ethnographie auch zur Ein-
schitzung aktueller Forschungsansitze und -trends sowie der sich um sie entfaltenden Aushand-
lungsprozesse (Martens und Saretzki 1993).

42 Der Name des Referats wurde inzwischen in »Genetische, molekulare und zellulire Neurowis-
senschaften« gedndert.
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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 personalisierten Medizin/Prizisionsmedizin Bezug nahm. Die Auswahl
zielte somit nicht auf Reprisentativitit, sondern auf einen vertiefenden
Einblick in spezifische Forschungsansitze und Debatten.

Die Beobachtungen sowie die im Laufe der Konferenzen gefithrten eth-
nographischen Feldgespriche wurden zunichst vor Ort protokolliert. An-
schliefdend wurden die so entstandenen Protokolle um Fotografien erganzt,
die ich wihrend der Konferenzen gemacht habe. Diese Fotos vermittelten
nicht nur einen Eindruck vom Setting der Veranstaltungen, sondern hielten
auch die konkreten Inhalte der Vortrige fest.

2.2.2 Auswertungsstrategien

Auf die von Clarke (2012) entwickelte Situationsanalyse habe ich in der vor-
liegenden Arbeit insbesondere bei der Entwicklung des Studiendesigns heu-
ristisch zuriickgegriffen. Wihrend ich die Stirke 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) konnen die Elemente der Situation er-
fasst und deren Beziehungen visualisiert werden. Solche Maps versteht sie
als »analytische Ubungen« (ebd.: 121), die beim Aufbrechen und Ordnen der
Daten helfen und flexibel eingesetzt werden konnen. Ich habe zu mehreren
Zeitpunkten des Forschungsprozesses sog. Situationsmaps genutzt, die in
einem ersten Schritt darauf zielen, einen Uberblick iiber 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.* Anhand konzeptuel-

43 Clarke (2012:147-182) beschreibt dariiber hinaus »Maps von sozialen Welten/Arenen« und »Posi-
tions-Maps«. Erstere legen den Fokus auf die verschiedenen sozialen Welten/Akteure, die in die
Aushandlungsprozesse involviert sind, sowie u.a. deren Perspektiven, Ziele und Ressourcen. In
Positionsmaps werden die moglichen 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) konnen die Elemente anschliefRend geordnet und systema-
tisiert werden. Ausgehend von solchen Situations-Maps sollen schlieflich
»relationale Analysen« (ebd.:140-147) durchgefithrt werden, bei denen nach
den Beziehungen zwischen den verschiedenen Elementen gefragt und mit-
hin der Blick fir das konstitutive Beziehungsnetz der interessierenden Si-
tuation geschirft wird.

Die von Clarke vorgeschlagenen Mapping-Verfahren setzen jedoch vor-
aus, dass das (Primir-)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 von Kathy Charmaz (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 herangezogenen Mate-
rials nach Begriffen (Kodes) gesucht, die dessen Inhalt und/oder Form ange-
messen beschreiben.* Es soll sich kleinteilig am Material (Segment fiir Seg-
ment, Zeile fiir Zeile, teils auch Wort fiir Wort) entlangbewegt werden, um
die Sequenzen moglichst breit auszudeuten. Jeder Sequenz werden dabei
zumeist mehrere (provisorische) Kodes zugeordnet. Von Interesse waren im
vorliegenden Projekt nicht nur die expliziten Aussagen oder beobachteten
Handlungen, sondern auch implizite Anliegen oder Pramissen, Rechtferti-
gungs- und Argumentationsmuster sowie Metaphern und Vergleiche (ebd.:
50).

Beim fokussierten Kodieren werden demgegeniiber nicht nur die Pri-
marmaterialien, 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
konnen, die von keinem der Akteure eingenommen werden.

44 Zu den Fragen, die im Anschluss an Charmaz (2006: 51) an das Material gestellt wurden, geho-
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 damit weitgehend dem offenen Kodieren bei
Strauss (1998: 90-123).
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werden, welche »initial codes« wichtige Facetten der interessierenden
Phinomene und/oder grofle Segmente der Daten erfassen, in welchen
Beziehungen sie zueinander stehen und wie sie in Kategorien mit grof3e-
rer theoretischer Reichweite synthetisiert werden kénnen. Das Ziel des
fokussierten Kodierens beschreibt Charmaz daher auch als »theoretical
integration« (ebd.: 46). Im gesamten Analyseprozess habe ich mich bemiiht,
eher analytisch gehaltvolle Begriffe des Feldes selbst aufzugreifen (»in vivo
codes«), in denen bedeutsame Dynamiken oder Deutungsweisen anklingen,
als eigene einzufithren (ebd.: 55). Der Ubergang zwischen initialem und
fokussiertem Kodieren ist keineswegs linear; vielmehr sind beide Prozesse
ineinander verschrinkt — auch, aber keineswegs nur, wenn neue Materialien
hinzukommen. In jedem Schritt wird der Analyseprozess durch stindige
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 Phinomen 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 demgegeniiber
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).

Unterstiitzt wurde der interpretative Prozess durch das Schreiben von
Memos, in denen ich die Kodes und Kategorien in unregelmifiigen Ab-
stinden (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 heifdt 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 Grof3teil der Beobachtungsprotokolle innerhalb der Forschungsgruppe
gemeinschaftlich interpretiert.* Auf diese Weise konnten auch Primissen
und Vorannahmen irritiert werden, die das Material durchzogen, mir je-
doch - etwa aufgrund meiner eigenen beruflichen Sozialisation im Feld der
Psychologie und Psychotherapie — nicht auffielen. Dariiber hinaus konnten
in der Gruppeninterpretation unterschiedliche Lesarten zu einzelnen Pas-
sagen entwickelt und tibergreifenden Themenfelder identifiziert werden.
Insgesamt erweiterte die interpretative Gruppenarbeit somit einerseits den
Deutungsraum und ermdoglichte 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 wiirden — eine Vor-
stellung, die hiufig 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« (dhnlich Stritbing 2006: 150, Charmaz 2011). Tavory und Timmer-
mans (2014: 42) argumentieren dariiber hinaus gegen die — hiufig mit der
GTM verbundene — Aufforderung, moglichst ohne Kenntnis von Theorien
iiber den interessierenden Gegenstand ins Feld zu gehen. Dies ist nicht nur
unmoglich, sondern die Auseinandersetzung mit vorliegenden Konzep-
ten sogar die Voraussetzung, um interessante Einsichten zu generieren.
Uberraschend kénnen Phinomene nur dann sein, wenn sie mit theoretisch
gesittigten Vorannahmen in Widerspruch treten kénnen. Auch im vorlie-
genden Projekt wurde dementsprechend keine atheoretische Betrachtung

45 Die vorliegende Studie wurde im Rahmen eines umfangreicheren Forschungsprojekts durchge-
fithrt, das von der Deutschen Forschungsgemeinschaft (DFG) finanziert und von Thomas Lem-
ke geleitet wurde. Wihrend die von mir 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 Hausdrzt*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 Zustinden 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 Kérpersiften, das
mit besonderen klimatischen Bedingungen in Verbindung gebracht wurde,
oder als Ausdruck von Stinde und Besessenheit. Auch auflerhalb der Heil-
kunde wurde auf Vorstellungen der Melancholie rekurriert, wobei diese viel-
fach mit Kreativitit und Genialitit in Verbindung gebracht wurde. Erst seit
derWende zum 19. Jahrhundert taucht auch das Konzept der Depression ver-
mehrt im medizinischen Diskurs auf. Es tritt dabei zumeist an die Stelle des
ilteren Begriffs der Melancholie und verdringt diesen zunehmend aus der
psychiatrischen Debatte (z.B. Schott und Télle 2006: 402-418, Lawler 2013,
zur Melancholie auch Foucault 1969 [1961]: 268—285).

Diesen Wandel von Vorstellungen und Konzeptualisierungen der Nie-
dergeschlagenheit, der hiufig als eine Vorgeschichte der Depression gelesen
wird, werde ich im folgenden Kapitel ausklammern. Statt die historischen
Urspriinge dieses Denkens aufzuspiiren, 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 Stérungsbildern abgegrenzt
wird. Es soll auf diese Weise deutlich werden, wie depressive Erkrankungen
gegenwirtig zum Objekt der psychiatrischen Wissensproduktion gemacht
werden (3.1). In einem zweiten Schritt werde ich rekonstruieren, wie diese
zeitgenossische 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 Stérungen in einem kon-
fliktreichen Aushandlungsprozess erarbeitet und etabliert wurde. Sodann
zeige ich auf, wie dieses neue Klassifikationssystem auch in Deutschland
auf Zustimmung gestofRen ist und sich zum internationalen Standard der
psychiatrischen Wissensproduktion entwickelt hat (3.2). Das Kapitel endet
mit einem Zwischenfazit (3.3).

3.1 Wasist eine Depression? Die aktuelle psychiatrische
Klassifikation

Im Jahr 2015 hat die Deutsche Gesellschaft fir Psychiatrie und Psycho-
therapie, Psychosomatik und Nervenheilkunde (DGPPN) gemeinsam mit
weiteren medizinischen und psychologischen Fachgesellschaften die zweite
Auflage der in Deutschland giiltigen »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 fiir klinisch titige Arzt*innen und Psy-
chotherapeut*innen formuliert.*® Den Bezugspunkt der Leitlinie wie auch
der gesamten psychiatrischen und psychotherapeutischen Versorgung in
Deutschland stellt die von der Weltgesundheitsorganisation (WHO) heraus-
gegebene »International Statistical Classification of Diseases and Related
Health Problems« (ICD) dar. Wollen Arzt*innen, Psychotherapeut*innen
oder Kliniken eine von ihnen durchgefithrte Behandlung mit einer Kran-
kenversicherung abrechnen, miissen sie dies unter Bezugnahme auf eine in
diesem Klassifikationssystem definierte diagnostische Kategorie tun. Unter
Rekurs auf die in der ICD-10 kodifizierten Kategorien werden jedoch nicht
nur therapeutische und rehabilitative Mafinahmen abgerechnet, sondern
— wie die oben benannte Leitlinie exemplarisch deutlich macht - auch
klinisch-therapeutische Entscheidungen begriindet.*

46 Vorausgegangen ist der Publikation ein mehrjihriger, kontroverser Konsentierprozess, an dem
29 drztliche und psychologische Fachgesellschhaften sowie Patient*innenorganisationen betei-
ligt waren.

47 Giiltigkeit hat seit dem 1. Januar 2000 die als »ICD-10-German Modification« (GM) bezeichnete
deutsche Adaptation der ICD-10, die vom »Deutschen Institut fiir Medizinische Dokumentation
und Information« (DIDI) erstellt wurde. Zu Geschichte und den Vorliufern dieses internationa-
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Im Mittelpunkt der Leitlinie »Unipolare Depression« steht ein Sto-
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 gedriickten Stimmung und einer Vermin-
derung von Antrieb und Aktivitit« sowie »ausgeprigter Midigkeit« leidet
und die »Fahigkeit sich zu freuen, das Interesse und die Konzentration«
deutlich herabgesetzt sind. Auch Aktivititen oder Ereignisse, die ansonsten
als angenehm erlebt werden, scheinen hiufig keinen aufhellenden Ein-
fluss auf die Stimmung der Betroffenen zu haben. Dariiber hinaus sind bei
den meisten Personen der »Schlaf gestort« und der »Appetit vermindert.
Viele leiden zudem unter einer Beeintrichtigung des »Selbstwertgefithls«
und »Schuldgefithlen, die teilweise mit Gedanken an den eigenen Tod,
Suizidvorstellungen oder -handlungen einhergehen.

Die ICD-10 beschreibt die fiir 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 erfiillt
sein miissen, um diese Diagnose im Einzelfall zu rechtfertigen. Demnach
miissen in den letzten zwei Wochen an fast allen Tagen und jeweils die meiste
Zeit des Tages mindestens vier der oben aufgezihlten Symptome vorgele-
gen haben, um die Diagnose einer Depressiven Episode zu rechtfertigen.
In jedem Fall miissen dazu entweder depressive Stimmung, Interessenver-
lust/Freudlosigkeit und/oder verminderter Antrieb/erhéhte Ermiidbarkeit
gehoren. Diese definiert die ICD-10 als Hauptsymptome der Depression
und stellt sie somit den Neben- oder Zusatzsymptomen (z.B. verminderte
Konzentration und Aufmerksamkeit, vermindertes Selbstwertgefiithl und
Selbstvertrauen, Gefiihle von Schuld und Wertlosigkeit) gegeniiber.

Dariiber 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 Einschitzung an der Anzahl der
im Einzelfall zu beobachtenden Haupt- und Nebensymptome bemisst.
Schwere und mittelgradige Episoden sind also dadurch definiert, dass sie
im Verhéltnis zu leichten Ausprigungen der Stérung mit mehr Symptomen
einhergehen.

len Klassifikationssystems siehe Bowker und Star (2000: 1626, 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, diirfte 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 iiberpriifen, ob im Einzelfall auch ein So-
matisches Syndrom vorliegt. Typisch fiir dieses Syndrom sind Symptome,
die eine korperlich-leibliche Dimension aufweisen. Dazu werden neben
einer herabgesetzten emotionalen Ansprechbarkeit, einem regelmifigen
Fritherwachen und Morgentief auch ein deutlicher Verlust des Appetits,
des Gewichts oder der Libido gerechnet. Typisch fiir das Somatische Syn-
drom ist dariiber hinaus eine psychomotorische Hemmung oder Unruhe
(Agitiertheit), die die Patient*in nicht nur subjektiv verspiirt, sondern auch
von auflen wahrgenommen werden kann. Wihrend das Vorliegen eines
solchen Somatischen Syndroms bei leichten und mittelgradigen Depressi-
ven Episoden iiberpriift 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 erfilllen, auch die Charakteristika eines
Somatisches Syndroms aufweisen (WHO 2016a: 117).

Die dritte Subdifferenzierung der Depressiven Episode, die nur im
Falle einer schweren Erkrankung zu iiberpriifen ist, bezieht sich schlief3-
lich auf die Frage, ob das Stérungsbild auch mit psychotischen Symptomen,
das heif3t Halluzinationen, Wahnideen (z.B. Schuld- oder Verfolgungswahn)
oder depressivem Stupor einhergeht. Letzteres beschreibt einen Zustand, in
dem sich die psychomotorische Hemmung zu einer regelrechten Erstarrung
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 Stérungen« (DSM) der American
Psychiatric Association (APA). In dessen vierter (DSM-IV) und finfter
(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 iibereinstimmen (siehe Tabelle 1).*®

48 In den Kriterien lassen sich inhaltlich nur zwei Differenzen ausmachen: Wihrend verminder-
ter Antrieb und gesteigerte Ermitdbarkeit in der ICD-10 als Hauptsymptome gewertet werden,
kommt ihnen im DSM nur der Status von Zusatzsymptomen zu. Zudem unterscheidet die ICD
zwischen einem Verlust des Selbstwerts und Schuldgefiihlen 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 grofieren Anzahl von Méglichkeiten der Subtypisierung. So finden
sich im DSM-5 zusitzlich zu den oben skizzierten drei Unterscheidungen
(Schweregrad, Somatisches Syndrom, mit oder ohne psychotische Sympto-
me) weitere Spezifizierungsmoglichkeiten: Angefithrt wird etwa eine Major
Depression »mit Angst«, die unter anderem mit einem Gefiihl der Uberreizt-
heit und Anspannung, der Ruhelosigkeit sowie der Befiirchtung einhergeht,
dass etwas Furchtbares passieren konnte. Zudem findet sich eine Major De-
pression »mit Atypischen Merkmalen«, die — gerade im Kontrast zur ibli-
chen depressiven Symptomatik — mit einer deutlichen Gewichtszunahme,
gesteigertem Appetit und verstirkten Schlaf (Hypersomnie) einhergeht.*’

se Symptome im DSM in einem Kriterium zusammengefasst werden. Insgesamt sind die Kri-
terien, die fir die Diagnose einer Major Depression erfilllt sein miissen (mind. 5 Symptome),
etwas hoher angesetzt; dies wird jedoch dadurch relatviert, dass die ICD das Vorliegen zweier
Hauptsymptome fiir die Diagnose einer Depressiven Episode vorschreibt, das DSM fiir die Ma-
jor Depression hingegen nur eines.

49 Weitere Subtypisierungen sind: »mit Katatonie« (u.a. motorische Hemmung oder Stupor, extre-
mer Negativismus oder Mutismus, bizarre Willkiirbewegungen), »Mit Saisonalem Muster«, »Mit
Peripartalem Beginn«, »Mit Gemischten Merkmalen« (Gehobene, expansive Stimmung, Uber-
steigertes Selbstwertgefithl oder GrofRenideen, Vermehrte Gesprichigkeit oder Rededrang). Das
Aquivalent zum »Somatischen Syndromy, fiir das sich in der ICD-10 auch die Begriffe »melan-
cholischg, »vital« und »biologisch« finden, wird im DSM als »Mit Melancholischen Merkmalen«
bezeichnet. Zu den Kriterien dieses Subtyps zihlen im DSM neben den oben aufgefithrten Sym-
ptomen auch »Ubermifige oder unangenehme Schuldgefithle« sowie »tiefe Mutlosigkeit, Ver-
zweiflung, und/oder VerdrieRlichkeit oder das sogenannte Gefiihl der Gefithllosigkeit« — Sym-
ptome, die in den Kriterien des »Somatischen Syndroms« der ICD-10 fehlen (DGPPN et al. 2015:
37-38).
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Suizidversuch oder
genauer Plan eines
Suizids

ICD-10 DSM-IV DSM-5
Diagnosti- Depressive Episode Major Depression Major Depression
(mind. 4 Symptome, (mind. 5 Symptome, (mind. 5 Symptome,
sche . . .
. davon mind. 2 davon mind. 1 davon mind. 1
Kategorie
Hauptsymptome) Hauptsymptom) Hauptsymptom)
(1) Depressive (1) Depressive (1) Depressive
Stimmung Verstimmung Verstimmung
(2) Interessen- oder (2) Deutlich (2) Deutlich
Freudeverlust an vermindertes vermindertes
Aktivititen, die Interesse oder Freude | Interesse oder Freude
Haupt- .
symptome normalerweise an eTlI'er} oder fastallen |an e'lll.er} oder fast allen
angenehm waren Aktivititen Aktivititen
(3) Verminderter
Antrieb oder
gesteigerte
Ermiidbarkeit
(3) Miuidigkeit oder (3) Mudigkeit oder
Energieverlust Energieverlust
(4) Verlust des (4) Gefiihle von (4) Gefiihle von
Selbstvertrauens oder | Wertlosigkeit oder Wertlosigkeit oder
des Selbstwertgefiihles | iibermifiige oder iibermiRige oder
unangemessene unangemessene
Schuldgefiihle Schuldgefiihle
(5) Unbegriindete
Selbstvorwiirfe oder
Neben- ausgepragte,
symptome unangeme"ssene
Schuldgefiihle
(6) Wiederkehrende (5) Wiederkehrende (5) Wiederkehrende
Gedanken andenTod | GedankenandenTod, |Gedanken anden Tod,
oder an Suizid oder wiederkehrende wiederkehrende
suizidales Verhalten Suizidvorstellungen Suizidvorstellungen
ohne genauen Plan, ohne genauen Plan,
tatsichlicher tatsichlicher

Suizidversuch oder
genauer Plan eines
Suizids
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Neben-
symptome

ICD-10 DSM-IV DSM-5
(7) Klagen iiber oder (6) Verminderte (6) Verminderte
Nachweis eines Fahigkeit zu denken Fihigkeit zu denken

verminderten Denk-
und Konzentrations-

oder sich zu
konzentrieren oder

oder sich zu
konzentrieren oder

vermogens, verringerte Entschei- | verringerte Entschei-
Unschliissigkeit oder | dungsfihigkeit dungsfihigkeit
Unentschlossenheit

(8) Psychomotorische
Agitiertheit oder
Hemmung (subjektiv
oder objektiv)

(7) Psychomotorische
Unruhe oder
Verlangsamung

(7) Psychomotorische
Unruhe oder
Verlangsamung

(9) Schlafstérungen
jeder Art

(8) Schlaflosigkeit oder
vermehrter Schlaf

(8) Insomnie oder
Hypersomnie

(10) Appetitverlust (9) Deutlicher (9) Deutlicher

oder gesteigerter Gewichtsverlust ohne | Gewichtsverlust ohne
Appetit mit Diit; oder Diit; oder
entsprechenden Ge- Gewichtszunahme; Gewichtszunahme;
wichtsverinderungen |oder verminderter oder verminderter

oder gesteigerter
Appetit

oder gesteigerter
Appetit

Tab. 1: Klassifikation der Depression nach ICD*° und DSM.

Quelle: Eigene Darstellung

In beiden Klassifikationssystemen werden von der Depressiven Episode
bzw. der Major Depression solche Formen der depressiven Stérung 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 Stérung, 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 tiber einen Zeitraum
von mindestens zwei Jahren konstant geblieben sein, ohne dass die Sym-
ptome quantitativ die Schwelle einer Depressiven Episode iiberschritten

50 Die Darstellung der ICD-10-Kriterien erfolgt entsprechend der »Diagnostischen Kriterien fiir
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 Begriin-
dung fiir diese Abweichung ist mir nicht bekannt.
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haben, sind entsprechend dieses Klassifikationssystems die Kriterien einer
»Dysthymia« erfiillt. Diese kann somit als eine zwar mildere, daftir aber
chronische Form der Depression verstanden werden, die »jahrelang an-
dauert und manchmal den gréfReren Teil des Erwachsenenlebens besteht«
(DGPPN et al. 2015: 39). Wihrend 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 Stérung auf der anderen Seite
vorgesehen hat, wurden diese beiden Kategorien im aktuellen DSM-5 in
einer »Persistierenden depressiven Stérung« zusammengefasst.”!

Diagnostisch differenziert werden muss eine depressive Stérung nach
beiden Klassifikationssystemen von bipolaren Stérungen, bei denen eben-
falls eine »Verinderung der Stimmung« (DGPPN et al. 2015: 34) im Vor-
dergrund steht. In diesen Fillen 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 gingiger Auffassung zu bedenken, dass Anzeichen einer
Depression auch im Rahmen psychotischer Stérungen, insbesondere einer
Schizophrenie oder einer Schizoaffektiven Stérung, auftreten konnen. Es ist
dementsprechend differentialdiagnostisch zu iiberpriifen, ob die depressive
Symptomatik im Einzelfall eher als Folge dieser Erkrankung zu verstehen
ist.

In der klinischen Praxis muss schliefilich ausgeschlossen werden, dass
die depressive Symptomatik durch eine kérperliche Erkrankung verursacht
ist oder auf einen Substanz- oder Medikamentenkonsum zuriickgefithrt
werden kann. Nur wenn dies nicht der Fallist, kann davon ausgegangen wer-
den, dass es sich im Einzelfall tatsichlich 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 Stérung« mit einer »Persistierenden Episode« oder mit »Intermittierenden Episoden«
einhergeht. Eine Depression, deren Symptomatik so stark ist, dass die Kriterien einer Depressi-
ven Episode erfiillt sind, und zugleich iber einen lingeren Zeitraum konstant anhilt, ist in der
ICD-10 im Gegensatz zum DSM-5 iiberraschenderweise 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 gebrauchlichen Klassifikationssystemen — der ICD-10
und dem DSM-IV/5 — definiert werden. Dabei wurde deutlich, dass beide
Systeme in diesem Bereich nicht nur dhnliche Kategorien aufweisen, son-
dern sich diese auch weitgehend problemlos ineinander iibersetzen lassen.
Nicht thematisiert wurde bislang, dass diese gegenseitige Ubersetzbarkeit
ein gemeinsames Klassifikationsprinzip zur Voraussetzung hat. Dieses
Prinzip der »deskriptiven Klassifikation« oder der »operationalen Definiti-
on« psychischer Storungen, bei dem die diagnostischen Kategorien anhand
von Symptomen im Erleben und Verhalten definiert und voneinander abge-
grenzt werden, ist keineswegs selbstverstandlich. Etabliert wurde es mit der
dritten Version des DSM im Jahr 1980. Die Weltgesundheitsorganisation
iibernahm dieses Prinzip schlieflich mit der Einfithrung der ICD-10, deren
einschligiges Kapitel zu »Psychischen und Verhaltensstérungen« 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
Ostkiiste ansidssigen 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 fiir 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 zuriickfithrte.

Dies zeigt sich exemplarisch an den Arbeiten des Psychiaters und Psy-
choanalytikers Karl Menninger, dessen Familie die bis heute existierende
Menning Foundation griindete und dessen Publikationen in der Nach-
kriegszeit weit iiber die Fachgrenzen hinaus rezipiert wurden. In seinem
Buch »The Vital Balance« beschrieb Menninger (1968 [1963]) die Bewiltigung
des Alltagslebens als ein permanentes Ringen des Ich um innere und du-
3ere Gleichgewichtsverhiltnisse. Das Ich miisse fortwihrend Spannungen
ausgleichen, die sich sowohl aus intrapsychischen Konflikten als auch aus
Widerspriichen zwischen den Bestrebungen des Individuums und den An-
spriichen der Umwelt ergiben. 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 lief} die Grenze zwischen Krankheit
und Gesundheit, Pathologie und Normalitit 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 fur die Annahme eines »Gesundheit-Krankheit-
Kontinuum([s]« (ebd.: 149), das sich von »gute[r] Angepaf3theit oder relati-
ve[r] Normalitit«bis zu »Abnormalitit oder Nicht-Angepafitheit« (ebd.: 149)
aufspannt. Er ging davon aus, »daf? alle Menschen in verschiedenem Grade,
zu verschiedenen Zeiten, geistig krank sind und daf es manchen zuweilen
schlechter oder besser geht.« (ebd.: 28-29).

Diese Perspektive korrespondierte mit einer signifikanten Ausweitung
des psychiatrischen Gegenstandsbereichs. Wihrend sich die Psychiatrie am
Ende des 19. und Anfang des 20. Jahrhunderts weitgehend auf die Verwah-
rung von Personen beschrinkt hatte, denen »Wahnsinn« oder »Irresein«
zugeschrieben wurde, dehnte sich der Zustindigkeitsbereich dieser medi-
zinischen Disziplin allméhlich auf mildere Formen psychischen Krankseins
aus. Psychiater*innen wurden vermehrt ambulant psychotherapeutisch
tatig und behandelten nicht mehr nur psychotische Patient*innen, sondern
auch solche, die unter vielfiltigen Zustinden der Angst, der Niedergeschla-
genheit oder vegetativen Symptomen litten (Horwitz 2002: 38-55). Die
Annahme eines Kontinuums zwischen Krankheit und Gesundheit, Patholo-
gie und Normalitit erméglichte es der »Dynamischen Psychiatrie« dariiber
hinaus, Expertise nicht nur fiir psychische Krankheit, sondern auch fir
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vielfiltige Fragen des individuellen und gesellschaftlichen Lebens zu bean-
spruchen. In der Offentlichkeit wurden Psychiater*innen zunehmend als
Expert*innen fiir Fragen der Lebensfithrung, 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 schliefilich auf das Cover des Time Magazine
(Schmitt-Sausen 2015), was als Beleg fiir den enormen soziokulturellen
Einfluss gedeutet werden kann, den die US-amerikanische Psychoanalyse
und die von ihr geprigte Psychiatrie in den ersten Jahrzehnten nach Ende
des Zweiten Weltkriegs entfalten konnte.

Die »Dynamische Psychiatrie« liefd jedoch nicht nur die Grenze zwi-
schen Krankheit und Normalitit 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 »unitiren Krankheitsbegriff« aus, wonach
»alle Formen geistiger Erkrankung als im wesentlichen [sic!] qualitativ
gleich, aber quantitativ verschieden« begriffen werden miissten. Katego-
riale Unterscheidungen wurden vor diesem Hintergrund kaum als hilfreich
erachtet. Dies ist auch darauf zuriickzufithren, 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, sieche auch Shorter 2003: 443-455). Dies ist
freilich nicht dahingehend misszuverstehen, dass diagnostische Prozesse in
der »Dynamischen Psychiatrie« iiberhaupt 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-
tischen Theorie diirfte es im Rahmen der Diagnostik stattdessen eher darum
gegangen sein, den im Einzelfall vorliegenden unbewussten Konflikt sowie
die jeweils vorherrschenden Abwehrmechanismen zu erfassen, da diese
Einschitzung — 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 Uberarbeitung der
zuvor existierenden statistischen Nomenklaturen begonnen. Hintergrund
dieses Vorhabens waren unter anderem die vielfiltigen neuen Krank-
heitsbilder, mit denen Psychiater*innen wihrend des Zweiten Weltkriegs
konfrontiert worden waren und die in den zuvor existierenden Krankheits-
statistiken keine Beriicksichtigung fanden.” Im Jahr 1952 verdffentlichten
sie schlief3lich 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 stirkerem
Mafe in den Begrifflichkeiten und Kategorien der zweiten Fassung dieses
Manuals, das etwa ein Jahrzehnt spiter (APA 1968) erschien (siehe auch
Wilson 1993: 401).%* Letzteres zeigte sich nicht zuletzt an der aufgefithrten
Gruppe der Neurosen, fir welche Gefithle des Distress und der Angst als
charakteristisch galten. Diese Gefithle — so die psychoanalytisch fundier-
te Auffassung — mussten von den Betroffenen jedoch keineswegs bewusst
wahrgenommen werden, 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 hysterischen Neurose (»hysterical
neurosis«) und einer Zwangsneurose (»obsessive compulsive neurosis«).
Dariiber hinaus fand sich in der Auflistung auch eine depressive Neurose
(»depressive neurosis«), die — duferst knapp — wie folgt definiert wurde:

»This disorder is manifested 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 Vorliufern dieses Manuals siehe Shorter (2003: 445) und Decker (2013: 132-133).

53 Die erste Version des DSM war daneben auch durch die in der ersten Hilfte des 20. Jahrhunderts
iiberaus einflussreichen Konzepte Adolf Meyers gepragt, 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], Kiichenhoff
2019: 28-65). Abgegrenzt wurde diese depressive Neurose erstens von ei-
ner »reaktiven Depression«™, 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/oder Wahn 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 ursichliche Erklirung.
Durch die Referenz auf das Kraepelin'sche Konzept des »manisch-depressi-
ven Irreseins« wurde aber eine korperlich-somatische Ursache nahegelegt
(siehe dazu ausfiithrlich Kap. 5)

Damit wurden im DSM-II drei Formen der Depression definiert, die
sich weniger durch ihre Symptomatik, als vielmehr durch die angenom-
mene Atiologie — einen neurotischen Konflikt, ein aktuelles Lebensereignis
oder eine eher implizit postulierte kérperliche Ursache — unterschieden.
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
ausschlieflich und auch nicht primir auf detaillierten Beschreibungen
der Symptomatik basierte, sondern eher schematische Unterscheidungen
entlang dtiologischer Annahmen vornahm.

54 Klassifiziert wird diese reaktive Depression im DSM-II jedoch auch als depressive Neurose; eine
Erklirung fur diese gleichzeitige konzeptuelle Differenzierung und klassifikatorische Identifi-
zierung findet sich im DSM-II nicht.

55 Dariiber 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 reactions, die sich wie die oben angefiihrte depressive Reaktion durch ei-
ne depressive Stimmung auszeichne, die plausibel auf ein spezifisches Lebensereignis zuriick-
gefithrt werden kann. Im Gegensatz zu dieser geht die psychotische Reaktion jedoch mit einer
Beeintrichtigung der Realititspriifung einher (ebd.: 38).
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3.2.2 Psychische Krankheit — ein Mythos? Die Psychiatrie in der Kritik

Wiahrend 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 fiir die
damalige Zeit typischen psychiatrischen Grofdanstalt (St. Elizabeth Hos-
pital, Washington D.C.) beschrieb er psychiatrische Kliniken als »totale
Institutionens, die eher Gefingnissen als Krankenhdusern dhnelten. Als
solche zielten sie darauf ab, den Alltag und die sozialen Kontakte ihrer
Insassen allumfassend zu strukturieren und zu tiberwachen. Wahrend ih-
res Aufenthalts wiirden die psychiatrischen Patient*innen schliefilich eine
smoralische Karriere« durchlaufen, in der sie die soziale Rollenzuweisung
als »Geisteskranke« zumeist in ihr Selbstbild iibernehmen (siehe dazu auch
Goftman 2010 [1963]). Ebenfalls in symbolisch-interaktionistischer Tradi-
tion beschrieb Thomas Scheff (1966) »psychische Krankheit« wenige Jahre
spater 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 beschreiben meinen. Die Psychiatrie wurde in den
sozialwissenschaftlichen Untersuchungen wiederum als 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 dhn-
liche Analysen aufgegriffen und mit politischen Forderungen verkniipft.
Es entfaltete sich eine Antipsychiatrie-Bewegung, die sich ebenso gegen
die Definitionsmacht dieser Institution wie gegen die an sie anschliefRen-
den Zwangsmafinahmen wandte. Vorangetrieben wurde diese Bewegung
keineswegs nur durch (ehemalige) Patient*innen und Biirgerrechts-Akti-
vist*innen, sondern auch durch zahlreiche Akteure, die in diesen Institu-
tionen selbst titig waren. Zu den intellektuellen Fithrungsfiguren zihlten
neben dem britischen Psychiater David G. Cooper (1971), der der Bewe-
gung ihren Namen gab, etwa die Psychiater Franco Basaglia und Ronald D.
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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 libertire
politische Ausrichtung unterschied. In seiner breit rezipierten Schrift »The
Myth of Mental Illness« (Szasz 1961) hatte Szasz bereits zu Beginn der 1960er
das Konzept der »Geisteskrankheit« fundamental in Frage gestellt, weil
diese im Gegensatz zu kérperlichen Erkrankungen nicht anhand objektiver,
biologischer Parameter definiert werden konnen. In der Konsequenz wiir-
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
mit medizinischen Mitteln beizukommen — wobei man hofft und annimmt, da diese von
grofRen ethischen Wertunterschieden frei seien. (...) So entsteht eine Situation, in der be-
hauptet wird, dafd sich Abweichungen von psychosozialen, ethischen und rechtlichen Nor-
men durch medizinische Verrichtungenkorrigieren lielen. Da medizinische Eingriffe nur
zur Losung medizinischer Probleme gedacht sind, ist es eine logisch absurde Hoffnung,
sie konnten Probleme losen 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 psychiatrischer Diagnosen schliefilich 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 auflerhalb der Psychiatrie fiir Aufsehen sorg-
te. Gemeinsam mit sieben Proband*innen — zum Grof3teil ebenfalls Psycho-
log*innen oder Mediziner*innen — hatte er sich in verschiedenen psychia-
trischen Krankenhiusern vorgestellt, wobei alle Beteiligten bei der Erstun-
tersuchung ein identisches Symptom — das Héren von Stimmen — beklag-
ten. Keine der Pseudo-Patient*innen wurde von den behandelnden Psychia-
ter*innen als solche erkannt und alle wurden stationir aufgenommen. Wih-
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 lie? die An-
gestellten vielmehr die Biographie und Verhaltensweisen der Patient*innen
(z.B. das Verfassen von Feldnotizen) als Hinweise 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). Fiir Rosenhan bestitigte die Untersuchung, dass
zumindest im Kontext eines psychiatrischen Krankenhauses nicht eindeutig
zwischen psychisch kranken und nicht-kranken Personen — »the sane from
the insane« (ebd.: 257) — unterschieden werden kann. Auch fiir viele Beob-
achter*innen schien damit nicht nur eine eklatante Gefahr von Fehldiagno-
sen zu existieren, sondern auch die Autoritit und Legitimitit 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).%
Ebenfalls im Jahr 1973 kam es auf der Jahrestagung der American Psych-
iatric Association zum Wendepunkt eines Konflikts, der sich in den voran-
gegangenen Jahren um die Klassifikation von Homosexualitit als psychische
Erkrankung entfaltet hatte. Da Homosexualitit im damals aktuellen DSM-
II als psychiatrische Diagnose aufgefithrt 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 fiir eine Entpathologisierung homosexuellen Begeh-
rens protestiert. Im Anschluss daran wurde ein Prozess in Gang gesetzt, in
dem die Klassifikation der Homosexualitit als eine »Sexuelle Abweichung«
unter Einbeziehung von Aktivist*innen einer Priiffung unterzogen wurde.
Auf der Konferenz der American Psychiatric Association im Jahr 1973 kam es
schlief3lich zu einer Abstimmung, bei der sich eine Mehrheit von 58 Prozent
der Delegierten fiir eine Streichung dieser Diagnose aussprach — gegen
den Widerstand 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 kiirzlich begriindeten Zweifel auf-
kommen lassen, ob die »Rosenhan-Studie« tatsichlich 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 Verdffentlichung entfaltet hat.
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choanalytic Association. Damit verlor Homosexualitit endlich den Status
einer »Geisteskrankheit« (Tosh 2017: 131-132).”

Aus Perspektive vieler Kritiker*innen der Psychiatrie bewies der Um-
stand, dass per Mehrheitsbeschluss iiber 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-
sexualitit schienen also sowohl die soziologischen Analysen als auch die
gesellschaftspolitische Kritik an der psychiatrischen Diagnostik zu besti-
tigen (ausfihrlich 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 vorwiegend mit dezidiert
biologisch orientierten Wissenschaftlerinnen des Washington Hospital in
St. Louis. Letztere hatten seit den 1960er Jahren eine vehemente Kritik an der
psychiatrischen Diagnostik artikuliert, die mit den oben skizzierten sozio-
logischen und politischen Einwanden zwar nicht in ihren konkreten Zielen,
jedoch in ihrer Stofdrichtung korrespondierte.

Auch die Wissenschaftler*innen aus St. Louis waren der Auffassung,
dass die Diagnosen der Psychiatrie den gingigen wissenschaftlichen Stan-
dards nicht geniigten. 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) Wihrend diese im DSM-III-R (APA 1987) wieder gestrichen wurde, fithrt
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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deren mangelnder Reliabilitit. Sie gingen also davon aus, dass dieselbe Pati-
ent*in bei verschiedenen Psychiater*innen hiufig divergierende Diagnosen
erhalten wiirde. Thre Sorge richtete sich dabei jedoch nicht auf mégliche
diskriminierende oder stigmatisierende Folgewirkungen entsprechender
Kategorisierungen. Stattdessen hoben sie die Probleme hervor, die eine
mangelnde Zuverlissigkeit der psychiatrischen Diagnosen insbesondere
fir die biologisch-psychiatrische Forschung nach sich ziehen wiirde. Solche
biopsychiatrischen Studien, so das Argument, setzen moglichst homogene
Patient*innengruppen voraus, da nur dann mit einer erfolgreichen Aufkli-
rung der Atiopathogenese einer Erkrankung gerechnet werden kann, wenn
die untersuchten Proband“innen auch tatsichlich unter derselben Krank-
heit leiden. Auch fir die Forschung im Bereich der Psychopharmakologie,
die seit der Einfithrung 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 Arzneimittelbehorde
(Food and Drug Administration, FDA) fir die Zulassung eines Medikaments
seit 1962 voraussetzt, dass dessen Sicherheit und Wirksambkeit im Hinblick
auf eine spezifische Krankheit in kontrollierten Studien nachgewiesen wur-
de (Healy 1997: 21-28, Mayes und Horwitz 2005: 263, Lawler 2013:176). Nicht
nur um die gesellschaftliche Anerkennung der Psychiatrie als medizinische
Disziplin zu sichern, sondern auch um wissenschaftlichen Fortschritt zu
ermoglichen, war aus Perspektive dieser Akteure also dringend eine Ver-
besserung der psychiatrischen Diagnostik notwendig (siehe auch Whooley
2019:164).

Als Losung des Problems der Reliabilitit schlug die Arbeitsgruppe des
Washington Hospital eine »operationale Definition« psychischer Stérungen
vor. Psychiatrische Diagnosen sollten nicht durch atiologische Annahmen,
sondern ausschliefilich durch spezifische Symptome im Erleben und Ver-
halten definiert werden, die moglichst direkt beobachtbar, zumindest aber
von den Patient*innen klar artikulierbar sind. Fiir jede diagnostische Kate-
gorie sollten diesem Prinzip folgend also Kriterien erarbeitet werden, die
spezifizieren, welche Symptome in welcher Kombination und tiber welchen
Zeitraum vorliegen missen, um eine Diagnose zu rechtfertigen. Durch
eine solche quasi-algorithmische Definition sollte sichergestellt werden,
dass jede Patient®in bei jeder Psychiater®in dieselbe Diagnose erhilt. In
Abgrenzung zu der zuvor verfolgten Weise der Klassifikation, die — wie oben
dargestellt — keineswegs nur auf Erlebens- und Verhaltensweisen, sondern
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auch auf dtiologischen 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 fiinfzehn psychischen Er-
krankungen vor, in der sie eben dieses operationale Klassifikationsprinzip
exemplarisch umgesetzt hatten. Diese sog. »Feighner-Kriterien«, deren
Einsatz zunachst nur fiir den Bereich der Forschung vorgesehen war, wur-
den zeitweise zur meistzitierten Arbeit im Feld der Psychiatrie itberhaupt
(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 tiberzeugt 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
Einfithrung die Autor*innen wie folgt begriindeten:

»There is no agreement within our field as to the generic name for an episode of serious
depressive illness. We use 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)

Aufgefithrt wurden zudem einige Subtypen dieser Major Depressive Disor-
der, wobei die Unterscheidung jeweils auf symptomatischen Merkmalen 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 should be noted that the class neurotic depressions, which is one of the most 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 operationalen Definiti-
on auf das gesamte Klassifikationssystem zu iibertragen. Nach dem Vorbild
der »Feighner-Kriterien« und der »Research Diagnostic Criteria« entwickel-
ten sie also operationale Kriterien aller als relevant erachteten Krankheits-
bilder, deren Reliabilitit anschliefend in Feldstudien tiberpriift wurde (zum
Verhiltnis zwischen RDC und DSM-I111 siehe Decker 2013: 141-148, zu den
Feldstudien siehe auch Kirk und Kutchins 1992: 121-160).

In der Fassung des DSM-II1, die 1980 von der American Psychiatric Asso-
ciation verabschiedet wurde und damit als offizielles Klassifikationssystem
in Kraft trat, fand sich dann auch tatsichlich die diagnostische Kategorie ei-
ner Major Depression, deren Kriterien mit denen der soeben skizzierten Ma-
jor Depressive Disorder der »Research Diagnostic Criteria« {ibereinstimm-
ten. Und mehr noch: Diese Kriterien sind bis heute, das heif3t bis zu den ak-
tuellen Klassifikationssystemen — dem DSM-5 und der ICD-10 — weitgehend
identisch geblieben. Sie stimmen also mit jenen iiberein, die ich am Anfang
dieses Kapitels (3.1) skizziert habe.*® Auch die im DSM-I1I eingefiihrten Sub-
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 hitten,
wiirden 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 dlteren Begrifflichkeiten Episoden einer »reaktiven«
und »psychogenen Depression«ebenso einschlief3t wie solche einer »vitalen«
oder »psychotischen«. Wenn diese alte Differenzierung noch irgendwie in

58 Die Versionen des DSM wurden bis zum DSM-IV-TR mit rémischen Zahlen nummeriert; seit der
fiinften Ausgabe findet sich eine arabische Nummerierung.



MAJOR DEPRESSION 97

der aktuellen Klassifikation nachhallen sollte, dann nur noch im jeweils ko-
dierten Schweregrad. Die Sozialwissenschaftlerin Charlotte Jurk (2008: 119)
stelltin tiberspitzter Weise fest: »Depression hat keinen Anlass und keine Ur-
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).

Diese Vereinheitlichung konnte in den 1970er und 1980er Jahren auch aus
einem weiteren Grund Plausibilitit entfalten. Als der Einsatz von Antide-
pressiva in den 1960er Jahren zunehmend an Bedeutung gewann, stellte sich
heraus, dass sich die Wirksamkeit dieser Medikamente zwischen den zuvor
differenzierten Formen der Depression kaum unterschied. Stattdessen ten-
dierten die Medikamente dazu, die depressiven Symptome unabhingig von
dieser diagnostischen Zuordnung mehr oder weniger gut abzumildern. In
Ubereinstimmung mit der Vorstellung krankheitsspezifischer Medikamen-
te, auf der auch ein Grofsteil der Vermarktung basierte, schien es also schlits-
sig, dass das, wogegen Antidepressiva helfen sollen, nun auch konzeptuell
eins wurde: nimlich Major Depression (zu den Debattem um die fragliche
Spezifitit der Antidepressiva siehe Ehrenberg 2008: 181-218).%

Der dritte Revisionsprozess des DSM und mit ihm die Geburt dieser
sneuen Depression« verlief jedoch nicht so glatt, wie es bislang erscheinen
konnte. Stattdessen zogen die vorgesehenen Anderungen 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 Bediirfnissen und Interessen der
psychoanalytisch orientierten Kliniker*innen entfernen kénnte, dass auch
diese Version des DSM ohne klinische Relevanz bleiben und sich zu einem
reinen Forschungsinstrument entwickeln kénnte (Wilson 1993: 405-407).

59 Die Einfithrung der Major Depression korrespondierte dariiber hinaus mit der Entwicklung und
dem vermehrten Einsatz von psychometrischen Depressionsskalen, etwa der Hamilton-Skala
(HAM-D)im Jahr 1960 oder dem Beck Depressionsinventar (BDI) im Jahr 1961. Diese versprechen,
den Schweregrad der Depression — unabhingig von der angenommenen Ursache und Form -
quantitativ zu erfassen. Ein zentrales Einsatzgebiet solcher psychometrischer Skalen waren und
sind Wirksamkeitsstudien von Antidepressiva (Healy 1997: 99).
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In einem quasi-diplomatischen Prozess wurde daher ausgehandelt, dass
der Begrift 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 Stérungen, die aus psychoana-
lytischer Perspektive als neurotische zu verstehen waren. Spitzer (1984: 13)
stellte in der Einleitung des Manuals dariiber hinaus klar, dass dieser Begrift
im DSM-III gerade nicht im psychoanalytischen Sinne als itiologisches
Konzept, sondern ausschlieflich deskriptiv zu verstehen sei (zum Konflikt
um den Neurose-Begriff siehe Decker 2013: 279-308).

In der letzten Phase des Revisionsprozesses spitzte sich dariiber hinaus
ein Konflikt zwischen der American Psychiatric Association und der Ameri-
can Psychological Association zu — der Fachgesellschaftjener Profession, mit
der sich die Psychiatrie im Hinblick auf die Praxis der Psychotherapie zu-
nehmend in Konkurrenz sah (Mayes und Horwitz 2005:257). Im Mittelpunkt
dieser Kontroverse stand die Definition von »mental disorders« als »medical
disordersc, 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 und nicht vorausgesetzt wer-
den konne, dass es sich bei jeder der aufgefiithrten psychischen Stérungen
um >echte Krankheiten< im medizinischen Sinne handelt. Im Vorwort zur
deutschen Ausgabe des DSM-III heift es daher:

»Notwendigerweise sind die entwickelten Kriterien iiberwiegend deskriptiv. Eine atheo-
retische Grundhaltung hat angesichts des besonderen Gegenstands psychiatrischer Er-
fahrung die Bezeichnung >Psychische Storung« bevorzugt und sich damit unabhingig ge-
machtvom Grade der Anndherung der Syndrome an pathophysiologisch definierte Krank-
heiten.« (Janzarik 1984: V)

Dieses Bekenntnis darf jedoch nicht dariiber hinwegtiuschen, dass das
DSM-III und dessen Nachfolger zwar nicht unbedingt im Hinblick auf die
bislang unterschiedenen Stérungen, definitiv aber dem Ziel nach von eben
dieser Annahme durchzogen ist. So war das Prinzip der operationalen Defi-
nition psychischer Stérungen von Anfang an mit einem bestimmten Modell
der Validierung psychischer Krankheiten verbunden. Dieses hatten Eli
Robins und Samuel Guze (1970) — zwei prominente Mitglieder der Arbeits-
gruppe des Washington Hospital — bereits im Jahr 1970 publiziert. In diesem
Modell werden fiinf Phasen eines rekursiven Prozesses unterschieden, der
schrittweise zu einer giiltigen Nosologie psychischer Erkrankungen fithren
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soll: Den Prinzipien der operationalen Klassifikation folgend ist demnach
zunichst 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 kénnen dann Laboruntersuchungen (et-
wa mittels chemischer, physiologischer, anatomischer oder radiologischer
Methoden) durchgefiithrt werden (2. Laboratory Studies), um anhand dieser
Befunde schliefilich eine eindeutigere Abgrenzung des interessierenden
Krankheitsbilds von anderen Erkrankungen oder etwa eine Subtypisierung
derselben vornehmen zu kénnen (3. Delimitation from Other Disorders). In
Anbetracht des fehlenden Wissens iiber itiologische oder pathophysiologi-
sche Zusammenhinge sollte die Validitit der so differenzierten Krankheits-
einheiten schliefilich anhand zweier weiterer Kriterien tiberpriift werden.
Erstens wire in systematischen Follow-Up-Studien zu untersuchen, ob die
jeweilige diagnostische Kategorie eine ausreichend sichere Prognose er-
moglicht (4. Follow-Up-Studien). Eine besondere Bedeutung wiesen Robins
und Guze zweitens sog. Familienstudien zu, da auch die Hiufung einer
Erkrankung innerhalb von Familien - die sog. Familiaritit — fiir deren
Giiltigkeit spriche (5. Familienstudien, identisch auch Feighner et al. 1972:
57-58). Mit dem operationalen Klassifikationsprinzip wurde keineswegs
nur eine atheoretische Weise der Definition psychischer Stérungen 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
Veroftentlichung 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 Primisse, dass diskrete Krankheitseinheiten in der Welt
existieren, deren Ursache nicht zuletzt mit einem Fokus auf biologische
Aspekte aufzukliren 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 Ubergang zum 20. Jahrhundert eine einflussreiche Taxonomie psy-
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chischer Erkrankungen vorgelegt hatte. Auch dieser ging von diskreten
Krankheitsentititen aus und nahm an, dass durch eine detaillierte Be-
schreibung von Symptomatik und Verlauf in Kombination mit vielfiltigen
biologischen und psychologischen Forschungsansitzen zu einer validen
Nosologie vorgedrungen werden kénne (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, iiber die Revision des DSM eine umfassende
Transformation der US-amerikanischen Psychiatrie einzuleiten und diese
an dem skizzierten kategorialen Modell in der Tradition von Emil Kraepelin
neu auszurichten (Blashfield 1982, siche 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 Aufklirung und genauere Abgrenzung diskreter Krankheiten auch ihr
wesentliche Ziel darstellt, kann diese mit Horwitz (2002) treffend als eine
»Diagnostische Psychiatrie« charakterisiert und von der ilteren »Dynami-
schen Psychiatrie« abgegrenzt werden. In Ubereinstimmung mit dieser
Analyse verwies auch eine deutsche Psychiater*in, die sich in den 1980er
Jahren fiir eine positive Rezeption des DSM im deutschsprachigen Raum
eingesetzt hatte, im Interview auf folgende mit der neuen Klassifikations-
weise verkniipfte Erwartungen:

»Aber es steckt natiirlich auch die Auffassung dahinter, durch eine gute Deskription von
Symptomen, die sich reliabel... also von signs and symptoms, von Symptomen und Zeichen...
also das Selbsterlebte und das, was beobachtbar ist... durch eine gute Deskription kann ich
zu den Krankheitsentititen vordringen. Da sind natiirlich gravierende Annahmen drin,
zum Beispiel dass es einen Weg gibt von den duflerlich beobachtbaren, vom Patienten be-
richteten Symptomen zur Atiologie. Da steckt ja sehr stark das medizinische 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 allmihlich zu dem... zu sauberen Carving Nature at its Joints.. nicht?...
zur sauberen Abtrennung von Krankheitsentititen kommt, und dann noch ein bisschen
weiter forscht tiber Verlauf und Familie und sonst was und Molekularbiologie, und dann
habe ich den Schliissel.« (P9: 258—272)

Folgt man dieser Darstellung, liegt dem DSM also die Auffassung zugrunde,
dass psychische Erkrankungen sinnvoll in diskrete Einheiten unterteilt wer-
den kénnen und eine Kriterien-orientierte Beschreibung des symptomati-
schen Erscheinungsbildes einen geeigneten Ausgangspunkt darstellt, um zu
eben diesen Entititen vorzudringen. Dies macht die Interviewte unter Re-
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kurs auf eine im psychiatrischen Diskurs hiufig angefithrte 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).°° In den folgenden Kapiteln werde ich diesem Ver-
such der »gute[n] Abgrenzung« (P9:268) mit einem Fokus auf die Depression
nachgehen. Ich werde also zeigen, wie in den vergangenen 40 Jahren seit der
Einfithrung des DSM-III versucht wurde, ausgehend von einer Symptom-
basierten Definition psychiatrischer Storungsbilder zu einer gilltigen Noso-
logie psychischer Krankheiten vorzudringen. Zuvor méchte ich jedoch noch
kurz einen Blick auf die Situation der deutschsprachigen Psychiatrie werfen,
um verstindlich 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 Einfithrung des DSM-III hat sich dieses Klassifikationssystem nicht
nur in den USA, 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 zuriickzufithren, 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 primir biomedizinischen Orientierung gegeniiber. Tatsichlich war
die deutsche Psychiatrie der Nachkriegszeit kaum durch psychoanalytische
Konzepte geprigt; ein Grofdteil der prominenten Vertreter*innen des Faches
(z.B. Kurt Schneider) sprach sich sogar vehement gegen diesen Ansatz aus
(Brink 2010: 414).%! Der innerprofessionelle Konflikt, der sich in den 1960er

60 Die Formulierung »Carving Nature at its Joints«, welche hier als Versuch einer Zergliederung in
natiirliche Arten/Einheiten interpretiert wird, bezieht sich in einer deutschen Fassung des Textes
von Platon auf folgende Passage: »Dafl man umgekehrt fahig ist, nach Arten durch Schnitte zu
zerlegen, und zwar nach den Gliedern, 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 bei Mediziner*innen in Deutschland
vermehrt Interesse auf sich. Dies betraf jedoch nicht die Psychiatrie, sondern die sich damals
als eigenstindige 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 primar durch Ansitze einer phinomenologisch orientierten Psycho-
pathologie bestimmt, die auf eine detaillierte klinische Beschreibung und
Differenzierung psychiatrischer Phinomene zielte. Obgleich die Mehrheit
der Psychiater*innen von einer somatischen Verursachung der meisten
psychischen Erkrankungen iiberzeugt war, sahen sie in der Psychopatholo-
gie doch die Grundlage ihrer Disziplin (Balz 2010: 344, Malich 2020). In der
psychiatrischen Forschung wurde vor allem versucht, die klinischen Syndro-
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 tiblich
(Rothenhdusler und Taschner 2012: 298-312). Dabei war die psychiatri-
sche Forschungslandschaft jedoch weitgehend fragmentiert. Es existierten
verschiedene psychopathologische Schulen mit jeweils eigenen Klassifikati-
onsschemata und Begriffen, die mehr oder weniger unzusammenhingend
nebeneinanderstanden. Einige der von mir interviewten Psychiater*innen
verweisen explizit auf diese Epoche und argumentieren, dass das Unterneh-
men einer »Feinst-Psychopathologie« (P9: 513) in Deutschland teilweise so
weit vorangetrieben worden sei, dass es irgendwann nicht mehr von Nutzen
war — und zwar weder fir die klinische Praxis, noch fur die biologisch-
psychiatrische Forschung:

»Das ist schon fast ins Dogma iiberfithrt 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 lart pour lart.« (P3: 836—-839)

Tatsidchlich orientierten sich die klinisch titigen Psychiater*innen etwa im
Falle depressiver Erkrankungen weniger an den oben beschriebenen Proto-
oder Prignanztypen depressiven Erlebens. Handlungsleitend war vielmehr
- ebensowie in den USA — eine deutlich grobere Einteilung, in der insbeson-
dere zwischen einer mutmaf3lich somatisch-genetisch verursachten endo-

tere befasst sich zwar ebenfalls mit psychischen Leidenszustinden, hat sich jedoch weniger aus
Traditionen der Psychiatrie, als vielmehr der Inneren Medizin und in Auseinandersetzung mit
der Psychoanalyse entwickelt (z.B. Geisthével und Hitzer 2019, darin insb. Keuck 2019, Malich
2020). Psychiatrie und Psychosomatische Medizin stehen somit fiir divergierende Zuginge zu
dhnlichen und teils identischen Phinomenen - einhergehend mit anhaltenden Abgrenzungs-
und Eingemeindungskonflikten (z.B. Bérdlein 2013).
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genen Depression und einer psychogenen, das heifdt neurotischen oder re-
aktiven Form der Depression unterschieden wurde (z.B. Rothenhiusler und
Tischner 2012: 298-299, Hirter und Schneider 2012: 32-33).

Die Psychologin und Psychiatriehistorikerin Viola Balz (2010) argu-
mentiert in einer materialreichen historischen Untersuchung, dass die
Inkohirenz vielfiltiger psychopathologischer Schulen vor allem bei jenen
Wissenschaftler*innen auf Skepsis stief3, 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 tiberpriifen, begannen
psychopharmakologisch forschende Psychiaterinnen auch im deutsch-
sprachigen Raum nach Klassifikationssystemen zu suchen, die sich besser
fiir 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 »Mifdverstindnissen in der nationalen und
internationalen Wissenschaftsdiskussion« (Saf® 1987: 355) fithren musste,
war es aus Perspektive dieser Wissenschaftler*innen notwendig geworden,
ein standardisiertes Bezugssystem zu entwickeln. Die Ende der 1950er Jahre
gegriindete Arbeitsgemeinschaft fiir Neuro-Psychopharmakologie (AGNP)
entwickelte daher eine »Stammbkarte« — ein Instrument zur standardisier-
ten, quantitativen Erfassung der Wirkung eines Medikaments hinsichtlich
einer Vielzahl psychopathologischer und somatischer Merkmale, aus dem
schliefilich 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 anschlussfihig« 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 stiefen sie insbesondere bei Vertreter*innen
einer in der Tradition des Philosophen und Psychiaters Karl Jaspers stehen-
den phinomenologischen 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 phinomenologisch orientierten Psychopa-
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thologie auf der einen und psychopharmakologisch forschenden Wissen-
schaftler*innen auf der anderen Seite (Balz 2010: 364—365, siche auch Balz
2008). Ebenso wie in den USA entfaltete sich in den 1960er und 1970er Jah-
ren jedoch auch in Deutschland eine 6ffentliche Kritik an den Praktiken der
Psychiatrie, die unter anderem von Skandalen unrechtmifiiger Zwangsein-
weisungen vorangetrieben wurde, sowie eine antipsychiatrische Bewegung,
die die psychiatrische Diagnostik auch grundlegend in Zweifel zog (siche
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« mafigeb-
lich vorangetrieben, sondern sich auch an der systematischen Ermordung
und Misshandlung psychiatrischer Patient*innen — etwa im Rahmen der
»Aktion T4« — federfithrend beteiligt (z.B. Briickner 2010: 124-132, Brink
2010: 271-346, Roelcke und Schneider 2012). Wenn sich in den ersten drei
Jahrzehnten nach dem Zweiten Weltkrieg also in Deutschland ebenso wie in
den USA eine Modifikation 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 verdffentlicht wurde, war die
Suche nach neuen Méglichkeiten der Klassifikation somit auch in Deutsch-
land bereits in vollem Gange. Dies diirfte entscheidend dazu beigetragen
haben, dass die dritte Version des DSM im Gegensatz zu ihren Vorgingern
- dem DSM-I und DSM-II - iiberhaupt ins Deutsche iibersetzt 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 Sa — in der Einleitung an, dass die Psychiatrie in
Deutschland durch »eine Reihe von Schulen« (Koehler und Saf 1984: IX)
gekennzeichnet sei, die in den vergangenen Jahrzehnten jeweils so grofien
Einfluss hitten gewinnen konnen, dass sie wissenschaftlichem Fortschritt
im Wege standen. Auch wenn diese Dominanz allmahlich schwinde, wiirden
neue Erkenntnisse doch teilweise noch immer nicht als »wissenschaftlicher
Gewinn, sondern eher als »Gefihrdung 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 fiir die deutschsprachige Psychiatrie, »einen guten Schritt
vorwirts auf dem Weg zu mehr Rationalitit« (ebd.: XV) zu machen. Zu-
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gleich befiirchteten sie jedoch, dass das DSM-III auf Ablehnung stoflen
konnte. So sei bereits auf dem Weltkongress fiir Psychiatrie im Jahr 1983
die Befiirchtung gedufert worden, »die Amerikaner wollten lediglich die
iibrige psychiatrische Welt in ihr diagnostisches Imperium hineinzwin-
gen.« (ebd.: XII) Solchen Angsten hielten die Herausgeber*innen entgegen,
dass mit einer »Amerikanisierung« schon deshalb nicht zu rechnen sei, weil
das DSM wesentlich an europdische Traditionen psychiatrischen Denkens
anschliefRe. 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 Ansitze der deutschsprachigen Psychiatrie auf
neue Weise aufgreift.

Retrospektiv waren die Befiirchtungen der deutschen Herausgeber*in-
nen unbegriindet. Schon in der Einfithrung 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 »iiberraschend 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
urspriinglich skeptische Kollegen« an den psychiatrischen Universititskli-
niken witrden 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-
psychologischen Forschung und Praxis« (Safd et al. 1998: XXI) weiter fort, wie
die Herausgeber*innen der vierten Version des DSM bemerken. Diese Ent-
wicklung beschrinkte sich jedoch nicht auf die Bundesrepublik, was etwa in
den zahlreichen Sprachen zum Ausdruck kommt, in die das DSM seit seiner
dritten Version iibersetzt wurde (z.B. Chinesisch, Franzosisch, Japanisch,
Portugiesisch). Auf diese Internationalisierung und die damit verbundene
globale Standardisierung psychiatrischer Krankheitskategorien verweisen
auch der damalige Prisident der Deutschen Gesellschaft fiir 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« stofSen, 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 Ubergang von einer »Dynamischen« zu einer »Diagnostischen
Psychiatrie« dar. Auch diese hat mit der Einfithrung der operationalen
Klassifikation des DSM jedoch einen grundlegenden Wandel erfahren: an
die Stelle einer detaillierten phinomenologischen 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 Jager
2015: 48-50).

3.3 Zwischenfazit

In diesem Kapitel habe ich zunichst dargestellt, wie depressive Erkrankun-
gen in gegenwirtigen Klassifikationssystemen definiert und abgegrenzt
werden. In einem zweiten Schritt habe ich herausgearbeitet, wie diese
aktuelle Form der Klassifikation psychischer Erkrankungen mit der Einfith-
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 »Dynamischen Psychiatrie«, 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 regelmif3ig 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 Einfithrung des DSM-III den Ubergang von
einem in der klinischen Praxis fundierten psychosozialen Modell zu einem
forschungsorientierten biomedizinischen Modell psychischer Erkrankun-
gen markiert (Wilson 1993: 400).¢* Schon wenige Jahre nach Einfithrung
des neuen Klassifikationssystems wurde dieses dementsprechend als Aus-
druck und Vehikel einer »Remedikalisierung der Psychiatrie« (Pichot 1986)
interpretiert (3hnlich Ehrenberg 2008: 230-233).%

Das hinter dem DSM-III stehende Modell psychischer Erkrankungen
habe ich in diesem Kapitel insbesondere unter Rekurs auf das Prozessmodell
der Validierung herausgearbeitet, welches Robins und Guze (1970) in den
psychiatrischen Diskurs eingefithrt 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 Primisse spezifischer Krankheitseinheiten in
den Blick nimmt und sich damit in eine »Logik der Spezifitit« (Lakoff 2009:
10-16) einschreibt, und zweitens einem Programm, dessen spezifische
Waurzeln bis zu Emil Kraepelin und der deutschsprachigen Psychiatrie an
der Wende zum 20. Jahrhundert zuriickverfolgt werden kénnen.**

Ein Blick auf die Rezeption des DSM in Deutschland hat schlief3-
lich deutlich werden lassen, dass dessen Einfithrung 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 deskriptive Klassifikation nicht so sehr daraufab-
zielte, dtiologische Annahmen per se zu vermeiden, sondern sich diese Form der Klassifikation
vielmehr gegen eine spezifische Ausrichtung der Atiologie wandte — namlich eine, die psychoso-
ziale Faktoren in den Fokus riickt. »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-
schungsansitze in den 1980er Jahren schliefilich die psychiatrische Landschaft zu dominieren
begannen: »the DSM-11I 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 gegriindeten National Institute of Mental Health in
diesem Zeitraum drastisch verschoben hat: von Studien zu psychosozialen Problemen und Zu-
sammenhingen zu neurowissenschaftlicher Forschung sowie der Epidemiologie »spezifischer
Krankheiten.

64 Unter Rekurs auf den Medizinhistoriker 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 phinomenologisch orientierten Psychopa-
thologie gepragt. Auch dort haben im Zuge des DSM-III jedoch der Ansatz
Kraepelins und mit ihm die biopsychiatrische Forschung enorm an Einfluss
gewonnen (Balz 2010: 401-404). Der Psychiater Henning Saf3, 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« (Saf3 1987: 356)
nur aus dessen »innerer Verwandtschaft« mit dem neuen »deskriptiven und
verhaltensorientierten Ansatz« erkliren lasse. Hinter ihm, so stellte er fest,
steht letztlich ein »naturwissenschaftliche[s] Krankheitskonzept« (ebd.).
Der Rekurs auf die deutschsprachige Psychiatrie hat dariiber hinaus weitere
Spezifika des kategorialen Zugrifts 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 Einfithrung der ICD-10 wurde das operationale Klassifikations-
prinzip auch von der Weltgesundheitsorganisation iitbernommen, 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 verkniipft. Mit
diesem System wurde nicht nur Wissen iiber 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 »unverinderlich, prisentierbar, lesbar
und miteinander kombinierbar«ist (siche auch Bowker und Star 2000: 72).

Insgesamt ist die Major Depression mithin das vorlaufige Resultat ei-
nes prekiren 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 Storung 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, Smith und Hemler 2014). Dabei ist die Major Depressi-
on einerseits so weit 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-
pression noch immer in einem »notwendigen Vorstadium« (Koehler und Saf3
1984: X). Seit seiner Einfithrung im DSM-III besteht die Erwartung gerade
darin, die Konturen dieses Objekts mittels vielfltiger Laboruntersuchungen
weiter zu konkretisieren und es auf diese Weise im Korper der Betroffenen
zuverankern.






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 Wortern sbiologisch« und >Marker< bezog sich dieser
Neologismus dabei zunichst auf Stoffwechselprodukte, die zur Diagnostik
von Krankheiten herangezogen werden kénnen.® Etwa ein halbes Jahrhun-
dert spiter hat sich die Suche nach Biomarkern zu einer Hauptaktivitit der
medizinischen Forschung und zu einem mafigeblichen Betitigungsfeld 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 Einfithrung von Hochdurchsatztechnologien sowie
Massenspektrometrie. Spitestens seit Mitte der 2000er Jahre ist in der
Biomarker-Forschung eine »stiirmische Entwicklung« zu beobachten, wie
Dieter Gotte und Klaus Bartsch (2008: VII) im Kontext eines einschligigen
Symposiums bemerkten. Ausgangspunkt dieser Veranstaltung war die An-
nahme, dass die Suche nach Biomarkern die Medizin in den kommenden
Jahren nicht nur mafdgeblich strukturieren wiirde, sondern darin auch eine
entscheidende Wegmarke fiir den »medizinischen Fortschritt« liege. Fir
die Veranstalter*innen galt: »Wer sich der aktuellen Entwicklung heute
verschlief3t, verspielt seine Zukunft« (ebd.: X).

Eine solche »stiirmische Entwicklung« bei der Suche nach Biomarkern
ist auch in der psychiatrischen Forschung zu beobachten, wie eine systema-
tische Literaturanalyse belegt. Die Anzahl einschligiger Publikationen stieg
demnachvon einem ersten Aufsatz im Jahr 1980 auf 1027 Artikel im Jahr 2018,

65 Als Meilenstein gilt die Einfihrung der Diagnostik eines Herzinfarkts (Myokardinfarkt) auf der
Basis der Creatinkinase-Konzentration im Jahr 1967 (Rosalki 1967, siche 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).

Biomarker im Diskurs der Psy-Wissenschaften
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Abb. 1: Anzahl der Publikationen zum Stichwort Biomarker im Diskurs der Psy-Wissenschaften nach
Jahren.®
Quelle: Eigene Darstellung

Wahrend 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
iibergehen, die im Fokus dieser Arbeit stehen: die Biomarker. Im Mittel-
punkt steht die Frage, welche Erwartungen, Hoffnungen und Visionen in der
psychiatrischen Arena gegenwirtig mit diesen Objekten verkniipft werden.
Es soll der imaginire Raum erschlossen werden, in dem diese Suche nach
Biomarkern gegenwartig ihre Attraktivitit entfaltet. Das Kapitel ist wie folgt
aufgebaut: Zunichst werde ich den Begriff des Biomarkers erliutern und
die Funktionen umreiRen, die diesen Parametern in der psychiatrischen
Forschung und Praxis zugewiesen werden (4.1). Danach wende ich mich den
stirker sozio-kulturellen Dimensionen der skizzierten Dynamik zu (4.2).

66 Die systematische Literaturanalyse im ISI Web 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 zunachst auf der Vision der personalisierten Psych-
iatrie oder Prizisionspsychiatrie, der im Diskurs der Psychiatrie derzeit
eine herausgehobene Stellung zukommt (4.2.1). AnschlieRend werde ich
einzelnen Erwartungen und Versprechen nachgehen, die gegenwirtig mit
Biomarkern verkniipft 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 mafigeblichen 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« (Biomarkers Definitions Working Group 2001: 91). Um als Bio-
marker gelten zu kénnen, muss ein Merkmal also mindestens zwei Kriteri-
en erfiillen: Es muss erstens objektiv messbar sein und zweitens einen Zu-
sammenhang mit einem normalen oder krankhaften biologischen Prozess
oder der Wirkung einer therapeutischen Intervention aufweisen. Charakte-
ristisch fiir 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 die Wir-
kung einer Intervention — anzeigt.

Dariiber hinaus legt die zitierte Definition zwar fest, dass Biomarker auf
biologische Prozesse verweisen, lisst jedoch zunichst offen, welche Mate-
rialitit dem Biomarker selbst zukommt. Dennoch geht die Arbeitsgruppe
der National Institutes of Health im weiteren Text wie selbstverstindlich 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 tiberein, die im Jahr 2010 auf einem von
der Europiischen Kommission initiierten Workshop erarbeitet wurde:
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»A biomarker is a biological characteristic, which can be molecular, anatomic, physiologic,
or biochemical. These characteristics can be measured and evaluated objectively. They act
as indicators of a normal or a pathogenic biological process. They allow assessing 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
konnen, sind also etwa molekularer, anatomischer, physiologischer oder
biochemischer Art. In diesem Sinne konnen biologische Marker dahinge-
hend unterschieden werden, auf welchen Technologien sie basieren bzw. auf
welcher Ebene sie ansetzen (etwa molekular, zellulir, systemisch). Damit
korrespondiert die in der psychiatrisch-psychologischen Debatte hiufig
vorgenommene Unterscheidung zwischen »nassen« (wet) und »trockenen«
(dry) Biomarkern (Turck 2008b: vi). Erstere basieren auf der direkten Analy-
se von Korpersubstanzen (z.B. Blut, Urin oder Stuhl), wobei etwa Verfahren
aus der Genomik oder Proteomik zum Einsatz kommen.* Letztere bezeich-
nen Marker, die auf den Aufzeichnungen koérperlicher Prozesse basieren,
ohne dass dabei Kérpersubstanzen direkt untersucht werden. Hierzu zihlen
insbesondere solche Biomarker, die auf der Basis von bildgebenden Ver-
fahren (z.B. Magnetresonanztomographie oder Elektroenzephalographie)
erfasst werden. In Abhingigkeit 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.

Dariiber hinaus deutet sich im oben angefithrten Zitat bereits eine wei-
tere Moglichkeit der Differenzierung an. Unabhingig von ihrer Modalitit
konnen 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 aufgefithrten Definitionen sind die potenziellen Einsatzfelder
biologischer Marker weitgehend unbestimmt geblieben. Eine Vorstellung
der moglichen Funktionen dieser Parameter in der psychiatrischen For-
schung und Praxis ist jedoch fir eine Analyse der mit ihnen verkniipften
Erwartungen von besonderer Bedeutung. Bislang ist die Terminologie in

67 Aufgrund der englischen Ubersetzung dieser Substanzen (fluids) werden die »nassen« Biomarker
auch als fluide Biomarker bezeichnet.
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der psychiatrisch-psychologischen Debatte diesbeziiglich uneinheitlich. Ein
Blick in die Literatur macht jedoch deutlich, dass insbesondere zwischen
folgenden Typen von Biomarkern unterschieden werden kann:

1.

Suszeptibilitits- oder Risikomarker: Biomarker, die das Risiko fir die Ent-
wicklung einer Krankheit angeben. In diesem Fall kénnten sich praventi-
ve Interventionen anschliefRen, um die Manifestation dieser Erkrankun-
gen vorgreifend zu verhindern.

Screening Marker: Biomarker, die einen bereits begonnenen pathogenen
Prozess in einem frithen Stadium sichtbar machen (Fritherkennung). In
diesem Fall konnen Interventionen eingeleitet werden, die darauf zie-
len, den Krankheitsprozess zu unterbrechen oder zu verlangsamen (Kroll
2008:2).

Diagnostische Biomarker: Biomarker, die das Vorliegen einer Krankheit 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 besondere Bedeutung zu, als er direkt mit der Definition von Krank-
heitsbildern assoziiert ist.®

Prognostische Biomarker: Biomarker, die den zukinftigen Verlauf einer
Krankheit vorhersagen und damit eine Prognose erméglichen.
Pridiktive Biomarker: Biomarker, die die Wirkungen und Nebenwirkun-
gen einer Intervention vorhersagen und zur Auswahl einer passenden
Therapie eingesetzt werden konnen. Solche Biomarker sind also weniger
krankheits- als vielmehr therapiespezifisch (Scharnagl et al. 2008: 17).
Monitoring Marker: Biomarker, anhand derer die Wirkungen und/oder
Nebenwirkungen einer Intervention kontrolliert und itberwacht werden
konnen (Kroll 2008: 2).

Biomarker als (Surrogat-)Endpunkte: Im Bereich der klinischen For-
schung kénnten Biomarker dariiber hinaus eingesetzt werden, um
die (Nicht-)Wirkung einer Intervention anzuzeigen. Damit kénnten 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 duflere Gebiet eines Reiches als »Mark« bezeichnet, was noch heute in den Begrif-
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 Uberlebensrate, ersetzen oder erginzen
(Biomarkers Definitions Working Group 2001: 91).

Die US-amerikanische Arzneimittelbehorde (Food and Drug Administrati-
on, FDA) differenziert dariiber hinaus hinsichtlich des Grades an Evidenz,
der fur die postulierte Indikatorfunktion eines Markers vorliegt. Dabei un-
terscheidet sie u. a. zwischen explorativen, wahrscheinlich validen (»probab-
ly valid biomarker«) und bestitigt validen Biomarkern (»known valid bio-
marker«). Nur letztere sollten aus Perspektive der FDA klinisch zum Einsatz
kommen (Goodsaid und Frueh 2006, siehe auch Bahn und Schwarz 2011).

Insgesamt steht der Begriff des Biomarkers somit fiir solche Merkmale,
die im englischsprachigen Raum traditionell als »medical signs« bezeich-
net werden und zu denen etwa Puls- und Blutdruckmessungen zihlen.
Kyle Strimbu und Jorge A. Tavel (2010: 463) von den National Institutes
of Health bemerken daher: »[Bliomarkers 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, iber die die Medizin derzeit
verfugt, stehen sie vor allem dem gegeniiber, was gewohnlich von eben
solchen Zeichen abgegrenzt wird: Subjektiven Symptomen, die nicht durch
technische Verfahren sichtbar gemacht und erfasst werden, sondern aus-
schliefilich von den Patient*innen wahrgenommen und berichtet werden
kénnen (zur Geschichte dieser Gegeniiberstellung siehe Kap. 5).

4.2 Vision und Versprechen. Biomarker und die Zukunft der
Psychiatrie

Im Folgenden werde ich den Erwartungen, Versprechen und Visionen nach-
gehen, die in der gegenwirtigen psychiatrischen Forschungslandschaft mit
Biomarkern verkniipft werden. Dabei fokussiere ich zunichst auf die Visi-
on einer personalisierten Medizin, die ich in einem ersten Schritt anhand
(populdr-)wissenschaftlicher und kommerzieller Arbeiten und Projekte von
Florian Holsboer umreifien werde — dem fritheren Direktor des Max-Planck-
Instituts fiir Psychiatrie in Miinchen und bekanntestem Fiirsprecher 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 gefiihr-
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te Kontroverse skizzieren (4.2.1). AnschliefSend werde ich detaillierter auf
einzelne Versprechen eingehen, die Psychiater*innen und Psycholog*innen
derzeit mit der Identifikation von Biomarkern verbinden. Diese sind zwar
hiufig in der Vision der personalisierten Medizin verdichtet, werden jedoch
auch unabhingig 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 Prizisierung. 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
Veroffentlichung war eine von der Allianz finanzierte Studie des Rheinisch-
Westfilischen Instituts fitr Wirtschaftsforschung (RWI). Diese kam zu dem
Schluss, dass depressive Erkrankungen im Jahr 2008 alleine in Deutschland
volkswirtschaftliche Kosten in Hohe von 15,5 bis 22 Milliarden Euro generiert
hitten. Im Verhiltnis zum Jahr 2002 sei die Belastung damit um mindestens
21 Prozent gestiegen (ebd.: 29). Neben diesen Studienergebnissen, die sich in
den in der Einleitung beschriebenen Diskurs einer drohenden Depressions-
Epidemie einfiigen (siehe Kap. 1), findet sich in der Broschiire auch ein Bei-
trag von Florian Holsboer, dem damaligen Direktor des Max-Planck-Insti-
tuts fir Psychiatrie. Er entwirft darin eine Vision »Fiir eine bessere Depres-
sionstherapie, die zukiinftig durch »gemeinsame Anstrengungen« aller Ak-
teure des Gesundheitswesens — »Arzte, Psychotherapeuten, Krankenkassen,
Politiker, Wirtschaft« — realisiert werden solle (ebd.: 54). Holsboer argumen-
tiert fiir eine Transformation der Psychiatrie, die die »enormen Fortschritte
in den klinischen Neurowissenschaften in bessere Behandlungsmaglichkei-
ten« (ebd.) iibersetzt 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 Praventionsmafinahmen »gezielt« eingesetzt und auf den »jewei-
ligen Einzelfall« abgestimmt werden konnen (ebd.: 57-59). Auf diese Weise,
so das artikulierte Versprechen, kénne nicht nur dem individuellen Leiden
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der Betroffenen, sondern auch den steigenden volkswirtschaftlichen Kosten
wirkungsvoll begegnet werden:

»Gelinge es, den stationdren Aufenthalt, der heute im Schnitt etwa 30 Tage dauert, durch
eine bessere, auf den Patienten individuell zugeschnittene Therapie nur um zehn Prozent,
also um drei Tage, zu verkiirzen, lief}en 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 fiir die Seele. Mein Weg zur personalisierten Medi-
zin« einem breiteren Publikum bekannt gemacht hatte (Holsboer 2009b).
Gepragt durch sein vorangegangenes Chemiestudium, so die dort entfaltete
Erzihlung, habe er schon als junger Arzt eine deutliche Skepsis gegeniiber
den Verfahren und Konzepten der traditionellen Psychiatrie verspiirt. 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 Widerstinde und Vorbehalte verfolge
er nun schon viele Jahre das Ziel, die Ursachen depressiver Erkrankungen
aufzukliren und eine der »Individualitat gerecht werdende, mafigeschnei-
derte oder personalisierte Therapie zu entwickeln« (ebd.: 12).%°

Die Abgrenzungsfolie der entworfenen Vision bilden die Krankheitsvor-
stellung und das therapeutische Vorgehen, die Holsboer der gegenwirtigen
Medizin im Allgemeinen und der Psychiatrie im Besonderen zuschreibt.
Demnach werden Personen, die unter einer bestimmten Krankheit leiden,
bislang so betrachtet, als wiirden sie sich auf einheitliche Art und Weise
vom Durchschnitt der Bevolkerung unterscheiden. Krankheiten wiirden
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 Erzihlung weist viele Facetten eines konventionellen Helden-Narrativs auf (Brock-
ling 2015). Einen Eindruck liefert die folgende Sequenz, in der Holsboer (2009b: 10) seine wissen-
schaftlichen Anstrengungen historisch einordnet: »Einer kleinen Zahl von mutigen Psychiatern —
die ungeachtet aller Anfeindungen forschungskritischer Kreise seit den 1960er Jahren titig waren
—ist es zu verdanken, dass das Studium der Funktionen von Nervenzellen 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-
sonliches und berufliches Engagement dafiir einsetzen wiirde, die fiir diesen Paradigmenwechsel
noétige Denkstil-Anderung konsequent weiterzufithren.«
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idealerweise auf dieselbe Weise behandelt wird. Das »Kollektiv der Kran-
ken« erhalte gleichsam ein »Einheitsmedikament« (ebd: 258). Damit wiirde
die gegenwirtige Psychiatrie die Individualitit der Kranken systematisch
missachten. Angesichts der hohen normativen Bedeutung, die Vorstellun-
gen von Individualitit, Einzigartigkeit und Unverwechselbarkeit in unserer
Kultur zukomme, irritiere die Akzeptanz, die diese tradierte Form der
medizinischen Behandlung noch immer in der Bevélkerung 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 Individualitit
beim Kranksein aufzugeben.« (Holsboer 2009b: Ebd.: 257)

Im Jahr 2014 schied Florian Holsboer als Direktor des Max-Planck-Instituts
fiir Psychiatrie aus und fungiert seither als CEO des von ihm gemeinsam mit
dem Investor Carsten Maschmeyer gegriindeten Biotech-Unternehmens
HolsboerMaschmeyer NeuroChemie, kurz HMNC Brain Health. Dieses
Unternehmen hat sich zum Ziel gesetzt, die Therapie von Angststérungen
und Depression durch die Einfithrung 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
unnétig lange. Die Lésung sind auf das Individuum abgestimmte Therapieverfahren.«”®

Seit Mitte der 2000er Jahre hat diese Vision der personalisierten Psychia-
trie nicht nur in populirwissenschaftlichen Medien (z.B. Wolf 2011, Hols-
boer 2009a), sondern insbesondere auch innerhalb des wissenschaftlichen
Diskurses eine enorme Attraktivitit entfaltet. So hat sich etwa die Deutsche
Gesellschaft fiir Psychiatrie und Psychotherapie, Psychosomatik und Ner-
venheilkunde (DGPPN) auf einem ihrer Jahreskongresse inzwischen einge-
hend mit Ansitzen einer »Personalisierten Psychiatrie und Psychotherapie«
(Falkai 2011) auseinandergesetzt. Mindestens zwei Referate dieser Fachge-
sellschaft — die Sektionen »Neurobiologie und Genetik« sowie »Pridiktive
Psychiatrie« — schreiben sich explizit in diese Vision ein.” 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
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fir Psychosoziale Medizin des Universititsklinikums Heidelberg angesie-
delte »Spezialambulanz fiir Personalisierte Psychiatrie« sowie die Klinik des
Max-Planck-Instituts fir Psychiatrie legen dariiber hinaus sogar nahe, dass
sie eine personalisierte Medizin schon heute — 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 nihergekommen sei, als sie bereits »zahl-
reiche Informationen« nutze, »um ein individuelles Profil unserer Patienten
zu erstellen und die Therapie hierauf gezielt auszurichten.«”

Auch international ist eine fortschreitende Institutionalisierung zu be-
obachten. So hat nicht nur die World Psychiatric Association (WPA) im Jahr
2014 eine entsprechende Sektion” eingerichtet, sondern seit 2017 erscheint
auch die einschligige Zeitschrift Personalized Medicine in Psychiatry. Diese soll
als ein »point of reference« fiir all jene Akteure dienen, die diese »burgeoning
discipline« (Perna und Nemeroff 2017: 1) begriifSen und sich an den Debatten
um deren Konzepte und Forschungsansitze beteiligen wollen.

Dariiber hinaus dient die Idee einer personalisierten Medizin sowohl in
den USA als auch in der Europiischen Union als ein bedeutsames Leitbild
der Forschungsforderung (Schumann et al. 2014, Elfeddali et al. 2014, Ha-
ro et al. 2014). So hat die EU im Rahmen ihres aktuellen Forschungsférder-
programms »Horizon 2020« ein International Consortium for Personalised
Medicine ins Leben gerufen, das als eine Plattform zur Koordination von For-
schungsbemithungen 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«’ 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 dariiber hinaus jahrlich den »DGPPN-Forschungspreis Pridiktive, praventive 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 Universititsklinkum 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).
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das mit ihr verbundene Zukunftszenario seither verindert 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 Attraktivitit und Plausibilitit die-
ser Vision angesichts fortlaufender wissenschaftlicher Misserfolge gerade
durch ihre signifikante Ausweitung aufrechterhalten werden konnte. Uber
die fortschreitende Mobilisierung neuer Forschungsansitze und Technolo-
gien wurden die Versprechen der personalisierten Psychiatrie gleichsam am
Leben erhalten.

Das Humangenomprojekt und die Vision der personalisierten Medizin

Im Februar 2001 konnten das International Human Genome Sequencing
Consortium (IHGSC 2001) sowie eine privatwirtschaftlich gefithrte Arbeits-
gruppe (Venter et al. 2001) der Weltoffentlichkeit eine erste »Arbeitsversion«
des menschlichen Genoms prisentieren. 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 frither erreicht, als dies urspriing-
lich erwartet worden war. Dieses Ereignis stie? nicht nur medial auf grof3e
Resonanz, sondern veranlasste auch zahlreiche Wissenschaftler*innen,
nach den Potenzialen und Konsequenzen der gewonnenen Erkenntnisse
fiir eine Vielzahl medizinischer Einsatzfelder zu fragen (z.B. Abels 2002,
Wiesner-Steiner 2004: 81-83, Miiller-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-
en Erkenntnisse zusammenfasste. In auffilligem Kontrast zur euphorischen
Rezeption des Humangenomprojekts zeichneten die Autor*innen (Evans et
al. 2001) dieses Artikels ein erniichterndes Bild: Trotz umfangreicher For-
schungsbemithungen hitten bislang keine Gene identifiziert werden kon-
nen, die mit einer der grofien psychiatrischen Storungsbilder, etwa Schi-
zophrenie, Depression oder bipolarer Stérung, assoziiert sind. Vielverspre-
chende Befunde genetischer Studien aus den 1980er Jahren hitten in der
Zwischenzeit weder repliziert noch durch neuere Verfahren bestitigt wer-
den konnen. Die Autor*innen waren dennoch von einem erheblichen Ein-
fluss erblicher Faktoren iiberzeugt, wobei sie sich auf die Befunde ilterer
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Zwillings- und Adoptionsstudien stiitzten, die eine relativhohe Heritabilitat
(Erblichkeit) psychischer Storungen belegen wiirden (siehe dazu ausfithrli-
cher Kap. 6).

Vor dem Hintergrund der Annahme einer hohen Erblichkeit psychischer
Erkrankungen auf der einen und ausbleibenden Erfolgen der psychiatri-
schen Genetik auf der anderen Seite gingen die Autor*innen den Problemen
der bisherigen Forschungsbemiithungen nach. Dabei kamen sie zu dem
Schluss, dass die bislang eingesetzten Verfahren die Komplexitit psychi-
scher Erkrankungen nicht adiquat erfasst hitten. Wihrend urspriinglich
davon ausgegangen worden sei, dass psychische Krankheiten durch wenige
Gene verursacht werden, sei inzwischen evident, dass diesen Stérungen
voraussichtlich eine Interaktion vielfiltiger genetischer Variationen mit
jeweils eher kleinen Effekten zugrunde liege (ebd.: 36). Aus dem Wissen um
die Sequenz des menschlichen Genoms kénne nun jedoch neue Hoffnung
geschopft werden. So kénnten die Erkenntnisse des Humangenompro-
jekts zukiinftig als ein stabiles Geriist 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, kénnten zu-
kiinftig nicht nur die genetischen Variationen identifiziert werden, die
mit psychischen Erkrankungen assoziiert sind, sondern auch Erklirungen
dafiir 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 Zusammenhingen zwischen geneti-
schen Variationen und der Wirkung und Nebenwirkung von Medikamenten
nachgeht. Von diesem Forschungsfeld, so waren sie iiberzeugt, seien die
ersten Erfolge zu erwarten. Obwohl die Komplexitit psychischer Erkran-
kungen eine »real challenge« (ebd.: 39) sei, kénne das Humangenomprojekt
der psychiatrischen Genetik somit einen »sense of promise« (ebd.: 38) zu-
riickgeben — 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, konnten zukiinf-
tig neue Pharmazeutika entwickelt und eine optimierte, an den Einzelfall
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angepasste Therapie — eine »personalized medicine« (ebd.: 35) - etabliert
werden (siehe auch Prathikanti und Weinberger 2005).

Drei Jahre spiter erschien ein Kommentar der Psychiater David Gurwitz
und Abraham Weizman (2004), in dem sie diese Vision erneut aufgriffen. Die
Autor*innen stellten fest, dass sich die Transformation hin zu einer persona-
lisierten Medizin nach der Vollendung des Humangenomprojekts doch nicht
so rasant und reibungslos vollzogen habe, wie noch im Jahr 2001 von wissen-
schaftlichen und populirwissenschaftlichen 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, kénne
auf dem Weg zu personalisierten Interventionen sogar eine entscheidende
strategische Bedeutung fiir die gesamte Medizin zukommen. Paradoxerwei-
se konne die Psychiatrie gerade deshalb zur »key discipline« (ebd.: 213) des
anvisierten Transformationsprozesses werden, weil sie sich von allen ande-
ren medizinischen Disziplinen durch das vollstindige Fehlen biologischer
Tests sowie ein grofReres Unwissen iiber dtiopathogenetische Prozesse un-
terscheide. Aufgrund dieser »apparent weaknesses« (ebd.: 215) bestehe be-
griindete Hoffnung, dass die Potenziale genetischer Forschung in der Psych-
iatrie besonders plastisch hervortreten (3hnlich 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, we would 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 personalized medicine. (...) In the long run, the suc-
cess of personalized psychiatry could revolutionize this field, becoming the cornerstone
for true patient-tailored medicine, and setting an example for other disciplines to follow.«
(Gurwitz und Weizman 2004: 215-216)

In pharmakogenetischen Tests, die auf der Basis genetischer Informationen
Riickschliisse 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 dem Weg zu einer per-
sonalisierten Psychiatrie. Als die Firma Roche Diagnostics Mitte der 2000er
Jahre mit dem »AmpliChip CYP450« tatsichlich einen solchen Test fir den
klinischen Routineeinsatz auf den Markt brachte, begriifdte dies der Psychia-
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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-
ten Autor*innen eine Vision aufgegriffen, die Anfang der 2000er Jahre schon
einige Jahre in der medizinischen und 6ffentlichen Debatte kursierte. Von
Beginn an wurde sie vor allem mit den revolutioniren Effekte verbunden,
die vom Humangenomprojekt fiir die medizinische Praxis ausgehen sollten.
Neben Wissenschaftler*innen sowie der pharmazeutischen Industrie haben
insbesondere Journalist*innen zur Etablierung und Popularisierung dieser
Erzihlung 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 konne, die nicht mehr an sta-
tistischen Zusammenhingen, sondern den individuellen Profilen der Pati-
ent*innen orientiert ist. Um dieses Ziel zu erreichen, sollte zukiinftig der
genetischen Diversitit zwischen den Menschen in jeder Phase der Entwick-
lung und Anwendung von Medikamenten Rechnung getragen werden (Mar-
shall 1997b: 954). Er ging wie viele andere davon aus, dass durch eine solche
Transformation der Art und Weise, wie Medikamente entwickelt und in den
klinischen Alltag implementiert werden, deren Sicherheit und Wirksamkeit
signifikant erhoht werden konnte.

Dass die Vision einer personalisierten Medizin im Kontext des Human-
genomprojekts entfaltet wurde und Plausibilitit erhielt, kann vor dem Hin-
tergrund der dominanten soziokulturellen Deutungsmuster des Gens kaum
verwundern. So haben Dorothy Nelkin und M. 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 Personlich-
keit und Identitit gerahmt wurde. Folgt man den Autorinnen, ist das Gen im
offentlichen Diskurs tendenziell an die Stelle der christlichen Seele getreten:

»Just as the Christian soul has provided an archetypal concept through which to under-
stand the person and the continuity of self, so DNA appears in popular culture as 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 auch Mauron 2001)
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Der Nobelpreistriger Walter Gilbert (1994) lie§ sich in Ubereinstimmung mit
diesem Deutungsmuster regelmif3ig mit der Feststellung zitieren, dass man
schon bald in der Lage sein werde, eine CD mit dem darauf gespeicherten
genetischen Code der eigenen Person bei sich zu tragen. In diesem Moment
sei man schliefilich in der Lage, zu sagen: »Here is a human being, it'’s mel«
(siehe dazu auch Kay 2005:15-24).7

Als negativer Gegenhorizont der entfalteten Vision diente wiederum ein
medizinisches Regime, das sich in den USA und Europa nach dem Zweiten
Weltkrieg herausgebildet hat und mit 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-
ten hin iiberpriift werden. Sowurden in den USA im Jahr 1962 randomisierte,
kontrollierte Studien als »Goldstandard« der Wirksamkeitsbeurteilung eta-
bliert (Clarke et al. 2010b: 77). Das Design solcher klinischen Studien sieht
die zufillige und idealerweise fiir keine der beteiligten Personen erkennbare
(doppel-blinde) Zuweisung der Proband*innen zu einer Interventions- oder
Kontrollgruppe vor. Wihrend die erste Gruppe jener therapeutischen Maf3-
nahme unterzogen wird, deren Wirksambkeit tiberpriift 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 Verhiltnis zur Kontroll-
gruppe durchschnittlich zu einem signifikant besseren Ergebnis fithrt. Dain
diesem Studiendesign nur die zur Anwendung kommende Intervention zwi-
schen den Gruppen systematisch variiert, soll sichergestellt sein, dass der
beobachtete Unterschied auch tatsichlich auf diese Mafinahme zuriickge-
fithrt werden kann (Healy 1997: 25-28, Dumit 2012: 1-10, Schnieder 2020:
27-30).

75 Ahnliche Narrative haben auch weitere prominente Wissenschaftler*innen und Unterneh-
mer*innen mit populirwissenschaftlichen Biichern 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-
schliisselt: Meine Gene, mein Leben« [engl.: A life decoded. My Genome: My Life]. Ersterer war
unter anderem Leiter des Humangenomprojekts, letzterer hat parallel zu diesem mit einem eige-
nen kommerziellen Unternehmen an der Sequenzierung des menschlichen Genoms gearbeitet.
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Unter dem Begriff der Evidenz-basierten Medizin (EBM) hat sich seit den
1990ern eine Form der Medizin 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 dtiopathogenetischer Theorien, sondern auf Basis der em-
pirisch-statistischen Evidenz erfolgen. Um dies in der klinischen Praxis zu
ermoglichen, publizieren die medizinischen und psychologischen Fachge-
sellschaften vieler Staaten inzwischen krankheitsspezifische Leitlinien, wie
es im vorangegangenen Kapitel exemplarisch an der S3-Leitlinie »Unipolare
Depression« deutlich wurde. In solchen Leitlinien werden auf der Grundlage
empirischer Studien Behandlungsempfehlungen formuliert, an denen sich
die klinisch titigen Mediziner*innen und Psychotherapeut®innen orientie-
ren konnen. Insgesamt sollen sie sicherstellen, dass jede Patientin, bei der
eine bestimmte Krankheit festgestellt wurde, die Therapie erhilt, deren Si-
cherheit und Wirksambkeit iiber die Gruppe aller Patient*innen mit dieser
Krankheit hinweg statistisch am besten abgesichert ist (Timmermans und
Berg 2003b, zum Verhiltnis 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 gegenwirtigen 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 (populir-)wissenschaftlichen Debatte wurde die Vision einer
personalisierten Medizin Ende der 1990er Jahre insbesondere mit den Po-
tenzialen der Pharmakogenomik verkniipft — 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).7 Im Fokus der Debatte standen dabei vielfach die sog. Cyto-
chrom P450-Enzyme, die unter anderem an der Metabolisierung zahlreicher
Antidepressiva und Neuroleptika beteiligt sind (z.B. Fujikura et al. 2015, Petri

76 Die Urspriinge dieses Ansatzes reichen bis in die spiten 1950er Jahre zuriick. Einige Autor*innen
unterscheiden zwischen Pharmakogenetik und Pharmakogenomik. Wihrend erstere auf die Zu-
sammenhinge zwischen einzelnen genetischen Variationen und der Wirkung von Medikamen-
ten fokussiert, beriicksichtigen letztere den Einfluss einer Vielzahl genetischer Variationen, etwa
unter Rickgriff 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 beriicksichtigt Varia-
tionen in genetischen Sequenzen, die fiir zwei CYP-Enzyme (CYP2D6 und
CYP2C19) kodieren, und differenziert auf dieser Basis zwischen sog. Meta-
bolisierungstypen: Wihrend die Verstoffwechselung der Psychopharmaka
bei »intermediate metabolizers« und insbesondere bei »poor metabolizers«
signifikant langsamer verlaufe als im mitteleuropiischen >Normalfall« (dem
sog. »extensive metabolizer«), witrden sich »ultrarapid metabolizers« durch
eine erheblich beschleunigte Metabolisierung auszeichnen.

Diese Typisierung — so die mit der Pharmakogenetik verkniipfte Er-
wartung — konnte in der klinischen Praxis genutzt werden, da mit der
Verstoftwechselungsrate 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 stir-
keren Nebenwirkungen zu rechnen, weshalb eine geringere Dosierung in
Erwigung gezogen oder ein anderes Medikament eingesetzt werden soll-
te. Eine tberdurchschnittliche Verstoffwechselungsrate konne hingegen
dazu fiihren, dass die erwiinschte Wirkung ausbleibt oder nur gering in
Erscheinung tritt. In diesem Fall konne also eine hohere Dosierung oder
die Entscheidung fur ein Medikament angeraten sein, das nicht durch die
entsprechenden Enzyme metabolisiert wird. In der Konsequenz konne
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-
zierten Weise zwischen Metabolisierungstypen unterscheidet. Auch STADA
verspricht, dass die Behandlung der Depression mithilfe dieses Tests auf
»das persdnliche Stoffwechselprofil«’” bzw. »aufden individuellen DNA-
Code«’® abgestimmt werden kénne. Damit sei der DNA-Test ein wesent-

77 Die Homepage, auf der fiir den Test geworben wird, findet sich unter: https://www.
antidepressiva-test.stada/therapie-optimieren/transportersysteme-cyp2cl9-cyp2dé (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).
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liches »Hilfsmittel fiir eine besser(e) personalisierte Medizin«’® und eine
»mafigeschneiderte Medikation«®°.

Die Einschitzung, dass diese Testverfahren den Beginn der im Rah-
men des Humangenomprojekts versprochenen Personalisierung darstellen,
muss jedoch auf zwei Ebenen relativiert werden. Erstens war bereits in den
1980er Jahren bekannt, dass die genetischen Sequenzen, die fir die fokus-
sierten Enzyme kodieren, in verschiedenen Varianten vorliegen kénnen.
Das Wissen, auf dem diese pharmakogenetischen Tests basieren, ist also
kein Resultat des Humangenomprojekts, sondern reicht deutlich weiter
zuriick (Hedgecoe und Martin 2003: 323-333). Zweitens ist umstritten, ob
diese Tests den deklarierten klinischen Nutzen tiberhaupt entfalten. So hat
etwa die »Arzneimittelkommission der deutschen Arzteschaft« bislang von
dem routinemifiigen Einsatz dieser Tests abgeraten, da zum einen keine
ausreichende Evidenz vorliege und zum anderen eine praktische Alternative
(das sog. Therapeutic Drug Monitoring) zur Verfiigung stehe, die dieselben
Funktionen erfiillen kann (Bschor et al. 2017).

Vom Gen zum Biomarker: 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 einem Ar-
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 erniichterndes Bild der psychiatrischen
Genetik. So stellte er fest, dass sich die Ubersetzung genetischer Informatio-
nen in ein »tailored antidepressant treatment« (ebd.: 638) doch als deutlich
schwieriger erwiesen habe als urspriinglich angenommen. Trotz gemein-
samer Anstrengungen der akademischen Forschung und der pharmazeuti-
schen Industrie hitten die im Kontext des Humangenomprojekts artikulier-
ten Erwartungen bislang nicht realisiert werden kénnen (siehe auch Broich

79 Siehe die Werbehomepage unter: https://www.antidepressiva-test.stada/haeufige-fragen (abge-
rufen am 25.3.2019).

80 Das Zitat findet sich auf der Werbehomepage unter: https://www.antidepressiva-test.stada/ (ab-
gerufen am 25.3.2019).
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und Moller 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-
tit in der Begriindung dieser Zuversicht eine entscheidende Funktion zu.
Holsboer kritisierte, dass die bisherigen Ansitze der personalisierten Psych-
iatrie noch immer durch einen Gen-Zentrismus gekennzeichnet sei, der auf
die Effekte einzelner Gene fokussiert, statt die interaktiven und kumulativen
Effekte vielfiltiger genetischer Variationen zu beriicksichtigen. Die »newly
revealed genome complexity« (Holsboer 2008: 639-640) konne auf diese Wei-
se nicht angemessen erfasst werden. Dariiber 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 iiberschreiten. Dabei hob er zunichst die Bedeutung
epigenetischer Prozesse hervor, die entscheidenden Einfluss auf die Regula-
tion der Genaktivitat hitten:

»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 hitten
im Gegensatz zu genetischen Variationen das Potenzial, die Interaktion zwi-
schen genetischen Profilen und Umweltfaktoren und damit auch die tempo-
rale Dynamik der individuellen Charakteristika zu reflektieren. Sie liefern,
wie Holsboer (2010:1310) zwei Jahre spiter im Nervenarzt schrieb, einen »bio-
logischen Schnappschuss« vom jeweils aktuellen Zustand des Organismus
(siehe auch Uher 2011, Bagdy und Juhasz 2013).

Der von Holsboer ins Feld gefithrte Komplexitatsbegrift bezieht sich also
nicht mehr ausschlieRlich auf die Vielzahl genetischer Variationen, die zur
Entstehung einer Erkrankung oder der Wirkung eines Medikaments beitra-
gen, sondern der Tendenz nach auf das gesamte biologische System (Hol-
sboer 2008: 641). Auch die anvisierte personalisierte Psychiatrie fillt dem-
entsprechend nicht mehr mit Ansitzen der (Pharmako-)Genomik zusam-
men, sondern nimmt zunehmend die Form einer Medizin an, die auf einer
Integration vielfiltiger Technologien und Wissensformen basiert. Die seines
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Erachtens weiterhin berechtigte Hoffnung auf personalisierte Therapien be-
griindete 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 Fehlschlige und Miss-
erfolge gekennzeichnet war, konne eine »personalisierte Depressionsthera-
pie«in absehbarer Zukunft doch realisiert werden, wenn neben genetischen
Variationen auch solche Marker beriicksichtigt 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) ermdglichen (fiir eine 2hnliche 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
psychiatrischen Forschung, die sich in das Versprechen der Personalisierung
einschreibt, steht heute nicht mehr nur die (Pharmako-)Genomik, sondern
eine Vielzahl verschiedener, teils unter dem Begriff der Postgenomik zusam-
mengefasster Wissenschaften, die darauf abzielen, biologische Prozesse auf
verschiedenen Ebenen des Organismus — vom Genom {iber das Transkrip-
tom und das Proteom bis zum Metabolom - zu beschreiben (z.B. Richardson
und Stevens 2015a). Im Zuge dieses Ausweitungsprozesses scheint sich auch
das Versprechen des Gens, Einblicke in die Individualitit und Personalitit
der Patient*innen zu er6ffnen, auf das umfassendere Konzept des Biomar-
kers ausgedehnt zu haben. Eindriicklich zeigt sich dies auf metaphorischer
Ebene, wenn heute nicht nur die DNA-Sequenz, sondern auch Biomarker
als »molekulare Fingerabdriicke« 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 behilt die Genomik eine herausgehobene Stellung, insofern ge-
netischen Variationen weiterhin eine fundierende Rolle fiir interindividuelle
Unterschiede bei der Entstehung und fir 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 Personalized Medicine« (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 Komplexitit
kommt dabei abermals eine besondere argumentative Bedeutung zu. Dieser
bezieht sich nun jedoch — wie im folgenden Zitat deutlich wird — direkt auf
das menschliche Gehirn:

»The complexity of the brain is likely to require a shift in focus from a single genetic marker
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, personalized medicine 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
Zeitschrift Molecular Psychiatry einen »Call for Action« publiziert, in dem sie
herausarbeiteten, wie eine »personalized medicine for the brain« realisiert
werden konne (Koslow et al. 2010a: 229). Die von ihnen entworfene Agen-
da umfasste insbesondere eine systematische Integration aller relevanten
biologischen und (neuro-)psychologischen Zuginge:

»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 erneuerte Botschaft, konnten die Komplexititen des Hirns und psy-
chischer Erkrankungen in Zukunft doch noch erfasst und damit die Grund-
lage fiir eine personalisierte Behandlung gelegt werden. Den konzeptuel-
len Rahmen dieser Vision bilden hier nicht mehr die Ansitze 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 auf molekularbiologischer Forschung
herausgebildet hat und daraufabzielt, Organismen als dynamische Systeme
zu modellieren (Fujimura 2005, 2011, Déring 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. Wihrend diese Vision bis zum Anfang der 2000er Jahre zumeist mit
Ansitzen der (Pharmako-)Genetik identifiziert wurde, hat der Begriff heute
den Charakter eines »umbrella term« (Rip und Vof$ 2013, van Lente und
Rip 1998), der divergierende Forschungsansitze und Technologien mit-
einander verkniipft (siehe auch Schleidgen et al. 2013: 1-11, Michl 2015,
Prainsack 2017). Ich habe in diesem Abschnitt jedoch nicht nur die enorme
»interpretative Flexibilitit« (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 am Leben erhalten werden konnten. Dem Begrift
der Komplexitit kam dabei eine entscheidende diskursive Funktion zu. Mit
Arribas-Aylon et al. (2010) kann argumentiert werden, dass dieser zugleich
vorangegangene Misserfolge zu erkliren und in Verkniipfung mit einem
technologischen Optimismus Hoffnungen auf zukiinftige Erfolge immer
wieder neu zu plausibilisieren schien (siehe auch Douglas 2005: 35-36,
Panofsky 2014: 165-192). Dabei hat auch die Bedeutung des Komplexitits-
Begriffs eine Verschiebung und Ausweitung erfahren. Wurden mit diesem
zunichst die Effekte vielfiltiger genetischer Variationen beschrieben, be-
zieht er sich in den letzten Jahren gleichermafien auch auf das menschliche
Hirn oder das gesamte biologische System. In jedem Fall aber zeichnete sich
dieser »complexity talk« (Panofsky 2015: 163) durch eine eigentiimliche Vag-
heit und Unbestimmtheit aus. Gerade dadurch eréffnete 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 begriindet, sondern zugleich auch da-
bei geholfen, die Plausibilitit der Vision einer personalisierten Psychiatrie
trotz ausbleibender Erfolge aufrechtzuerhalten (siehe auch Rippel 2019b).

Von der Person zur Prizision: Die Kontroverse um sechte 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 Prizisionsmedizin
ersetzt (siehe z.B. Insel und Cuthbert 2015, Vieta 2015, Williams 2016). Dabei
fallt auf, dass die mit diesem neuen Konzept umschriebene Vision nicht nur



DIE VERSPRECHEN DES BIOMARKERS 133

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 Prizisionspsychiatrie etwa im
Blog der American Psychiatric Association unter Rekurs auf die 2015 unter
der Prisidentschaft 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
for most mental disorders are not available, and a single approach does not work 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 Prizisionspsychiatrie ver-
bundene Versprechen einer auf die Besonderheiten des Einzelfalls ab-
gestimmten Therapie weitgehend mit dem der personalisierten Medizin
iibereinstimmt. Dies legt jedoch zugleich nahe, dass diese terminologische
Verschiebung weniger eine inhaltliche Neuausrichtung markiert, sondern
vielmehr diskursiv-strategische Funktionen erfillt. Die Umbenennung
ermoglicht es, die Vision der Prazisionsmedizin als ein neues Vorhaben zu
entwerfen (vgl. Douglas 2005: 34—45). Wissenschaftlerinnen, die sich in
die Prizisionspsychiatrie einschreiben, positionieren sich am Startpunkt
eines neuen Projekts und entziehen sich damit zugleich einer moglichen
Bilanzierung, die fast 20 Jahre nach dem offiziellen Hohepunkt des Human-
genomprojekts sowie der Anfang der 1990er Jahre in den USA ausgerufenen
»Dekade des Hirns« (Jones und Mendell 1999) eingefordert werden konnte.
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 Lehrstithle mit diesen
[neurobiologischen, JR] Forschungen beschiftigt sind und Millionen an Drittmitteln in
diese Forschung gesteckt werden, diirfte man schon mal berechtigt sein, zu fragen, was
denn nun die grofien 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
moglich sein.< Aber das konnen Sie die letzten 20 Jahre hindurch in jeder entsprechenden
Veroftentlichung lesen. Ich warte aber immer noch darauf.« (P11: 488-592)
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Dariiber hinaus kann diese terminologische Erneuerung als strategische
Antwort auf eine weitere Form der Kritik verstanden werden, die in den ver-
gangenen Jahren vermehrt vorgebracht wurde. Richard Tutton (2012, 2014)
hat argumentiert, dass die Vision der personalisierten Medizin seine At-
traktivitit 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 Arztin-Patientin-Beziehung
und die Idiosynkrasien des Einzelfalls. Die drztliche Praxis charakterisier-
ten sie wiederum als eine Kunst, die die jeweilige Patient*in als Person in
den Blick nehmen miisse und nicht auf die Anwendung naturwissenschaft-
licher Konzepte reduziert werden kénne. 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 Individualitit 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-
sonalized medicine to tell a story of indivdividual specifity in terms of quantifiable and ob-
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)

Tatsichlich wurde Ende der 1990er Jahre explizit die Hoffnung artikuliert,
dass man durch eine Neuausrichtung an der Vision einer personalisierten
Medizin der Tendenz entgegenwirken kdonne, dass sich die Patient*innen
zunehmend alternativmedizinischen Ideen und Verfahren zuwenden, die
im Gegensatz zur etablierten akademischen Medizin explizit versprichen,
die individuellen Bediirfnisse und Wiinsche zu beriicksichtigen (z.B. Mar-
shall 1997b: 954).

Die diskursive Strategie der Ubernahme von Metaphern und Narrativen
der Personalisierung, so wire Tuttons Analyse zu erginzen, hat jedoch nicht
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nur neue Attraktivitit, sondern auch Ansatzpunkte fiir neue Formen der
Kritik geschaffen. So hat sich etwa im Kontext des Jahreskongresses der
deutschen psychiatrischen Fachgesellschaft im Jahr 2011, in dessen Mit-
telpunkt Ansitze einer »Personalisierten Psychiatrie und Psychotherapie«
standen, eine kontroverse Debatte entfaltet (Heinze et al. 2013, Boker et
al. 2014, Kichenhoff 2012). Unter Rekurs auf phinomenologische, philo-
sophisch-anthropologische oder psychoanalytische Konzepte beklagen die
Kritiker*innen, dass der Begriff der Person im Rahmen der personalisierten
Psychiatrie naturalistisch reduziert und forschungspolitisch instrumen-
talisiert werde. Statt der primiren Aufgabe der klinischen Psychiatrie
nachzukommen, der erkrankten Person in ihrem biografisch und sozial
situierten Kranksein zu begegnen, wiirden diese in den vorherrschenden
Forschungsansitzen auf biologische Charakteristika reduziert werden.
In den von mir gefithrten Interviews wird dieser Einwand etwa wie folgt
erhoben:

»Aber trotzdem wiirde ich doch schon darauf bestehen, dass der Begrift der personalisier-
ten Psychiatrie, wenn man ihn wortlich nimmt, ein Etikettenschwindel ist. Denn der Be-
griff der Person hat eben eine lange und sehr komplexe Geschichte, die sich sicher nicht re-
duzieren lasst auf die Analyse von bestimmten individuell unterschiedlichen Eigenschaf-
ten des jeweiligen Korpers, also sprich Biomarker oder spezielle Reaktionsformen etwa
des Gehirns oder des gesamten neuroendokrinen Systems. Das ist natiirlich nicht die Ebe-
ne der Person, die da angesprochen ist, sondern bestenfalls eine auf eine jeweils indivi-
duell unterschiedliche Reaktionsbereitschaft ausgerichtete Diagnostik und Behandlung.«
(P11:38-69)

Mit dem Fokus auf biologische Marker bestiinde 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 beschrinken (P11: 261-273). So wie in Beitrigen der personalisierten
Psychiatrie hiufig die Onkologie als eine erfolgreiche medizinische Diszi-
plin aufgerufen wird, an der sich die psychiatrische Forschung orientieren
konne (siehe auch Kap. 7), rekurrieren auch die Kritiker*innen dieser Vi-
sion regelmiRig auf diese medizinische Subdisziplin — dort jedoch, um
die Besonderheiten der Psychiatrie hervorzuheben und ihre Differenzen
zu anderen medizinischen Fichern 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 — tiber-
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tragen, dessen »Komplexitit« man auf diese Weise nicht gerecht werden
konne.

»Und dann diese komplexe Interaktion zu reduzieren auf ein biologisches Prokrustesbett
und das auch mit dem fiesen und iibertriebenen Ausdruck Personalisierung zu belegen,
finde ich bosartig und tut unserem Fach nicht gut. Denn da wird im Prinzip was aus der
Krebsmedizin rausgenommen und auf die Psychiatrie draufgedriickt, und das ist Bullshit.
Das kann nichts werden. Ich halte es fiir wirklich frevelhaft auch. Das ist so, wie soll man
sagen, das ist so eine medizinische Denke, in die alles reingedriickt werden muss. Und
das finde ich schlecht. Das ist schlecht, fiir das Fach, fiir die Patienten, fiir die Arzte.« (P16:
100-108)

Die World Psychiatric Association hat im Jahr 2005 ein Programm initiiert,
mitdem sie auf eine »Psychiatry for the Person« hinwirken mochte. Im Fokus
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*innen dieser Initiative immer wieder heraus, soll »the whole
person of the patient in context« (Mezzich 2007: 65) stehen (Mezzich 2010,
Mezzich et al. 2016).%! In der gegenwirtigen psychiatrischen Debatte 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-zentrierte Diagnos-
tik:

»Von einer solchen Erweiterung der psychiatrischen Diagnostik ist in der Propagierung
einer personalisierten Psychiatrie allerdings keine Rede mehr, im Gegenteil — der Begriff
der Person wird hier reduziert auf genetische und neuronale Besonderheiten, also auf die
unterste Ebene dessen, was personale Identitit ausmacht. Man sollte vielleicht eher von
einer>depersonalisierten Psychiatrie« sprechen.« (Fuchs 2013: 87-88)

Insofern Fuchs hier kritisiert, dass die Forschungsansitze der personalisier-
ten Psychiatrie nicht nur unrealistische Erwartungen wecken, sondern so-
gar zu einer Depersonalisierung fithrten, setzt er zumindest implizit voraus,
dass die Psychiatrie in ihrer gegenwirtigen Form durchaus der »personalen
Identitit« der Patient*innen Rechnung trigt. In diesem Sinne 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 allem mit dem Ziel einer gemeindenahen psychiatrischen Versorgung und
einer stirkeren Autonomie der Patient*innen verkniipft 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-
wirtigen 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, wenn man so will, und nicht biologisch.
Jetzt geht es um die biologische Personalisierung. Damit kann man Drittmittel einwer-
ben, Spriichlein 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-
angemessen gerahmt, sondern letztlich als eine forschungs- oder werbestra-
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 iiberzogen
oder einseitig zu demaskieren. Stattdessen wird sie auch von Wissenschaft-
ler*innen aufgerufen, die sich in diese Vision einschreiben, um umgekehrt
gerade die Warnung vor einer reduktionistischen Gefahr zu entkriften. 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
destherapeutischen Instrumentariums der Psychiatrie bleiben werde, sei ei-
ne ausschliefliche Orientierung an biologischen Charakteristika sowie eine
Nichtberiicksichtigung des biografisch-sozialen Kontexts psychischen Lei-
dens letztlich ausgeschlossen:

»Und eine Psychotherapie ist automatisch personalisiert. Selbst wenn ich total strikt nach
einem Manual durchgehe... geht es immer... muss es ja immer an die Lebenswelt des Pati-
enten angepasst sein und an die persénliche Lernerfahrung. Also, das ist die personalisier-
teste Therapie, die es gibt, und das ist schon immer total personalisiert.« (P5: 1236—1255)

Insgesamt machen die Ausfithrungen deutlich, dass mit dem Rekurs auf In-
dividualitit, Einzigartigkeit und Unverwechselbarkeit in der personalisier-
ten Medizin nicht nur eine bedeutsame Metaphorik von Gegenbewegungen
der Labormedizin aufgegriffen wurde, wie Tutton (2014) argumentiert, son-
dern dies zugleich einen Ansatzpunkt fiir neue Formen der Kritik geschaf-



138 DIE VERSPRECHEN DES BIOMARKERS

fen hat. Seither wird im Diskurs der Psychiatrie eine Debatte darum gefithrt,
was eineechte Personalisierung<ausmacht und wie diese zu erreichen wire.

Nicht zuletzt vor dem Hintergrund dieser Kontroverse ist inzwischen die
Suche nach alternativen Begrifflichkeiten zu beobachten, was in der termi-
nologischen Verschiebung hin zu einer Prizisionspsychiatrie deutlich wird.
Besonders plastisch wird dies jedoch, wenn man auch die weiteren Begriffs-
variationen einbezieht, die in den letzten Jahren in die Debatte eingefithrt
wurden. Sowird teilweise argumentiert, dass der Begriff der individualisier-
ten Medizin die anvisierten Transformationsprozesse im Vergleich zu dem
der personalisierten Medizin angemessener beschreiben wiirde:

»Den Begriff [der personalisierten Medizin, JR] missbillige ich sehr. Und wenn, dann wiir-
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 Beftirworter*innen als
auch von Kritiker*innen der Begriff der stratifizierten oder stratifizieren-
den Medizin ins Feld gefiihrt (siehe auch Erikainen und Chan 2019: 10-12).
Waihrend der Begrift der personalisierten Medizin suggeriere, dass die ein-
gesetzten Technologien und Interventionen zukiinftig fiir jedes Individuum
einzeln entwickelt werden, mache dieser deutlich, dass auch die Medizin der
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 Interview wird dieser
Einwand wie folgt erhoben:

»Jetzt mal rein begrifflich ist personalisierte Medizin natiirlich falsch, weil nicht jedes In-
dividuum unterschiedlich ist und die Tests schon gar nicht auf die Unterschiede jedes ein-
zelnen Individuums eingehen, sondern natiirlich auf Subkategorien.« (P17: 1056—-1074)

Sozialwissenschaftler*innen haben in Ubereinstimmung 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 konne. Die anvisierte Personalisierung komme nicht ohne Prozesse
der Standardisierung aus; diese setzen nur an neuen Subgruppen und damit
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 Begrift der Prazisionspsychiatrie profilieren sie dabei als
eine realistischere Alternative zu dem der Personalisierung:

»The original term, personalised medicine, was changed to precision medicine 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. Ob dieser Prozess einer fortschreitenden Untergliederung jemals in
einer Konstellation kulminieren wird, in der jede Kategorie tatsichlich nur
noch ein Individuum umfasst, bleibt dabei explizit offen.

In der obigen Sequenz deutet sich dariiber hinaus ein weiterer diskur-
siv-rhetorischer Vorzug des Begriffs der Prizisionsmedizin an, der diesen
sowohl von dem der personalisierten als auch dem der stratifizierten Medi-
zin unterscheidet. Wihrend der Begriff der Person Assoziationen zu Identi-
tit, Charakter und Einzigartigkeit evoziert und damit zum Ansatzpunkt der
oben skizzierten Kritik werden konnte, ist dem Begriff der Stratifikation die
Gefahr inhirent, Assoziationen zu sozialer Ungleichheit, Ungleichwertig-
keit und Diskriminierung hervorzurufen (Juengst et al. 2016: 4-7, Erikainen
und Chan 2019: 13-14). Tatsichlich 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 gingiger Strukturkategorien —
etwa race und Geschlecht — einhergehe (z.B. Rajagoplan und Fujimura 2012,
Prainsack 2015). Der Begriff der Prizision entgeht demgegeniiber 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 nur mittels Konzepten, Verfahren und
Technologien der >exakten< Wissenschaften zu erreichen wire (Juengst et al.
2016: 7, Juengst und McGowan 2018). So ist der Begrift der Prizision spites-
tens seit seiner systematischen Kopplung mit wissenschaftlichen Praktiken
in der zweiten Halfte des 18. Jahrhunderts mit einem Ethos der Quantifi-
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zierung (Bourguet et al. 2014: 15) verkniipft, der gegenwirtige Vorstellungen
von Eindeutigkeit und Genauigkeit 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 kénnte diese Logik paraphrasiert werden — mag schon im-
mer personalisiert gewesen sein, prazise und exaktin diesem technisch-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, precision medicine, 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 Prizisionspsychiatrie 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
irztliche Kunst, sondern an eine dezidiert wissenschaftlich-technische Me-
dizin.®> Wenn die personalisierte Psychiatrie auf Narrative und Metaphern
der Gegenbewegungen der modernen Labormedizin zuriickgegriffen hat,
dann vollzieht sich mit der terminologischen Verschiebung zur Prizision
also eine Riickkehr 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 imaginiren Mehrwert der Personalisierung nennen kénnte, zu ihrem
Angriftfspunkt gemacht haben.

82 Juengst et al. (2016: 7) weisen kritisch darauf hin, dass diese terminologische Verschiebung von
der Personalisierung zur Prizision mit einer Abkehr vom Ziel einer stirkeren Partizipation der
Patient*innen einhergehe, welches zumindest teilweise im Rahmen der personalisierten Medi-
zin angestrebt worden sei (siehe auch Juengst und McGowan 2018). Tatsdchlich hilt eine der In-
terviewten aus eben diesem Grund an dem ilteren Begriff fest (P19: 578-585).
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4.2.2 Objektivierung und Modernisierung

Die aktuellen Klassifikationssysteme — das DSM-5 und die ICD-10 — definie-
ren psychische Stérungen 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 Gespriche, in
denen die gegenwirtige 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 erschwert wird, »dass Patienten selten spontan itber typische
Symptome einer Depression berichten« (DGPPN et al. 2015:43). Die Behand-
ler*in solle daher auch auf indirekte Hinweise achten, die sich im »interak-
tionelle[n] Verhalten« oder »dufRere[n] Erscheinungsbild« der Patient*in, et-
wa in der »Korperpflege, Kleidung, Gestik, Mimik und Physiognomie« (ebd.:
43), zeigen. Im Zweifelsfall konnten dariiber hinaus Berichte anderer Perso-
nen eingeholt werden, um ein umfassenderes Bild zu erhalten. Psychome-
trische Skalen (Fragebogen) konnen dariiber hinaus hinzugezogen werden,
um die Schwere der Symptomatik einzuschitzen oder deren Verinderung
zu verfolgen.

Biologische Parameter kommen in der psychiatrischen Praxis hingegen
nicht zum Einsatz. Eine Ausnahme bildet in dieser Hinsicht nur die sog. Aus-
schlussdiagnostik. Dabei werden etwa Laboruntersuchungen durchgefithrt
oder bildgebende Verfahren eingesetzt, um eine organische Krankheit aus-
schliefden zu kénnen, die mit einer vergleichbaren Symptomatik einherge-
hen kann. Im Falle von Niedergeschlagenheit, erh6hter Ermiidbarkeit und
vermindertem Antrieb, die als Symptome einer depressiven Episode gedeu-
tet werden kénnten, wire etwa auszuschliefSen, dass diese auf eine Erkran-
kung der Schilddriise oder eine Borreliose zuriickzufithren sind. Umgekehrt
erhilt 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 Erkliarung der entsprechenden Symptoma-
tik ausgeschlossen worden ist. In der Konsequenz fillt ein Fall also nur dann
in den Zustindigkeitsbereich der Psychiatrie, wenn die jeweils vorliegende
Symptomatik nicht biologisch-organisch begriindet werden kann:

»[Um] uns zu helfen, wie behandeln wir jetzt diese depressive Patientin oder diesen de-
pressiven Patienten, gibt es auf3er dem Erfahrungswissen und der Ausschlussdiagnostik,
indem wir eben ausschliefRen: Das ist kein Hirntumor. Das ist keine multiple Sklerose. Das
ist keine andere entziindliche Erkrankung. Das ist keine Borreliose... Ne, so rum geht es
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eher, bis dann das tibrig bleibt, tiber das wir am wenigsten wissen, und dann behandeln
wir.« (P20: 75—81)

Auch wenn diese diagnostischen Prozesse abgeschlossen sind, bleibt eine
gewisse Unsicherheit bestehen. Aufgrund des vollstindigen Fehlens biologi-
scher Parameter, die einen Hinweis auf die im Einzelfall vorliegende psychi-
sche Krankheit selbst liefern, ist die psychiatrische Diagnostik nach verbrei-
teter Auffassung in zweifacher Hinsicht subjektiv: Sie ist erstens abhingig
von den Erinnerungen und Erzihlungen der Betroffenen und zweitens von
den Einschitzungen und den Erfahrungen der Behandelnden. Im Hinblick
auf letzteres hat die Einfithrung der operationalen Klassifikation im DSM-
111 durchaus zu einer entscheidenden Verinderung gefiihrt, insofern nun
eindeutige Kriterien existieren, anhand derer eine Diagnose erstellt werden
kann. Die Reliabilitit, das heift die diagnostische Ubereinstimmung zwi-
schen verschiedenen Kliniker*innen, die durch dieses neue Klassifikations-
prinzip verbessert werden sollte (siehe Kap. 3.2), ist jedoch aus Perspekti-
ve einiger Fachvertreterinnen noch immer nicht zufriedenstellend (Bilel-
lo 2016: 862). Dies sei darauf zuriickzufithren, dass sich Kliniker*innen teils
nochimmer eher auf »selektives personliches >Wissen<und Erfahrungen ver-
lassen« (Bahn und Schwarz 2011: 1400), statt sich systematisch an den of-
fiziellen Kriterien zu orientieren und standardisierter Interviewverfahren
zu bedienen. Dariiber hinaus gibt es nach verbreiteter Auffassung noch ein
prinzipielles Problem: Auch die an operationalen Kriterien orientierte Dia-
gnostik verlangt eine interpretative Ubersetzungsleistung, 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 gegenwirtigen und zukiinftigen Verfahren der Depres-
sionsdiagnostik bemerken. Grofieres Potenzial hitten diesbeziiglich nur La-
borbefunde, die sich sowohl von den Erzdhlungen der Patient*innen als auch
den Interpretationen der Kliniker*innen freimachen:

»Any effort to standardize or otherwise improve upon 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)
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In der Einleitung zu diesem Buch habe ich bereits auf zwei Bluttests verwie-
sen, die im Laufe der 2010er Jahre entwickelt wurden und in Ubereinstim-
mung mit der hier rekonstruierten Argumentation »the first objective, sci-
entific diagnosis for depression«® versprechen (Papakostas et al. 2013, Bil-
ello et al. 2015, Redei et al. 2014). Unter der Uberschrift »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 Primirver-
sorgung notwendig sei, da dort hiufig die fachliche Expertise und die Zeit
fehlten, die notwendig wiren, um zumindest im Rahmen des heute Mogli-
chen eine griindliche Diagnostik durchzufithren. »It is hard to see how MDD
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-
genund Interpretationen, wenn nicht ersetzen, so doch zumindest erginzen
kénnten, hitten sie nach Einschiatzung vieler Akteure des Feldes jedoch nicht
nur das Potenzial, zu einer akkurateren Diagnostik beizutragen. Die Identi-
fikation von Biomarkern wird vielmehr auch mit der Erwartung verkniipft,
dass die Psychiatrie als Wissenschaft einen entscheidenden Schritt der Mo-
dernisierung vollziehen konnte. Die Entwickler*innen der beiden in der Ein-
leitung genannten Bluttests haben in diesem Sinne argumentiert, dass diese
den Ubergang ihrer medizinischen Disziplin in eine neue Ara einleiten wiir-
den: »This would bring psychiatry into the 21th century« (siehe auch Bahn
und Schwarz 2011:1395).%* Dabei handelt es sich nach verbreiteter Auffassung
jedoch um eine nachholende Entwicklung, insofern alle anderen medizini-
schen Disziplinen diesen Schritt bereits vollzogen hitten. Im Hinblick auf
diesen vermeintlichen wissenschaftlichen Riickstand verweist eine der von
mir interviewten Psychiater*innen beispielhaft auf das Phinomen des Hus-
tens. Wahrend dieses weitgehend unspezifische Symptom in der gegenwar-
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 Auch dieses Zitat findet sich auf der Homepage der Northwestern University, auf der die Entwick-
lung des Tests bekannt gegeben wurde: https://news.feinberg.northwestern.edu/2014/09/redei-
blood-test/ (abgerufen am 4. August 2020).
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zu erfassen, bliebe die psychiatrische Diagnostik bislang auf dieser Ebene
der Symptome stehen.

»Also, man muss sich das vorstellen, also, wenn man es sich mal vorstellt, also, fiir Innere
Medizin, die Art des Hustens wiirde praktisch festlegen, wie man therapiert. Also, vollig
antiquiert und so.« (P13, 220-228)

In dhnlicher Weise beschreibt eine Psycholog*in (P15: 197) die bislang eta-
blierten diagnostischen Kategorien im Interview als »Phinotypendiagno-
sen«. Sie hebt damit hervor, dass sich die Aufmerksamkeit ausschliefdlich auf
das (duflere) Erscheinungsbild, die phinomenalen Erscheinungen, richte
und die zugrundeliegenden (somatischen) Prozesse keine Beriicksichtigung
finden (zum Begriff des Phinotyps siehe Pigliucci 2001: 48—50). Eben dar-
in sieht auch sie das entscheidende negative Alleinstellungsmerkmal der
gegenwirtigen Psychiatrie: »Und Psychiatrie basiert ja auf Phinotypen-
diagnose, also, alles, was die Psychiatrie tut, basiert ja auf dem Phinotyp.
Das ist der grofRe Unterschied zu allen anderen Bereichen in der Medizin.«
(P15: 196-199) Biomarker werden also gleichermaflen als Instrumente der
Objektivierung und der Modernisierung gerahmt. Sie sollen der Psychiatrie
dabei helfen, »aus diesem frithen Wissenschaftsstadium herauszukommen«
(P7:473-474), in dem sie sich bis heute befinde.

Eine besondere metaphorische Bedeutung kommt dabei dem Rontgen-
bild zu — einem bildgebenden Verfahren, das am Ubergang zum 20. Jahrhun-
dert erstmals eine Visualisierung des Korperinneren lebendiger Menschen
ermoglichte (Pasveer 1989).% Der Réntgenaufnahme wird nicht nur eine be-
sondere Evidenz und unmittelbare Uberzeugungskraft zugesprochen, son-
dern sie scheint auch die symbolische Schwelle zwischen der modernen wis-
senschaftlichen Medizin und ihren >primitiveren«< Vorliufern zu markieren.
Mit dem Rontgenbild witrde die Psychiatrie einen greifbaren Gegenstand,
ein »biologisches Substrat« (Pé6: 238), erhalten, in dem sie ihre Diagnosen
eindeutig festmachen kann. Damit wiirde sie sich — so das Versprechen —
nicht nur von den subjektiven Erzihlungen der Patient*innen und den In-
terpretationen der Kliniker*innen emanzipieren, sondern auch eine gewis-
se Beliebigkeit oder Willkiir itberwinden, die den psychiatrischen Diagnosen
bislang anhafte. Dies legt die folgende Interviewte nahe, indem sie auf die
historisch variierende Zuordnung bestimmter psychischer Leidenszustin-

85 Zur Bedeutung der Bildgebung in der Medizin allgemein siehe Burri und Dumit (2008), am ein-
driicklichen Beispiel pranataler Ultraschalluntersuchungen siehe Singer (2020).
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de zu diagnostischen Kategorien wie affektiven Stérungen, Schizophrenie
oder Angststérungen verweist:

»Die Erwartungen (...) naja, dass ich schon das habe, was andere medizinische Disziplinen
schon lingst haben: ein biologisches Substrat meiner Diagnose. Oder...ein...einen...einen
Blutglukosewert, ein Rontgenbild, eine MRT-Aufnahme, die mir sagt: >Du hast das. Und
wenn du das hast, machen wir das.< Und im Moment kénnen 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 Stérung mit psychotischen Merkmalen...
oder... oder... weil der es anders diagnostiziert... Wenn Sie sich iiberlegen, irgendwie vor
40, 50 Jahren hatte jeder Schizophrenie, da gab es... wenn man Stimmen gehért hat oder
so, dann war das immer eine Schizophrenie, dann war es nie... Heute gibt es eher affek-
tive Storung mit psychotischen Merkmalen... Leute, die irgendwie Panikstérung, Angst-
storungen... waren dann glaube ich auch schizophren. Also, die diagnostischen Kriterien
andern sich ja, weil wir eben nichts haben, an dem wir das festmachen kénnen. Und das
Zielist schon, dass wir das irgendwann mal haben, dass wir das Rontgenbild 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 fithrt sie offenbar darauf
zuriick, dass bislang ein stabiler Bezugspunkt — ein eindeutiges Substrat —
fehle, in dem diese Kategorien verankert werden kénnen. Biomarker wer-
den im Diskurs der Psychiatrie mithin regelmif3ig als »ganz objektivierbare
Parameter« (P20: 42) imaginiert, mittels derer psychische Krankheiten in
Zukunft stabiler »fixier[t]« (P20: 42) werden konnen.

Im Zuge der anvisierten Modernisierung, so die Argumentation, wiirden
sich sicherlich die Struktur des Faches und das Aufgabenprofil der Professi-
on verdndern. Moglicherweise werde es auch »ein paar Hard-Core-Psychia-
ter« (P20:676) geben, die Vorbehalte gegen diese neuen biologischen Testver-
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 iber-
windet: »Das ist ein veraltetes Denken. Und ich glaube, dass es ein Denken
ist, das die Psychiatrie wirklich im Altertum hilt. Und kein anderes Fach der
Medizin macht das so. Wir miissen endlich daran glauben, dass wir 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 wiirden Vertreter*innen
dieses Fachs inzwischen eine Vielzahl von Eingriffen (z.B. das Einsetzen von
Herzklappen durch Katheter) ibernehmen, die zuvor Herzchirurgen vorbe-
halten waren (z.B. Mau 2016). Damit hitten sich notwendigerweise die Téi-
tigkeits- und Aufgabenprofile dieser Arzt*innen verindert, was im Zuge der
Identifikation von Biomarkern auch im Feld der Psychiatrie und Psychothe-
rapie zu erwarten wire:

»Aber natiirlich verindert sich das Fach. Das ist klar. Aber die anderen Ficher haben sich
auch dramatisch verindert. 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 verindert sich
auch dramatisch. Und wer das nicht kann, der muss halt was Anderes machen. Natiirlich
gibt es immer welche, die sagen: >Ach, nee, frither war es schéner.c Denke ich auch bei
vielen Sachen, aber... c’est la vie.« (P20: 677—684)

Das Narrativ eines bislang ausgebliebenen wissenschaftlichen Fortschritts
trifft nicht nur die psychiatrische Diagnostik, sondern auch die medikamen-
tose Therapie psychischer Storungen. Regelmifig 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 wiirde die Psychiatrie
heute im Wesentlichen noch immer auf Substanzen zuriickgreifen, deren
Wirkung bereits in der zweiten Hilfte des 20. Jahrhunderts beschrieben
wurde:

»Also, in den letzten 50, 60 Jahrenistja nicht viel dazugekommen. Also, die klassischen Tri-
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 natirlich. Aber so richtig neue Mechanismen gibt es nicht.« (P1: 735-750)

Dariiber hinaus werde es zunehmend unwahrscheinlich, dass in niherer
Zukunft neue Psychopharmaka mit neuen Wirkmechanismen entwickelt
werden, weil sich die pharmazeutische Industrie in den letzten Jahren aus
der psychopharmakologischen Forschung zuriickzogen habe. Tatsichlich
hat ein Grofiteil 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 Hiirde der klinischen Zulassung gescheitert war. In
klinischen Studien war es zumeist nicht gelungen, deren Uberlegenheit
gegeniiber etablierten Psychopharmaka zu demonstrieren (z.B. Bahn und
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Schwarz 2011: 1396, Wegener und Rujescu 2013).% Viele Akteure gehen da-
von aus, dass diese sog. Innovationskrise insbesondere auf ein fehlendes
Verstindnis jener biologischen Mechanismen zuriickzufiithren ist, die den
bislang ausschlieflich durch Muster von Erlebens- und Verhaltensweisen
definierten Stérungsbildern 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 kénn-
ten, die »Stagnation in der Entwicklung« (P14: 45-46) neuer Psychopharma-
ka zu durchbrechen, indem sie gewissermaflen die Spielregeln jenes Prozes-
ses dndern, in dem die Wirksambkeit dieser Medikamente iiberpriift wird.
Die in den letzten Jahren erprobten Psychopharmaka sind demnach in kli-
nischen Studien gescheitert, weil deren Wirksamkeit in der Gesamtheit der
Patient*innen mit einer giangigen psychiatrischen Diagnose (z.B. Major De-
pression) untersucht wurde. Ein solches Ergebnis schlief3e jedoch nicht aus,
dass die neuen Medikamente den gingigen Stoffen bei einem Teil der Pro-
band*innen durchaus tiberlegen gewesen wiren. Biomarker, die die Iden-
tifikation solcher Subgruppen ermoglichen und in klinischen Studien zur
Stratifikation der Proband*innen zum Einsatz kommen kénnten, wiirden
der Entwicklung von Psychopharmaka daher neue Perspektiven er6ffnen:

»Namlich, wenn du dir vorstellst, du willst jetzt eine neue Intervention entwickeln, dann
entwickelst du die aktuell fiir 100 Prozent der Leute, dann testest du die an 100 Prozent der
Leute, weil du halt irgendeine Zufallsauswahl triffst. Dann, wenn die bei 60 Prozent nicht
funktioniert, fillt die wahrscheinlich durch. Wenn es aber genau die 60 sind, bei denen
die alte Therapie schon gut funktioniert hat, ist die neue méglicherweise extrem gut. Du
weifdt es nur nicht. Das heifdt, 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 hitten neue Wirkstofte also zum einen grofiere Erfolgschancen,
sich in klinischen Studien zu bewihren. Zum anderen konnten 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 heif$t »tatsichlich 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 16sen und
damit zugleich der Psychiatrie neue Entwicklungsmoglichkeiten eréffnen
kénnten: »um dann auch in der klinischen Forschung irgendwann mal
wieder da hin zu kommen, dass wir auch erfolgreich eine neue Therapie
etablieren kénnen.« (P5: 558—560)

4.2.3 Beschleunigung und Rationalisierung

Das therapeutische Instrumentarium der gegenwirtigen Psychiatrie um-
fasst in erster Linie zwei Interventionsweisen: Psychopharmaka und Psy-
chotherapie. Auch zur Behandlung von Depressionen empfiehlt die in
Deutschland giiltige S3-Leitlinie vor allem diese beiden Interventionen,
welche in Abhingigkeit vom Schweregrad der depressiven Episode einzeln
oder in Kombination eingesetzt werden sollen.®” In den vergangenen Jahren
wurde die Wirksamkeit der verfiigbaren 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
iiberschitzt werde und deren Uberlegenheit gegeniiber einem Placebo zu-
mindest bei leichter und mittelgradiger Depression nicht belegt sei (Kirsch
et al. 2002, Kirsch et al. 2008, Kirsch 2014).% Auch die Deutsche Gesell-
schaft fiir 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 itberpriifen, ob die Sym-
ptome selbststindig abklingen (»watchful waiting«). Bei einer schweren depressiven Episode gilt
hingegen eine Kombination aus Psychopharmaka und Psychotherapie unmittelbar als indiziert
(DGPPN et al. 2015: 61). Dariiber hinaus gehéren Wachtherapie, Elektrokonvulsionstherapie, kor-
perliches Training und Lichttherapie zu etablierten therapeutischen Mafnahmen, diejedoch pri-
mir als Erganzung oder bei Nicht-Wirkung anderer Verfahren eingesetzt werden.

88 In dieselbe Richtung weisen etwa die Beitrige von Jakobsen et al. (2019), Hengartner (2017), Hen-
gartner und Ploderl (2018) sowie Munkholm et al. (2019).



DIE VERSPRECHEN DES BIOMARKERS 149

Diese kritischen Interventionen sind jedoch zum einen nicht ohne wis-
senschaftlichen Widerspruch geblieben (z.B. die Erwiderung auf Kirsch von
Fountoulakis und Méller 2011); zum anderen scheinen sie die klinische Praxis
kaum verdndert zu haben. So ist das Verordnungsvolumen von Antidepres-
siva in Deutschland zwischen 2007 und 2017 um 50 Prozent und das von Se-
lektiven Serotonin-Wiederaufnahme-Hemmern, einer gebriuchlichen Sub-
gruppe von Antidepressiva, sogar um 80 Prozent gestiegen (Lohse und Miil-
ler-Oerlinghausen 2018: 734-740). Es kann also davon ausgegangen werden,
dass ein Grof3teil der Behandler*innen weiterhin vom Nutzen dieser Medi-
kamente tiberzeugt ist. Unstrittig ist allerdings, dass antidepressive Medi-
kamente nicht in jedem Fall den gewiinschten Effekt erzielen. Die initiale
Therapie mit einem Antidepressivum, so bemerkt auch die aktuelle Behand-
lungsleitlinie, fithrt bei héchstens zwei Dritteln der Patient*innen zu einer
signifikanten Verbesserung der Symptomatik:

»Etwa ein Drittel aller Patienten respondiert nicht ausreichend auf das primar eingesetzte
Antidepressivum. Noch gravierender ist, dass mehr als die Hélfte 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 verfiigbaren Antidepressiva, das heifdt ihr erst mit einer
Verzogerung von zwei bis vier Wochen erkennbar werdender Effekt. Dies
hat zum einen zur Folge, dass die Patient*innen diese Medikamente iiber
mehrere Wochen einnehmen miissen, bevor tiberhaupt eine Wirkung zu
erwarten ist. Zum anderen kann erst nach einer entsprechenden Wartezeit
entschieden werden, ob ein Medikament im Einzelfall wirkt oder »eine
Verinderung der Behandlungsstrategie« (ebd.: 78) eingeleitet werden muss.
Erschwerend kommt hinzu, dass moégliche Nebenwirkungen von Anti-
depressiva hiufig einsetzen, bevor — wenn tberhaupt — die depressiven
Symptome nachlassen (Szegedi et al. 2008: 875-877).

Im Falle einer ausbleibenden Wirkung (Non-Response) zum Uberprii-
fungszeitpunkt kann entweder die Dosis des derzeit verabreichten Antide-
pressivums erhoht oder dieses um ein weiteres Medikament — entweder ein
anderes Antidepressivum oder einen Wirkstoff mit anderer Wirkung (z.B.
Lithium oder Antipsychotika) — erginzt werden. In den meisten Fillen wird
jedoch das zunichst 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 Antidepressivum die gewiinsch-
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te Wirkung in der Mehrheit der Fille nicht erzielt und daher nach einiger Zeit
auf ein anderes Priparat umgestellt werden miisse:

»Die meisten Antidepressiva haben so eine Wirklatenz von zwei bis vier Wochen. Das
heifdt, man muss also warten und dann im schlimmsten oder im haufigsten Fall wirkt das
Medikament nicht, man muss dann wechseln, und dann das gleiche Spiel noch mal, zwei
Wochen warten und so weiter, was halt ganz viel Leid dem Patienten, Kosten erzeugt und
einfach furchtbar unbefriedigend ist fiir alle Beteiligten, also Patienten und Behandler
eben.« (P13:10-15)

Die Interviewte hebt in dieser Sequenz hervor, dass die langen Wartezeiten
nicht nur mit 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 dariiber hinaus zu Beden-
ken, dass dieser Prozess auch die »Therapiebereitschaft« der Patient*innen
negativ beeinflussen kann. Im Extremfall wiirde dieses Vorgehen in einer
enttiuschten Abwendung und méglicherweise sogar im Suizid der Betrof-
fenen enden:

»Wenn natiirlich 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 verfiigbaren Antidepressiva in ihrer Wirksamkeit im
Durchschnitt nicht signifikant voneinander unterscheiden, orientiert sich
die Auswahl des jeweils eingesetzten Medikaments vor allem an deren Wir-
kungs- und insbesondere Nebenwirkungsprofilen. Die Arzt*in muss eines
der etwa 30 verfiigbaren Antidepressiva in Abwigung der zu erwartenden
Wirkungen und Nebenwirkungen auf der einen und den im Vordergrund
stehenden Symptomen auf der anderen Seite auswihlen. So kann die
sedierende Wirkung einiger Antidepressiva gewiinscht sein, wenn eine Pa-
tient*in unter Unruhe und Agitiertheit leidet. Stehen hingegen Miidigkeit
und mangelnder Antrieb im Vordergrund, wird die Behandler*in vermutlich
ein Medikament bevorzugen, das diese Wirkung nicht oder weniger haufig
entfaltet. Dariiber hinaus sind die Lebenssituation sowie die Priferenzen
der Patient*in zu beriicksichtigen. So kénnen etwa die negativen Auswir-
kungen eines Medikaments auf sexuelle Funktionen im Einzelfall als mehr
oder weniger problematisch bewertet werden.

Uber diese klinischen Hinweise hinaus existieren keine Parameter, an-
hand derer sich die Auswahl eines Antidepressivums in der klinischen Praxis
orientieren kann (Miiller 2005, Szegedi et al. 2008: 887, Holsboer-Trachsler
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und Holsboer 2008: 528). Aus Perspektive des Psychiaters Joshua L. Roffman
(2011:99) muss die psychiatrische Behandlung daher bislang als eine »impre-
cise art« charakterisiert werden. Die Behandelnden sind letztlich aufeine Si-
tuation zuriickgeworfen, in der sie »klinisch einfach in der Regel sonst nur
ausprobiere[n]« (P17: 889) konnen, welche Intervention im Einzelfall wirkt.
Das bisherige Vorgehen wird daher hiufig als eine Strategie des »Trial-and-
Error« (dis-)qualifiziert (z.B. Gurwitz und Weizman 2004: 212).

»Dieses Trial-and-Error-Muster istja fir viele depressiv erkrankte Menschen wirklich mit
einem grofden Leiden verbunden. Wenn man sich vor Augen fithrt, wie lange manche Leu-
te auch dann warten miissen auf einen therapeutischen Effekt, (...) der sie aus dieser Er-
starrung herausfiithrt und so. Da werden ja manchmal doch ganz viele unterschiedliche
Medikamente ausprobiert und... ih... da geht sehr viel Zeit auch verloren.« (P7: 475-481)

Es wird die Hoffnung artikuliert, dass sich diese unbefriedigende Situation
zukinftig durch Biomarker grundlegend verandern konnte, indem diese die
Wirkung eines Medikaments noch vor Beginn der Behandlung vorhersagen
oder diese zumindest in einer moglichst frithen Phase der Therapie sichtbar
werden lassen. Auf diese Weise kénnten die therapeutischen Entscheidun-
gen so getroffen werden, dass die gewéhlten Interventionen mit moglichst
hoher Wahrscheinlichkeit die gewiinschte Wirkung 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 und warten drei, vier, fiinf Wochen mindestens ab, ohne eine
klinische Verbesserung zu sehen, und wissen aber halt an Tag eins oder auch an Tag fiinf
iiberhaupt nicht, objemand ansprechen wird oder nicht. Und die Identifizierung auch von
moglichen Faktoren, Biomarkern, die uns entweder vorher idealerweise oder relativ frith
in der Behandlung erméglichen wiirden, das Ansprechen, die Response, vorherzusagen,
ist ein grofies Ziel.« (P2:19-27)

Biomarker werden somit als Instrumente imaginiert, die es erlauben, die
bisherige Phase der Unsicherheit und des Leidens zu verkiirzen — oder gleich
ganz zu Uberspringen. Eine der Interviewten (P3: 545-546) charakterisiert
Biomarker in diesem Sinne als »Shortcuts« oder »Abkiirzungen«, die den
Weg zum richtigen Medikament beschleunigen. Damit kénnten Biomarker
aus Perspektive der Interviewten die Losung des derzeit dringlichsten Pro-
blems der klinischen Psychiatrie darstellen, welches eine der Interviewten
wie folgt zusammenfasst: »Wir miissen schneller das Richtige anbieten.«
(P3: 623-624) Bislang sei die psychiatrische Praxis durch eine »sehr, sehr
schlechte Triage« (P3: 671) gekennzeichnet, insofern »sehr vom Zufall abhin-
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gig« (P3: 671-672) sei, welche Behandlung eine Patient*in erhilt. Mit dem
der Katastrophenmedizin entstammenden Begriff der Triage, der wohl erst
seit der Corona-Pandemie im Jahr 2020 im 6ffentlichen Diskurs vermehrt
Verwendung findet, wird hier ein Szenario aufgerufen, in dessen Mittel-
punkt die moglichst schnelle Priorisierung und Zuteilung von Kranken
steht. Idealerweise wiirde 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 Krankenhiusern reduzieren. Profitieren wiirde — neben den direkt
Betroffenen und den Behandelnden — somit auch die Gesellschaft als Ganze:

»Also, idealerweise hitten Sie einen Patienten, den Sie aufnehmen, und dann nehmen Sie
zum Beispiel Blut ab, um die Biomarker, die man irgendwann mal wo richtig gefunden hat
und validieren konnte, abzunehmen, und dann hitten Sie ein Muster, das mir sagt, diesen
Patienten muss ich mit Therapieparadigma A zum Beispiel behandeln. (..) Und dann wird
er mit Sicherheit respondieren und remittieren... und ist dann nach drei Wochen wieder
aus dem Krankenhaus raus.« (P1: 677-686)

Auch die inzwischen verfiigbaren pharmakogenetischen Tests schreiben
sich explizit in das Versprechen einer Beschleunigung durch Biomarker
ein, wie eine Analyse einschligiger Werbematerialien deutlich macht. So
bewirbt etwa das Miinchener Biotech-Unternehmen HMNC Brain He-
alth einen pharmakogenetischen Test, der Variationen einer als ABCBI
bezeichneten genetischen Sequenz untersucht und Riickschliisse auf die
Permeabilitit der Blut-Hirn-Schranke fiir verschiedene Antidepressiva
zulassen soll (Uhr et al. 2008). Auf der Basis des Testergebnisses soll die
Behandler®in ein Medikament auswihlen konnen, das auch garantiert an
seinem Wirkort — dem Hirn - ankommt. In der Offentlichkeit wird die-
ser Test mit folgendem Slogan beworben: »Mit dem ABCBI1-Test schneller
zum richtigen Medikament bei Depression« — oder auch in der Kurzform:
»Schneller richtig«.®’

Die deutsche STADA Arzneimittel AG rahmt den von ihr angebotenen
»STADA Diagnostik Antidepressiva DNA-Test« (siehe 4.2.1) ebenfalls als ei-
ne Losung fiir 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.
abcbl-test.de/(zuletzt abgerufen am 2.8.2018).
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ge Prozess aus Versuch und Irrtum den Betroffenen zusitzliches Leid zufii-
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 Schlafstérungen oder Gewichtszunahme konnen den Alltag dann
zusitzlich erschweren. Der STADA Diagnostik Antidepressiva DNA-Test hilft Threm Arzt
dabei, IThnen von Anfang an eine noch besser auf Thr Stoffwechselprofil abgestimmte Me-
dikation zu verschreiben. So kann im konkreten Fall wertvolle Zeit bei der Suche nach ei-
nem geeigneten Antidepressivum gespart werden.«”°

Der angebotene Test konne die Pharmakotherapie insofern »optimierenc,
als die Unwigbarkeiten des heutigen Trial-and-Error-Prozesses umgangen
werden und Patient*innen auf diese Weise »schneller zuriick ins Leben«
(STADA 0.D.-b: 12) kommen. Letztlich erfiille der Test damit einen Wunsch,
der — wie sie auf ihrer Homepage mit einem Zitat von Alina, einer (fiktiven)
Patient”in, nahelegen - auch von den Betroffenen expliziert wird: »Ich
wiinsche mir, dass mein Arzt ohne Umwege das fiir mich passende Medika-
ment in der idealen Dosis auswihlen kann.«”! 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 einem wirksamen Medikament beschleunigen.

Auch die Werbung fiir genesight®, einen von Assurex Health, Inc. in den
USA angebotenen pharmakogenetischen Test, schreibt sich in dieses Ver-
sprechen ein (Abbildung 2). Auf der Homepage ist eine konzentriert wirken-
de Frau zu sehen, die in einer Abendstimmung vor ihrem Computer sitzt.
Nach einem langen und fordernden Arbeitstag, so kénnte das Bild gedeu-
tet werden, hat sie endlich Gelegenheit, sich umfassend itber die Méglich-
keiten und Perspektiven einer geeigneten Therapie zu informieren. In die-
sem Sinne verspricht der Test, den Weg zur Genesung zu verkiirzen (»shor-
ten your road to recovery«), indem er den bisherigen Prozess aus Versuch
und Irrtum durch Einsicht und Verstindnis (insight) ersetzt: »Replace trial
and error with triumph«.”* Damit deutet sich in dieser Werbung 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).

92 Weiter heifit es: »If you're suffering from depression, the last thing anyone wants to go through
is alengthy trial and error process with multiple medications. The process can be frustrating and
leave people feeling worse, not better. Fortunately, the GeneSight genetic test can provide doctors
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Versprechen der Beschleunigung mit einem Versprechen der Rationalisie-
rung verwoben ist. Die durch zahlreiche Unwigbarkeiten 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 schief3en da [bei der Auswahl eines Me-
dikaments, JR] nicht blind, sondern wir wissen genau, was wir tun.« (P5:
1171-1172)

232 neBight
3 = \

Replace trialand error
with triumph

gepelic

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
HMNC Brain Health, dem Anbieter des ABCBI-Tests. Beide sind durch Gra-
fiken unterlegt, die bemerkenswerte Parallelen aufweisen. In beiden ist die
geoffnete Hand eines (minnlichen) Arztes zu sehen, iiber der eine Doppelhe-
lix schwebt (Abbildung 3). Letzterer kommt spitestens seit dem Humange-
nomprojekt ein ikonografischer Status als Visulisierung des Gens zu, wobei
die doppel-strangige 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).
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Komplexitit des Lebens symbolisiert (Stacey 2010: 4-5). In ihrer Kombina-
tion mit der gedffneten Hand, die in der christlichen Kultur als Symbol fiir
die Macht Gottes aufgerufen wird, legt diese Darstellung die Assoziation ei-
ner Kontrolle durch genetisches Wissen nahe. Mit diesem geht die Allmacht
Gottes endlich — zumindest in Teilen — auf den Menschen iiber. An die Stelle
einer undurchsichtigen und unverstindlichen Problemlage tritt ein wahres
Wissen, das nun in den Hinden des Arztes liegt. Biomarker — so das auf-
gerufene Bild — sollen die Therapie somit nicht nur beschleunigen, sondern
auch auf die Basis eines validen Wissens stellen. Oder mehr noch: Sie sollen
die Behandlung beschleunigen, indem sie sie rationalisieren.

‘e

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 »sehr umstritten«sei, dass das ihm zugrunde liegende geneti-
sche Wissen unter Umstinden jedoch »ein altes Ritsel« (P16:271) der Depres-
sionstherapie 16sen konne. So sei bislang vollig unklar, weshalb einige Pa-
tient*innen auf zwei Medikamente, die chemisch grofSe Ahnlichkeiten auf-
weisen (Venlafaxin und Duloxetin), sehr unterschiedlich reagieren. Dieses
Ritsel konne nun endlich entziffert werden, da diese Differenz auf die unter-
schiedliche Durchlissigkeit der Blut-Hirn-Schranke fiir diese beiden Stoffe
zuriickzufiithren sein konnte, welche dieser neue Test erfasst.

Die Hoffnung auf eine Rationalisierung durch Biomarker bezieht sich
fiir einige Akteure jedoch nicht nur auf die Pharmakotherapie, sondern auf
das gesamte Portfolio der Psychiatrie und Psychotherapie — so etwa auch auf
die Elektrokrampf- bzw. Elektrokonvulsionstherapie. Gepragt durch media-
le Inszenierungen — etwa den Kinofilm »Einer flog iitbers Kuckucksnest«, der
im Kontext der Antipsychiatriebewegung in den 1970er Jahren grof3e Reso-
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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 Offentlichkeit und auch bei einigen Fachvertreter*innen noch
immer das Bild der Elektrokonvulsionstherapie als einer gewaltvollen und
schmerzhaften Behandlung. Dies sei unangemessen, so das Argument, 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).”* Auch 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 (»wahnhaft melancholischen«) Depression oder einen bipola-
ren Verlauf zeige, das heif3t neben depressiven Episoden auch Phasen signi-
fikanter Hochstimmung und besonders starken Antriebs (Manie) zu erken-
nen sind. Dieses klinische Erfahrungswissen sei jedoch »eierig«, das heifst
unprizise und uneindeutig:

93 Eine Depression gilt dann als therapieresistent, wenn sich die Symptomatik nach der Therapie
mit zwei korrekt eingesetzten Antidepressiva unterschiedlicher Wirkstoftklassen nicht verbes-
sert hat (DGPPN et al. 2015: 118).
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»Klinisch ist das immer so ein bisschen eierig. Da denkt man immer: Ja, das sind die
mit der schweren melancholischen Depression, die respondieren, und auch die Bipolaren.
Aber so ganz stimmt das nicht. So die mit der wahnhaft melancholischen Depression... Da
istviel dran, aber nicht so ganz. Und wenn man dann die unter das MRT legen kénnte (...),
wenn man dann eine relativ gute Pridiktion machen konnte, ob das wirke, das wire toll.
Dannkénnen Sie nimlich sozusagen die klinische Erfahrung, ob EKT wirkt oder nicht, mit
dieser Erfahrung verbinden und mit einer gréf3eren Sicherheit sagen, dass EKT wirkt. Da
gibt es auch verriickte Phinomene. Zum Beispiel es gibt Patienten, die sprechen zwei Mal
auf EKT hervorragend an, kommen wie der Phonix aus der Asche, und beim dritten Mal
funktioniert es nicht. Warum nicht? Keiner weifd es.« (P16: 415—-433)

Mit einem Verweis auf eine Figur der griechischen Mythologie (»Phonix«)
wird in der obigen Sequenz deutlich, dass auch die klinische Praxis der Elek-
trokonvulsionstherapie durch unvorhersehbare Ereignisse geprigt ist, die
sich dem psychiatrischen Wissen bislang entziehen. Die Behandelnden ver-
bleiben als Beobachter*innen, denen ihre eigenen therapeutischen Erfolge
und Misserfolge auch retrospektiv ein Ritsel (»verriickte Phinomene«) blei-
ben. Biomarker, so die artikulierte Hoffnung, kénnten zukiinftig dabei hel-
fen, diese Ereignisse zu antizipieren und mithin rational zu intervenieren.

Wahrend die Elektrokonvulsionstherapie in der o6ffentlichen 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 Behandlungsansitze herausgebildet. Ersteren wird in den offizi-
ellen Leitlinien bislang zwar nur eine erginzende Funktion zugeschrieben
und letztere bleiben ginzlich unerwdhnt (DGPPN et al. 2015: 128). Diesen
Verfahren kommt jedoch insofern eine besondere Bedeutung zu, als die-
se eine besonders prizise Planung und Durchfithrung voraussetzen. So
argumentiert zumindest die folgende Psychiater*in, wobei sie die Tiefen-
hirnstimulation dem bisherigen Vorgehen im Bereich der Psychotherapie
gegeniiberstellt:

»Bei der Tiefenhirnstimulation ist es ja so, dass es eine sehr selektive Patientengruppe ist.
Also, die Patientengruppe, die geeignet ist fiir 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, nimlich an einer bestimm-
ten Stelle im Gehirn. (...) Also, angewendet, ich sage mal, auf Psychotherapie méchte ich
eigentlich gerne dahin kommen, dass wir Tests machen, also neben der klinischen Ein-
schitzung auch Tests durchfithren mit Patienten, die uns dariiber informieren, welche
Psychotherapie wirksam ist. Die reine Empfehlung, dass eine kognitiv-behaviorale The-
rapie sinnvollist, ja, die kann mittlerweile sogar meine Oma sozusagen durchfithren, weil
das allgemeines Wissen ist. Das ist aber kein fachirztliches 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
zukiinftig insgesamt auszeichnen sollten (auch Schlaepfer und Bewernick
2020). Im Mittelpunkt stehen dabei Entscheidungs- und Vorgehensweisen,
die neben klinischen Charakteristika auf einer Vielzahl biologischer Infor-
mationen fufden. Erst durch die Einfithrung solcher Testverfahren und Pa-
rameter wiirde sich die Psychiatrie zu einer medizinischen Disziplin ent-
wickeln, deren klinische Praxis auf wirklich wissenschaftlichem Fachwissen
basiert. Umgekehrt erhilt die anvisierte Biomarker-basierte Psychiatrie ih-
re Attraktivitdt 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

Die heute gingigen Psychopharmaka zeichnen sich im Verhiltnis zu den ers-
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 dieser Hinsicht
als mafRgebliche Innovation (zur Geschichte der Psychopharmakologie siehe
Healy1997,2002, Balz 2010, Shorter 2009). Dennoch kénnen auch die derzeit
eingesetzten psychoaktiven Substanzen mit bedeutsamen Beeintrichtigun-
gen einhergehen. Die folgende Interviewte verweist in diesem Zusammen-
hang auf die Behandlung ilterer Patient*innen, die neben Psychopharmaka
hiufig weitere Medikamente verordnet bekommen. Gerade im Feld der Ge-
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rontopsychiatrie, die sich mit der psychiatrischen Behandlung élterer Men-
schen befasst, konne 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 stationir sind oder stationir gerontopsychiatrisch behandelt werden
in Deutschland, entwickeln schwere Nebenwirkungen. Das ist so... Psychopharmaka sind
echt interaktionsfreudig, die meisten.« (P5: 1272-1278)

Auch unabhingig von einer solchen Wechselwirkung mit anderen Me-
dikamenten konnen Antidepressiva jedoch Nebenwirkungen wie etwa
eine Gewichtszunahme oder sexuelle Funktionsstérungen 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 erfiillen kénnen, wenn sie — im Sinne
des vorangegangenen Abschnitts — die rationale Auswahl einer wirksamen
Therapie ermdglichen, sondern auch dann, wenn sie ein erhéhtes Risiko fiir
Nebenwirkungen anzeigen:

»Wenn man jetzt schon sagen kann: >Dieser Patient hat erh6htes 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 kénnten in der psychiatrischen Praxis somit als Warnhinweise
fungieren und die Patient*innen vor moglichen negativen Auswirkungen
der Pharmakotherapie schiitzen. Auch die Werbung der skizzierten phar-
makogenetischen Tests — dem »STADA Diagnostik Antidepressiva DNA-
Test« sowie dem Geneseight®-Test — ist nicht nur von den bislang skizzierten
Versprechen der Personalisierung und Prizisierung, 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 fir Ihre Therapie« (STADA o0.D.-a: 6), der dabei
hilft, »Therapieprobleme einzuordnen« und »Belastungen« durch »unnétige
Nebenwirkungen« zu »vermeiden«. In Korrespondenz mit diesem Sicher-
heitsversprechen werden die Ergebnisse des Genesight®-Tests in Form einer
Ampel prisentiert: In griin (»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 gingigen Dosierung ein-
gesetzt werden kann oder ob damit gerechnet werden muss, dass bei einem
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solchen Vorgehen die Wirkung ausbleiben oder erhéhte Nebenwirkungen
auftreten. Genesight® verspricht somit eine neue Sicherheit, indem sie der
Behandler®in ein Leitsystem der Psychopharmakotherapie zur Verfiigung
stellt.

Negative Pridiktion und unnitige Belastungen

Eine solche Sicherheits- oder Schutzfunktion kénnten Biomarker jedoch
auch erfiillen, wenn sie lediglich die Nicht-Wirkung einer Intervention vor-
hersagen. Im Falle einer solchen negativen Pridiktion 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 wiirden
Biomarker ein Vorgehen erméglichen, das bislang durch die giiltigen Leitli-
nien versperrt wird. Diese sehen — zumindest im Fall schwerer depressiver
Episoden — derzeit prinzipiell eine medikamentdse Therapie vor, da sichere
Hinweise auf die zu erwartende Wirksamkeit oder Nichtwirksambkeit fehlen:

»Wenn Sie einen depressiven Patienten haben, der... den Sie behandeln, und wo Sie
aus welchen Griinden auch immer sagen, den behandeln wir nicht medikamentés, und
der bringt sich nach drei Monaten in Psychotherapie um, dann haben Sie ein echtes
Problem, weil die Leitlinie sagt, Sie hitten den aber medikamentds behandeln miissen.«
(P5:1264-1268)

Biomarker, die die Nicht-Wirkung von Antidepressiva anzeigen, konn-
ten somit zukiinftig 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 konnten vor unndétigen Belastungen be-
wahrt und die Psychiater*innen von etwaigen negativen Konsequenzen
entlastet werden, die eine Abweichung von der Standardbehandlung fiir sie
u.U. entfalten kann.

Dieses Versprechen der Sicherheit wird im Diskurs der Psychiatrie nicht
nur mit psychopharmakologischen, sondern auch mit psychotherapeuti-
schen Interventionen verkniipft. 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 auslost, mit
erheblichen Belastungen einhergehen (z.B. Mohr und Schneider 2015). Soll-
te auf der Basis von Biomarkern zukiinftig pridiziert werden konnen, dass
eine solche Konfrontation im Einzelfall ohnehin keinen therapeutischen
Nutzen hitte, konnten 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.
Ware schon schick, wenn man die restlichen 40 Prozent nicht stindig exponieren miisste.
Das ist fiir die nicht schén. 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 (...) gut mal sechs Monate auf einen Therapieplatz warten, dann miiss-
te ich ja diese 40 Prozent... ich will nicht sagen, die miisste ich nicht therapieren, aber die
diirfen nicht da landen, wo sie landen. Die miissten irgendwo anders landen. Die miiss-
ten in einer anderen Intervention landen. Deswegen spielt das sowohl fiir die Patienten
selbst, als auch vom gesundheitsékonomischen Aspekt eine zentrale Rolle.« (P15: 214-224)

Auch in dieser Sequenz bezieht sich der Schutz, den Biomarker entfalten
konnten, keineswegs nur auf die Patient*innen. Stattdessen erfasst er die
gesamte Gesellschaft, indem diese vor finanziellen Belastungen bewahrt
wird, die derzeit durch unwirksame Therapien entstiinden. Falls kosten-
intensive Behandlungen die erhofften Wirkungen ohnehin nicht erzielen,
so die Argumentation, sollten der Volkswirtschaft diese Aufwendungen
erspart werden. Biomarker kénnten dieser Logik folgend also schon durch
eine blofie negative Pridiktion gewichtige gesamtgesellschaftliche Vorteile
entfalten — auch wenn dabei offenbleibt, was mit jenen Patient*innen zu
tun wire, bei denen auf der Grundlage dieses neuen Wissens nicht mit der
Wirksamkeit einer Therapie gerechnet werden kann.

Im obigen Zitat wird dariiber hinaus auf die enormen Wartezeiten im
Bereich der Psychotherapie verwiesen, die auch von psychotherapeutischen
Fachverbidnden in Deutschland regelmifiig beklagt werden. Sucht eine Pa-
tient*in einen Behandlungsplatz bei einer ambulant titigen Psychothera-
peut®in, muss sie heute vor allem im lindlichen Raum mit Wartezeiten von
mehreren Monaten rechnen (Wietersheim et al. 2021, Altmann et al. 2016).
Diese Ressourcenknappheit dient wiederum als Hintergrundfolie einer wei-
teren Dimension des mit Biomarkern verkniipften Sicherheits- oder Schutz-
Versprechens. Derzeit — so das Argument — setzen zahlreiche Patient*innen,
aber auch einige Mediziner*innen ihre Hoffnungen zu Beginn einer psych-
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iatrischen Behandlung ausschlieflich auf die Wirkung von Psychopharma-
ka. In der Konsequenz bemiihen 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 spitestens dann als Problem, wenn die erhoffte medikaments-
se Wirkung ausbleibt, in Anbetracht des fehlenden Therapieplatzes jedoch
keine Psychotherapie begonnen werden kann:

»Und das ist natiirlich auch gerade so das Typische, was ganz oft im niedergelassenen Be-
reich passiert: Ein Patient kommt zum Hausarzt oder vielleicht auch zum Psychiater und
wird halt erst mal medikamentés behandelt und steht dann auf irgendwelchen Wartelis-
ten fiir die Psychotherapie. (..) Wenn ich weif, bei dem Patienten wird die medikamentdse
Behandlung nichts bringen, werde ich als Behandler und auch Patient mit einem ganz an-
deren Nachdruck mich drum kiitmmern, einen Psychotherapie-Platz zu bekommen, und
nicht sagen: >Jetzt gucken wir erst mal, ob das Medikament was bringt, und dann kiim-
mern wir uns mal drum, dass die dann auch noch eine Psychotherapie machen kénnen.«
(P5:920-929)

Hier tritt das Biomarker-basierte Wissen um die Nicht-Wirkung einer In-
tervention als Uberzeugungsinstrument auf, das beide Parteien zu stirkte-
rem Engagement anreizen und die notwendige »Compliance« sicherstellen
konnte. Biomarker werden somit als Instrumente imaginiert, die die Pati-
ent*innen ebenso wie die Behandler*innen vor falschen Hoffnungen schiit-
zen.” 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 gefihrliche Behandlungen

Ein weiteres potenzielles Einsatzfeld von Biomarkern ist die Diagnostik und
Differentialdiagnostik psychischer Erkrankungen (siehe Kap. 4.2.2). Wih-
rend die meisten Interviepartner*innen bemerken, dass zumindest erfahre-

94 Eine dhnliche Hoffnung bezieht sich auf andere Interventionsweisen. Sollte auf Basis von Bio-
markern bereits zu Beginn der Behandlung festgestellt werden, dass Psychopharmaka nicht zu
einer gesundheitlichen Verbesserung fithren, wiirde dies die Patient*innen moglicherweise 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 Verfiigung ste-
henden Mitteln durchaus in zufriedenstellender Weise diagnostizieren kon-
nen, sind doch einige der Uberzeugung, dass insbesondere Allgemeinmedi-
ziner*innen in der Regel nicht iiber die notwendige Expertise verfiigen (z.B.
Rounsaville et al. 2002: 21-24). Da Letzteren jedoch eine wichtige Funktion
in der psychiatrisch-psychotherapeutischen Versorgung zukommt, kénnten
schon einfache diagnostische Biomarker-Tests die Situation signifikant ver-
bessern. Die Objektivierung, die mit solchen Laborverfahren einhergehen
wiirde, wire dabei im Sinne einer »Diagnosesicherung« (P3: 275) untrenn-
bar mit dem hier herausgearbeiteten Versprechen von Sicherheit verkniipft.
Einige Akteure betonen dariiber hinaus, dass ein Risiko von Fehldiagnosen
keineswegs nur im hausirztlichen Bereich, sondern auch in der fachirztli-
chen Behandlung nicht bestritten werden konne. Diagnostische Biomarker
konnten ebenso wie solche zur Therapiesteuerung die Patient*innen davor
schiitzen, den einzelnen Psychiater*innen und Psychotherapeut*innen aus-
geliefert zu sein, indem sie die im Einzelfall 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 eine depressive Symptomatik vorherrscht und auch in der bio-
grafischen Anamnese keine Phasen erh6hten Antriebs und pathologischer
Hochstimmung berichtet werden, kénnen diese beiden Stérungsbilder kli-
nisch nicht unterschieden werden. Dies kann zu einer folgenreichen Fehl-
einschitzung fithren, weil sich die jeweils indizierte Therapie beider Erkran-
kungen deutlich unterscheidet.” Dabei 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 kénnen Mediziner*innen eine unerkannt bipolare Patient*in
somit ungewollt »in die Manie [schicken]« (Bahn 2014:19). Darauf weist auch
die folgende Psychologin hin:

»Aber es gibt ganz klare differenzialdiagnostische Dinge, die gar nicht vom Therapeuten,
vom Diagnostiker festzustellen sind. Das typische Beispiel ist die Unterscheidung zwi-
schen der biopolaren Stérung und der Depression, bevor die Leute ihre erste manische
Episode hatten oder bevor der Diagnostiker irgendwas davon mitbekommen konnte. (...)

95 Wahrend im Falle einer Depression eine Therapie mit Antidepressiva als indiziert gilt, ist eine
bipolare Stérung in erster Linie mit stimmungsstabilisierenden bzw. phasenphrophylaktischen
Medikamenten (z.B. Lithiumsalze) zu behandeln.
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Dannwerden sie erstmal als Depressive eingestuft und kriegen dafiir eine Medikation, ha-
ben aber...im Zweifel begiinstigt ein SSRI [Selektiver Serotonin-Wiederaufnahme-Hem-
mer] ja dann eher eine weitere manische Episode.« (P15: 180-191)

Differentialdiagnostische Biomarker-Tests konnen demnach Fehldiagnosen
verhindern und damit zugleich vor den folgenreichen Konsequenzen nicht
wirksamer oder sogar kontraindizierter Therapien schiitzen. Biomarker
werden also in vielfacher Hinsicht als Schutzvorrichtungen aufgerufen, die
die Titigkeiten 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
konnen.

In allen beschriebenen Szenarien fungieren Biomarker in der ein oder
anderen Form als Pridiktoren, die gegenwirtige Handlungen im Hinblick
auf zukiinftige 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). Eben diesen Aspekt betonen auch Gétte und Bertsch (2008: VII), wenn
sie Biomarker unter Riickgriff auf die antike Mythologie als »biochemische
Orakel« bezeichnen. Auf einer Konferenz zu »Chancen einer personalisier-
ten Medizin fur Frithdiagnostik und Therapie psychischer Erkrankungen,
die im Jahr 2016 am Universitdtsklinikum Gottingen stattfand, ging eine der
Vortragenden dem moglichen Einsatz von Biomarkern in der Behandlung
von Angststorungen nach. Sie plidierte fiir eine Umorientierung der For-
schung von einem Fokus auf Wirkmechanismen zu Fragen der individuellen
Priadiktion und damit fiir einen Ubergang von der »insight« zur »foresight«.
Thr Plidoyer veranschaulichte sie mit zwei Bilder, die den antizipatorischen
Charakter von Biomarker-Wissen visuell deutlich machen. Auf der ersten
Folie war eine Hand tiber einer leuchtenden Glaskugel zu sehen, wie sie iko-
nografisch fur okkulte Praktiken des Wahrsagens und Hellsehens steht, die
sich nicht nur auf das Gute, sondern immer auch auf das Schlechte - die zu-
kiinftigen Gefahren — beziehen. Diese Kugel wurde im zweiten Bild durch
ein ebenso leuchtendes Gehirn ersetzt, das iitber zwei gedffneten Hinden
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 tibersinnliche Fihigkeit des Hellsehens, so das Ver-
sprechen, wird zukiinftig durch einen wissenschaftlichen Blick in das Ge-
hirn Realitit werden (Feldprotokoll Konferenz Gottingen, Z. 441-451).
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Prévention 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 Pravention tiberschreitet. Im Vor-
dergrund steht dabei in vielen Fillen die Vorhersage des Langzeitverlaufs ei-
ner Erkrankung und eines méglichen Riickfallrisikos. Solche Biomarker, so
argumentiert die folgende Interviewte, konnten den Betroffenen ein Gefiihl
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 iiber den Langzeitverlauf zu sagen. Also gerade bei Patienten,
die das erste Mal eine depressive Episode gehabt haben, Marker zu finden, die mir sa-
gen konnen: 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
werden muss oder nicht? Um halt auch diejenigen... also nicht jeden mit allem behandeln
zumiissen, oder auch den Patienten eine Sicherheit geben zu konnen und zu sagen:>Okay,
dasist...das Risiko besteht, dass Sie wieder 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, konnen den Betroffenen demnach Angst nehmen, indem sie die
bisherige Unsicherheit reduzieren. Wahrend gegenwirtig auch nach einer
erfolgreichen Behandlung mit einem bedeutsamen Riickfallrisiko bzw. der
Moglichkeit einer weiteren depressiven Episode gerechnet werden muss,
kénnten Biomarker spezifischere und sicherere Aussagen zulassen. Eine
dauerhafte Behandlung wire nur dann notwendig, wenn der Test keine
Entwarnung gibt. Andernfalls wiisste man zumindest, so konnte diese
Argumention erganzt werden, dass man diese Therapie auch tatsichlich
benétigt. Bislang existierten keine Hinweise, die einen Schluss darauf zu-
lassen, ob es nach dem Absetzen von Antidepressiva zu einem Riickfall
kommten wiirde oder nicht:

»Da gibt es fast keine Forschung dariiber, keiner weifd Bescheid. Wenn ich dort einen Mar-
ker hitte, der mir mit einigermafen hoher Verlisslichkeit oder eine Wahrscheinlichkeit
mit einem einigermafen akzeptablen sozusagen Intervall liefern wiirde, ob ich dann ei-
nen Rickfall kriege, wire eine sehr hilfreiche Geschichte.« (P17: 881-885)

Als eines der moglichen Symptome depressiver Erkrankungen gelten Ge-
danken an den eigenen Tod und Suizidhandlungen (siehe Kap. 3.1). Bei
ihrer Behandlung muss die Arzt*in oder Therapeut*in daher immer auch
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das aktuelle Suizidrisiko im Blick haben, dessen Abschitzung in der klini-
schen Praxis jedoch mit Unwigbarkeiten behaftet ist (WHO 2016b: 132-133).
Ebenso wie die Auswahl einer wirksamen Behandlung muss auch die
Wahrscheinlichkeit einer Selbsttétung bislang auf der Basis der aktuellen
Symptomatik und des bisherigen Krankheitsverlaufs eingeschitzt werden.
Sollten Biomarker identifiziert werden, die das im Einzelfall vorhandene
Suizidrisiko erfassen, kénnten sich die im Einzelfall notwendigen Uberwa-
chungs- und Kontrollmafinahmen (»im Auge behalten«) daran orientieren:

»Und was natiirlich extrem gut wire, wenn man tatsichlich einigermaflen valide Marker
findet fiir so was wie das Suizidrisiko (...), die einfach sagen: Dasistjemand, bei dem ist das
Risiko, dass wenn er in eine Depression kommyt, er [...] tatsichlich sich auch suizidieren
wird, besonders hoch; dass man den einfach anders im Auge behalten kann als jemanden,
wo man 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 jiingeren Patient*innen erhohen kann. In den Patient*innenin-
formationen dieser Medikamente (z.B. Fluoxetin) findet sich daher heute
ein entsprechender Warnhinweis.”® Am Max-Planck-Institut fiir Psychia-
trie wurden genetische Variationen identifiziert, die mit einem erhohten
Risiko fiir Suizidalitit 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 zukiinftig dabei
helfen soll, das »Suizidrisiko bei Patienten zu senken« (MPI 2013).

Uber die Prognose des zukiinftigen 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 méglichst frithen Sta-
dium identifizieren kénnen. Insbesondere im Bereich der Schizophrenie-
bzw. Psychoseforschung wird seit den 1990er Jahren versucht, Personen
mit einem erhdhten Erkrankungsrisiko schon vor dem Auftreten von Sym-
ptomen zu identifizieren. In Deutschland wurden inzwischen zahlreiche

96 In den Gebrauchsanweisungen der »Fluoxetin HEXAL® 20mg Hartkapseln« heif3t es: »Wenn Sie
depressiv sind oder unter Angststorungen leiden, kénnen Sie manchmal Gedanken daran haben,
sich selbst zu verletzen oder Suizid zu begehen. Solche Gedanken kénnen bei der erstmaligen
Anwendung von Antidepressiva verstirke sein, denn alle diese Arzneimittel brauchen einige Zeit
bis sie wirken, gewohnlich etwa 2 Wochen, manchmal auch linger.« (HEXAL 2012)
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klinische Zentren eingerichtet, die auf die Fritherkennung und —pravention
von Psychosen spezialisiert sind (z.B. Klosterkotter 2013). Es wird davon
ausgegangen, dass moglichst frithe (priventive) Interventionen die volle
Entfaltung einer psychotischen Erkrankung verhindern oder zumindest
deren Langzeitverlauf abmildern kénnen.”” Da psychiatrische Diagnosen
iiber Muster von Symptomen definiert sind, richtete sich der Fokus bislang
auf solche Personen, die zwar nicht die vollen Kriterien einer manifesten
psychischen Erkrankung erfiillen, jedoch einige mehr oder weniger spezi-
fische »Basissymptomex« (z.B. Derealisation, Gedankendringen, affektive
Auffilligkeiten) aufweisen. In empirischen Studien konnte gezeigt wer-
den, dass diese Personen ein erhdhtes Risiko haben, zu einem spiteren
Zeitpunkt das vollstindige Bild einer psychotischen Stérung zu entwickeln
(z.B. Ruhrmann et al. 2010, Klosterkétter 2014, Theodoridou 2018). Joachim
Klosterkotter, der die Griindung von Zentren zur Fritherkennung und Pri-
vention psychotischer Erkrankungen in Deutschland mitinitiiert hat, geht
davon aus, dass Biomarker die Risikoabschitzung entscheidend verbessern
kénnten (z.B. Klosterkotter 2014: 1246-1247). So kann argumentiert werden,
dass die Symptom-basierte Definition psychischer Stérungen die Mog-
lichkeiten der Risikoabschitzung, Fritherkennung und -pravention bislang
systematisch einschrinkt. Personen, die noch keinerlei Symptome oder Auf-
falligkeiten aufweisen, kénnen mit den zur Verfigung stehenden Mitteln
kaum erfasst werden. Biologische Parameter konnten die etablierten klini-
schen Kriterien somit nicht nur erginzen, sondern es auch erméglichen,
diese systematische Begrenzung der Privention psychischer Erkrankungen
zu iitberwinden (Linden 2012: 12—13, Falkai 2011: 1382).%®

»Unter Verwendung der aktuellen DSM-IV-basierten Kriterien wird fiir eine Diagnose
[der Schizophrenie] derzeit eine 6-monatige Symptomprisenz benétigt. Die Anwendung
eines Biomarkertests wiirde dazu beitragen, die Behandlung von Patienten schneller zu

97 Auch im Feld der Depressionsforschung und -therapie wird — wenn auch deutlich weniger pro-
minent — an Moglichkeiten des Screenings und der Fritherkennung gearbeitet (z.B. Hegerl et al.
2006).

98 Schon in den 1990er Jahren wurde versucht, familiengenetische Forschungsansitze 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 erginzender 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 dem psychotische Episoden unbehandelt bleiben, zu reduzie-
ren und damit die Prognose der Patienten zu verbessern. Dies wire ein wichtiger Durch-
bruch, der dazu fithren wiirde, dass klinische Psychiater gefihrdete Patienten frithzeitig
im Krankheitsverlauf identifizieren kénnen, um frither oder sogar priventiv therapeuti-
sche Intervention einzuleiten.« (Bahn und Schwarz 2011: 1402)

Holsboer hebt die Potenziale solcher (pradiktiver) Biomarker-Tests auch fiir
den Bereich der sog. stressbezogenen Erkrankungen hervor, wozu er neben
Posttraumatischen Belastungsstorungen auch depressive Erkrankungen
z3hlt. 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 Moglichkeit 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 Belastungsstorung entwickeln haben, auf
epigenetischer Ebene von solchen Personen unterscheiden, die trotz dersel-
ben Erfahrungen keine entsprechenden Symptome entwicklen. Tatsichlich
hitten sie epigenetische Variationen identifizieren kénnen, die mit diesem
Unterschied assoziiert sind. Ein Test, der diese oder dhnliche Erkenntnisse
aufgreift und ein erhohtes Risiko nach einem traumatischen Ereignis an-
zeigt, so die Schlussfolgerung Holsboers, wiitrde bedeutsame Moglichkeiten
der Pravention er6ffnen. Diese erliutert er im folgenden Zitat, wobei er
seine Befunde auf die Folgewirkungen von Vergewaltigungen ausweitet:

»[Nlatiirlich hitte man nicht allen direkt oder mittelbar Betroffenen ein Medikament ge-
ben kénnen, um die Entwicklung einer posttraumatischen Stresserkrankung zu verhin-
dern. Denkt man aber an die 25 Prozent aller Menschen, die nach einem schweren Trauma
an einer posttraumatischen Stresserkrankung leiden, wiirde man sich einen Test wiin-
schen, der hilft, diejenigen zu identifizieren, bei denen man nach dem Trauma mit einer
solchen Krankheit rechnen muss. So konnte man helfen, den Krankheitsprozess zu stop-
pen, ehe die Krankheit fiir den Patienten spiirbar wird. Man miisste 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 iiber der
Hilfte eine posttraumatische Stresserkrankung entwickelt, aus der spater auch schwere
Depressionen werden kénnen.« (Holsboer 2009b: 253-254)

Die Potenziale eines solchen Tests bestiinden 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 priaventiven Interven-
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tion unterziehen zu miissen. Letztlich sieht Holsboer jedoch solche Marker
im Zentrum der von ihm anvisierten Transformation der Psychiatrie, die
auch unabhingig von spezifischen Lebensereignissen ein erhohtes Risiko
fiir psychische Erkrankungen anzeigen. Dabei imaginiert er »Gentests und
Biomarker« als ein »Frithwarnsystem fiir Gesundheitsgefahren« (Holsboer
2009b: 281) oder auch als ein »molekularbiologisches Radar«, das nicht nur
permanent auf etwaige Risiken hinweist, sondern auch eine umfassende
Kontrolle ermoglicht:

»Dabei wird die Behandlung von Erkrankungen, also die >Reparaturmedizin¢, nur noch
ein Unfall, ein Versagen der Zukunftsmedizin sein. Diese nimlich — und dies trifft in be-
sonderem Mafe fiir die psychischen oder seelischen Erkrankungen zu — wird es sich zur
Aufgabe machen, den Menschen zeitlebens auf einem molekularbiologischen Radar zu be-
obachten, das in regelmifiigen Abstinden das Risikopotential auch fiir die komplexesten
Erkrankungen abschitzen kann.« (Holsboer 2009b: 300)

Seine Hoffnungen verdichtet Holsboer an anderer Stelle im Bild einer »Welt-
formel der Seele« (Holsboer 2009a), die verschiedene Biomarker und klini-
sche Daten integriert, um den individuellen Gesundheitszustand zu erfas-
sen und mafigeschneiderte Interventionen anzuleiten. Die Medizin der Zu-
kunft ist fiir 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
regelmif3ig problematisiert, dass schon die Furcht vor Stigmatisierung
und Diskriminierung viele Betroffene davon abhilt, professionelle Hilfe
in Anspruch zu nehmen. In der Konsequenz wiirden 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).”

Psychiatrische und psychologisch-psychotherapeutische Fachverbinde
(z.B. die World Psychiatric Association) haben daher ebenso wie Patient*in-
nenorganisationen (z.B. Irrsinnig menschlich eV.) vielfiltige Initiativen
und Programme ins Leben gerufen, die zum einen den vorherrschenden
Vorurteilen entgegenwirken und zum anderen zu einer besseren Bewilti-
gung von Erfahrungen der Ungleichbehandlung im Sinne eines Stigma-
Managements beitragen sollen (Stuart 2016, Riisch 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 Offentlichkeit 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 persénliches 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, wiirden psychische Leidenszustinde hiufig als Ausdruck fehlender
Selbstdisziplin oder anderer individueller Unzulinglichkeiten gedeutet.
Die Betroffenen scheinen selbst die Schuld fiir ihr Leiden zu tragen — eine
Argumentation, die von den Patient*innen teilweise auch selbst iibernom-
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 Storungen betrifft, die sich an der Grenze zu normalen Erlebens- und
Verhaltensweisen befinden. Dazu zihlt die Interviewte insbesondere leichte
und mittelschwere Depressionen. Im Falle psychotischer Erkrankungen
wiirden die gesellschaftlichen Vorurteile und Stereotypen hingegen zumeist
eine andere Form annehmen:

99 Trotz gegenteiliger Bekundungen scheinen die negativen Einstellungen gegeniiber Personen mit
psychischen Erkrankungen zwischen 1990 und Anfang der 2010er Jahre in Deutschland nicht
riicklaufig 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 Veranderungen und pathologisch-psychologischen Verinderungen
wie zum Beispiel leichte, mittelschwere Depressionen, wo es schwierig ist zu unterschei-
den, da kommt sehr schnell natiirlich reflexartig die Unterstellung:>Ja, die Person, die will
nicht, ist zu faull« Oder was weif ich was. Dann haben psychische Erkrankungen histo-
risch gesehen...und dasistheute immer noch irgendwie in den Kopfen...etwas Mystisches,
oder? (...) Das hingt damit zusammen, dass man halt frither zum Beispiel so psychotische
Erkrankungen auch mit Teufelsaustreibungen und so weiter behandelt hat. Also, das...das
heifit, wenn man den Teufel aus jemandem herauspriigeln muss, dann geht man nicht da-
von aus, dass diese Person krank ist, sondern die ist irgendwie bose oder besessen oder so
etwas. Da kommt dann eine moralische Komponente dazu.« (P8: 698—710)

In der Offentlichkeit werden psychotische Erkrankungen wie etwa Schi-
zophrenien nach Einschitzung der Interviewten also weniger hiufig mit
Faulheit oder Charakterschwiche in Verbindung gebracht. Die Betroffenen
seien daher auch nichtin gleichem Maf3e mit Schuldvorwiirfen konfrontiert.
Diesen Erkrankungen hafte dafir jedoch etwas Mystisch-Unheimliches,
teilweise sogar etwas Gefihrliches an, sodass die Betroffenen in der Of-
fentlichkeit tendenziell als bedrohlich wahrgenommen werden. Dies bringt
die Interviewte mit historischen Konzeptualisierungen in Verbindung, in
denen psychotische Zustinde als Ausdruck von teuflischer Besessenheit
gedeutet und entsprechend behandelt wurden.

Regelmifiig wird davon ausgegangen, dass die Identifikation von Bio-
markern beiden Mustern von Stereotypen und Vorurteilen entgegenwirken
konnte, insofern sie psychische Krankheiten im Kérper 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)
verkniipft, wie etwa die folgende Psychiater*in deutlich macht:

»Und wenn man die Psychiatrie als Fach insgesamt auf subjektive und objektive Kriterien
stellt, dass dann durch diese Objektivierung, durch das, was im Moment fehlt, (...) durch
eine zusitzliche 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 Eltern was falsch gemacht haben oder so grundsitzlich, 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 groRen Teilen der Psychiatrie beitragen kann.«
(P19:1035-1057)
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Eine andere Psychiater*in verdeutlicht dieselbe Erwartung unter Rekurs auf
die Metapher des Rontgenbilds, in der auch die Versprechen der Objektivie-
rung und Modernisierung auf besondere Weise verdichtet sind:

»Man sieht’s [psychische Krankheit, JR] nicht, oder? Man sieht, es sind zwar Verhaltens-
veranderungen, aber man sieht nicht einen Tumor oder eine Farbveranderung oder so.
Man sieht nichts. Dann kann man auch nicht so ganz unterscheiden von auflen 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 Ront-
genbild machen kénnten, dann wiirde man sehen: Ah, bei dieser Person fehlt das oder das,
oder ist das und das verandert. Dann wiirde 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 Realitit. Damit wiren 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 Uberzeugungsinstrumenten und fiigen sich damit in Aufklirungskam-
pagnen, die Praktiken der Stigmatisierung und Diskriminierung in erster
Linie auf »Missverstindnisse der Gesellschaft« (Riisch et al. 2005: 221) bzw.
»typische Fehleinschitzungen« (Riisch et al. 2005: 222) zuriickfithren (siehe
auch Guest 2017:181).2°° Biomarker — im folgenden Beispiel in Form eines zu
messenden Blutwertes — konnten also auch dann eine wichtige gesellschaft-
liche Funktion erfiillen, wenn sie keinen direkten klinischen Nutzen hitten:

»Wenn man dann tatsichlich auch im Blut was messen kann, itberzeugt das viele Men-
schen dann doch noch mehr. Die Sinnhaftigkeit ist jetzt mal da dahinter... hintangestellt,
ja? Weil natiirlich die klinischen Einschitzungen auch eine hohe Validitit und Reliabilitit

100 Dieses Versprechen der Destigmatisierung psychisch Kranker durch Biomarker ist kein neu-
es Phianomen. Exemplarisch zeigt dies eine sehr frithe Untersuchung, die als ein Vorliufer der
heutigen Biomarker-Forschung begriffen werden kénnte. 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 eine Méglichkeit, Diskriminierung und Stigmatisierung psychisch Kranker
abzubauen: »Researches of this nature will tend greatly to break down the unfounded prejudices
still existing in the public mind 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 of mind and body, and more particularly of the reaction of physical disease on men-
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 tatsichliche 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
tiber denen in Europa und den USA liegt, sei nicht zuletzt auf die geringe-
re »Akzeptanz der Depression als normale Krankheit« (2009b: ebd.: 295) und
die stirkere Stigmatisierung der Betroffenen zuriickzufithren. Ein Biomar-
ker, der die Depression als »richtige Krankheit« sicht- und messbar macht,
konne damit auch dazu beitragen, Selbsttétungen zu verhindern:

»Dabei entstand die Idee, diesen Test bei moglichst vielen Depressionspatienten in Japan
anzuwenden und zu zeigen, dass bei Depression im Blut Veranderungen vorliegen, die
mit objektiven Laboranalysen erkennbar sind; denn dadurch wére der Nachweis erbracht,
dass es sich um eine richtige Krankheit und nicht um eine persénliche Schwiche handelt.«
(Ebd.)

Als historisches Vorbild des antizipierten Prozesses gilt vielfach die Epi-
lepsie, die bis zum 20. Jahrhundert als psychische Krankheit begriffen
wurde und mit massiver Stigmatisierung und Diskriminierung einherging.
Seitdem dieses Anfallsleiden jedoch auf neuronale Prozesse zuriickgefiihrt
wird und im Rahmen der Diagnostik somatische Messverfahren (z.B. Elek-
troenzephalographie) zum Einsatz kommen (Schneble 2003, 2017), seien
die gesellschaftlichen Vorurteile gegeniiber den Betroffenen weitgehend
verschwunden. Inzwischen sei die Epilepsie zu einem gewohnlichen neuro-
logischen Krankheitsbild geworden, dessen Realitit 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 da messbar elektrisch etwas nicht stimmt an
der Kommunikation zwischen den Nervenzellen. Und dann hat man ein Konzept gehabrt,
das wirklich... das ist Wirklichkeit, der tut nicht einfach nur komisch, sondern da stimmt
etwas nicht, da funktioniert der Kérper nichtrichtig. Ja. Also das wire...und schon aus die-
sem Grund, selbst wenn das jetzt nicht mal zu besseren Therapien fithre witrde, wire es
ein extrem hilfreiches Instrument, um die Betroffenen aus dieser sozial diskriminierten
Ecke herauszuholen.« (P8: 715-722)

Die gegenwirtige Stigmatisierung betreffe jedoch nicht nur die Patient*in-
nen, so wird regelmifig betont, sondern affiziere gleichermaflen auch
die Psychiaterinnen 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 wiirden,
psychische Erkrankungen zu objektivieren, wiirde auch die Psychiatrie
ihren bisherigen Makel verlieren, in der offentlichen Wahrnehmung eher
»Philosophie« (P3:821) oder »Weltanschauung« (P3: 821) als »sachliche«
Wissenschaft zu sein. Zumindest langfristig konnte die Biomarker-For-
schung daher auch die »Stellung der Psychiatrie« (P14: 704) innerhalb der
Medizin im Besonderen und der Gesellschaft im Allgemeinen verbessern
— psychische Stérungen wiirden endlich als normale Krankheiten und die
Psychiatrie als ernstzunehmende Profession und Wissenschaft anerkannt
werden. In der Konsequenz konnten Biomarker auch dazu beitragen, diese
Disziplin fiir junge, wissenschaftlich interessierte Mediziner*innen auf
neue Weise attraktiv zu machen. Sie konnten sich damit sogar als eine
Losung fiir den derzeitigen Nachwuchsmangel erweisen, der von der deut-
schen psychiatrischen Fachgesellschaft regelmifig 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, gleichermaflen 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 begriifit werden.!®!

101 AbschliefRend sei noch darauf hingewiesen, dass dieses Versprechen nicht notwendigerweise im-
pliziert, dass die gesuchten Marker auch tatsichlich zu einer Objektivierung psychischer Krank-
heiten beitragen. Dies legt zumindest die folgende Interviewte nahe, wenn sie betont, dass an-
dere medizinische Disziplinen teilweise ebenso »willkiirlich« vorgehen und ebenso wenig itber
ein klares Pathosubstrat verfiigen wiirden. Im Gegensatz zur Psychiatrie seien diese aber trotz-
dem keinem dhnlichen Stigma ausgesetzt. »Also, innerhalb der Medizin und auch innerhalb der
Gesellschaft [wiirden wir ernster genommen]. (...) Obwohl man dieselben Vorwiirfe, die man der
Psychiatrie immer macht, eins zu eins auch der Krankheit erhéhter Blutdruck machen kann. Das
ist auch rein willkiirlich, 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 glauben méchte.« (P3:
880-889) Durch eine Parallelisierung zwischen psychischen Erkrankungen und erhéhtem Blut-
druck macht die Interviewte in der zitierten Sequenz deutlich, dass es letztlich nicht um die Fra-
ge gehe, ob Biomarker die Psychiatrie tatsichlich von >willkiirlichen« Grenzziehungen befreien.
Entscheidend sei vielmehr, dass ein entsprechendes Bild psychischer Krankheiten in der 6ffent-
lichen Wahrnehmung 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 Imaginaren«
(Waldby 2000) bin ich in diesem Kapitel den Versprechen und Visionen
nachgegangen, die im gegenwirtigen Diskurs der Psychiatrie mit Bio-
markern verkniipft werden. Im Fokus stand dabei zunichst 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 moglich werden, der Individualitit 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 Plausibilitit dieser Vision trotz
fortwihrender 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 Forschungsansitze
fir die Bewiltigung der vorliegenden »Komplexititen« mobilisiert wurden.
Dariiber hinaus wurde deutlich, wie das, was ich den imaginiren Mehrwert
der Personalisierung genannt habe, zum Ansatzpunkt einer humanistisch
inspirierten und teils psychoanalytisch, teils phinomenologisch-philoso-
phisch fundierten Kritik gemacht wurde. Auch in Reaktion daraufist in den
letzten Jahren eine Verschiebung zu beobachten: Der Begriff der personali-
sierten Psychiatrie scheint zunehmend durch den der Prazisionspsychiatrie
verdringt zu werden, der sich im Gegensatz zu ersterem dezidiert in das
symbolische Repertoire der modernen Naturwissenschaften einfiigt. Die
Vision einer Psychiatrie, die an den Spezifika des Einzelfalls ansetzt, scheint
dabei zwar in weitere Ferne geriickt, letztlich jedoch eher erneuert als
aufgegeben worden zu sein.

Im Sinne von Catherine Waldby (1996, 2000) macht diese Vision exem-
plarisch deutlich, wie die biomedizinische Wissensproduktion fortwihrend
auf die Mobilisierung kulturell intelligibler Phantasien angewiesen ist. So
schreibt sich die Psychiatrie mit dem Versprechen der Personalisierung in
Vorstellungen und Narrative ein, die in den letzten Jahrzehnten (zumindest)
in westlichen Gesellschaften auf neue Weise in den Vordergrund normativer
Leitlinien und Rechtfertigungsmuster geriickt sind. Nicht zuletzt getra-
gen von einer neoliberalen Rationalitit haben spitestens seit den 1990er
Jahren Prozesse der Standardisierung und Formalisierung an normativer
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Attraktivitat verloren und stattdessen Diskurse der Einzigartigkeit und
Individualitit an Bedeutung gewonnen (z.B. Boltanski und Chiapello 2006,
Reckwitz 2017).'°% Es ist vor diesem Hintergrund kaum verwunderlich, dass
die hier skizzierte Vision der personalisierten Psychiatrie von einer Vielzahl
dhnlicher Projekte in nahezu allen gesellschaftlichen Sphiren — etwa dem
Journalismus (personalized news<), der Bildung (>personalized education)
oder dem Marketing (>customizations, spersonalized 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, figt sie sich doch in entscheidender
Weise in eben diese Rationalititen ein (z.B. Brockling et al. 2000). In ihr
zeigt sich auf exemplarische Weise, wie sozio-kulturelle Transformations-
prozesse und wissenschaftliche Wissensproduktion verschrinkt sind und
iber Visionen und Imaginationen aneinander ausgerichtet werden (siehe
Arribas-Ayllon et al. 2019:169).

Uber die Vision der personalisierten Psychiatrie hinaus habe ich schlie3-
lich die Versprechen der Objektivierung und Modernisierung, der Beschleu-
nigung und Rationalisierung, der Sicherheit und Kontrolle sowie der De-
stigmatisierung und Anerkennung herausgearbeitet. Diese lief3en sich ana-
lytisch voneinander unterscheiden, sind im Diskurs aber hiufig miteinan-
der verkniipft und in der zuvor diskutierten Vision verdichtet. Hier moch-
te ich noch einmal ein Bild hervorheben, an dem diese Verschrinkung der
Versprechen auf besonders prignante Weise deutlich wurde: 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 Singulire.« Die Moderne sei schon immer durch
zwei gegenliufige 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 Individualitit und Selbstentfaltung steht (ebd.:18). Diese beiden Logiken hitten heu-
te ein Hintergrund-Vordergrund-Verhiltnis angenommen, wobei die Mechanismen und Tech-
nologien der formalen Rationalitit so eingesetzt werden, dass sie als »Infrastrukturen fiir die
systematische Verfertigung von Besonderheiten« dienen (ebd.: 19). Luc Boltanski und Eve Chia-
pello (2006) haben den Wandel 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 Anspriiche individueller Emanzi-
pation und Selbstverwirklichung richteten, zunehmend von Unternehmen aufgegriffen wurden.
Im Zuge dessen habe sich ein heute dominantes Rechtfertigungsmuster herausgebildet, welches
das einzigartige, kreative Potenzial jeder Einzelnen in den Vordergrund riickt.
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von Werbematerialien, welche die heute verfiigbaren pharmakogenetischen
Tests anpreisen, bin ich auf das wiederkehrende Bild einer Doppelhelix ge-
stof3en, die iiber der Hand eines Arztes schwebt. Die angebotenen Tests wer-
denals Instrumente vermarktet, die zukiinftig den Weg zum richtigen Medi-
kament beschleunigen — eine Beschleunigung, die gerade dadurch realisiert
werden soll, dass Biomarker die Therapieplanung auf eine rationale Grund-
lage stellen. In diesem Bild deutete sich zugleich auch das Versprechen von
Sicherheit und Kontrolle an. Demnach erdffnet das (genetische) Biomarker-
Wissen eine neue Allmacht, die — im Sinne eines »molekularbiologische[n]
Radar[s]« (Holsboer 2009b: 300) — auch die individuelle Zukunft zu einer vor-
hersehbaren und gestaltbaren macht. Wihrend sich dieses Bild in gingige
Vorstellungen priventiven Handelns einfiigt, insofern zukiinftige Ereignisse
durch Interventionen im Hier und Jetzt verhindert werden sollen (Brockling
2008), wurden in diesem Kapitel auch Versprechen eines gleichermafen zu-
kunftsgerichteten Handelns erkennbar, das sich jedoch nicht unmittelbar in
diese klassische priventive Logik einfiigt. So sollen Biomarker ein zukiinfti-
ges Leiden (z.B. Suizidalitit) in vielen Fillen nicht dadurch verhindern, dass
sie anzeigen, was in der Gegenwart zu tun ist, sondern indem sie umgekehrt
einen begriindeten Verzicht auf Mafinahmen erméglichen, die im Normal-
fall routinemif3ig zum Einsatz kommen (z.B. Behandlung mit Antidepressi-
va).

Insgesamt wurde in diesem Kapitel der imaginire Raum abgesteckt, in
dem Biomarker gegenwirtig 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-
therapeutische Versorgung) in einigen Fillen ebenso in den Hintergrund ge-
treten sind wie alternative Losungsmoglichkeiten. Biomarker erhalten im
gegenwdrtigen 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 Plausibilitit hin zu @iberpriifen.
Dennoch mochte ich abschlieflend die im letzten Abschnitt rekonstruierte
Erwartung hinterfragen, dass die Identifikation von Biomarkern eine De-
stigmatisierung psychischer Krankheiten nach sich ziehen wiirde. Mehrere
empirische Studien haben gezeigt, dass in den vergangenen Jahren zwar
biogenetische Modelle psychischer Erkrankungen im 6ffentlichen Diskurs
an Bedeutung gewonnen haben, die Vorbehalte gegeniiber den Betroffe-
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nen jedoch nicht zuriickgegangen sind. Statt einer Abnahme weisen die
Befunde eher auf eine Verschiebung hin: Wihrend Schuldzuweisungen mit
der Verbreitung biogenetischer Erklirungsmodelle tatsichlich abzuneh-
men scheinen, breiten sich Vorstellungen einer essentiellen Gefihrlichkeit
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) beftirchten sogar, dass
»der Fokus auf Neurobiologie Menschen mit einer psychischen Erkrankung
beinahe in eine andere Spezies verwandeln« kénnte. Vor dem Hintergrund
dieser Ergebnisse kann also mit guten Griinden bezweifelt werden, dass
die Verbreitung biologischer Erklirungsmodelle psychischer Erkrankun-
gen prinzipiell mit einer Abnahme von Stereotypen und Stigmatisierung
einhergeht und Biomarker tatsichlich die herausragende »Antistigma-Er-
findung« (P8: 723) wiren, als die sie im Diskurs der Psychiatrie regelmiRig
erscheinen.



5. Krankheit und Zeichen. Genealogie und
Konjunkturen des Biomarkers

Wiahrend der Begriff des Biomarkers erst in der zweiten Hilfte des 20.
Jahrhunderts Eingang in den medizinischen Diskurs gefunden hat, lassen
sich die damit verbundenen Praktiken des Ordnens und Kategorisierens
von Krankheiten, Kérpern und Patient*innen deutlich weiter zuriickverfol-
gen. Biomarker sind nicht mehr und nicht weniger als die zeitgendssische
Form von »medical signs«, das heif3t objektiven medizinischen Zeichen, die
im medizinischen Denken den subjektiven Symptomen gegeniibergestellt
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 Grundziigen 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 Moglichkeitsbedingung der gegenwirtigen Biomarker-Forschung
begriffen werden kann.

Diese Rekonfiguration der Medizin bildet den Gegenstand des ersten
Teils dieses Kapitels, wobei ich den Fokus auf verinderte 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 Universititspsychiatrie 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). Anschliefend 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).
AbschliefRend fasse ich die Ergebnisse erneut in einem kurzen Zwischenfazit
zusammen (5.4).
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5.1 Praktiken des Ordnens beim Ubergang von der Krankenbett-
zur Labormedizin

In der frithen Neuzeit und auch noch in weiten Teilen des 18. Jahrhunderts
lag die gesellschaftliche Zustindigkeit fir die Behandlung kranker Men-
schen im europiischen Raum keineswegs nur bei akademisch ausgebildeten
Arzten. Vielmehr waren die Dienste dieses Berufsstandes aufgrund der mit
ihnen verbundenen Kosten zumeist Angehdrigen des Adels und des sich
herausbildenden Biirgertums vorbehalten. Ein Grofiteil der Bevolkerung
war demgegeniiber auf die Hilfen anderer Gruppen angewiesen, zu denen
etwa Wunderheiler und >weise Frauen< gehorten. Die Konsultation der aka-
demischen Arzteschaft fand zu diesem Zeitpunkt vorwiegend am Wohnort
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 ausfithrliche, zumeist unter Anwesenheit eines erweiterten Publikums
durchgefiihrte Befragung, bei der neben unmittelbar wahrnehmbaren Kor-
periuflerungen insbesondere die bisherige Geschichte der Kranken und
ihres Krankseins exploriert wurde (Eckart 1996: 1-2). Die Aufmerksambkeit
des Arztes richtete sich dabei auf solche Phinomene, die als »Zeichen«
fungierten und Schlussfolgerungen auf die Schwere des Krankseins und
dessen zukiinftige Entwicklung erlauben sollten (Hess 1993: 48-53, Eich
1986:109). Dazu zihlten die Qualititen des Auswurfs, der Bewegungen, der
Verdauung, des Eiters oder des Pulses ebenso wie Blihungen, Durst oder
Gemdiitsstimmungen (Eich 1986: 4). Den Hohepunkt des Krankenexamens
bildete ein »drztlicher Ausspruch«, bei dem der Arzt nicht nur seine Ein-
schitzung der Erkrankung, sondern vor allem eine Prognose darlegte und
das anwesende Publikum von dieser zu iiberzeugen versuchte. Das drztliche
Tun bestand somit im Wesentlichen in einer »semiotischen Interpretation
des Krankseins« (Hess 1993: 293) und war primir prognostisch orientiert
— in jhrem Fokus standen der zukiinftige Verlauf und der Ausgang der
Erkrankung (Hess 1993: 10, 60, Martin 2007: 205).

Obwohl es sich bei den Zeichen, auf die sich die Prognose stiitzte, durch-
aus um korperliche Phinomene handelte, wurde diesen doch kein besonde-
rer epistemischer Status zugewiesen. Technische Hilfsmittel bei deren Ex-
ploration fehlten bis zur Wende zum 19. Jahrhundert fast vollstindig (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 zur medizinischen Untersuchung, dass dem subjekti-
ven Krankheitserleben zum damaligen Zeitpunkt eine hohere Aussagekraft
als objektiven Daten beigemessen wurde. Vielmehr war gerade das Fehlen
einer solchen Unterscheidung fiir den medizinischen Diskurs der Kranken-
bettmedizin charakteristisch.

Konzeptuell war die akademische Arzteschaft des 18. Jahrhunderts
in verschiedene Gruppen fragmentiert, welche unterschiedliche, sich teils
widersprechende Lehren vertraten (Jewson 1976:232—234). Unter dem anhal-
tenden Einfluss der hippokratischen Medizin, der sog. Humoralpathologie,
wurde Kranksein vielfach als ein Ungleichgewicht von Kérpersiften (Blut,
Schleim, gelbe und schwarze Galle) konzeptualisiert und auf Wechselwir-
kungen zwischen der kranken Person und ihrer natiirlichen und sozialen
Umwelt zuriickgefithrt. Die Erkrankung konnte dabei Metamorphosen
durchlaufen und im Zeitverlauf an unterschiedlichen Orten des Korpers
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 Totalitit im Fokus dieses medizinischen Denkens und der damaligen
arztlichen Praxis stand (siehe auch Rosenberg 2007c: 18).

Wihrend sich im Laufe des 18. Jahrhunderts einerseits eine Vielfalt
divergierender medizinischer Lehren und Konzepte herausgebildet hatte,
kénnen in diesem Zeitraum gleichzeitig einflussreiche Versuche beobachtet
werden, die »drztliche Zeichenlehre« zu systematisieren (Eckart 1996: 4).
So erfuhr Mitte des 18. Jahrhunderts insbesondere im deutschsprachigen
Raum eine »medizinische Semiotik« an Bedeutung, die eine Inventarisie-
rung von Zeichen des Krankseins und entsprechenden Interpretationsregeln
vornahm (Lachmund 1997: 31-32). Fiir die weitere Transformation medi-
zinischen Denkens war ausschlaggebend, dass diese Zeichen nun auch
zunehmend zum Gegenstand philosophischer Uberlegungen wurden und
die Frage nach Kausalbeziehungen — dem Warum des Krankseins — an
Bedeutung gewann (Eich 1986: 11-13). Unter dem Einfluss der Mechanik und
frithen Physiologie bildeten sich Ansitze einer »philosophischen Semiotik«,
die nicht nur Zusammenhinge zwischen Zeichen und der zukiinftigen
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Entwicklung beschrieben, sondern von Zeichen dezidiert auf Griinde und
Ursachen des Geschehens schliefen wollten (Eckart 1996: 5).10

Dariiber hinaus entwickelte sich im 18. Jahrhundert insbesondere in
Frankreich eine »klassifizierende Medizin«, deren Vertreter sich um eine
systematische Ordnung von Zustinden des Krankseins bemithten. Thomas
Sydenham hatte bereits im 17. Jahrhundert eine »mdglichst konzeptfreie
Erfahrungsmedizin« (ebd.: 3) gefordert. Mittels klinischer Beobachtung und
detaillierter Deskription sollten Zustinde des Krankseins 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 tiberarbeitet 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
vollstindig definiert wird, fiigt 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 die Wahrheit des pathologischen Faktums zu kennen,
mufd der Arzt vom Kranken abstrahieren« (Ebd.: 24).

Wahrend die kranke Person in ihrer Wechselwirkung mit der sozialen und
natiirlichen 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).'*

103 Damit ging die Medizin von der Zeichendeutung zu einer durchaus kausal begriindeten Sympto-
matologie iiber — aber »ohne dafl 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 Krankheitsverstindnis unterstellt werden kénne. 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 nach Hess (1993: 23-45) nicht im Sinne natiirlicher (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 Erklirungen
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5.1.1 Die Klinik und die epistemologische Reorganisation der Krankheit

Eine Verschiebung, die fiir den Umgang mit Zeichen in der Medizin beson-
ders nachhaltige Effekte zeitigte, vollzog sich schlieflich am Ubergang vom
18. zum 19. Jahrhundert. Spitiler waren im Mittelalter und in der frithen
Neuzeit keineswegs der Behandlung kranker Menschen vorbehalten, son-
dern dienten vielmehr zur Unterbringung einer heterogenen Gruppe Hilfs-
bediirftiger. Auch eine irztliche Versorgung war in diesen Einrichtungen zu-
meist nicht gegeben. Dies inderte sich erst in den letzten drei Jahrzehn-
ten des 18. Jahrhunderts. Im Zuge der Franzoésischen Revolution (1789-1799)
wurden die in Paris existierenden Spitiler verstaatlicht, einer zentralen Ver-
waltung unterstellt und deren Zustindigkeit auf die im medizinischen Sin-
ne kranken Menschen eingeschrinkt. Sie verloren damit ihren Stellenwert
fir die allgemeine Fiirsorge von Hilfsbediirftigen 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 epistemische Handlungsoptionen« (ebd.) er-
6ffnet und die Objekte medizinischen Wissens und medizinischer Praktiken
rekonfiguriert wurden (siehe auch Martin 2007: 209-217).

Von besonderer Bedeutung fiir diesen Prozess war erstens, dass eine
grofe Anzahl von Kranken erstmals iiber einen relativ langen Zeitraum
beobachtet und die Phinomene des Krankseins systematisch miteinander
verglichen werden konnten (Martin 2007: 211-212). Zweitens wurde in jeder
Klinik ein Sektionssaal eingerichtet, sodass tote Korper erstmals in einem
grofien Maf3stab auf Lisionen, das heifdt krankhafte Verinderungen von
Organen und Geweben, untersucht und nach Zusammenhingen zwischen
diesem organpathologischen Befund und den zuvor vorhandenen Sympto-
men gesucht werden konnte (Borck 2016: 99-194). Neben architektonischen
Verianderungen wurde dies durch eine neue politische Regelung erméglicht,
wonach jeder Korper verstorbener Personen fiir 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 Einwinde 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 gegeniiberstellt, in dem »die Krankheit
mit ihren Ursachen und Wirkungen in einem dreidimensionalen Raumc (ebd.: 16) verortet wird.
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Neuordnung korrespondierte mit einer nachhaltigen konzeptuellen Ver-
schiebung, insofern die pathologische Anatomie erstmals eine fundierende
Bedeutung fiir das medizinischen Denken und die drztliche Praxis erhielt.
Krankheiten kamen erstmals als »pathologische Einheiten« in den Blick, die
im Inneren des Korpers lokalisiert wurden:

»Selbstverstindlich hatten auch schon zuvor Arzte ihre Patienten beobachtet und auf die-
ser Basis Einzelerscheinungen zu Krankheitsbildern geordnet. Aber erst durch die syste-
matische korperliche Untersuchung entwickelte sich die Vorstellung, dass konkrete mor-
phologisch beschreibbare und pathologisch fassbare Verinderungen im kranken Korper
das materielle Substrat einer bestimmten Krankheit bilden, das sich postmortal bei der
Sektion bestitigen lassen musste. An die Stelle der Rede tiber die den Korper durchwir-
kenden Kraifte trat die Suche nach dem Substrat einer am Organ sich manifestierenden
Krankheit.« (Borck 2016: 101)

Damit etablierte sich eine Vorstellung von »objektiven Krankheitsentititen«
(Jewson 1976: 229), die potenziell jede Person betreffen kann und jeweils
identischen Gesetzmafigkeiten folgen. Da die Ursachen dieser Krankhei-
ten zunichst in den Lisionen und Fehlfunktionen korperlicher 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 diesem Hintergrund kaum iiberraschend, 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 irztlichen Titigkeit, insofern nun die korperliche
Untersuchung in den Mittelpunkt des medizinischen Tuns riickte. Der
praktizierende Arzt war dabei mit der strukturellen Schwierigkeit konfron-
tiert, dass kein direkter Zugang zu den im Inneren des Korpers lokalisierten
Krankheiten existierte. Es mussten mithin Indikatoren identifiziert werden,
die Riickschliisse auf diese Lisionen bei lebendigen Patient*innen erlauben.
In diesem Zusammenhang gewann die Beobachtung von Schallphinome-
nen an Bedeutung, die im Korperinneren durch Herzschlag, Blutstrom,
Darmtitigkeit oder Atmung produziert werden (Eckart 1996: 9). In den Pari-
ser Kliniken kamen dementsprechend Praktiken der Perkussion (Abklopfen
der Korperoberfliche) und der Auskultation (Abhorchen nach Kérperge-
riuschen) zum ersten Mal in der Geschichte der Medizin routiniert zum
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Einsatz. Das Abhorchen des kranken Korpers mit oder ohne Zuhilfenahme
eines Horrohrs, dem Vorldufer des heutigen Stethoskops, das im Jahr 1819
von dem Pariser Arzt René Théophile Hyacinthe Laénnec erstmals beschrie-
ben wurde, stellt sich aus dieser Perspektive als Versuch dar, das strukturelle
Problem der sich um die pathologische Anatomie herum versammelnden
Medizin zu l6sen. Die Auskultation war eine neue »Prozedur der Zeichen-
produktion« (Lachmund 1997: 72), die gewissermafen den Stellenwert eines
»Surrogats zur Leichenéffnung« (ebd.: 95) erhielt. Sie ist Ausdruck einer Su-
che nach Praktiken und Technologien, die gleichsam einen stellvertretenden
Blick in das Innere des Korpers erdffnen. Uber den organischen Koérper wur-
de mithin ein »Netz von anatomisch-pathologischen Markierungspunkten«
geworfen, das es ermdglichen sollte, die ansonsten strukturell verborgenen
»Tiefenschichtenc, in denen sich die Krankheit verbarg, »an die Oberfliche
zu bringen« (Foucault 1976: 176).

Wahrend die drztliche Titigkeit im Modus der Krankenbettmedizin ins-
besondere auf die Prognose des zukiinftigen Krankheitsverlaufs hinauslief,
riickte nun die korrekte Diagnose in den Mittelpunkt der Aufmerksambkeit.
Dabei wurde die Einfithrung der »physikalischen Diagnose«, das heif3t der
Diagnose auf der Grundlage des mehr oder weniger technisch unterstiitz-
ten Abhorchens und Abklopfens, mit dem Ziel einer »rationelleren Therapie«
verbunden. Auch wenn diese neuen Technologien nicht direkt mit besseren
Interventionsweisen einhergingen, sollte auf der Grundlage einer solcher-
mafen erstellten Diagnose doch ein besserer Einsatz der vorhandenen Be-
handlungsverfahren moéglich werden. Lachmund (1997: 211) weist daraufhin,
dass diese Erwartung durch eine neue Konzeptualisierung der Beziehung
zwischen Diagnose und Therapie fundiert gewesen sei. Die Wirksambkeit ei-
nes Heilverfahrens galt nun als krankheitsspezifisch, sodass eine adiquate
Behandlung vor allem eine korrekte diagnostische Differenzierung der je-
weils vorliegenden Krankheiten voraussetzt. Die skizzierte Transformation
der medizinischen 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 Spitilern
etablierten sich diese Prinzipien im Laufe des 19. Jahrhunderts zunehmend
auch auflerhalb Frankreichs.'®

105 Im deutschsprachigen Raum stief? diese Erneuerung — auch vor dem Hintergrund der deutschen
Romantik und Naturphilosophie — zunichst auf Widerstand. Es kam zu Konflikten zwischen
eher traditionell-holistischen Medizinern, die einen Statusverlust befiirchteten, und vorwiegend
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Fir 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 drztliche Praxis im Modus der hip-
pokratischen Medizin oder der medizinischen Semiotik ausgerichtet hat-
te. Wihrend 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 Korper verortete Krankheiten. In dieser neuen »Grammatik der Zei-
chen« (Foucault 1976:16) dienen sie allem voran der korrekten Diagnose einer
Krankheitseinheit. Und mehrnoch: Sie sind selbst unmittelbar eingebunden
in die organischen Krankheitsprozesse. Im Anschluss an Foucault (1976: 105)
kann man sagen, dass es somit »keine pathologische Wesenheit«jenseits der
wahrnehmbaren Symptome sowie der apparativ produzierten Zeichen mehr
gab. Beide waren seither nur noch »Phinomen(e) eines Erscheinungsprozes-
ses —also blofRe Natur.« (siehe auch Eich1986:127, Hess 1993:298, Eckart 1996:
9).

Mit dem neuen Zugrift auf Kranksein war auch eine neue Vorstellung
von Objektivitit verbunden. So wurden die Vorziige der physikalischen
Diagnose insbesondere damit begriindet, dass diese »objektiven Zeichen«
die Medizin von den subjektiven Einschitzungen der Kranken befreien
wiirde (Lachmund 1997: 203-213). Erst in diesem Kontext etablierte sich
mithin die heute ubiquitire und scheinbar unhintergehbare Unterschei-
dung von subjektiven Erfahrungen und Symptomen auf der einen und den
als zuverldssiger geltenden objektiven Zeichen des Korpers auf der ande-
ren Seite (Reiser 1993, Aronowitz 2001, Nolte 2017: 206). Die introspektive
Korperwahrnehmung und die Erzihlung der Kranken gelten seither als
Zuginge zum Kranksein, denen gegeniiber dem objektiven, kérperlichen
Befund eine nachrangige Bedeutung zukommt (Borck 2016: 102). In dieser
Phase setzte sich mithin ein Ideal der Objektivitit durch, das im Anschluss

jiingeren Arzten, die den neuen Methoden offen gegeniiberstanden. Aber auch Patient*innen
schienen sich teilweise durch den Einsatz der neuen Apparaturen und Technologien zu fiirch-
ten (Martin 2007: 215-225, zur verinderten Wahrnehmung des Korperinneren im Zuge dieses
Prozesses siehe auch Herzlich und Pierret 1991: 117-124). Bis Mitte des 19. Jahrhunderts blieb das
Krankenbett daher in Deutschland der »wichtigste Schauplatz bei der Erzeugung medizinischen
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).
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an die Wissenschaftshistoriker*innen Lorraine Daston und Peter Galison
(2017: 121-200) als eine »mechanische Objektivitit« beschrieben werden
kann und durch ein umfassendes Misstrauen gegeniiber jeder Form der
menschlichen Vermittlung gekennzeichnet ist. Die Beobachter*innen miis-
sen schweigen, so kann diese Vorstellung paraphrasiert werden, damit »die
Natur hérbar« wird (ebd.: 126).1° Im Laufe des 19. und in noch gesteigertem
Ausmafd im 20. Jahrhundert setzte sich dementsprechend ein erheblicher
»Drang zur Mechanisierung« (ebd.: 132) und Instrumentalisierung der irzt-
lichen Untersuchung durch, der weit iiber die Verfahren der Perkussion und
Auskultation hinausging. Dazu gehorten etwa Praktiken und Technologien
zur Messung der Kérpertemperatur (Thermometrie) oder von Atemgasen
(Spirometrie) sowie Bemithungen 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
Korperfunktionen »registriert, aufgezeichnet und zu interpretierbaren
Zeichen verarbeitet« (Eckart 1996: 13) werden (zum Zusammenhang von
mechanischer Objektivitit und Quantifizierung siehe Porter 1995).

5.1.2 Die Labormedizin und das itiologisch zentrierte Krankheitsmodell

Die neuen Prozeduren der Zeichenproduktion — im Anschluss an Latour und
Woolgar (1986, 2017) kénnte man auch von Inskriptionsgeriten sprechen —
verkniipften die medizinische Praxis zunehmend mit den modernen Natur-
wissenschaften, was mit einer fortschreitenden »Verschrinkung von Labor
und Klinik« (Nolte 2017: 206) bzw. dem Aufstieg einer »Labormedizin« (Jew-
son 1976, Rosenberg 2007a) einherging.

106 Diese »mechanische Objektivitit« unterscheidet sich grundlegend von Vorstellungen der Objek-
tivitit, wie sie etwa fiir die zuvor skizzierte »klassifizierende Medizin« in der Nachfolge von Sy-
denham und Carl von Linné kennzeichnend war. Letztere beschreiben Daston und Galison (2017:
59-119) als eine Objektivitit 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 Aktivititen der Beobachter*in also nicht technisch auszu-
schliefRen, sondern explizit notwendig (siehe die Illustration in Daston und Galison 2017: 60, zur
Botanik von Carl von Linné siehe auch Farber 2003: 6-21, Miiller-Wille und Scharf 2009).
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Wahrend Anfang des 19. Jahrhunderts zunichst der anatomisch-patho-
logische Sektionsbefund als zentrale Referenz der in der korperlichen 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 die Ursachen von Krankheiten weniger in den Lisionen der Orga-
ne als vielmehr in Prozessen innerhalb und zwischen Zellen. Als besonders
einflussreicher itiologischer Ansatz etablierte sich in der zweiten Hilfte des
19.Jahrhunderts — maf3geblich beeinflusst durch die Arbeiten Louis Pasteurs
und Robert Kochs — die Bakteriologie bzw. die sog. Keimtheorie (»germ theo-
ry«). Demnach werden (einige) Krankheiten durch spezifische Mikroorga-
nismen verursacht, die etwa durch Korperfliissigkeiten von einer Person auf
eine andere iibertragen werden. Wihrend die an der Physiologie orientierte
Medizin zunichst nicht in klinisch bedeutsamen Erneuerungen resultierte,
hat spitestens die Bakteriologie gezeigt, dass mit dem »Umweg tiber das La-
bor« durchaus praktisch relevantes Wissen produziert werden kann (Borck
2016:106—-109).

Solche Infektionskrankheiten bilden das Ideal jener Vorstellung objek-
tiver Krankheitsentititen, die das medizinische Denken bis heute struktu-
riert (Rosenberg 2007a, Wieland 2013 [1975]: 101-107). Eine Krankheit sollte
demnach durch zwei Bestimmungsstiicke eindeutig definiert und von ande-
ren Einheiten abgrenzbar sein: Erstens muss ein Agens und ein spezifischer
Mechanismus angegeben werden kénnen, der der Krankheit dtiopathogene-
tisch zugrunde liegt (z.B. eine Infektion durch ein spezifisches Bakterium).
Die zeitgendssische Krankheitsvorstellung kann somit als dtiologisch zen-
triert (Wieland 2013 [1975]: 121-122) oder als an einem kausalen Krankheits-
modell (Borck und Schifer 2015: 9) orientiert charakterisiert werden. Zwei-
tens sollte ein typischer Krankheits- und Genesungsverlauf identifizierbar
sein, sodass eine spezifische Diagnose auch eine prizise Prognose ermog-
licht (siehe auch Hess 1993: 31).

»Recognizably modern notions of specific, mechanism-based ailments with characteris-
tic clinical courses were a product of the nineteenth century. Pathological anatomy with 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)
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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 gehoren neben der Anfang des 20. Jahrhunderts eingefithrten
Elektrokardiographie (EKG), die die elektrische Aktivitit der Herzmuskula-
tur aufzeichnet (Burch und DePasquale 1990), auch solche Technologien, die
die Strukturen und Aktivititen 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). Dariiber hinaus gewan-
nen solche Verfahren an Bedeutung, die chemische Analysen von Korpersub-
stanzen vornehmen. Dazu gehdren etwa heute gebriuchliche 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 biologischen Markers belegt wurden, inzwi-
schen jedoch regelmifiig als »klassische Biomarker« (Gaebel und Zielasek
2008: 72) aufgerufen werden (auch Kroll 2008: 1).

5.2 Konzeptualisierungen und Klassifikationen der
»Geisteskrankheiten«. Die Formierung der
Universitatspsychiatrie im deutschsprachigen Raum

In Europa und den USA formierte sich die Psychiatrie in der zweiten Hélfte
des19. Jahrhunderts als wissenschaftlich-medizinische Disziplin, wobei das
damalige Deutsche Reich als Brennpunkt der Entwicklungen begriffen wer-
den kann (Shorter 2003: 116). Nachdem zu Beginn des 19. Jahrhunderts zu-
nehmend Arzte die Leitung von »Irrenanstalten« itbernommen hatten (Jurk
2008:38), etablierte sich die Psychiatrie ab Mitte desselben Jahrhunderts ra-
sant an den medizinischen Fakultiten. Dies zeigt sich exemplarisch an der
Anzahl entsprechender Professuren und Kliniken: Wihrend in den 1860er
Jahren nur zwei Lehrstithle fir Psychiatrie an deutschsprachigen Universi-
titen existierten, verachtfachte sich deren Anzahl bis zum Jahr 1900 (Blasius
1994:47, Schott und Télle 2006: 66). Nur an den medizinischen Fakultiten der
Universititen in Kiel, Miinster und dem damaligen Kénigsberg war zur Jahr-
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hundertwende noch kein entsprechender Lehrstuhl und noch keine psych-
iatrische Universitatsklinik eingerichtet (Trenckmann 1988:236). Damit for-
mierte sich die Universititspsychiatrie in einer Phase, in der die Medizin be-
reits die zuvor skizzierte »epistemologische Reorganisation der Krankheit«
(Foucault 1976: 206) vollzogen und sich der Einsatz von Apparaturen der Zei-
chenproduktion sowie die ubiquitire 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 Universititspsychiatrie in
der zweiten Hilfte des 19. Jahrhunderts in ihren Grundziigen skizzieren
(5.2.1). Ausfiihrlicher werde ich danach auf das Programm einer klinischen
Psychiatrie eingehen, das als Vorliufer der heutigen psychiatrischen Klas-
sifikationssysteme, dem DSM und dem einschligigen 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-riumlich als auch kon-
zeptuell eine Form der Psychiatrie, die sich nicht auf die Verwahrung von
»Geisteskranken« beschrinkte, wie dies in den ilteren Irrenanstalten der
Fall gewesen war, sondern in deren Fokus die Ausbildung junger Arzte sowie
die systematische Erforschung des »Irreseins« stand. So gliederte Griesin-
ger nicht nur eine Abteilung fiir Nervenkrankheiten an die psychiatrische
Klinik der Charité an, sondern begriindete unter dem Namen »Archiv fiir
Psychiatrie und Nervenkrankheiten« (1868/1869) auch eine bis heute ein-
flussreiche Fachzeitschrift (Shorter 2003: 118-122, Jurk 2008: 43).1%7 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 dem Titel European Archives of Psychiatry and Clinical Neurosci-
ence.
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»Dieser Umschwung [der Psychiatrie und ihres Verhiltnisses zur >ttbrigen Medicing, JR]
beruhtvorziiglich auf der Erkenntnis, daf die sogen. >Geisteskranken« Hirn- und Nerven-
kranke Individuen sind, an denen uns ganz dieselben irztlichen Aufgaben obliegen, wie
bei allen tibrigen 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 zu bearbeiten; mit dieser Erkenntnis ist die Zeit gekommen, wo die Psychiatrie wis-
senschaftlich aus der Sonderstellung eines befangenen Specialismus, praktisch aus einer
abgeschlossenen Zunftstellung heraustreten, wo sie wirklich Theil und Eigenthum der ge-
samten Medicin und aller drztlicher Kreise werden kann.« (Griesinger 1868-1869: I11)

Griesinger verankerte die Psychiatrie damit nicht nur eindeutig in einer na-
turwissenschaftlich verstandenen Medizin, sondern verkniipfte sie auch na-
hezu untrennbar mit der Neuropathologie (Blasius 1994: 49). Den Hinter-
grund dieser Forderung bildete die Feststellung, dass »Geisteskrankheiten«
denselben Gesetzen wie Hirn- und Nervenkrankheiten unterligen und letzt-
lich selbst als solche begriffen werden miissten. Psychiatrische und neuropa-
thologische Forschung kénne daher nur dann erfolgreich sein, wenn sie ge-
meinschaftlich betrieben werden. In dhnlicher Weise postulierte er bereits
einige Jahre zuvor am Anfang eines von ihm verfassten Lehrbuchs:

»Welchem Organ gehort das Phinomen des Irreseins an? — Welches Organ mufd also iiber-
allund 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, da 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 im Hirn rekurrierte
Griesinger bei seiner Begriindung der Universititspsychiatrie auf die Phy-
siologie und pathologische Anatomie und somit jene beiden Forschungsan-
sitze, die sich zum damaligen Zeitpunkt zu Leitwissenschaften der gesam-
ten Medizin entwickelt hatten. Es waren diese beiden biologisch-medizini-
schen Forschungsansitze, von denen er sich die wichtigsten Erkenntnisse
auch fiir die Psychiatrie versprach (Trenckmann 1988: 121-161, Schott und
Tolle 2006: 80). Nicht nur der Blick des Mediziners im Allgemeinen, sondern
auch der des wissenschaftlich orientierten »Irrenarztes« richtete sich damit
in das Innere des Kérpers (Ankele 2012: 93).18

108 Schott und Télle (2006: 72—74) betonen, dass Griesinger dennoch nicht als rein biologisch denken-
der Psychiater gelesen werden kann. Stattdessen habe er eine »Pluridimensionalitit 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
abgeldst werden konnte (Trenckmann 1988: 125-139). Dies unterschied ihn
deutlich von der sog. »Hirnpsychiatrie«, die die deutschsprachige Univer-
sitatspsychiatrie der 1870er und 1880er Jahre dominierte und als dessen
prominenteste Vertreter Carl Wernicke, Alexander Westphal und Theodor
Meynert gelten kénnen (Blasius 1994: 86, Shorter 2003: 123, Schott und
Tolle 2006: 85). Charakteristisch fiir 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 Universitatspsychiater*in-
nen daraufab, den »Sitz der Krankheit« im menschlichen Hirn aufzuspiiren
(Trenckmann 1988: 191). Wihrend Griesingers Denken insbesondere in der
Physiologie seiner Zeit verankert war (Hagner 2000: 257), etablierte sich mit
der sog. Hirnpsychiatrie ein explizit »anatomische[s] Paradigma« (Blasius
1994: 124). Dieses konnte einerseits an frithere Formen eines hirnlokalisa-
torischen Denkens anschliefRen, 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-, Priparations- und
Firbetechniken erméglicht, die im Laufe des 19. Jahrhunderts entwickelt
wurden (Trenckmann 1988: 172—174, Ankele 2012: 93). So wie die Pariser
Kliniken um 1800 eine neue riumliche Nihe zwischen den Kranken und
den toten Kérpern hergestellt hatten, wurden nun auch in psychiatrischen
Kliniken Sektionssile und weitere Laboratorien etabliert, sodass die Hirne
und Gewebeproben verstorbener Patient*innen systematisch auf patho-
logische Befunde untersucht und mit vorher beobachteten psychischen
Auffilligkeiten verkniipft werden konnten (Schott und Tolle 2006: 82). Ul-

iatrie« vor Augen gehabt und sich auch fiir 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 Fakultiten
primir durch »beharrliche Arbeit im Sezier- und Mikroskopiersaal« erobert
habe (zur Hirnpsychiatrie siehe Trenckmann 1988: 162—200). Eingedenk
der im vierten Kapitel herausgearbeiteten Erwartungen der zeitgendssi-
schen Psychiatrie miisste diese Analyse gleichwohl dahingehend relativiert
werden, dass sie dies eher versucht als realisiert hat.'®®

Folgt man der psychiatriehistorischen Literatur, haben letztlich zwei
Probleme zum Niedergang der Hirnpsychiatrie gefithrt: Erstens bilde-
te sich eine zunehmende Kluft zwischen der universitiren Forschung
einerseits und den Behandlungen in aufleruniversitiren Anstalten an-
dererseits. Die praktischen Probleme, mit denen die Psychiater in den
Anstalten konfrontiert waren, sowie die Moglichkeiten der Behandlung
blieben im universitiren Kontext weitgehend unberiicksichtigt. Viele Ver-
treter der Hirnpsychiatrie gingen ohnehin davon aus, dass ein Grofteil
der psychischen Krankheiten nicht heilbar wire. Zweitens waren auch die
wissenschaftlichen Erfolge der hirnanatomischen und -pathologischen
Forschung des 19. Jahrhunderts duflerst begrenzt. Der einflussreiche Psych-
iater und Philosoph Karl Jaspers (1965:16) disqualifizierte die »anatomischen
Konstruktionen« dieser Hirnpsychiatrie einige Jahrzehnte spiter sogar als
»phantastischle] (...) Hirnmythologien«, denen »jede Grundlage« gefehlt ha-
be. In der universitiren Psychiatrie setzte sich zunehmend die Uberzeugung
durch, dass die pathologisch-anatomische Forschung nicht der »Kénigsweg
zur Verwissenschaftlichung des Fachs« (Borck und Schifer 2015: 10) sein
kann, sondern die Identifikation hirnpathologischer Befunde bestenfalls
den Hohepunkt eines lingeren Such- und Forschungsprozesses darstellen
konnte (Shorter 2003: 156—169).

109 Vergleicht man dies mit den Entwicklungen der Medizin im Allgemeinen (siehe Kap. 5.1), zeigt
sich ein eigentiimlicher Anachronismus. Wihrend dort die pathologische Anatomie von der Phy-
siologie als Leitwissenschaft abgelést wurde, wird in der Psychiatrie mit dem Aufstieg der Hirn-
psychiatrie die Physiologie zugunsten der Anatomie »ins zweite Glied zuriickgewiesen«: Als Dok-
trin galt nun, dass der »Ort der Erkrankung wichtiger« sei »als die Spezifizierung der auslé-
senden Noxe und die Pathophysiologie der Einwirkung der krankheitsbedingten Schadigungen«
(Trenckmann 1988:178). Emil Kraepelin kritisierte die Bestrebungen der »Hirnpsychiatrie« spi-
ter als »Erneuerung der alten Schidellehre« Galls, die zwischenzeitlich gewonnenen Erkenntnis-
sen — etwa dem zelluldren 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 neue Perspektive lieferte Emil Kraepelin, der am Ubergang vom 19. zum
20.Jahrhundert nicht nur zum einflussreichsten Psychiater im deutschspra-
chigen Raum avancierte, sondern dessen Forschungsansatz fiir die psychia-
trische Klassifikation und Diagnostik auch bis heute prigend ist. Den Ver-
tretern der hirnpsychiatrischen Forschung war es aus Perspektive Kraepe-
lins gelungen, die Psychiatrie an den medizinischen Fakultiten zu veran-
kern und ein Verstindnis von »Geisteskrankheiten« zu etablieren, das die
Erforschung derselben mittels naturwissenschaftlicher Forschungsmetho-
den plausibel werden lief3:

»Niemand wagt es mehr, zu bezweifeln, dass Geistesstérungen Krankheiten sind, die der
Arzt zu behandeln hat. Wir wissen jetzt, dass wir in ihnen die psychischen Erscheinungs-
formen mehr oder weniger feiner Verinderungen im Gehirne, insbesondere in der Rinde
des Grosshirns, vor uns haben. Mit dieser Erkenntnis hat die Psychiatrie bestimmte, klare
Ziele gewonnen, denen sie mit den Hilfsmitteln und nach den Grundsitzen 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). Wihrend die
pathologische Anatomie in der »iibrige[n] Medizin« zu rasanten Fortschrit-
ten gefithrt habe, sei dies im Bereich der Psychiatrie insbesondere aufgrund
eines zu geringen Wissens iiber den Aufbau und die moglichen pathologi-
schen Veranderungen 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 hitten. Aufgrund des Fokus auf patho-
logisch-anatomische Aspekte sei den krankhaften psychischen Erscheinun-
gen selbst nicht mehr die Aufmerksamkeit zu Teil geworden, die fiir eine er-
folgreiche psychiatrische Forschung notwendig gewesen wire (Ankele 2012:
94).

Vor diesem Hintergrund entwarf Kraepelin ein Forschungsprogramm,
das die genaue Beobachtung der Symptome und den Krankheitsverlauf
in den Fokus riickte. Die Kliniken begriff er als den fir dieses Vorhaben
pridestinierten Ort, da dort alle Voraussetzungen fiir eine »dauernde, sach-
verstindige Uberwachung« (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
Bemithungen war es, auf der Basis solcher Beobachtungen zu einer »Ein-
teilung der Seelenstérungen« (Kraepelin 1904: 1) in kategoriale Einheiten
zu gelangen, die einen »sichere[n] Ausblick in die Zukunft« (ebd.: 7) er-
moglichen sollten. Eben dies sah er als »erste Aufgabe des Arztes« (ebd.: 6)
und als »nichste[s] Ziel einer irztlichen Erkenntnis« (ebd.: 1). Seine auf der
Grundlage klinischer Beobachtungen vorgenommene Einteilung psychi-
scher Krankheiten publizierte er ab 1883 in einem mehrfach tiberarbeiteten
Lehrbuch, das zum »Grundstock fiir alle spateren 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 Ansitze einer klassifizierenden Medizin, wie sie im 18.
Jahrhundert insbesondere in Frankreich vertreten wurden (Kap. 5.1). Eben-
so wie die Vertreter dieser Ansitze wollte er von einer detaillierten Deskrip-
tion der Krankheitszustinde zu einer moglichst naturtreuen Unterteilung
von »Krankheitsspezies« (Kraepelin 1904: 2) vordringen (siehe auch Shorter
2003:163, Trenckmann 1988: 217). Unter explizitem Verweis auf Carl von Lin-
nés Entwiirfe einer Taxonomie der Lebewesen wollte Kraepelin durch sys-
tematische Vergleiche von den Einzelfillen und deren Idiosynkrasien zum
»Wesentlichen« vordringen und damit die allgemeinen Formen der Geistes-
krankheiten dechiffrieren:

»Vor allem wird uns die Beobachtung am Krankenbette eine méglichst umfassende und
eingehende Kenntnis der klinischen Krankheitsformen zu liefern haben. Wir miissen
lernen, aus der fast uniibersehbaren Mannigfaltigkeit der Einzelerfahrungen nach und
nach das Regelmissige und Wesentliche herauszuschilen, und auf diese Weise zu einer
Abgrenzung und Gliederung der zusammengehorigen Beobachtungsreihen gelangen.«
(Kraepelin 1903: 3)

Das Kraepelin'sche Programm scheint sich damit in das Programm einer
klassifizierenden Medizin im Modus der »Naturwahrheit« einzufiigen, den
Lorraine Daston und Peter Gallison (2017: 59-119) in ihrer Arbeit zur Ge-
schichte der Objektivitit dadurch charakterisiert sehen, dass >naturtreue«
Darstellungen gerade eine gezielte Auswahl, Synthese und Idealisierung
voraussetzen. Eine solche Einschitzung ist aber dennoch irrefithrend. So
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wies Kraepelin regelmiRig darauf hin, dass weder von »scharfen Grenzen«
zwischen einzelnen Krankheitsformen noch von einer »grundsitzlichen
Scheidung zwischen gesunden und krankhaften Zustinden« (Kraepelin
1904: 1-2) auszugehen sei; viel eher seien »Zwischenstufen« (ebd.) und »alle
méglichen Uberginge« (ebd.) zwischen den Krankheitsbildern zu erwarten.
Eine »glatte Einteilung« der psychischen Krankheiten, wie sie dem Ideal von
Linné entsprochen hitte, sei daher vermutlich niemals zu erreichen:

»Wenn wir somit von einer glatten Einteilung der Seelenstérungen, etwa im Sinne Linnés,
fiir alle Zeiten und von der Aufstellung einer wissenschaftlich befriedigenden Formenleh-
re fiir jetzt noch absehen miissen, so fordert doch das praktische Bediirfnis schon heute
wenigstens eine ungefihre Gruppierung des Erfahrungsstoffes, die um so bleibenderen
Wert besitzen wird, je weniger sie sich durch vorgefasste Meinungen in der niichternen
Verarbeitung der Tatsachen beeinflussen lisst.« (Ebd.: 2)

Fiir 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, tio-
logisch zentrierte Krankheitsmodell bestimmt war (Borck und Schifer 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 Objektivitit zum Tragen, in der jedes Mo-
ment der Subjektivitit als Storquelle 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 Schifer 2015:
14) gedacht, sondern als eine objektive Beobachtung von Krankheitszeichen
und Symptomen — idealerweise unter dem Einsatz technischer Apparaturen
der Zeichenproduktion.

Letzteres werde ich im Folgenden zunichst anhand Kraepelins Rekurs
auf die frithe Experimentalpsychologie sowie seinem Entwurf einer Schrift-
waage aufzeigen. Anschliefend werde ich rekonstruieren, inwiefern die
»klinische Psychiatrie« Kraepelins von einem &tiologischen Krankheitsmo-
dell ausging. Paradoxerweise lisst sich die Verschiebung zur Oberfliche, die
sich mit Ubergang von der Hirnpsychiatrie des letzten Drittels des 19. Jahr-
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hunderts zur klinischen Psychiatrie des frithen 20. Jahrhunderts vollzogen
hat, gerade als Versuch verstehen, an Ansitze der naturwissenschaftlichen
Medizin und das Ideal der Infektionskrankheiten anzuschliefSen.

Die Schriftwaage als Aufzeichnungsapparatur: »Zuverlissige Beobachtungsmittel«

Angeregt durch seine Arbeit bei Wilhelm Wundt, der im Jahr 1879 das erste
Laboratorium fiir experimentelle Psychologie an der Universitit Leipzig ge-
griindet hatte, wollte Kraepelin die Beobachtung am Krankenbett durch das
Instrumentarium der Experimentalpsychologie erginzen." In dieser neu-
en Disziplin sah er mindestens das Potenzial fiir 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« zukiinftig durch »eine tiefer dringen-
de Zergliederung der krankhaften Seelenvorginge mittelst des psychologi-
schen Versuchs ersetzt werden soll« (Kraepelin 1903: VI).

Hintergrund dieser Hoffnung war seine Feststellung, dass bislang keine
quantitativen Maf3e — »keinerlei Zahl- und Massbestimmungen« (ebd.: 349)
— fur die Einschitzung psychopathologischer Prozesse und Zustinde exis-
tierten. Das Vorgehen des Psychiaters habe daher bislang mehr Ahnlichkeit
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
anzuschliefRen, sei also die Entwicklung »wirklich zuverlissiger Beob-
achtungshilfsmittel« (ebd.: 355) notwendig, die idealerweise quantitative
Angaben liefern:

»Es dringt sich unter diesen Umstidnden ganz von selbst die Forderung auf, diejenigen
Verfahren fiir die psychiatrische Untersuchung nutzbar zu machen, die von der Psycho-
logie zur feineren Zergliederung der Seelenvorginge und zur Gewinnung genauer, ver-
gleichbarer Zahlenworte ausgebildet worden sind.« (Ebd.: 356)

Bereits Ende des19. Jahrhunderts hat Kraepelin an der Entwicklung eines In-
skriptionsgerits gearbeitet, das bei der Diagnostik und Differentialdiagnos-
tik psychischer Krankheiten zum Einsatz kommen sollte. Dabei schloss er an
die bis ins 17. Jahrhundert zuriickreichende Denkweise der Graphologie an,
die die Handschrift als eine »Ausdrucksbewegung« verstand. Aus Form und

110 Zum Austausch zwischen Kraepelin und Wundt siehe Steinberg (2002, 2001).
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Inhalt des Geschriebenen sollten deutend Riickschliisse auf die psychischen
Charakteristika der Schreibenden, deren Wiinsche und Absichten moglich
sein (Ankele 2012: 300-311). Im 19. Jahrhundert wurde diese Denktradition
mit der entstehenden (Psycho-)Physiologie und Hirnforschung verkniipft,
sodass die Handschrift zunehmend als »Hirnschrift« gelesen wurde. Als sol-
cher sollten sich in der Schrift und im Schreiben »Geisteskrankheiten« bzw.
Krankheiten des Hirns und der Nerven offenbaren (Schifer 2005: 245).

Auch Kraepelin (1903: 300) begriff Ausdruckbewegungen als »eine der
wichtigsten Quellen fiir die Erkennung krankhafter Seelenzustinde.« Ge-
geniiber der deutend verfahrenden Graphologie vollzog er jedoch eine
entscheidende Abgrenzung. An die Stelle der »abenteuerliche[n] Deutungs-
kiinste der >Graphologen« (Kraepelin 1896: 21, zitiert nach Schifer 2008:
24) setzte er eine mechanische Analyse des Schreibvorgangs. Die von ihm
entwickelte »Schrift- oder Schreibwaage« sollte den Schreibdruck sowie
die Schreibgeschwindigkeit wihrend des Schreibens registrieren und diese
in eine Schreibdruckkurve tibersetzen (Kraepelin 1903: 300-311). Die Aus-
drucksbewegung des Schreibens wurde auf diese Weise in zwei quantitative
Komponenten — Bewegung und Druck - zerlegt, in eine graphische Spur
transformiert und der Analyse zuginglich gemacht. Zumindest der Idee
nach erfillte 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« (Schifer 2008: 32): Sie
ist die Spur einer Ausdrucksbewegung, in der sich wiederum die ansonsten
unzugingliche 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 Korpers
versprach, sollte die in eine Spur iiberfithrte Ausdrucksbewegung das Ver-
borgene an die Oberfliche holen. Wie die Medizinhistorikerin Monika
Ankele (2012:112) treffend formuliert: »Hier sollten sich — vielfach verborgen
inkleinen Details — Pathologien offenbaren, die Zeichen und Symptom einer
psychischen Erkrankung sein konnten. Die Ausdrucksbewegungen wurden
als das Medium dieser Erkrankungen wahrgenommen, durch sie teilte sich
das erkrankte Organ mit, bahnte sich einen Weg 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 Rationalitit, 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 Uberein-
stimmung mit dieser Lesart rahmt auch Chris Turck (2008b: vi-vii), Arbeits-
gruppenleiter am Max-Planck-Institut fiir Psychiatrie und Herausgeber ei-
nes Handbuchs zu »Biomarkers for Psychiatric Disorders«, diese Apparatur
als einen frithen Vorliufer jener Marker, um deren Identifikation die Psych-
iatrie heute bemitht ist.

Die Waffen 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 duflerst wirkmachtige »regulative Idee« (Borck und Schifer 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 moglichen 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 interessanterweise mit einem
expliziten Verweis auf die Bakteriologie — und damit jenen Krankheitstypus,
der gewissermaflen das Ideal des dtiologisch 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-
neng, >abortivens, >gemischtenc« Fillen allmihlich in anders benannte sKrankheitsspezies«
hinein verlieren, so dass sich bakteriologische und klinische Kennzeichnung durchaus
nicht immer decken!« (Kraepelin 1904: 2)

Den mit dieser Feststellung verbundenen Impuls Kraepelins kénnte man
wie folgt paraphrasieren: Wenn die Situation selbst im idealen Feld der
Infektionskrankheiten nicht so einfach ist, wie man erwarten wiirde, 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. Tatsdchlich schligt Kraepelin in seinem Lehrbuch eine Klassifikation
psychischer Krankheiten vor, die zumindest teilweise einem &tiologischen
Prinzip folgt. So unterscheidet er etwa zwischen Formen eines »infektiosen
Irreseinsc, eines »Erschopfungsirreseins« oder solchen, denen eine Vergif-
tung zugrunde liegen soll (Kraepelin 1904: V-XI und 8-11). Auch im Hinblick
auf die beiden Hauptkategorien der »Geistesstdrungen, die aufderhalb 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 »ganzlich
dunkel« (ebd.: 269) sei, artikuliert er doch die Vermutung, dass der dementia
praecox eine Stoffwechselstérung bzw. eine »Selbstvergiftung« des Hirns
zugrunde lige, deren letzte Ursache moglicherweise in »Vorgangen in den
Geschlechtsdriisen« zu suchen sei (ebd. 270, siehe auch Noll 2006: 407-408).
Das manisch-depressive Irresein konzeptualisierte er demgegeniiber als
eine »konstitutionelle Geistesstérung, als deren Ursache er erbliche Fak-
toren — eine »krankhafte Veranlagung im Einzelnen« (Kraepelin 1904: 9) —
vermutete (Franzek und Musalek 2009: 466467, siehe auch Kraepelin 1904:
551-553).

Esbesteht kein Zweifel, dass Kraepelin die dtiopathogenetischen Prozes-
se, anhand derer er die zu differenzierenden Krankheitseinheiten zukiinftig
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 fir Psychiatrie deutlich, fir dessen Griindung er bereits
vor dem ersten Weltkrieg geworben hatte und das im Jahr 1917/1918 in
Miinchen realisiert wurde.'! Diese Forschungsanstalt — die Vorliufer-In-
stitution des heutigen Max-Planck-Institut fiir Psychiatrie — unterhielt von
Beginn an nicht nur Abteilungen fiir unterschiedliche Formen pathologisch-
anatomischer Forschung, sondern auch fiir Serologie, >Genealogie und De-

111 Wihrend Kraepelin vor dem Ersten Weltkrieg keine ausreichende Finanzierung fiir sein Vorha-
ben erhielt, hat er diesen spiter argumentativ genutzt, insofern er die psychiatrische Forschung
als Mittel zur »Erhaltung der geistigen und sittlichen Gesundheit und Leistungsfihigkeit 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 1924 wurde das Institut
in die Kaiser-Wilhelm-Gesellschaft eingegliedert.
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mographie*?sowie experimentelle Psychologie (Blasius 1994: 129, Schott
und Toélle 2006: 119). Paradoxerweise bildete die klinische Psychiatrie, die
am Ubergang zum 20. Jahrhundert den Blick der Psychiatrie von der Ana-
tomie des Hirns auf die Symptomatik am Krankenbett verschob, damit den
Rahmen fiir ein Forschungsprogramm, das die »pathobiologische Substrat-
ebene« (Trenckmann 1988:206) psychischer Krankheiten in einer zuvor nicht
vorhandenen Breite und Intensitit zum Gegenstand systematischer Un-
tersuchungen machte. Handlungsleitend war dabei die Pramisse, dass die
verschiedenen Zuginge letztlich auf dieselben Krankheitseinheiten hin kon-
vergieren witrden (vgl. Franzek und Musalek 2009:766). Die Unterscheidung
von Krankheiten auf Grundlage ihrer »psychischen Erscheinungsformen«
(Kraepelin 1903: 7) sollte also mit jener Ordnung korrespondieren, auf wel-
che die pathologisch-anatomische sowie die dtiologische Forschung, etwa
mit den Mitteln der Physiologie oder der Vererbungsforschung (Genetik),
zulduft:

»Besissen wir auf einem der drei Gebiete, der pathologischen Anatomie, der Atiologie
oder der Symptomatologie des Irreseins eine durchaus erschépfende Kenntnis aller
Einzelheiten, so wiirde sich nicht nur von jedem derselben her eine einheitliche und
durchgreifende Einteilung der Psychosen auffinden lassen, sondern jede dieser drei
Gruppierungen witrde auch — diese Forderung ist der Grundpfeiler unserer wissenschaft-
lichen Forschung tiberhaupt — mit den beiden anderen wesentlich zusammenfallen.
Die aus wirklich gleichen Ursachen hervorgegangenen Krankheitsfille wiirden stets
auch dieselben Erscheinungen und denselben Leichenbefund darbieten miissen; 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 wiren, wenn
nur endlich dieselben »Waffen«, die dort zu wissenschaftlichen Erfolgen
gefiihrt haben, in der gleichen Intensitit zum Einsatz kimen: »die klinische
Beobachtung, das Mikroskop und das Experiment« (Kraepelin 1903: 11).
Die psychischen Symptome und deren Wandel sollten dabei als »klinische
Krankheitszeichen« gewissermaflen die Funktion eines »Wegweisers« oder
eines »natiirlichen Ausgangspunkt[s] unserer Einteilungsbestrebungen«
bilden (Kraepelin 1904: 7). Sollte es gelingen, »aus den richtig aufgefass-
ten Zeichen den zu Grunde liegenden Krankheitsvorgang zu erschliessenc

112 Die demographisch-genealogische Abteilung wire in den heutigen Begriffen besser als Abteilung
fiir Genetik zu beschreiben. Sie wurde von dem spateren NS-Psychiater Ernst Riidin geleitet.
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(ebd.: 5), wiirde 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 iibrigen Medizin vorangetriebenen
Programm verstanden werden, die »Ursachen« psychischer Krankheiten
aufzukliren und diese im Korperinneren zu verankern. Die offene Frage
der Atiologie sollte vielmehr nur voriibergehend 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 des Wahnsinns. Konjunkturen des Biomarkers im 20.
Jahrhundert

Retrospektiv st es itberaus erstaunlich, dass die Vorstellung dtiologisch zen-
trierter Krankheitsentititen in der Psychiatrie des frithen 20. Jahrhunderts
Uberzeugungskraft entfalten konnte, obwohl weder pathologisch-anatomi-
sche noch physiologische oder andere biologisch-naturwissenschaftliche
Forschungsanstrengungen nachhaltige Erfolge bei der Aufklirung psy-
chischen Krankseins oder der Entwicklung therapeutischer Mafinahmen
verzeichnen konnten. In der historischen Literatur wird regelmifiig auf ein
Ereignis verwiesen, dass zur Plausibilisierung dieser Denkweise beigetra-
gen haben diirfte: die Identifikation des Syphilis-Erregers.

Ende des 19. Jahrhunderts litt etwa ein Finftel der Insassen psychia-
trischer Anstalten an Progressiver Paralyse — einem Syndrom, das unter
anderem mit Demenz, Wahnvorstellungen und Personlichkeitsverinde-
rungen einhergehen kann. Spitestens 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 Spitstadium der Syphilis. Dies bestitigte 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 spiter stand auch
ein Verfahren zur Blutdiagnostik dieser Infektion zur Verfiigung, die sog.



KRANKHEIT UND ZEICHEN 203

Wassermann-Reaktion. In den darauffolgenden Jahren konnten dariiber
hinaus mehrere therapeutische Verfahren entwickelt werden, bis in den
1940er Jahren schliefllich die Behandlung der Syphilis mit Antiobiotika als
wirksame Therapie etabliert wurde. Folgt man einer in der psychiatriehis-
torischen Literatur verbreiteten Erzihlung, wurde damit nicht nur erstmals
die biologische Ursache einer zum damaligen Zeitpunkt als psychiatrisch
begriffenen Krankheit aufgeklirt, sondern aufbauend auf dieser Erkenntnis
auch erstmals eine kausale Behandlung entwickelt.!® Inzwischen ist die als
Neurosyphilis re-definierte Progressive Paralyse kaum noch zu beobachten,
da ihre Grunderkrankung bereits in fritheren 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 zur Modellerkrankung der
psychiatrischen Forschung. Die »Zadhmung der Paralyse« (Blasius 1994: 124)
gibt seither das idealtypische »Losungsmuster vor, nach dem >Verriicktheit«
entritselt werden soll« (Trenckmann 1988: 212).14

Im Folgenden werde ich zwei biologischen Testverfahren nachgehen, die
im Laufe des 20. Jahrhunderts in der psychiatrischen Forschung entwickelt

113 Beriicksichtigt man Ludwig Flecks inzwischen als Klassiker der Wissenschafts- und Technikfor-
schung geltende Untersuchung »Uber die Entstehung und Entwicklung einer wissenschaftlichen
Tatsache« wird deutlich, dass es sich bei dieser Erzihlung mindestens um eine Vereinfachung
handelt. Fleck kann tiberzeugend 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 Ubereinstimmung mit dem in die-
sem Kapitel entfalteten Argument stellt er dariiber 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 einfithren, wie es die Geschichte lehrt, aber man kann auch ttberhaupt ohne den
Begriff einer Krankheitseinheit auskommen. Man spricht dann nur von verschiedenen Sympto-
men und Zustinden, von verschiedenen Kranken und Zufillen.« (ebd.: 32-33) Der heutige Begriff
der Syphilis sei letztlich eine spezifische »Verknotung« (ebd.: 105) verschiedener Denkweisen und
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 Schifer (2015: 9), Schott und Télle (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-
bemithungen gefeiert; in beiden Fillen hat sich jedoch auch schon relativ
schnell eine umfassende Enttiuschung 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 duflerst polemisch ausgetrage-
ne — Kontroverse evozierte. Die Psychiater*innen Arnold J. Friedhoff und El-
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
und mit denen des Urins von 14 gesunden Proband*innen verglichen hatten.
Bei der Analyse des Urins einer Mehrheit der Schizophrenen war wiederholt
ein »blue-purple spot« (ebd.: 898) aufgetaucht, der bei den gesunden Kon-
trollproband*innen nicht identifiziert werden konnte. Um die unbekannte
Substanz, die sich hinter diesem blaulich-violetten Punkt verbarg, zu identi-
fizieren, wurden deren chemische Eigenschaften anschliefdend mittels viel-
faltiger 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 ausschlieRlich mit denen von 3,4-Dimethoxyphenylethyl-
amin (DMPE) iibereinstimmen wiirden: »Thus far, we have demonstrated 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 Fachof-
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 kénnte. Zwei Probleme standen dabei im Fokus der Forschung: Ein
erster Teil der Untersuchungen ging der Frage nach, ob der »Pink Spot« ein
Phinomen war, das fiir 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 Storung aufwiesen. Die Autor*innen kamen zu dem Ergebnis,
dass tatsichlich ein signifikanter Zusammenhang zwischen der Prisenz
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 Veréffentlichung, in dem mehr als 50 einschli-
gige Studien publiziert worden waren, befanden Siegel und Tefft (1971) vor
allem die Inkonsistenz der Ergebnisse als augenfillig. Die Studien hitten
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 Spezifitit des Tests stand Anfang der 1970er Jahre damit deutlich in
Zweifel. Ein zweiter Strang der Forschung ging nicht der Spezifitit des
»Pink Spot«, sondern dessen chemischer Identitit nach. Friedhoff und
Winkle (1962) hatten eine bestimmte Substanz (DMPE) hinter dem von
ihnen identifizierten bliulich-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 Lysergsiurediethyl-
amid (LSD) nachgegangen war, durchaus plausibel (Osmond und Smythies
1952, Kety 1967). So wies der postulierte Stoff erhebliche chemische Ahn-
lichkeiten zu Meskalin auf, das bekanntermafien 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 fiir solche itiologischen Hypothesen (zhnlich auch
Boulton und Felton 1966: 1404).

Schon kurz nach der ersten Verdffentlichung wurde jedoch kritisiert,
dass Friedhoff und van Winkle in ihrer richtungsweisenden Studie die che-
mische Identitit des Stoffs nur indirekt nachgewiesen hatten. In weiteren
Untersuchungen wurde deutlich, dass sich Metaboliten des Neurolep-
tikums Chlorpromazine sowie solche von gewdhnlichem 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 im Urin der Betroffenen zuriickzufithren, sondern kénnte etwa
auch mit einem unterschiedlichen Erndhrungsverhalten oder der medizini-
schen Behandlung in Verbindung stehen (zur Medikation siehe z.B. Brodsky
1970, Closs et al. 1967, zu Tee z.B. Stabenau et al. 1970). Allmaihlich setzte sich
die Auffassung durch, dass sich hinter dem »Pink Spot« weder eine einzige,
noch immer dieselbe Substanz verbergen muss.

Im Jahr 1967 — schon fiinf Jahre nach der Publikation der ersten Studie —
wurde die kontroverse Debatte um diesen Test in einem Leitartikel des Bri-
tish Medical Journal (BM] 1967) aufgegriffen. Die anonymen Autor*innen ho-
ben hervor, dass der »Pink Spot« die »public imagination« (ebd.: 382) in einer
Weise angeregt und »enthusiasm of journalists, accountants, and scientists«
(ebd.) in einem Mafle evoziert habe, wie es ohne einen solch griffigen Na-
men kaum moéglich gewesen wire. Inzwischen vermittele der Forschungs-
stand zu den Urspriingen und der 4tiologischen Bedeutung des »Pink Spot«
jedoch ein erniichterndes Bild:

»[S]chizophrenics may drink more coffee than nurses [Erkl.: eine hiufige Kontrollgruppe,
JR], or getless vitamin C, or smoke more. They may take more patent medicines 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 abnormality which
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 Umstidnden mitbestimmt wird. Selbst wenn der Test
tatsichlich einen Zusammenhang mit Schizophrenie aufweisen sollte, dann
wire er wohl schon aus diesem Grund fiir den klinisch-praktischen Einsatz
untauglich. Damit stand fiir 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 fiir die zu-
kiinftige psychiatrische Forschung aus ihr zu ziehen sind. Auch wenn diese
frithe Todeserklirung nicht ohne Widerspruch blieb (z.B. Clarke und Shepp-
ard 1967), sind in den 1970er Jahren doch nur noch wenige Studien zu finden,
die dieser Spur empirisch nachgegangen sind."

Dennoch findet der »Pink Spot« im Diskurs der Psychiatrie auch heute
noch hin und wieder Erwihnung, 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 fiir die Ge-
fahr, dass sich die Proklamation eines wissenschaftlichen Durchbruchs im
Feld der Biomarker-Forschung letztlich als verfritht erweisen konnte. 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 fiir 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 von mir interviewte Psychiater®in, die bereits in den 1970er Jah-
ren titig war, geht noch weiter, insofern sie im »Pink Spot« das »Urmuster
des Biomarker-Befundes« (P9:1123) identifiziert — und zwar nicht nur fiir die
Schizophrenieforschung, sondern fiir das Feld der Psychiatrie insgesamt.

5.3.2 »The DST is a promising beginning«. Der Dexamethason-
Suppression-Test als erster Biomarker der Depression

Wahrend 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 iiberzeugend aufzeigen konnte, dass der »Pink Spot« auf
einen Metaboliten des Neuroleptikums Chlorpromazin zuriickzufithren war, das schizophrenen
Patient*innen ab den 1950er Jahren standardmiRig verabreicht wurde.
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gehen, die sich kurze Zeit spiter im Bereich der Depressionsforschung er-
eignet hat. Die Dynamik, die der im Folgenden beschriebene Dexametha-
son-Suppression-Test (DST) entfaltet hat, ihnelt jedoch der des »Pink Spot«.
Auch dieser Test kann daher als ein paradigmatisches »Lehrbeispiel fir ei-
ne (...) ibersteigerte, verfrithte 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 die Kontroverse um den DST jedoch nicht beendet, sondern eher vor-
ldufig auf Eis gelegt zu sein.

Bereits Emil Kraepelin hat Anfang des 20. Jahrhunderts Zusammen-
hinge zwischen psychischen Krankheiten und Prozessen der »Inneren
Sekretion« vermutet, das heifdt der Aktivitit von (endokrinen) Driisen,
die Stoffe ins Innere des Korpers abgegeben. Beispielhaft zeigte sich dies
an Kraepelins Konzeptualisierung der dementia praecox als einer durch
»Vorginge in den Geschlechtsdriisen« (Kraepelin 1904: 270) verursachten
Selbstvergiftung (siehe Kap. 5.2.2). Anfang der 1960er Jahre kam es in der
Psychiatrie zu einem Wiederbelebung solcher endokrinologischen Konzepte
(Shorter und Fink 2010: 9). Im Fokus dieser Studien standen Zusammen-
hinge zwischen affektiven Storungen 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 Kérperformveran-
derungen im Gesicht und Nacken sowie Fetteinlagerungen gekennzeichnet;
regelmiflig weisen die Betroffenen jedoch auch depressive Verstimmungen
auf. Da dem Cushing-Syndrom eine extreme Uberproduktion von Cortisol
zugrunde liegt, stand die Frage im Raum, ob die bei ihnen zu beobachtenden
depressiven Symptome mit dem erhohten Level dieses Stresshormons in
Zusammenhang stehen (Carroll et al. 1976a: 1036). In Ubereinstimmung mit
dieser Vermutung kam im Jahr 1962 auch eine empirische Studie (Gibbons
und McHugh 1962) zu dem Ergebnis, dass die Schwere depressiver Sympto-
me nicht nur mit einem erhéhten Level von Cortisol korrelierte, sondern
eine symptomatische Verbesserung bei einem Grof3teil der Proband*innen
auch mit 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 erhdhte 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. Riickkoppelungsmechanismen der Hypothalamus-Hypophysen-
Nebennierenrinden-Achse, die aufgrund ihrer zentralen Bedeutung fir
korperliche 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 tiber die Ausschiittung
von Hormonen an der Steuerung zentraler vegetativer Funktionen beteiligt
ist. Dazu z3hlt das Corticotropin-Releasing-Hormon (CRH), das iiber ein
Kapillarnetz zur Hypophyse gelangt und dort die Produktion und Ausschiit-
tung des Adrenocorticotropen Hormons (ACTH) veranlasst. ACTH gelangt
wiederum tiber 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 Ausschiittung insbesondere in Gefahrensituationen evolutionir
sinnvoll erscheint (»flight-or-fight«-Reaktion). Gleichzeitig wirkt Cortisol
jedoch auch hemmend auf den Hypothalamus und die Hypophyse. Es senkt
also die Ausschiittung von CRH sowie ACTH und infolgedessen auch die
Bildung von Cortison/Cortisol, sodass von einer negativen Riickkoppelung
gesprochen werden kann. Neben diesem Feedback-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 Riickkoppelung 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, dessen Effekte denen des natiirlichen Cortisols
dhneln. Auch dieses fithrt zu einer Suppression der Stressachsen-Aktivitat
und hemmt damit letztlich die Produktion von Cortisol. Bei einer Konzen-
trationsmessung am Morgen nach der Gabe von Dexamethason sollte also
ein deutlich niedrigerer Cortisol-/ACTH-Spiegel zu beobachten sein, als ent-
sprechend des zirkadianen Rhythmus’ gewdhnlich zu erwarten wire. Eben
diese normale Suppression findet sich jedoch bei vielen Patient*innen mit
Cushing-Syndrom nicht oder nicht in gleicher Weise. Der Test erfasst damit
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eine Dysregulation der HPA-Achse, wie sie fiir dieses Syndrom typisch ist
(Heim und Miller 2011: 369).

Ausgehend von dem Befund, dass auch depressive Patient*innen teil-
weise einen erhohten Cortisol-Spiegel aufweisen, lag es nahe, den DST von
der Forschung zum Cushing-Syndrom »in die Psychiatrie [zu] entfithr[en]«
(P20: 143-144) und dem Zusammenhang zwischen der Uberproduktion 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 einschligige Studie durchfiihrte.
Sie konnten erwartungsgemifd zeigen, dass 14 von 27 Personen mit einer
schweren Depression keine normale Suppression zeigten und eine klinische
Genesung mit einem »return of normal responsiveness« assoziiert war
(ebd.: 285).11¢

In den folgenden Jahren wurden zahlreiche dhnlich angelegte Studien
zum Dexamethason-Suppression-Test bei depressiven Storungen durchge-
fithrt, sodass in einem relativ kurzen Zeitraum ein kaum noch zu iiberbli-
ckender Studienkorpus entstand. Wihrend einige den vermuteten Zusam-
menhang zwischen depressiven Erkrankungen und einer Dysregulation der
HPA-Achse bestitigen konnten, fanden andere keine entsprechenden Auf-
falligkeiten. Viele Wissenschaftler*innen gingen daher der Frage nach, wie
sich diese inkonsistenten Ergebnisse erkliren liefen. 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 hitten. 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 einfachen Messungen zwar fiir die Diagnose des
Cushing-Syndroms ausreichend sein mogen, depressive Patient*innen je-
doch keine absolute Non-Suppression, sondern eher ein verfrithtes Nach-
lassen der Suppression zeigen witrden. Um den DST fiir die Diagnostik de-
pressiver Erkrankungen fruchtbar zu machen, miissten diese subtileren For-
men der Dysregulation der Stressachse angemessen erfasst werden. Als ei-
ne geeignete Strategie erachtete Carroll eine stirkere Beriicksichtigung des

116 Die erste einschligige Studie wurden im Jahr 1965 von Gibbons und Fahy (1965) durchgefiithrt.
Aufgrund der Dynamik der sich in den Folgejahren entfaltenden Kontroverse fokussiere ich hier
jedoch auf Carroll.
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Zeitverlaufs, wofiir mehrere Messungen des Cortisol-Levels am Tag nach der
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 riickte auch die Frage in
den Fokus, welche psychische Erkrankung mit dem DST genau erfasst und
zuwelchem Zweck dieser Test klinisch eingesetzt werden sollte. In dem oben
genannten Beitrag betonte Carrolll (1977: 338) zwar, dass der DST bislang
noch nicht ausreichend tiberpriift worden sei, um klinisch eingesetzt wer-
den zu kénnen. Dennoch verwies er auf bedeutsame zukiinftige Einsatzfel-
der dieses Tests. Besonders grofies Potenzial des Tests sah er dabeiin der dia-
gnostischen Abgrenzung zwischen endogener'”” bzw. melancholischer De-
pression auf der einen und nicht-endogener Depression auf der anderen Sei-
te (ebd.: 339). Damit rekurrierte er auf eine nosologische Unterscheidung,
die den Diskurs der Psychiatrie zum damaligen Zeitpunkt prigte. Als en-
dogen, melancholisch oder auch psychotisch wurde damals eine Form der
Depression bezeichnet, die unter anderem durch Stérungen 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. Dariiber hinaus wurde angenommen, dass diese
endogene Depression — wie der Name schon andeutet — primir somatisch-
biologischen Ursprungs ist. In der Konsequenz galten biologische Therapie-
verfahren, vor allem Antidepressiva, als Mittel der Wahl. Gegentibergestellt
wurden der endogenen Depression eine reaktive Depression, die als dys-
funktionale Reaktion auf ein aktuelles Lebensereignis begriffen wurde, und
eine primir psychoanalytisch konzeptualisierte neurotische Depression, die
auf unbewusste Konflikte zuriickgefiihrt 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 Auffilligkeiten offenbarte, die eine »typisch melancholische« Sympto-
matik aufwiesen - ein Eindruck, der sich in Folgestudien bestitigen sollte
(z.B. Carroll et al. 1976b). Der Dexamethason-Suppression-Test, so das Ar-
gument Carrolls, konnte es nun erstmals erlauben, die endogene oder me-
lancholische Depression auf biologischer Ebene von den nicht-endogenen
Formen der Depression abzugrenzen. Dies war aus Perspektive Carrols drin-

117 Carroll variiert zwischen den Begriffen »endogenomorphe« und »endogene« Depression, die je-
doch als synonym gelten kénnen.
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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 stirker durch Angste geprigt sein. In vielen
Fillen erwies sich eine solche differentialdiagnostische Entscheidungjedoch
als schwierig, wenn nicht gar als unmaéglich:

»On the basis of our results, we wish to call attention to this test as a promising labora-
tory aid in the diagnosis of sendogenous« 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 schliefilich 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 iiberhaupt 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 breitflichig zur Diagnostik
endogener Depressionen eingesetzt wurde, sich die konkrete Durchfithrung
sowie die herangezogenen Kriterien jedoch erheblich unterschieden. Auf
der Grundlage von Patient*innen, denen eine melancholische Depression
nach damals gingigen 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
fir 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
MafRstab zur Beurteilung der Testgenauigkeit rekurrierten sie auf statisti-
sche Kennwerte, die in der medizinischen und psychologischen Forschung
heute standardmifdig herangezogen werden: Spezifitit, Sensitivitit 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 Sensitivitit von mehr als 65 und eine
Spezifitit und Diagnosesicherheit von etwa 95 Prozent erreicht wird. Dem-
nach eignet sich der DST zwar nicht besonders gut als Screening-Instru-
ment zur Identifikation melancholisch-depressiver Personen, da relativ vie-
le Kranke filschlicherweise ein negatives Ergebnis erhalten wiirden. Wenn
eine offensichtlich schwer depressive Person jedoch ein positives Testergeb-
nis aufweist, konne mit relativ hoher Sicherheit davon ausgegangen werden,
dass es sich in diesem Fall auch tatsichlich um eine melancholische Depres-
sion handelt. Vor dem Hintergrund dieser Ergebnisse gingen Carroll et al.
(1981) davon aus, dass der Test durchaus in die klinische Praxis integriert
werden konnte: »The routine use of 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)

Mafstab zur Beurteilung Definition Berechnung
L Wahrscheinlichkeit, dass
Spezifitit . RN
(Quote korrekter eine mcht.—kranke Person G
Ablehnungen) auch als nicht-krank
klassifiziert wird.
Wahrscheinlichkeit, dass RP
Sensitivitit (Trefferquote) eine kranke Person auch m
als krank klassifiziert wird
Wahrscheinlichkeit, dass
Diaenosesicherheit eine Person mit einem RP
& positiven Testergebnis (RP + FP)
auch tatsichlich krank ist.

Tab. 2: Parameter zur Beurteilung der Giite eines diagnostischen Tests.
Quelle: Eigene Darstellung

Ein Jahr spiter wies Carroll (1982) im British Journal of Psychiatry darauf
hin, dass der Dexamethason-Suppression-Test auch theoretisch hilfreich
sein konne, insofern er das Potenzial habe, bislang kontroverse nosologische
Fragen zu klaren. So erlaube der Test nicht nur, die melancholische oder en-
dogene Depression von der nicht-endogenen Depression zu unterscheiden,
sondern belege umgekehrt auch, dass diese konzeptuelle Unterscheidung
sinnvoll ist. Dies wiirde auch dadurch untermauert, dass sich Zusam-
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Testergebnis (hier: DST)
Positiv Negativ
(hier: Non- (hier: Suppression)
Suppression)
Krank
(hier: L .. .
. Richtig-Positiv (RP) | Falsch-Negativ (FN)
3 melancholisch-
Krankheitsstatus depressiv)
(nach klinischen P
.. Gesund
Kriterien) (hier: nicht- Richtig-Negativ
’ . Falsch-Positiv (FP) g-eg
melancholisch- (RN)
depressiv)

Tab. 3: Erlauterungen der Abkiirzungen in den Formeln aus Tab. 2.
Quelle: Eigene Darstellung

menhinge zwischen einem positiven Testergebnis und einer familiiren
Hiufung von depressiven Erkrankungen und Suiziden beobachten lief3en.
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 Giiltigkeit des DST in die-
sem Sinne akzeptiert, kénne er in Zukunft auch bei der Validierung weiterer
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 maoglichen 4tiologi-
schen Bedeutung jener somatischen Prozesse an, die dem Dexamethason-
Suppression-Test zugrunde liegen. Bislang sei unklar, ob die im DST erfass-
te Dysregulation der Stressachse einen dtiologischen Faktor bei der Entste-
hung einer Melancholie darstellt. Dies, so betonte er, sei fir die diagnosti-
sche Niitzlichkeit desselben aber auch gar nicht notwendig (ebd.: 300). Den-
noch verzichtete Carroll keineswegs auf dtiologische Uberlegungen. Bereits
Mitte der 1970er Jahre vermutete er, dass die im DST erfasste erhéhte Aktivi-
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tit der Stressachse auf einen »abnormal limbic drive« zuriickgefihrt werden
konne (Carroll etal. 1976a:1039). Beim Limbischen System handelt es sichum
einen Teil des Hirns, der mit dem Erleben von Emotionen und vegetativen
Funktionen in Verbindung gebracht wird und dem Hyopthalamus als einem
Teil der Stressachse gleichsam vorgeschaltet ist. Auch Anfang der 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 unzugingliche Regionen des Hirns eroff-
ne, konne der Dexamethason-Suppression-Test zukinftig auch als Instru-
ment zur Erforschung pathogener neuronaler Prozesse herangezogen wer-
den (ebd.: 292).118

Tatsichlich 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 grof3e, grofie Hype um den Dexamethason-Suppresion-Test (...). Es war ein
Hype ohne Ende, wiirde man heute sagen. Damals war es so, es war der absolute... also,
das war der Befund der Befunde, ja? Ich meine, Barney Carroll wurde wie das siebte Welt-
wunder... auch kritisch gesehen zum Teil, aber er konnte das alles wegbiigeln. Und ich ha-
be damals sozusagen erlebt, diese... der Aufbruch war: Wir haben Arzneistoffe, mit denen
wir behandeln kénnen. Jetzt haben wir auch noch einen Marker, mit dem wir die Diagnose
sozusagen absichern kénnen.« (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).
Grofien 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 gerufen worden waren. Letztere
griindete 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 Funktionsstorung« (Klein
1987: 13) interpretiert wurde, die fiir bestimmte Formen von Depression spezifisch sein sollte,
war die Debatte um den DST zumindest hypothetisch mit Bestrebungen einer »Lokalisation af-
fektiver Erkrankungen« (ebd.: 1) verkniipft.
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der einen und den Kritiker*innen des Testverfahrens auf der anderen Seite,
sodass im Jahr 1987 nur ein unvollstindiger 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 gefiithrt habe (APA Task Force on Laboratory Tests in Psychiatry
1987: 1253). Viele der vorliegenden Untersuchungen wiirden jedoch eta-
blierten Giitekriterien nicht in ausreichender Weise geniigen. 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 Sensitivitit, die bei medizinischen Tests
vor allem dann von Bedeutung ist, wenn dieser als Screening-Verfahren
eingesetzt werden soll, lige beim Dexamethason-Suppression-Test nur
zwischen 30 und 70 Prozent und sei damit anerkanntermafien recht nied-
rig. Kontrovers war jedoch die Spezifitit des Tests: So hat die Arbeitsgruppe
von Carroll regelmifig 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 konne (ebd.: 1256). Dieser Wert wiirde 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 tiglichen Arbeit konfrontiert,
insofern sie weniger zwischen kranken und nicht-kranken Personen unter-
scheiden, sondern vielmehr herausbekommen miissten, welche Krankheit
im Einzelfall vorliegt. Auch die hohe Diagnosesicherheit, die etwa Carroll et
al. (1981) konstatiert hatten, sei aufgrund der Abhingigkeit dieses statisti-
schen Wertes von der Privalenz einer Erkrankung in der Bezugsgruppe, die
in der klinischen Praxis deutlich geringer sei als in den Studienstichproben,
nur eingeschrinkt zu akzeptieren (zur Kontext-Abhingigkeit 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,



KRANKHEIT UND ZEICHEN 217

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 the DST uncritically for clinical application nor 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
one must expect and hope better tests will replace it.«« (APA Task Force on Laboratory Tests
in Psychiatry 1987:1259).

Die Autor*innen hoffen, dass der DST — auch wenn er die mit ihm verbun-
denen Versprechen nicht realisieren konnte — doch zur Herausbildung eines
Nihrbodens (»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.' Der Psychiatriehistoriker
Edward Shorter und der Psychiater Max Fink (Fink 2005, Shorter und
Fink 2010) haben in der jiingeren Vergangenheit sogar fiir dessen Wieder-
belebung plidiert. Sie konstatieren, dass der DST auch deshalb aus der
psychiatrischen Forschung und Praxis verschwunden sei, weil im Laufe der
kontroversen Debatte um diesen Test das DSM-III als neues Klassifikations-
system etabliert worden ist. Seither habe die Melancholie bzw. die endogene
Depression nicht mehr als valide Krankheitskategorie gegolten, auf die sich
dieser Test sinnvoll hitte beziehen kénnen. Vor diesem Hintergrund sei
in Studien zunehmend nicht mehr die endogene Depression/Melancholie,
sondern die Major Depression als Kriterium herangezogen worden, sodass
die Giite 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. von Bardeleben et al. 1985, Heuser et al. 1994). Dabei wird den Proband “innen zu-
satzlich eine definierte Menge Corticotropin-Releasing-Hormon (CRH) verabreicht. Dieser Test
wird bis heute als »potentieller Biomarker« diskutiert, der eine Pridiktion des klinischen Ergeb-
nisses und der Therapiewirksamkeit (Ising et al. 2007: 533, Ising et al. 2005, Holsboer-Trachsler
und Holsboer 2008) erlauben und/oder bei der Diagnostik zum Einsatz kommen konnte (Mokh-
tari et al. 2013).
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Unter der Pramisse, dass der Dexamethason-Suppression-Test tatsichlich
einen Zusammenhang mit der endogen-melancholischen Depression, nicht
jedoch mit der Major Depression aufweist, stellen sie fest, dass das DSM zu-
mindest teilweise fiir 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: »This was the first, and remains
one of very few, biomarkers in psychiatry« (Frances 2018: 1).

5.4 Zwischenfazit

In diesem Kapitel bin ich zunichst der Geschichte jener Praktiken des Ord-
nens von Krankheiten, Kdrpern und Patient*innen nachgegangen, an wel-
che die gegenwirtige Biomarker-Forschung anschlief3t. 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 Korpers lokalisiert wurden. Seither ist die Medizin auf vielfiltige Proze-
duren der Zeichenproduktion angewiesen, die die im Korperinneren verbor-
genen Krankheiten an die Oberfliche bringen, indem sie diese zumindest
indirekt mess- und sichtbar machen. In der Universititspsychiatrie, die von
Beginn an durch diese Konzeptualisierung von Krankheiten geprigt war, hat
Emil Kraepelin ein Programm etabliert, dem folgend versucht werden soll,
ausgehend von einer genauen Beschreibung der Symptome und des Verlaufs
Krankheitseinheiten zu differenzieren und diese durch eine Vielzahl unter-
schiedlicher wissenschaftlicher Zuginge zu untermauern. Alle einteilenden
Zugriffe auf psychisches Kranksein — ob auf Grundlage der Symptome, der
pathologischen Anatomie oder der dtiologischen 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 tiberhaupt«.

Mit der historischen Skizze des Kraepelin'schen Denkens 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
frithen 20. Jahrhunderts sowohl die Annahme diskreter Krankheitsein-
heiten als auch den Fokus auf die psychischen Erscheinungen, das heif3t
die Symptome im Erleben und Verhalten. Es kénnte hinzugefiigt werden,
dass sich dariiber hinaus die Bewegung dhnelt, 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 Korper handelte und beide mit divergierenden
Vorstellungen psychischen Krankseins verbunden waren. Wihrend die
Hirnpsychiatrie des 19. Jahrhunderts im anatomisch-pathologischen Kor-
per nach neuropathologischen »Defekten« gesucht hatte, fokussierte die
»Dynamische Psychiatrie« der Nachkriegszeit auf einen Kérper der psycho-
sozialen Anpassung und der unbewussten Konflikte.'*® Kraepelin und die
Neo-Kraepelianer*innen verschoben den Blick nun jeweils auf die sympto-
matische Oberfliche — 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, dtiologisch zentrierte Krankheitseinheiten im Korper
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 Fil-
len soll sich die Giiltigkeit der psychiatrischen Nosologie zukiinftig dadurch
erweisen, dass sich die symptomatisch definierten Krankheitseinheiten mit
den Forschungsbefunden aus vielfiltigen Untersuchungen — von Laborun-
tersuchungen bis hin zu Familienstudien — und damit zugleich tiber die
verschiedenen Ebenen des Organismus hinweg decken.

Im Anschluss an diese Analyse der historischen Moglichkeitsbedingun-
gen der Biomarker-Forschung bin ich in diesem Kapitel zwei Versuchen

120 Foucault (2015: 468) spricht von einem »sexuellen Korper«, der zum Gegenstand der Psychoana-
lyse wurde. Der Kérper der US-amerikanischen »Dynamischen Psychiatrie« wire damit jedoch
nicht treffend beschrieben, da es bei dieser Variante psychoanalytischen Denkens nicht primar
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-
fiigen, dass sich die skizzierte Bewegung nur auf den US-amerikanischen Raum beziehen lisst.
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 Hilfte des 20. Jahrhunderts nachgegangen, diagnostische
Tests psychischer Erkrankungen zu etablieren. Beide Testverfahren wurden
zu Anfang mit grofRer 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 fir 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 Enttduschungszyklus«
beschrieben werden kann.

Die Biomarker-Forschung hat sich im Zuge der Debatte um den Dexa-
methason-Suppression-Test dennoch als ein bedeutsamer Forschungszweig
der Psychiatrie etabliert. Nachdem der Begriff des biologischen Markers
im Rahmen der Debatte um diesen Test erstmals in die psychiatrische
Forschung eingefithrt 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
Forschungsbemithungen diskutiert wurden. So erschien im Jahr 1987 eine
erste deutschsprachige Monografie, die sich anhand dieses Tests ausfithrlich
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 grof3e Vielfalt von Forschungsansitzen
augenfillig, mit denen zum damaligen Zeitpunkt bereits nach biologischen
Markern gesucht wurde. Dazu gehdorte 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 abschliefRend einen Blick zuriick, dann
scheint die psychiatrische Forschung im Dexamethason-Suppression-Test
tatsichlich jenen Nihrboden gefunden zu haben, den sich die Arbeitsgruppe
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
nach Biomarkern seither kultiviert wird. Im Folgenden werde ich einen zeit-
lichen Sprung in Richtung Gegenwart machen und mit einem Fokus auf das
Feld der psychiatrischen Genetik den epistemischen Praktiken nachgehen,
die die Biomarker-Forschung heute kennzeichnen.






6. Suchbewegungen I. Das Problem der
Heterogenitidt und die Strategie der
grofden 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 Uberblickwerken der Psychia-
trie und Klinischen Psychologie findet: »Major depressive disorder (MDD) is
a heritable disease« (2017: 5).”! Die 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 dtiologischer Faktor« gelten, »der die Vulnera-
bilitit fiir Depression« signifikant erhéht.

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 erhéhtes Morbiditatsrisi-
ko fiir diese Erkrankung aufweisen (Sullivan et al. 2000, Kohler und Wal-
ter 2020). Es besteht demnach eine etwa 20-prozentige Wahrscheinlichkeit,
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 iiber 50 Prozent (Haug et al. 2012: 188-189).

Da solche Familienstudien offenlassen, ob diese familiire Hiufung auf
genetische Faktoren und/oder gemeinsame Umweltbedingungen zuriickzu-
fithren ist, wurden seit Anfang des 20. Jahrhunderts ergidnzende Zwillings-
studien durchgefiihrt.””? In diesen werden ein- und zweieiige Zwillinge da-
hingehend verglichen, wie hiufig beide Geschwister von derselben Krank-

121 Die World Federation of Societies of Biological Psychiatry ist ein internationaler Zusammen-
schluss von 63 Fachgesellschaften, der 1974 gegriindet wurde.

122 Die erste psychiatrische Zwillingsstudie wurde in den 1920er Jahren unter Leitung von Hans Lu-
xenburger an der Deutschen Forschungsanstalt fiir Psychiatrie durchgefithrt und ging der Erb-
lichkeit der Schizophrenie nach (Arribas-Ayllon et al. 2019: 37, Kendler 2015).
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heit betroffen sind (Konkordanzrate). Da das Erbgut von ersteren zu 100 Pro-
zent, das von letzteren jedoch nur zu 50 Prozent iibereinstimmt, wire bei
eineiigen Zwillingen von einer gréfSeren Ubereinstimmung hinsichtlich des
vererbten Merkmals auszugehen. Wenn eine Krankheit durch erbliche Fak-
toren beeinflusst ist, sollte die Konkordanzrate eineiiger Zwillinge also deut-
lich tiber der zweieiiger Zwillinge liegen. Tatsichlich zeigt sich dieses Muster
in einschligigen Studien im Feld der Depressionsforschung: Wihrend fiir
eineiige Zwillinge eine Ubereinstimmung von etwa 50 Prozent angenommen
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
fir das psychiatrische Denken hingewiesen. Wihrend sich die Medizin seit
dem Ubergang vom 18. zum 19. Jahrhundert um die pathologische Anatomie
herum neu versammelte und versuchte, Krankheiten in den Organen der in-
dividuellen Koérper zu lokalisieren, war dieses Programm im Bereich der psy-
chischen Erkrankungen mit grof3en Schwierigkeiten behaftet (siehe Kap. 5).
Obwohl auch die Psychiatrie seit ihren Anfingen als medizinisch-wissen-
schaftliche Disziplin »nach organischen Korrelaten, nach dem Bereich der
Schidigung, nach der Art von Organ gesucht« (ebd.: 388) hat, in denen sie
ihre Geisteskrankheiten hitte aufspiiren kénnen, blieb sie doch eine Form
der Medizin, in der »der Korper offenbar fehlt« (ebd.: 388). Die Vorstellung
der Vererbung, so die Argumentation Foucaults, konnte in Anbetracht die-
ses Problems eine bedeutsame Funktion im psychiatrischen Denken einneh-
men, da es die entstandene Liicke auffiillte. An die Stelle des individuellen
Korpers liefd sie gleichsam den Kérper der Familie treten:

»Die Vererbung ist eine bestimmte Art und Weise, der Krankheit einen Korper zu verlei-
hen, und zwar genau in dem Moment, in dem man diese Krankheit nicht im individuellen
Korper verorten kann; also erfindet oder entwirft man in der Vorstellung eine Art von gro-
em Korper, namlich den Korper einer Familie, die von einer ganzen Menge von Krankhei-
ten betroffen ist: organische Krankheiten, nichtorganische Krankheiten, konstitutionelle
Krankheiten, akzidentelle Krankheiten, gleichviel, von dem Augenblick ihrer Ubertragung
an haben sie ein materielles Substrat, und von dem Moment an, wo man auf die materielle
Grundlage stof3t, 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 ein metaorganisches Substrat, das jedoch den wirklichen Korper 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 Kérpers, zumindest aber in einem »metaindivi-
duellen analogon fir 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.'??

Vorstellungen der Vererbung konnten die entstandene Liicke vermutlich
auch deshalb fillen, weil sie spitestens seit Mitte des 19. Jahrhunderts mit
der Uberzeugung verkniipft waren, dass der intergenerationalen Transmis-
sion eine organische Erbanlage zugrunde liegt, die von Generation zu Ge-
neration weitergegeben wird. Die Hereditit hatte also eine materiell-kor-
perliche Grundlage (Rheinberger und Miiller-Wille 2009).2* Diese Verkniip-
fung mit materiellen Erbanlagen macht die Erblichkeitsvorstellung jedoch
auch zu einem mehr oder weniger prekiren Substitut. So war und ist das Kon-
zept der Vererbung nicht nur mit der Hoffnung, sondern vielmehr mit der
Erwartung verbunden, diese konkreten organischen Entititen — die Gene
— auch tatsichlich ausfindig zu machen (siehe ausfihrlich zum Hereditats-
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 geschitzt; die von Generation zu

123 In Ubereinstimmung mit dieser Argumentation bemerkt der Psychiater und Genetiker Ken-
neth S. Kendler (2015), dass das Konzept der Vererbung entscheidend zur Plausibilisierung des
(bio-)medizinischen Krankheitsbegriffs bzw. des »klinisch-anatomischen Blicks«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 Krankheitsentititen und das dtiologische Krankheitsmodell
hat plausibel werden lassen.

124 Miiller-Wille und Rheinberger (2007: 3-4) datieren den Ubergang von einem Zeugungs- zu einem
Vererbungsdenken in der Mitte des19. Jahrhunderts. Wihrend Fortpflanzung zuvor als ein Ereig-
nis gedachtwurde, das nur in Abhdngigkeit von den jeweiligen Umweltbedingungen zu verstehen
ist, gewann seit dem Ende des 18. Jahrhunderts zunehmend eine Vorstellung an Bedeutung, die
die Weitergabe von Charakteristika und Dispositionen als einen Prozess der organischen Repro-
duktion fasste. In diesem Prozess bildete sich nicht nur ein scheinbarer Gegensatz von Natur und
Umwelt heraus, sondern er ist auch mit der Konzeptualisierung einer Vererbungseinheit — dem
heutigen Gen - verkniipft (Rheinberger und Miiller-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 Hilfte
des 20. Jahrhunderts mit groflem Aufwand versucht, diese Begrenzung
der Heritabilitdtsschitzungen durch neue psychiatrisch-genetische For-
schungsansitze zu iiberwinden.

Im Folgenden werde ich dieser >Jagd nach Genenc« (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 einem Ansatz, der als Genomweite Assoziationsstudien (GWAS)
bezeichnet wird und mit dem derzeit nicht nur in der psychiatrischen For-
schung grofle Hoffnungen verbunden werden. In einem ersten Schritt wer-
deich der Suche nach Genen nachgehen, die mit 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-
terogenitit dieser Erkrankung steht (6.1). AnschliefRend werde ich zentra-
le Dimensionen der problematisierten Heterogenitit detaillierter herausar-
beiten (6.2), um schlieflich der Frage nachzugehen, welche Form die gesuch-
ten Marker inzwischen angenommen haben (6.4). In dem gesamten Kapitel
wird eine epistemische Strategie an Kontur gewinnen, die ich als >Strategie
der grofien Zahlen<bezeichne und deren Effekten auf die psychiatrische For-
schungslandschaft ich abschliefiend mit einem Fokus auf den neuen Wert
von Daten und den damit verkniipften 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 Heterogenitit

Seit Mitte des 20. Jahrhunderts hat sich ein vielfiltiges Arsenal an Verfah-
ren und Methoden herausgebildet, mit Hilfe derer versucht wird, Gene
zu identifizieren, fur deren Variationen ein Zusammenhang mit der Ent-
stehung oder dem Verlauf psychischer Krankheiten angenommen werden
kann. Der erbliche Einfluss, der in den lteren Zwillingsstudien nur indirekt
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geschitzt wurde, soll durch den Nachweis spezifischer genetischer Effekte
untermauert und konkretisiert werden. Regelmiaf3ig wird von einer etwa 40-
prozentigen Erblichkeit der Depression ausgegangen, womit diese im Mit-
telfeld der Heritabilitit aller psychischen Erkrankungen liegen wiirde. Die
Erblichkeit der Posttraumatischen Belastungsstérung wird demgegeniiber
mit rund 30 Prozent etwas niedriger, die der bipolaren Stérung, des Autis-
mus oder der Schizophrenie mit etwa 80 Prozent hingegen deutlich hoher
geschitzt (Beesdo-Baum und Wittchen 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)
zundchst weniger auf die Depression, als vielmehr auf die letztgenannten
Erkrankungen richteten. In Europa und den USA wurden eine Vielzahl
systematischer Studien durchgefithrt, 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 Forschungsbemiithungen folgende Erwartung:
Sollte »ein einzelnes Gen mit einem weitreichenden Effekt auf Schizophre-
nie« existieren, wiirde dieses in wenigen Jahren »gefunden« werden. Auch
im Hinblick auf Gene, die einen Zusammenhang mit Depression aufweisen,
wurden vergleichbare Hoffnungen artikuliert, wobei in Anbetracht der ge-
ringeren Heritabilitit jedoch mit einer lingeren und schwierigeren Suche
gerechnet wurde (siehe Sullivan et al. 2000:1559).

Versucht man die Forschungsansitze dieses Feldes zu systematisieren,
kann zwischen Kopplungs- und Assoziationsstudien unterschieden werden.
In Kopplungsstudien wird innerhalb von Familien, in deren Stammbaum die
interessierende Krankheit vermehrt aufgetreten ist, nach genetischen Be-
sonderheiten gesucht, die mit der Erkrankung kosegregieren, das heifit ge-
meinsam mit dieser von Generation zu Generation weitergegeben werden.
Genetische Zusammenhinge sollen also durch Muster der intergenerationa-
len Weitergabe genetischer Merkmale auf der einen und der Krankheit auf
der anderen Seite aufgeklirt werden. Es wird davon ausgegangen, dass sich
dieses Vorgehen vor allem fiir die Identifikation solcher genetischer Varia-
tionen eignet, die starke Effekte auf die Entstehung psychischer Erkrankun-
gen ausiiben (Bickeboller und Fischer 2007: 157-227).

Assoziationsstudien gehen demgegeniiber genetischen Zusammen-
hingen nach, indem sie Patient*innen- und Kontrollgruppen miteinander
vergleichen. Historisch haben solche Assoziationsstudien zunichst auf
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einzelne Kandidatengene fokussiert, fiir die ein Zusammenhang mit der
interessierenden Krankheit vor dem Hintergrund itiopathogenetischer
oder pathophysiologischer Uberlegungen plausibel erschien. In solchen
Kandidatengenstudien wird also untersucht, ob die interessierende Varia-
tion eines Gens in der Gruppe der Patient*innen hiufiger zu beobachten
ist als bei nicht-erkrankten Kontrollproband*innen. Auf der Grundlage
technologischer Entwicklungen — insbesondere der Einfithrung sog. Gen-
Chips, die eine schnelle und kostengiinstige Sequenzierung der gesamten
DNA erlauben (z.B. Kragh-Furbo et al. 2016: 7-6) — und weil Erfolge der
bislang durchgefithrten 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 geriickt, die im Gegensatz zum
Kandidatengen-Ansatz nicht von dtiopathogenetischen Hypothesen ausge-
hen, sondern das gesamte Genom unabhingig von konkreten Vorannahmen
(hypothesenfrei<) auf Zusammenhinge 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 anschliefend in einer unabhingigen
Stichprobe tberpriift 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 Atiopathogenese
der Krankheit in Verbindung stehen (siehe Bickebéller und Fischer 2007:
231-278, Lux 2012: 169-175).

In einem Panel des Weltkongresses fiir Psychiatrie im Jahr 2017, das
sich vorwiegend an den wissenschaftlichen Nachwuchs richtete, erliuterte
eine fithrende 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 fritheren Leiter des
Humangenomprojekts, und in Ubereinstimmung mit der oben eingefiihr-
ten Metapher des Suchscheinwerfers stellte sie fest, dass die Suche nach
Genen mit der nach einem verlorenen Schliissel verglichen werden kénne.
Wahrend man im Rahmen des ilteren Kandidatengen-Ansatzes nur eine
Laterne hatte, die einen kleinen Teil des Biirgersteigs beleuchtete, wiirden
Genomweite Assoziationsstudien ein System von Laternen errichten, das
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die gesamte Strafle erhellt und eine ebenso ziigige wie breitflichige Suche
ermoglicht.

Die Verschiebung von Kopplungs- und Kandidatengenstudien zu Ge-
nomweiten Assoziationsstudien korrespondiert mit einem Wandel im
Verstindnis psychischer Erkrankungen. Wihrend Plomin et al. (1999: 158)
noch darauf gehofft hatten, dass sich in den nichsten Jahren einzelne
genetische Variationen mit weitreichenden Effekten auf die Entstehung
psychischer Erkrankungen wiirden auffinden lassen, herrscht heute Ei-
nigkeit, dass eher mit dem Zusammenwirken einer Vielzahl genetischer
Variationen mit kleinen Effekten gerechnet werden muss. Solche polygenen
Theorien psychischer Erkrankungen, die den Fokus auf die additiven und
interaktiven Effekte zahlreicher genetischer Variationen legen, kénnen
inzwischen als Konsens in Psychiatrie und Psychologie gelten.'” Dariiber
hinaus ist fiir viele Wissenschaftler*innen evident, dass den Wechselwir-
kungen zwischen genetischen Variationen und Umweltbedingungen, die
im Fokus der sog. Epigenetik stehen, ein gréferes Gewicht beigemessen
werden muss, als dies bislang der Fall gewesen ist. Eine Psychiaterin, die
seit Ende der 1990er Jahre im Feld der psychiatrischen Genetik tatig ist, fasst
diese Verschiebungen riickblickend wie folgt zusammen:

»In diesen 20 Jahren ist viel geschehen. Als ich angefangen habe, dachte man, da gibt es
ein paar Gene, die man mehr oder weniger an zwei Hinden abzihlen kann, die dann alles
erkliren wiirden. Dem ist nicht so. Das wissen wir jetzt. Sondern wir reden von polygenen
Erkrankungen, und das sind Tausende, wenn nicht mehr Gene. Gut, es gibt ja nur 20.000.
Aber... in unterschiedlichen Varianten kénnte 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 weif3
man auch, dass Epigenetik eine Rolle spielt und, und, und. Das heif3t, das Ganze ist nicht
mehr so plakativ einfach, wie wir gedacht haben.« (Pé6: 67-76)

Wahrend 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 frithen
polygenen Ansizen siehe etwa Arribas-Ayllon et al. 2019: 63, Kendler 2006: 1141).



230 SUCHBEWEGUNGEN I

ziert, die mit bipolaren Storungen, Schizophrenie und Autismus in Zusam-
menhang gebracht werden (Ferreira et al. 2008, PGC Bipolar et al. 2011, fir
einen Uberblick siehe PGC Commitee et al. 2009). Im Bereich der Depres-
sionsforschung und den meisten anderen Feldern der psychiatrischen Wis-
sensproduktion (z.B. Zwangsstorungen) blieben solche »Treffer« zum dama-
ligen Zeitpunkt jedoch aus (z.B. Gratten et al. 2014: 783).

Anfang der 2010er Jahre schienen einige Akteure daher zu befiirchten,
dass das mit Genomweiten Assoziationsstudien verbundene Vorhaben
schon bald wieder an Zustimmung und Unterstiitzung innerhalb der psych-
iatrischen Arena verlieren konnte. Diese Befiirchtung kulminierte in einem
Aufruf, der im Jahr 2012 in der renommierten Zeitschrift Molecular Psychiatry
unter dem Titel »Don’t give up on GWAS« publiziert und von 96 Wissen-
schaftlerinnen 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 Riickschligen zu
kimpfen hatten. Dies habe sich in der Zwischenzeit jedoch geandert, wobei
sich die GroRe der herangezogenen Stichprobe als entscheidender Faktor
erwiesen habe. Seitdem die herangezogenen Studienpopulationen in diesen
Forschungsfeldern einen kritischen Umfang erreicht hatten, hiuften sich
demnach die positiven Befunde. Vor diesem Hintergrund gingen Sullivan et
al. davon aus, dass das reale Potenzial von Genomweiten Assoziationsstudi-
en fiir die psychiatrische Forschung erst dann korrekt eingeschitzt werden
konne, wenn auch in diesem Feld ausreichend grofRe Studienkollektive exis-
tieren (ebd.: 2-3, dhnlich PGC Commitee et al. 2009: 548). Fiir ein Tribunal,
das iiber den Nutzen dieser Forschungsstrategie im Bereich der Psychiatrie
entscheidet, sei es also noch zu frith.'>¢

Begriindet wurde und wird der hier angesprochene und im psychiatri-
schen Diskurs breit diskutierte Zusammenhang zwischen den Erfolgen von
Genomweiten Assoziationsstudien und der Stichprobengrofie unter Rekurs

126 Zu den Hintergriinden dieser Publikation siehe ausfiihrlich 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
Riickschlige 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 iiber eine geringe Power verfuigt, besteht also das Risiko, dass
diese ein negatives Resultat erzielt, obwohl eigentlich ein Unterschied zwi-
schen den verglichenen Gruppen vorhanden gewesen ist. Statistisch variiert
diese Wahrscheinlichkeit insbesondere in Abhingigkeit von der Grof3e der
zu erwarteten Effekte sowie dem Umfang der herangezogenen Stichprobe:
Mit kleiner werdenden Effektstirken' sinkt, mit gréferen Stichproben
steigt die Power einer Untersuchung. Sind die erwarteten Effekte — hier
also die Stirke des Zusammenhangs zwischen einzelnen genetischen Va-
riationen und Depression — relativ klein, ist dieser statistischen Logik
folgend dringend eine grofRere Stichprobe notwendig, um eine ausreichen-
de Power zu erreichen. Andernfalls steigt das Risiko, eigentlich vorhandene
genetische Zusammenhinge nicht zu erfassen — sie zu itbersehen.
Ausgehend von diesen statistischen Uberlegungen kann kalkuliert
werden, wie grof? die Stichprobe theoretisch sein miisste, um einen hypo-
thetischen Effekt mit einer zumindest ausreichenden Wahrscheinlichkeit
zuidentifizieren. 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-
grofde von 10.000 Personen eine genetische Variation mit einer Effektstarke
(Odds Ratio) von 1,2 mit etwa 80-prozentiger Wahrscheinlichkeit entde-
cken wiirde (siehe auch Spencer et al. 2009).12% Solche Power-Kalkulationen

127 Als Maf3 der Effektstirke, hier also der Stirke des Zusammenhangs zwischen genetischen Varia-
tionen und einer Erkrankung, wird in der psychiatrischen Genetik hiufig das sog. Odds Ratio
(OR) resp. Chancenverhiltnis herangezogen. Dieses gibt an, um viel fur hoher die Erkrankungs-
wahrscheinlichkeit der Gruppe, die eine bestimmte genetische Variation aufweist, im Verhiltnis
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 iiber 1 geht die genetische Variation
statistisch mit einem erhohten Erkrankungsrisiko einher. Logisch kann das Chancenverhiltnis
Werte zwischen Null und Unendlich annehmen.

128 Die Power ist nicht nur abhidngig von der Effektstirke und dem Umfang der Stichprobe, sondern
auch von der Privalenz einer Krankheit. Bei einer hoheren Privalenz der Erkrankung sinkt die
Power einer Untersuchung, weil davon auszugehen ist, dass sich in der Kontrollgruppe hiufiger
(sub-klinisch) erkrankte Personen finden als dies bei Krankheiten mit einer geringeren Priva-
lenz der Fall wire. Da es sich bei Depression um eine Erkrankung handelt, die deutlich hiufiger
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waren und sind nicht nur theoretische Uberlegungen. 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
lieRRen sichtbar und plausibel werden, was dieser Logik folgend zwingend
zu tun war, um die damaligen Probleme im Bereich der psychiatrischen
Genetik zu tiberwinden und damit aus einem Zeitalter der Misserfolge in
eines der Durchbriiche iiberzugehen. In diesem Sinne hatten Sullivan et al.
(2010:182) die Stichprobengrofde auch schon zwei Jahre vor dem oben zitier-
ten Aufruf zu jener kritischen Zutat erklirt, die iiber 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 groflen Zahlen** bezeichnen
werde, setzen mindestens eine basale Primisse voraus: Es wird unterstellt,
dass systematische genetische Unterschiede zwischen den verglichenen
Gruppen existieren. Die bisher durchgefithrten Untersuchungen sind
demnach also nicht gescheitert, weil keine Zusammenhinge zwischen ge-
netischen Variationen und den untersuchten psychischen Erkrankungen
bestehen, sondern nur deshalb, weil sie iiber keine ausreichende Power ver-
fiigten, um die vorhandenen Unterschiede zu detektieren. Folgt man der in
den Power-Berechnungen verdichteten statistischen Rationalitit, existiert
ein »signal«, das bisher jedoch in einem Rauschen (»noise«) untergegangen
ist (Levinson et al. 2014: 510). Damit operieren auch die hiufig als hypothe-
senfrei beschriebenen Genomweiten Assoziationsstudien keineswegs ohne
Vorannahmen, worauf auch die folgende Psychiater*in hinweist, die selbst
in diesem Feld tatig ist:

vorkommt als Schizophrenie oder bipolare Stérung, diirfte dies GWAS in diesem Bereich stirker
beeintrichtigen (PGC Commitee et al. 2009). Den Zusammenhang mit der Privalenz blende ich
hier aus, da dieser in der skizzierten Debatte nicht im Vordergrund steht.

129 Mit diesem Begriff schliefie ich zum einen lose an Alain Desrosiéres (2005) »Geschichte der sta-
tistischen Denkweise« an, die er unter dem Titel »Die Politik der grofien Zahlen« publiziert hat.
Zum anderen soll in dem von mir gewihlten Begriff das »Gesetz der grofien Zahlen« anklingen,
das fiir die Wahrscheinlichkeitstheorie und Statistik grundlegend ist. Es besagt in seiner ein-
fachsten Form, dass sich die relative Hiufigkeit eines Ereignisses bei zunehmender Anzahliden-
tisch durchgefithrter Experimente der Zufallswahrscheinlichkeit annihert. Beide Assoziationen
sollen untermauern, dass die von mir beschriebene >Strategie der groflen Zahlen« in entschei-
dender Weise von einer statistischen Rationalitit getragen ist.
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»Sie [GWAS] sind natiirlich nicht hypothesenfrei, weil ich die Hypothese habe, dass es
irgendeinen Zusammenhang mit meinem Phinotypen geben muss, und ich tberpriife
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 lauft 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, jeden einzelnen Datenpunktvergleiche. Sprich ich habe nicht keine Hypothe-
se, sondern ich habe eigentlich 800.000 Hypothesen, die ich tiberpriife.« (P5: 187-197)

Genomweite Assoziationsstudien ersetzen die dthiopathogenetisch oder
pathophysiologisch begriindete Hypothese der Kandidatengen-Ansitze
also nicht durch keine, sondern vielmehr durch eine Vielzahl von Hypothe-
sen. Untermauert wird die Plausibilitit der benannten basalen Primisse,
der folgend Zusammenhinge zwischen genetischen Variationen und den
untersuchten psychischen Erkrankungen existieren, regelmiflig unter
Rekurs auf das oben eingefiithrte Konzept der Heritabilitit. Die insbeson-
dere auf Zwillingsstudien basierende Abschitzung der Erblichkeit wird
gleichsam als Fundament aufgerufen, auf dem die neueren Genomweiten
Assoziationsstudien aufbauen kénnen:

»[W]enn man die Zwillingsstudien anschaut, da ist das schon verbliiffend: Also, je enger
verwandt, desto starker die Belastung. Das heif3t, das sind multiple Gene mit 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 heifit, die Zwillingsstudien,
die alten, bilden im Grunde mehr ab als die ganzen Genomanalysen, die man im Moment
hat.« (P14: 761-768)

Die alten Zwillingsstudien reprisentieren 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-
ritabilititschitzungen im psychiatrischen Diskurs letztlich herangezogen,
um Genomweite Assoziationsstudien sowie die Hoffnung auf baldige Er-
folge zu rechtfertigen. Wihrend molekulargenetische Forschungsansitze
angetreten waren, um die materielle Grundlage der in Zwillingsstudien
ermittelten Erblichkeit zu identifizieren und diese damit zu untermauern,
dreht sich das Verhiltnis 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 Grof3teil
der Erblichkeitsschitzungen in Psychiatrie und Psychologie basieren, mit
zahlreichen methodischen Einwinden und Fallstricken behaftet sind. Sta-
tistisch gibt die Heritabilitit jenen Anteil der Varianz eines phinotypischen
Merkmals in einer Stichprobe an, der auf genetische Unterschiede zwischen
den Individuen zuriickgefithrt werden kann (Plomin et al. 1999: 75, Lieb und
Knappe 2011: 97). Dabei handelt es sich also keineswegs um ein festes Maf3,
das unabhingig vom Kontext der Untersuchung Giiltigkeit beanspruchen
kann, sondern um eines, das in entscheidender Weise populationsabhingig
ist. Verinderungen der Umwelt oder der Zusammensetzung der Population
konnen prinzipiell andere Schitzungen zur Folge haben. In der Konsequenz
sind Schliisse von einer Population auf eine andere ebenso unzulissig wie
ein Schluss auf den Einzelfall. Die Heritabilitit sagt nichts dariiber aus, wie
stark eine Erkrankung im Einzelfall durch genetische Variationen (mit-)be-
stimmt ist.”®® Dariiber hinaus setzt dieser Forschungsansatz gleiche Um-
weltbedingungen bei jedem Zwillingspaar voraus. Kritiker*innen bezwei-
feln, dass diese »Annahme gleicher Umwelteinfliisse« gerechtfertigt ist, und
vermuten, dass sich die Umwelten eineiiger Zwillinge im Durchschnitt stir-
ker gleichen als die zweieiiger Zwillinge.” Sollte dies zutreffen, wiirde der
genetische Einfluss in Zwillingsstudien systematisch iiberschitzt (z.B. Jo-
seph 2006, 2012). Letzteres konnte auch deshalb der Fall sein, weil epige-
netische Prozesse in Zwillingsstudien konzeptuell nicht beriicksichtigt und

130 Diese Fallstricke kénnen beispielhaft an einem urspriinglich von dem Evolutionsbiologen Ri-
chard Lewontin eingefithrten Gedankenexperiment veranschaulicht werden: Werden in einem
Gewichshaus Pflanzen derselben Sorte unter denselben Bedingungen (Nihrstoffe, Licht etc.)
aufgezogen, konnen die beobachteten GréRenunterschiede als 100-prozentig erblich gelten. Dies
bedeutet jedoch nicht, dass die Gréfie jeder einzelnen Pflanze genetisch determiniert ist; unter
anderen Bedingungen kénnten die einzelnen Pflanzen stattdessen auch eine ganz andere Gréfle
erreichen (vgl. Knebel und Marquardt 2012: 122, Tenesa und Haley 2013, Moore und Shenk 2017).

131 So wird etwa postuliert, dass eineiige Zwillinge aufgrund ihrer gréfReren duferen Ahnlichkeit
haufiger dhnliche soziale Erfahrungen machen oder sich bei diesen hiufiger eine intensive psy-
chologische Verbindung (»ego fusion«) entwickelt, die wiederum direkte und indirekte Effekte
aufandere psychologisch-psychiatrische Merkmale entfalten kann. Dariiber hinaus setzt das Un-
tersuchungsdesign von Zwillingsstudien voraus, dass korrekt zwischen eineiigen und zweieiigen
Zwillingen unterschieden werden kann. Auch dies wird regelmifiig angezweifelt. Fir divergie-
rende Einschitzungen des Forschungsstandes siehe z.B. Plomin et al. (1999: 69-73) und Joseph
(2006).
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deshalb vermutlich filschlicherweise dem genetischen Einfluss zugerechnet
werden. So argumentiert auch die folgende Psychiater*in:

»Das ist eine eigene Diskussion, aber die [Erblichkeitsschitzungen] 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 heifdt, man kann
nicht einfach aus der Ahnlichkeit zwischen eineiigen minus zweieiigen Zwillingen die
Erblichkeit abschitzen, sondern sie haben da die Epigenetik mit drin. Und deswegen
meines Erachtens sind diese Annahmen iiber Erblichkeit zu hoch. Aber das ist auch eine
offene Diskussion.« (P10: 96-107)

Angesichts der offenen Frage, ob einige der angefithrten Einwinde gegen
die Validitit von Erblichkeitsschitzungen zutreffen, ist es doch zumindest
erstaunlich, dass diese in der Debatte um Genomweite Assoziationsstudien
so hiufig als eine unumstéRliche Wahrheit herangezogen werden, der sich
die molekulargenetische Forschung durch die allméhliche VergrofRerung der
herangezogenen Stichproben annihern kann."*

Unstrittig ist hingegen, dass Studienkollektive in einer Gréf3e 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 kénnen. Notwendig sind stattdessen
Netzwerke und Forschungsverbiinde, 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 natiirlich toll finde: Wenn alle Forscher der Welt
wie die Proletarier sich vereinen« (P12: 340-341). Tatsichlich ist im Feld
der psychiatrischen Forschung spitestens seit Ende der 2000er Jahre ein
»grofle[r] Konsortientrend« (P18: 738) zu beobachten. Sowohl auf nationaler
als auch auf internationaler Ebene wurden vermehrt Forschungsverbiinde
gegriindet, in denen sich eine Vielzahl psychiatrischer und psychologi-
scher Arbeitsgruppen gemeinsam um die Rekrutierung ausreichend grofer

132 Neben Zwillingsstudien steht das Verfahren der Adoptionsstudien zur Verfugung. Obwohl diese
methodisch weniger umstritten sind, wird es aufgrund des ungleich grofieren Aufwands weit-
aus seltener durchgefithrt. 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 fithren Adoptionsstudien im Bereich der Ver-
haltensgenetik zumeist zu geringeren Erblichkeitsschitzungen als Zwillingsstudien (Asendorpf
2007:337-345).
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Stichproben bemiiht (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]asistja auch der Grund, warum in Deutschland die DFG oder die BMBF so grof3e Ver-
bundprojekte finanziert fiir viele Millionen von Euros, weil sie erkannt haben, dass das
die einzige Moglichkeit ist, wenn mehrere Zentren sich zusammentun, dass sie dann eine
Chance haben, groflere Patientengruppen, welche definierte Kriterien erfiillen, zu finden,
ne?, was jede site oder jede Universitit nicht konnte. Sie konnen hier vielleicht 50 Pati-
enten rekrutieren. Aber fiir eine Studie brauchen sie gleich 5000. Das heift, 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 fir Bildung und Forschung ins Leben gerufene Forschungs-
netz fiir psychische Erkrankungen, das unter anderem Forschungsverbiinde
zu neun psychischen Erkrankungen umfasst (Bauer et al. 2016). Die Deut-
sche Gesellschaft fiir Psychiatrie, Psychotherapie, Psychosomatik und Ner-
venheilkunde (DGPPN) hat dariiber hinaus bereits im Jahr 2012 eine grof3an-
gelegte Studie initiiert, die im Diskurs der Psychiatrie 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
Storungen, Angsterkrankungen, Abhingigkeitserkrankungen oder Demenz
leiden (Hillienhof2012:245). Begriindet wurde die Initiative unter Rekurs auf
»die entscheidende Bedeutung der Kollektivgrofie bei GWAS« (Anderson-
Schmidt et al. 2012: 406). Sollte es gelingen, die \DGPPN-Kohorte« in dem
angestrebten Umfang aufzubauen, konne diese — so die artikulierte Erwar-
tung - das »Ritckgrat« der psychiatrischen Forschung »in den nachsten Jah-
ren und Jahrzehnten in Deutschland bilden« (Anderson-Schmidt et al. 2012:
408, siehe auch Rietschel 2011: 12).

Aufinternationaler Ebene materialisiert sich diese Strategie seit 2007 im
Psychiatric Genomics Consortium (PGC), an dem inzwischen mehr als 800
Wissenschaftler*innen aus 36 Lindern beteiligt sind. Nach eigenen Anga-
ben umfasst es damit einen Grofiteil der Akteure dieses Feldes.”® Auch diese

133 Siehe dazu die Selbstdarstellung auf der Homepage: https://www.med.unc.edu/pgc/ (abgerufen
am 8.8.2019). Die GroRe des Netzwerks zeigt sich eindriicklich an der Anzahl der Autor*innen
einschligiger Publikationen. Eine im Folgenden dargestellte Studie (Wray et al. 2018) listet etwa
216 Einzelpersonen sowie mehrere kollektive Autor*innen (z.B. eQtlgen, 23andMe) auf.
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Initiative sollte dem Problem der zu geringen Power durch eine bis dato un-
vorstellbare Maximierung der Stichprobengrofie 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 fithrt 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
insgesamt 900.000 Personen aufgebaut, sodass es auf das mit Abstand grof3-
te Studienkollektivim Feld der psychiatrischen Genetik zuriickgreifen 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 Stichprobengréfle von 10.000 deutlich
tiberschritten wurde. Dennoch erwiesen sich die Resultate erneut als er-
niichternd. Obwohl es sich um das grofdte 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 Riickschlag anschliefend in der Zeitschrift Biological Psychiatry
diskutierten, wiederholten sie das bekannte Rezept der Stichprobenvergro-
Berung. Um dem Ziel einer Identifikation von Risikogenen der Depression
endlich niherzukommen, sei es dringend notwendig, die Gréf3e der Kollek-
tive in den kommenden Jahren noch einmal dramatisch zu erhéhen (ebd.:
511). Interessant ist jedoch nicht nur die Rekapitulation dieser Losungsfor-
mel, sondern vor allem eine zweite, mit der mutmafilich zu geringen Power
verwobene Problemdiagnose. Demnach ist das bisherige Scheitern der
Genomweiten Assoziationsstudien im Bereich der Depressionsforschung
nicht zuletzt auf eine zu grofde Heterogenitit dieser Krankheit zuriickzu-
fithren. Thr 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 Stichprobengréf3e von 9000 Personen
zunichst 5 und bei einem Umfang 35.000 Proband*innen 108 genetische Va-
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riationen identifizieren, die mit dieser Krankheit assoziiert sind. Ab einem
Stichprobenumfang von 130.000 Proband*innen stellte sich schliefilich ein
(voriibergehend) linearer Zusammenhang zwischen der Vergroéf3erung der
Stichprobe und neuen Treffern ein: Wurden 1000 neue Proband*innen in
die Untersuchung einbezogen, hatte dies jeweils zur Folge, dass vier neue
genetische Variationen identifiziert werden konnten. Damit habe sich in der
Schizophrenieforschung ein Muster offenbart, das schon bei Genomweiten
Assoziationsstudien anderer komplexer Erkrankungen und Merkmale, etwa
der Korperlinge, beobachtet werden konnte (ebd.: 510). Daraus schlussfol-
gern die Autor*innen, dass die Genetik der Schizophrenie offenbar jener
der Korperlinge dhnele. Die genetische Architektur der Schizophrenie, das
heif3t das Muster an genetischen Variationen, das dieser Krankheit zugrun-
deliegt, entsprache strukturell der genetischen Architektur der Kdrperlinge
als einem korperlichen Merkmal, das als in starkem Mafle 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
Korperlinge unterscheidet (auch Flint und Kendler 2014: 490). Die im Falle
der Depression benotigten Studienkollektive, so die fir die Argumentation
zentrale Annahme, dirften deshalb gréfler sein, weil diese eine weitaus
groflere genetische Heterogenitit aufweist. Hinter den Symptomen und
Leidenszustinden, die unter dem Begrift der Major Depression zusam-
mengefasst werden, konnte sich eine groflere Anzahl unterschiedlicher
genetischer Variationen sowie ein stirkerer Einfluss differierender Um-
welteinfliisse verbergen als dies bei der Schizophrenie der Fall ist. In der
Konsequenz wiren die Effektstirken der einzelnen genetischen Variationen
in der Gesamtgruppe noch geringer und die bisherigen Schwierigkeiten,
diese zu identifizieren, kaum tiberraschend.’*

Angesichts der genetischen Heterogenitit 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 Heterogenitit 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 geriickt zu sein.
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men oder Krankheitsverliufen) so zu untergliedern, dass sich im Hinblick
auf die zugrunde liegende Genetik homogenere Subgruppen herausbilden,
oder sie treibt die skizzierte >Strategie der grofRen Zahlen« so weit voran,
dass die Heterogenitit durch die blof3e Grofde des Kollektivs ausgeglichen
wird (Levinson et al. 2014: 511). Von den Erfolgsaussichten der ersten Strate-
gie scheinen viele Akteure des Feldes nicht unbedingt iberzeugt 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
psychometrischen Daten Erkrankungen zu subtypisieren.« (P3:180-182) Ei-
ne andere konstatiert auf ihnliche Weise, dass inzwischen klar sei, dass man
auf diese Weise auf »ganz viele Holzwege« (P10: 83) kommt. Auch die Ar-
beitsgruppe des Psychiatric Genomics Consortium diirfte ihre Hoffnungen
primir auf die zweite Strategie, die weitere Vergroferung der Stichprobe,
gesetzt haben. So passten sie die bisherigen Schitzungen an und konstatier-
ten, dass bei einem Kollektiv von 75.000 bis 100.000 Personen mit positiven
Befunden gerechnet werden kénne. IThre Stellungnahme beendeten sie vor
diesem Hintergrund 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 spiter berichtete dieselbe Arbeitsgruppe des Psychiatric Geno-
mics Consortium (Wray et al. 2018) in der Zeitschrift Nature Genetics tatsich-
lich von Erfolgen der genetischen Depressionsforschung, was in der psych-
iatrischen Forschungslandschaft aufbreite Resonanz stie8."** Grundlage der
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 Stichprobengréfie wurde in dieser Untersuchung somit um ein
Vielfaches tiberschritten. In der Studie konnten erstmals 44 genetische Va-
riationen identifiziert werden, die unabhingig voneinander eine genomweit
signifikante Assoziation mit Depression aufweisen. Folgt man der hier re-
konstruierten Rationalitit, hat die »Strategie der grofRen Zahlen« ihr Poten-
zial nun also auch in der Depressionsforschung entfalten kénnen. Das Pro-
blem der Heterogenitit, an dem die Forschung zuvor gescheitert war, ist auf
diese Weise endlich bezwungen worden: »sample size can overcome hetero-

135 Zuvor hatten bereits Hyde et al. (2016) und im selben Jahr Howard et al. (2018) von Erfolgen berich-
tet. Dariiber hinaus hatte auch eine chinesische Untersuchung (CONVERGE et al. 2015) positive
Befunde geliefert, die sich jedoch nicht mit den Ergebnissen der hier dargestellten Untersuchung
decken (Wray et al. 2018: 669).
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geneity« (Wray et al. 2018: 668). Der »entscheidende Durchbruch«der psych-
iatrischen Genetik, so bilanzierten die deutschen Psychiater*innen Nothen
etal. (2019:99) ein Jahr spiter in einem einschligigen Special Issue der Fach-
zeitschrift Nervenarzt, wurde »letztendlich mit der Bildung internationaler
Konsortien« erreicht.*®

6.2 Depression als »Black Box«. Die Dimensionen der
Heterogenitit und der neue Blick auf die Oberfliche

Wenngleich der Begriff der Heterogenitit spitestens seit den 1970er Jahren
immer wieder im psychiatrischen Diskurs auftaucht, scheint er im Zuge der
skizzierten genetischen Forschung und den mit ihr verbundenen Problemen
in den letzten 20 Jahren doch auf neue Weise in den Fokus geriickt zu sein.
Inzwischen ist dieser Topos in den Debatten der Psychiatrie allgegenwirtig
(Arribas-Ayllon et al. 2019: 221-224, am Beispiel der bipolaren Stérung La-
koff 2009: 35-39)."*” Dass nicht nur die psychiatrisch-genetische Forschung,
sondern die Psychiatrie im Allgemeinen schon immer mit diesem Problem
zu kimpfen hatte, scheint vielen Wissenschaftler*innen heute fast selbst-
verstindlich 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-
rogenitit herausarbeiten. Dabei wird deutlich, wie diese Debatte auch die
symptomatische Oberfliche — den Phinotyp — auf neue Weise in den Blick
der Forschung gebracht hat.

136 Die hier skizzierte >Strategie der grofien Zahlen<hat sich zwar auf besonders eindriickliche Wei-
se im Feld der psychiatrischen Genetik herausgebildet, sie ist jedoch keineswegs auf diesen For-
schungsansatz beschrinkt. So haben sich etwa auch im Bereich der neuronalen Bildgebung in-
ternationale Forschungsverbiinde konstituiert. Eine hiufige Referenz stellt das 2009 gegriinde-
te ENIGMA (Enhancing Neurolmaging Genetics through Meta-Analysis)-Konsortium dar, das
bei seinen Analysen inzwischen auf die genetischen Informationen und Bildgebungs-Daten von
mebhr als 30.000 Personen zuriickgreifen kann (Thompson et al. 2014, Smoller et al. 2019).

137 Dies macht eine Vielzahl von Publikationen deutlich, die sich alleine seit 2010 im Feld der Depres-
sionsforschung dieses Problems aus verschiedenen konzeptuellen und methodischen 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 und Mayberg 2011, Fu et al. 2019, Fried 2015).
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6.2.1 Atiologische Heterogenitit

Die Rede von der genetischen Heterogenitit der Depression steht fiir die
Uberzeugung, dass sich hinter den Erlebens- und Verhaltensweisen, die
gegenwdrtig mit dieser Diagnose zusammengefasst werden, unterschiedli-
che genetische Variationen verbergen. Dies ist nach verbreiteter Auffassung
jedoch nicht auf die Genetik beschrinkt, sondern kann gleichermafien auch
fiir weitere Einflussfaktoren, etwa solche der Umwelt, angenommen wer-
den. In einem verallgemeinerten Sinne kann also von einer dtiologischen
oder »kausalen Heterogenitit« (Lieb und Knappe 2011: 102-103) gesprochen
werden. Vergleicht man zwei Personen mit einer Major Depression, liegen
deren Leiden méglicherweise unterschiedliche Ursachen (Atiologie) und
Krankheitsmechanismen zugrunde (Zobel und Maier 2004: 206). In der
psychiatrischen Klassifikation und somit auch in Forschungsprojekten, die
sich (wie die skizzierten Genomweiten Assoziationsstudien) an den etablier-
ten diagnostischen Kategorien orientieren, wird dies jedoch systematisch
ausgeklammert. Darauf weist etwa die folgende Psychiater*in hin:

»Im Grunde genommen wire 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 kénnen, das klammern Sie praktisch wie
aus, weil Sie gar keine Moglichkeit haben, das weiter zu untersuchen.« (P8: 299-305)

Die Interviewte vergleicht in dieser Sequenz psychiatrische Diagnosen mit
dem Phinomen eines Schmerzes, dem in der gegenwirtigen Medizin kei-
neswegs der Stellenwert einer Krankheit, sondern ausschlieflich der eines
Symptoms zukommt. Als solchem koénnen ihm zahlreiche divergierende
Krankheiten und Beeintrichtigungen, 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
oberflichliche Symptome wie Schmerzen, Fieber (z.B. P20: 366—382) oder
Husten (P13: 220-228, siehe dazu Kap. 4.2.2)."*® Aus demselben Grund

138 In ganz dhnlicher Weise argumentiert etwa die folgende Psychiater*in: »Es ist ja nicht gesagt,
dass die Diagnosen, die gemacht werden und auch im Arztbrief stehen, tatsichlich das ist, was
das Krankheitsgeschehen beschreibt. Das ist jetzt etwas anderes, wie wenn man zum Beispiel
sagt: Ein Herzinfarkt. Da ist klar definiert, dass da Herzmuskelgewebe untergeht. Das kann man
im Mikroskop sehen, das ist kaputtgegangen, dieses Gefif} 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 vermischt witrden. Eben darin griindet auch nach ihrer Auffassung
das Scheitern der bisherigen Suche nach biologischen Markern, wie sie im
folgenden Zitat unter Rekurs auf das Beispiel des Blutdrucks argumentiert:

»Das ist s0...ja, wie bei internistischen Erkrankungen auch. Blutdruck ist ja auch kein ho-
mogenes Konstrukt. Man kann erhohten Blutdruck haben aufgrund einer essentiellen Hy-
pertonie, aufgrund einer Nierenarterienstenose, aufgrund von endokrinen Erkrankun-
gen... Wenn ich das alles jetzt so in eine Black Box reinwerfe und von aufien betrachte,
dann werde ich da keine richtig aussagenkriftigen Schlussfolgerungen ziehen konnen.
Und dhnlich 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 verunmdoglicht, dass den etablierten diagnostischen Kategorien der
Status von »Black Boxes« zukommit. Sie gleichen undurchsichtigen Kisten,
in denen eigentlich Unterschiedliches miteinander vermischt wird und
anschlief}end nicht mehr korrekt voneinander unterschieden werden kann.
Wahrend die zuerst zitierte Psychiater*in psychiatrischen Diagnosen den
Status eines Schmerzes zuwies, parallelisiert sie die zweite Interviewte
mit der Kategorie des Blutdrucks. Auch diesem Phinomen konnen un-
terschiedliche Ursachen zugrunde liegen. Im Gegensatz zu psychischen
Erkrankungen, bei denen die dtiopathogenenetischen Prozesse weitgehend
im Dunkeln ligen, 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 Rationalitit fol-
gend - auf beiden Begriffen liegen kénnte. Sie kann weder als eine Krankheit
im Sinne einer dtiologisch zentrierten Krankheitseinheit begriffen werden,
weil diese Kategorie nicht itiopathogenetisch definiert oder zumindest
pathophysiologisch hinterlegt ist, noch als eine Krankheit, weil sich dahinter

Und Depression ist eher, alsojetzt, das hat ein fritherer Lehrer von mir hat gesagt, wie Bauchweh.
Wenn man jetzt sagt, ich habe jetzt Bauchweh und da zwicke es, das kann man vielleicht noch
beschreiben. Das kann vom Blinddarm sein, das kann von der Gebirmutter kommen, das kann
alles Mogliche sein« (P14: 406—415).
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vermutlich eine Vielzahl unterschiedlicher Krankheitsbilder (»Subtypenc)
verbirgt. Letzteres betont die Interviewte auch unter explizitem Hinweis
auf die fehlende Power, unter der die Genomweiten Assoziationsstudien der
vergangenen Jahre gelitten hitten:

»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 fiir 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 grof? iiberlappen. Wenn man aber
natiirlich 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 Diabetes mellitus, die zwar
im Alltag bisweilen als eine Krankheit begriffen wird, medizinisch jedoch
eine Gruppe von Stoffwechselstérungen beschreibt, die sich vor allem durch
einen erhéhten Spiegel des Blutzuckers auszeichnet. In der obigen Sequenz
wird auf zwei verbreitete Typen von Diabetes verwiesen: Wihrend Diabetes
Typ-1 darauf zuriickgefithrt wird, dass in der Bauspeicheldriise 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-
sammenhingen 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 Heterogenitit

Die Suche nach Biomarkern der Depression hat der hier rekonstruierten Ra-
tionalitit folgend jedoch nicht nur mit der Vielfalt von Krankheitsbildern zu
kampfen, die sich hinter dieser Diagnose verbergen kénnen. Die psychia-
trische Forschung wird vielmehr noch dadurch verkompliziert, dass umge-
kehrt auch dieselben biologischen Mechanismen in unterschiedlichen Sym-
ptomen und Syndromen resultieren konnen. Auch darauf weist eine Psych-
iater*in im Interview hin:
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»Eskann gut sein, dass wir einen Pathomechanismus finden, der dann phianotypisch ganz
unterschiedlich aussehen kann. Ja... wenn man sich auch mal iiberlegt, dass wir bei neu-
rologischen Erkrankungen relativ klare Mechanismen haben, die dann aber auch phino-
typisch sich deutlich unterscheiden kénnen, 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 vielfiltige Symptomatik schon heute deutlich mache, wie sehr sich
das aduflerlich sichtbare Erscheinungsbild unterscheiden kann, obwohl
die zugrunde liegenden Pathomechanismen iibereinstimmen. Wenn man
beriicksichtigt, dass die Mechanismen im Falle psychischer Stérungen im
Verhiltnis dazu noch einmal komplizierter sein diirften, ist in diesem Feld
erst recht nicht von einer vollstindigen Korrespondenz (»Eins-zu-Eins-
Entsprechung«) zwischen biologischen Prozessen und psychopathologi-
schen Phinomenen auszugehen. Dieser Umstand, dass ein itiologischer
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)."*° 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
zwei Genen, die sie bei einer sequenzanalytischen Untersuchung identifizie-
ren konnten und denen sie die Namen »Disrupted in Schizophrenia« (DISC)
1und 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 Phinomen, das »eine Ursache zu mehr als einem klinischen Syndrom fithren kann«, wird
auch als »klinische Heterogenitit« 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 anschliefenden Kopplungsstudie (St
Clair et al. 1990) konnte schlief3lich gezeigt werden, dass in dieser Familie
offenbar ein Zusammenhang der beobachteten chromosomalen Beson-
derheit mit psychischen Erkrankungen bestand. So erfiillten 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. Riickblickend ist jedoch bemerkenswert, dass die
erkrankten Familienmitglieder keineswegs einheitlich unter Schizophrenie
litten. Und mehr noch: Diese Erkrankung stellte noch nicht einmal die hiu-
figste Erkrankung in der untersuchten Gruppe dar. Stattdessen erfiillten die
betroffenen Familienmitglieder die Kriterien einer Vielzahl verschiedener
psychischer Erkrankungen, wozu etwa auch Alkoholismus, schizoaffektive
Stérung und generalisierte Angststorung zihlten. 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 spater den von ihnen in derselben Region identifizierten Genen den
iiberaus spezifischen Namen »Disrupted in Schizophrenia« gaben. In den
letzten Jahren mehren sich zudem Hinweise, dass Variationen des DISC-1
nicht nur Zusammenhinge 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 dieses Gen tatsichlich mit der Entstehung psychi-
scher Auffilligkeiten assoziiert sein, wiirde die Datenlage also weniger fir
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 DISCI to a more neutral descriptor?« (Sullivan 2013: 1052)*°

Dieses Beispiel untermauert zum einen die oben angefithrte Befiirchtung,
dass dieselben genetischen Variationen auf symptomatischer Ebene mit un-
terschiedlichen Stérungsbildern assoziiert sein konnen. Zum anderen ver-
deutlicht es eine zentrale Schwierigkeit der psychiatrischen Biomarker-For-
schung: die mangelnde Spezifitit 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) Homogenitit, so konnte for-
muliert werden, wo ausgehend von der psychiatrischen Nosologie keine sein
diirfte. Oder anders formuliert: Da wo Heterogenitit konzeptuell vorausge-
setzt wird, scheint sie zu fehlen. Wahrend unter dem Begriff der Heteroge-
nitdt 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 fiir porése oder flieflende Grenzen lieferten bereits iltere epi-
demiologisch-genetische Studien. In Familienstudien wurde etwa deutlich,
dass in ein und derselben Familie hiufig nicht nur das Risiko fiir eine
psychische Erkrankung, sondern zumeist fiir mehrere Krankheitsbilder
zugleich erhoht ist. So weisen Kinder, von denen ein Elternteil an bipolarer
Storung leidet, nicht nur ein hoheres Risiko fiir diese Stérung, sondern auch
fiir Depression auf (Hirter und Schneider 2012: 297). Das im vorangegan-
genen Abschnitt eingefithrte Psychiatric Genomics Consortium, welches
auf internationaler Ebene Genomweite Assoziationsstudien in bislang un-

140 Tatsichlich scheint der Name inzwischen auf die Abkiirzung reduziert worden zu sein. In
der offiziellen Nomenklatur der Gene findet sich nur noch die Abkiirzung DISCI; der ausfor-
mulierte Titel »disrupted in schizophrenia 1« wird hingegen als »previous name« angefiihrt
(https://www.genenames.org/data/gene-symbol-report/#!/hgnc_id/HGNC:2888, abgerufen am
22.7.2019). Die Kritik Sullivans (2013) geht freilich itber die blofRe Bezeichnung hinaus. So weist
er darauf hin, dass ein Zusammenhang zwischen DISC-1 und psychischen Krankheiten in un-
abhingigen Stichproben nicht repliziert werden konnte und auch Genomweite Assoziationsstu-
dien keine entsprechende Evidenz geliefert haben. Andere weisen diese Kritik zuriick und beto-
nen, dass es sich bei dieser genetischen Variation um eine seltene Variante handeln konnte, die
in GWAS gerade nicht detektiert werden (auch die WFSB Task Forces diskutieren DISCI unter
der Rubrik solch seltener Varianten Giegling et al. 2017, Schmitt et al. 2016, Porteous et al. 2014).
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bekannten Grofienordnungen durchfithrt, 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 iiberschreitet 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 rausgekommenc sei. Evident geworden
sei eigentlich nur, »dass wir wissen, die Krankheiten unterscheiden sich
nicht so sehr, wie wir vorher gedacht haben. Und wahrscheinlich sind unsere
Krankheitsentititen Mist.« (P5: 588-591) Zu dieser Schlussfolgerung kommt
auch die folgende Wissenschaftler*in:

P2:»[Es gibt] ein Risikogen fiir die Schizophrenie...eines... DISC-1 heifdt das, wo manin Fa-
milienstudien, wo man wirklich so grofie Familien von... von stark betroffenen Familien-
angehorigen iiber mehrere Generationen verfolgen kann, so klassische Familienstudien,
ja...und da gibt es eine chromosomale Translokation, also so einen richtig harten geneti-
schen Befund...ja...irgendwo was abgebrochen, irgendwo an einem anderen Chromosom
wieder drangeklebt, wo's nicht hingehért. Und es betrifft dieses DISC-1. Und wenn man
sich diesen Stammbaum von... hm... anschaut... mit dann den klinischen Diagnosen, mit
denen diese Familienangehérigen iiber Generationen hinweg belegt worden sind, dann
finden Sie fur Trager dieser chromosomalen Translokation sozusagen alles: Also, es gibt
Individuen, die hatten eine klassische bipolare Storung. 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 grof3e Gemeinsamkeiten gibt?

P2: Es gibt grofRe Gemeinsamkeiten...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 (»Gemeinsambkeiten«) zuspitzt und letztlich radikalisiert. Weil das
identifizierte »Risikogen« nicht nur mit einem spezifischen psychiatrischen
Krankheitsbild verkniipft 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 Validitit des
klassifikatorisch-konzeptuellen Rahmens. Wenn keine genetischen Varia-
tionen oder andere biologische Marker identifiziert werden kénnen, die
mehr oder weniger eindeutige Zusammenhinge mit den psychiatrischen
Krankheitsentititen aufweisen, dann sollte dies als ein gewichtiger Hinweis
daraufverstanden werden, dass diese Krankheiten in der bisher definierten
Weise moglicherweise gar nicht existieren.

Bei den Grenzen zwischen den etablierten Krankheitseinheiten handelt
es sich aus dieser Perspektive also um arbitrire Trennlinien. Diesen Einwand
driickt eine andere Psychiater*in mit dem Hinweis aus, dass die Psychiatrie
bislang »virtuell[e] Grenzen von diesen Phinomenen« (P8:314) ziehe. Als vir-
tuell beschreibt sie diese Grenzen, weil diese nicht mit biologischen Para-
metern bzw. den dtiopathogenenetischen Prozessen, die solche Parameter
reflektieren sollen, korrespondieren. In Ubereinstimmung mit dieser Meta-
phorik kritisiert auch die zuvor zitierte Psychiater*in die gegenwirtige dia-
gnostische Kategorisierung von Patient*innen als eine »artifizielle Zusam-
menfassung«:

»Also Depression... [ist] eine Liste von Dingen, die erfiillt sein miissen: Schlafstérung und
so weiter. Und die... die Summe dieser Items ist dann letztendlich das Krankheitsbild De-
pression. Dann gibt's ein anderes Krankheitsbild, was sich dann Schizophrenie nennt, 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-
tiirlich das Bemithen und auch das nachvollziehbare Bemiihen, die Dinge irgendwie beim
Namen zu nennen. Aber wir haben mittlerweile jahrzehntelange neurobiologische For-
schung in der Psychiatrie... hat frustriert versucht, ja, neurobiologische Ursachen fiir die-
se vermeintlich klaren Krankheitsentititen 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
Zusammenfassung von diesen Patienten zu diesen Krankheitsentititen nicht sinnvoll ist.«
(P2:220-237)

Hinter der diagnostischen Kategorisierung steckt fiir die Interviewte das
praktische Bemithen, den Dingen einen Namen zu geben - sie zu benen-
nen, zu kategorisieren und fiir die weitere Bearbeitung greifbar zu machen.
In diesem Zusammenhang bemerkt sie, dass sich auch Patient*innnen
die Zuweisung von Diagnosen wiinschten. Tatsichlich gibt es zahlreiche
Hinweise, dass Diagnosen von den Betroffenen mit dem Gefiihl verbunden
sind, ihr Leiden auf diese Weise zumindest kontrollier- und handhabbar zu
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machen. Die etablierten Diagnosen kénnten in der klinischen Praxis somit
durchaus wichtige Funktionen erfiillen. Mit den Befunden der neurobiolo-
gischen und genetischen Forschung, so stellt die Interviewte fest, stimmen
die bisherigen Kategorien(grenzen) jedoch definitiv nicht iiberein. Smoller
etal. (2019:410-411) bemerken vor diesem Hintergrund auf ironische Weise:
»our genes don't seem to have read the DSM.«

6.2.3 Symptomatische Heterogenitit

Indenvorangegangenen beiden Abschnitten habe ich gezeigt, wie die Validi-
tit nicht nur der Depression, sondern letztlich aller psychiatrischen Krank-
heitskategorien vor dem Hintergrund der genetischen und (neuro-)biologi-
schen Forschung zunehmend in Zweifel gezogen wird. Die problematisierte
Heterogenitit der Depression bezieht sich jedoch nicht nur darauf, dass sich
in dieser »Black Box« verschiedene Krankheiten verbergen und die Gren-
zen zwischen diesen Einheiten nicht mit divergenten dtiopathogenetischen
oder pathophysiologischen Mechanismen korrespondieren. Vielmehr riickt
im Zuge dieser Problematisierung auch die Ebene der Symptomatologie er-
neut in den Fokus der Aufmerksamkeit. So bemerkt etwa die folgende Psych-
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 dngstlicher, die anderen sind
trauriger, die anderen haben gar keine Gefiihle, die nichsten schlafen schlecht, die ande-
ren schlafen zu viel.« (P1: 598—600)

Im Erscheinungsbild kénnen depressive Erkrankungen nicht nur durch
differierende, sondern teils sogar kontrire Beschwerden gekennzeichnet
sein. Wihrend sich viele Patient*innen niedergeschlagen oder leer fiih-
len, leiden andere unter Angst und Anspannung. Zeigen einige Betroffene
Antriebsmangel und die Tendenz, sich aus Aktivititen und sozialen Bezie-
hungen zuriickzuziehen, weisen andere erhéhte Unruhe und gesteigerten
Bewegungsdrang auf. Sie fithlen sich rastlos und getrieben. Schuldgefiihle,
unter denen viele Patient*innen leiden, scheinen bei anderen ginzlich zu
fehlen. »Den einen Depressivenc, so stellt eine andere Interviewte fest, »das
gibt es fast nicht.« (P13: 882-883) Eine weitere Psychiater*in untermauert
diese symptomatische Heterogenitit mit einer Erzdhlung, in der sie von
ihren Erfahrungen als Berufseinsteiger*in berichtet:



250 SUCHBEWEGUNGEN I

»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 gleiche Diagnose. Ich habe mir 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 Gefiihl evoziert zu haben, dass bei dieser Zuteilung
etwas nicht stimmen kann. Was ihr als eigenes Unvermdogen erschien, deu-
tet sie heute als Ausdruck einer Unzulidnglichkeit, 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
iiberschneidet 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 beriicksichtigt. Eine der Interviewten
beschreibt die zeitgendssische 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, wiirden zumeist »Apfel und Birnen
miteinander verglichen« (P7: 81). Dass diese Forschung keine sinnvollen
Resultate erbringt, scheint die Interviewte daher kaum zu wundern.

Das Problem der symptomatischen Heterogenitit — man kdnnte auch sa-
gen: der Heterogenitit der Oberfliche — wurde nach Einschitzung zahlrei-
cher Akteure in den letzten Jahren eher verschirft als behoben. So sei die
»kritische Schwelle« (P4: 1166), die zur Diagnose einer psychiatrischen Er-
krankung erreicht werden muss, mit der Einfithrung des DSM-5 im Jahr 2013
teils erheblich gesunken. Im Feld der Depressionsforschung zeige sich dies
an einer bedeutsamen Verinderung der diagnostischen Kriterien: Wihrend
bis zum DSM-1V eine Major Depression nicht diagnostiziert werden konnte,
wenn die depressive Symptomatik im Kontext eines Trauerfalls auftrat, wur-
de dieses Ausschlusskriterium im DSM-5 gestrichen (z.B. Friedman 2012,
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Frances 2013, siehe auch Pickersgill 2014b). Dies habe — wie die folgende In-
terviewte argumentiert — die schon zuvor vorhandene Heterogenitit der De-
pression noch einmal signifikant erhoht:

»Depression ist ja durch die neuesten klassifikatorischen Ansitze noch... noch! noch!
noch! schlechter... Wir haben ja jetzt die sogenannte extendierte Trauer drin, wir haben
das Burnout drin. Ich habe ja mittlerweile eine Fiille von Befindlichkeitsstérungen drin,
die eben letztendlich uns — und das muss ich sagen - die Erforschung der Depression
immer weiter verunmdoglicht. Als ich angefangen habe, war’s ja noch sozusagen der
endomorphe Typus. Mittlerweile haben wir hier... also, ich wiisste gar nicht, wie man das
subklassifizieren sollte, weil zwischen Burnout, also einer arbeitsplatzbedingten — wenn
man's mal genau nimmt — Stérung, einer Trauer, wo ein realer und objektiver Verlust
eine Rolle spielt, iiber das weite Feld von Personlichkeits-Traits — ja?, wie Narzissmus,
Krinkbarkeit, 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 stirker unterscheidet als dies
noch vor einiger Zeit der Fall gewesen ist, sondern dass auch die Ursachen
der depressiven Syndrome in noch gréflerem Ausmaf variieren (hier u.a.
Stress am Arbeitsplatz, personlicher Verlust, Personlichkeitseigenschaften).
Die zitierte Passage macht also deutlich, dass die symptomatische Hetero-
genitit kaum von itiologischen Uberlegungen zu trennen ist. Die hier fokus-
sierte symptomatische Dimension der Heterogenitit ist somit auf vielfilti-
ge Weise mit der zuvor skizzierten itiologischen verwoben. Dariiber hin-
aus macht die Interviewte in der obigen Sequenz einen zeitlichen Sprung
zuriick. Mit der »endomorphen Depression« verweist sie auf die nosologi-
sche Dreiteilung depressiver Erkrankungen, die die offizielle Klassifikation
psychischer Erkrankungen bis zur Einfithrung 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 dufle-
res Ereignis verstanden wurde, einer neurotischen Depression, die als Re-
sultat lebensgeschichtlicher Konflikte galt, sowie der oben angesprochenen
endogenen (oder endo[geno]lmorphen) Depression, die primir auf erblich-
somatische Ursachen zuriickgefithrt wurde — ohne jedoch, dass diese Ursa-
chen genauer hitten benannt werden konnen. 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 fiir 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 Heritabilitit der Major
Depression zu sprechen kommt:

»Major Depression... thm... hat in der Form auch nicht so eine hohe Heritabilitit, weil es
einfach sehr heterogen ist. Sie fassen das heute schon sehr viel zusammen (...). Sie wissen,
frither hat man neurotische Depression gesagt, endogene, exogene... dann hat man das
ein bisschen aufgegeben und hat gesagt: Wir kénnen ja nichts zur Atiologie 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 frither Endogene war, das wirklich... und dann gibt es vielleicht
Formen, die wirklich eher reaktiv sind, was immer das sein mag.« (Pé: 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 Einschit-
zung der Interviewten doch ein gewisser Wahrheitskern inhirent zu sein.*
Auch wenn ein Wissen iiber konkrete dtiopathogenetische Zusammenhinge
fehlte, hat die frithere Psychiatrie mit dieser Subtypisierung doch versucht,
mehr oder weniger offensichtlichen Unterschieden Rechnung zu tragen.
Eine Arzt*in, die sich von den oben zitierten Interviewpartner*innen insbe-
sondere dadurch unterscheidet, dass sie aufgrund ihres jiingeren Alters im
Laufe ihrer beruflichen Sozialisation weniger stark mit dieser alten noso-
logischen Unterscheidung in Berithrung gekommen sein diirfte, artikuliert
ohne Rekurs auf die depressive Triade eine dhnliche 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-
onym mit reaktiv verwendet, sodass die angesprochene Dreiteilung jener Triade aus endogener,
neurotischer und reaktiver Depression entspricht, die in dieser Arbeit bereits eingefithrt wurde.
Teilweise wird mit diesem Begriffjedoch auf eine andere Dreiteilung verwiesen, die im deutsch-
sprachigen Raum ebenfalls verbreitet war. Als exogen wurde in diesem zweiten »triadischen Sys-
tem« eine psychische Erkrankung bezeichnet, die ebenso wie die endogene Depression als soma-
togen galt. Im Gegensatz zu dieser sollte die korperliche 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. Rothenhdusler und Tischner
2012:298-299, Hirter und Schneider 2012: 32-33).
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»Zum Beispiel es kommt die 40-jahrige Privatpatientin, deren Kinder sind ausgezogen,
ihr Mann schafft die ganze Zeit, sie ist alleine, ihr Leben hat sich von jetzt auf gleich na-
turlich gedndert, 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 das Gleiche wie jemand, der eine schwergradige Depression hat, der einen
Stupor entwickelt, der sich nicht mehr bewegen kann, der innerhalb von 24 Stunden stirbt,
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 fiir mich ist es dann unvorstellbar, dass man solche heterogene, die Streuung,
die ist ja enorm, allein in dieser Erkrankung >schwere Depressions, 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-
geniiber: Die erste Patientin entwickelt depressive Symptome, weil sie sich in
einer hochst subjektiven Lebenskrise befindet. Ihr Leiden muss aus Perspek-
tive der Interviewten offensichtlich aus deren lebensgeschichtlicher Einbet-
tung verstanden werden. Der zweite Patient leidet demgegeniiber unter ei-
ner Depression, die mit deutlichen korperlichen Symptomen (Stupor, An-
triebsarmut) einhergeht und sich ohne medizinische Betreuung sogar le-
bensbedrohlich zuspitzen konnte. Auch die Interviewte legt somit nahe, dass
beiden als Depression klassifizierten Erkrankungen letztlich unterschiedli-
che dtiopathogenetische Prozesse zugrunde liegen. Im Rahmen des gegen-
wirtigen Klassifikationssystems sei es dennoch wahrscheinlich, dass beide
Patient*innen dieselbe Diagnose erhalten. Dass man ausgehend von solchen
»Schubladendiagnosen« (P13: 793) keine Erfolge bei der Suche nach biologi-
schen Markern erzielt, ist fiir die Interviewte kaum verwunderlich - schliefR-
lich handele es sich bei dem, was sie vereinen, tatsichlich um divergierende
Phinomene (»es einfach nicht dasselbe ist auch irgendwie«).!**

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 ausfithrlich Teuber (2011).
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6.2.4 Die Notwendigkeit guter »phdnotypischer Arbeit«

Obwohl jede psychiatrische Forschung, die sich an den Kategorien des DSM-
ICD-Systems orientiert, prinzipiell damit rechnen muss, dass unter einem
»Label« wie Major Depression »die heterogensten Zustinde zusammenge-
schmissen werden« (P9: 380-381), gewinnt das Problem der Heterogenitit
aus Perspektive vieler Wissenschaftler*innen im Zuge des zu beobachtenden
»Konsortientrend[s]« (P18: 748) noch einmal erheblich an Schirfe. Wihrend
die Bildung von Konsortien und grof3en Forschungsverbiinden darauf ab-
zielt, die Heterogenitit gleichsam statistisch zu bezwingen, ist diese Art der
multizentrischen Forschung doch zugleich eine neue Quelle von Heteroge-
nitit. Die »Vorgabe, dass die Studien alle moglichst riesig sein miissen,
so bemerkt eine Psychiater*in (P5: 795-796), habe letztlich zur Folge, dass
»die Phinotypisierung total leidet«. Aufgrund des inzwischen herrschenden
Drucks, eine immer gréflere Anzahl von Proband*innen zu rekrutieren,
wiirden »manche Zentren auch nicht so genau hin[gucken]« (P5: 594). In
einer Studie zu Depression wiirden dann teilweise auch solche mit Angsten
oder Personlichkeitsstdrungen eingeschlossen werden. Eine Subtypisierung
der Depression, wie sie insbesondere das DSM zumindest als Méglichkeit
vorsieht (siehe Kap. 3.1), spielt in der biologisch-psychiatrischen Forschung
ohnehin kaum eine Rolle. Zudem wiirde bereits der Umstand, dass in
multizentrischen Studien notwendigerweise eine grofRe Anzahl von Klini-
ker*innen und Wissenschaftler*innen an der Rekrutierung und Diagnostik
beteiligt ist, zu einer stirkeren Uneinheitlichkeit beitragen, da die diagnos-
tischen Einschitzungen trotz der etablierten Standardisierung im Detail
noch immer interindividuell variieren konnen (siehe Kap. 4.2.2). Wihrend
die Bildung gréfierer Konsortien und Forschungsverbiinde 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 grofien Studienkollektive wieder
zu verdecken und das Vorhaben damit zu gefihrden:

»Und das ist natiirlich ein Effekt, den man ofters hat. Also, grade so diese kleinen, hiufig
monozentrisch durchgefithrten Studien, da hat man dann haufig ein oder zwei Leute, die
alle Patienten gesehen haben, alle die komplette Phinotypisierung gemacht haben. Und
bei gréfieren Multi-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 dass man da immer viel mehr Rauschen reinbekommt. Und
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ich glaube, dass da dann auch wieder hiufig die Problematik entsteht, dass man Informa-
tion dadurch verliert, dass in Phinotypen einfach zu viel Heterogenitit reinkommt« (P5:
168-178).

Eine andere Psycholog®in weist darauf hin, dass in den meisten grof3 ange-
legten Studien auch nicht auf Studienkollektive zuriickgegriffen wird, die
fiir diese Untersuchung erhoben wurden. Stattdessen wiirden Daten aus
verschiedenen Projekten nachtraglich zusammengetragen, die zumeist mit
anderen Zielsetzungen durchgefithrt wurden und deren Qualitit bisweilen
fraglich sei:

»[Dliese Konsortien sind meistens Post-hoc-Ansammlungen. Das heif3t also, es ist zum
anderen Zweck erhoben worden, und dann ist manchmal einfach auch die Frage, wie he-
terogen ist die Datenqualitit, wie gut sind die Diagnosen, die da gemacht worden sind. Da
geht es primir darum, moglichst viel Daten zu haben, aber sie haben halt auch ein hohes
Rauschen. Aber diese grofien Konsortien sind natiirlich die, die momentan sehr en vogue
sind.« (P18: 785-790)

Die problematisierte Heterogenitit ist somit nicht nur notwendigerweise in
den heute etablierten diagnostischen Kategorien enthalten, sondern wird
zum Teil auch durch die spezifische Organisation der GrofRprojekte gene-
riert. Eine Psychiater*in, die sich ausfithrlich mit Fragen der psychiatrischen
Diagnostik beschiftigt hat, verweist im Interview auf die gestiegene Kom-
plexitit des DSM als zentralem Klassifikationssystem psychischer Erkran-
kungen. Aufgrund der gestiegenen Anzahl der darin enthaltenen Diagnosen
seien heute strukturierte Erhebungsinstrumente, mittels derer eine Diagno-
se moglichst standardisiert erstellt werden kann, wichtiger als je zuvor. Sol-
che Interviewverfahren wiirden jedoch keineswegs in allen Studien einge-
setzt.'® Stattdessen variiere die Genauigkeit der Diagnostik zwischen den
durchgefithrten Untersuchungen erheblich:

»Und es gibt Forschungsgruppen, die das sehr, sehr sorgfiltig 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 grofRe Unterschiede, da gibt es auch viele Dunkelfel-
der, und da gibt es dann auch Telefoninterviews und was weif ich. Also... auch das halte
ich fur einen... fiir eine der Ursachen, warum es so viele Studien und Forschungsbemii-

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 fithren. Dass eben vorne am Beginn, am Definieren der
Untersuchungsgruppen nicht geniigend Exaktheit und Sorgfalt ist.« (P9: 594-602)

Die Kritik, dass in grof3 angelegten Studien hiufig nur eine grobe Diagnos-
tik erfolge, trifft auch auf die im vorangegangenen Abschnitt ausfithrlicher
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 grofle Studienpopulation zu-
rickgreifen zu konnen, 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) zuriick-
gegriffen wurde. Dies hatte zur Folge, dass die Einschitzung depressiver
Symptome bei mehr als der Hilfte der Proband*innen ausschlieflich auf
einem Selbstbeurteilungsfragebogen basierte. In diesen Fillen hatte also
niemals eine Psychiater*in oder Psycholog*in mit der Betroffenen abgewo-
gen, ob es sich in ihrem Fall tatsichlich um eine depressive Symptomatik
handelt oder nicht (Wray et al. 2018, siehe auch P1: 202-217).

Insgesamt wird die Phinotypisierung von vielen Wissenschaftler*in-
nen als ein entscheidendes Moment im Forschungsprozess begriffen, das
iber Erfolg und Misserfolg des Vorhabens entscheiden kann. Ein Grofteil
beschreibt die Phinotypisierung dementsprechend als einen, wenn nicht
den »grofite[n] Knackpunkt« (P5: 144) der psychiatrischen Forschung. Weil
bereits die Phinotypisierung am Anfang des Forschungsprozesses »nicht
ordentlich« (P5: 109) gemacht wurde, scheiterten viele »Marker-Studien«
entweder direkt oder liefen sich in weiteren Untersuchungen nicht repli-
zieren:

»Sie brauchen definierte klinische Gruppen, die moglichst gut definiert sind, damit Sie
moglichst spezifische Verinderungen mit irgendwelchen Biomarkern in Verbindung set-
zen konnen. 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
heifdt es sollte ein »moglichst umfangreich(er)« klinischer »Datensatz« (P3:
40) erhoben werden (dhnlich P5: 241-243). Als »unabdingbar« fiir die Reali-
sierung der derzeit laufenden »DGPPN-Kohorte« — dem Langzeitprojekt 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 fiir eine gemeinsame Kernphinotypisierung« (Ander-
son-Schmidt et al. 2012: 407). Eine solche Instrumenten-Batterie soll es er-
lauben, zumindest einen Teil des Phinotyps standardisiert zu erfassen. Dass
invielen grofiangelegten Studien auf eine genaue Phinotypisierung verzich-
tet wird, obwohl diese fiir die Ergebnisse entscheidend sein kann, fithrt die
folgende Psychiater*in, die selbst an grofien Verbundprojekten beteiligt ist,
insbesondere auf den damit verbundenen zeitlichen und personellen Auf-
wand zuriick. Vor dem Hintergrund 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 erschopft. Manchmal [machen] wir es auch zwei Tage. Dann werden die
klinischen Symptome erfasst. Die Patienten kriegen auch Fragebogen, die sie selber aus-
titllen, so Selbst-Fragebogen.« (P6:193-198)

Neben der moglichst genauen Erfassung der Symptomatik und sonstiger
Charakteristika der Patient*innen (Alter, Geschlecht, etc.) umfasst das,
was die Interviewte an anderer Stelle als »phanotypische Arbeit« (Pé6: 706)
bezeichnet, auch Formen der »Uberzeugungsarbeit« (Pé6: 1253). Diese sei
notwendig, um Patient*innen iberhaupt fiir 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 mochte, die sich ohnehin in stationirer Behandlung befinden,
sondern auch Patient*innen mit milderen Formen psychischer Erkrankun-
gen einschliefden mochte. Letzteres sei jedoch notwendig, um tiberhaupt ein
reprisentatives Bild zu erhalten. Wenn man dariiber hinaus nicht nur einen
einmaligen Moment, sondern auch den Verlauf erfassen mochte, was an-
gesichts der Heterogenitit der Verlaufsformen depressiver Erkrankungen
sinnvoll erscheint, kime dariiber hinaus jene Kontaktarbeit hinzu, mit der
die Beteiligungsbereitschaft der Patient*innen auch iiber einen lingeren
Zeitraum aufrechterhalten wird: »Wir miissen praktisch den Patienten im
Orbit halten« (Pé: 211-212).14

144 Neben dem personellen und zeitlichen Aufwand trage auch die mangelnde Unterstiitzung durch
Férderinstitutionen dazu bei, dass die »phdnotypische Arbeit« (P6: 706) nicht die Aufmerksam-
keiterfahre, die ihr angesichts ihrer elementaren Bedeutung fiir den erhofften Fortschritt bei der
Suche nach Biomarkern gebiihre. Die bedeutsamsten staatlichen Institutionen der Forschungs-
forderung in Deutschland, das Bundesministerium fiir 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 méglichst genau zu beschreiben. Dabei
wurde anhand phinomenologischer Gesichtspunkte und im Hinblick aufih-
re Gesamtgestalt etwa zwischen gehemmten, lavierten oder nihilistischen
Depressionen unterschieden. Im Zuge der Einfithrung des DSM-III und des
Aufstiegs der biologischen Psychiatrie in den1980er Jahre trat diese Form der
psychopathologischen Forschung in den Hintergrund, wie ich an fritherer
Stelle ausgefiithrt habe (siehe Kapitel 3.2.4). In diesem Transformationspro-
zess verschwanden nicht nur die detaillierteren Unterscheidungen psychia-
trischer Syndrome aus der offiziellen Nomenklatur, sondern auch Lehrstiih-
le, die traditionell die Phinomenologie psychischer Erkrankungen erforsch-
ten, wurden nur noch selten mit Personen besetzt, die diese Forschungs-
schwerpunkte vertraten (siehe auch Andreasen 2007). Markus Jager (2015:
29-30) weist in einem der wenigen aktuellen Lehrbiicher zur psychiatrischen
Klassifikation und Diagnostik darauf hin, dass es seither auch schwierig ge-
worden sei, psychopathologische Studien in angesehenen Fachzeitschriften
zu publizieren. In der Konsequenz diirfte dies die wissenschaftlichen Kar-
rierechancen von Psychiater*innen, die sich in ihrer Arbeit primar mit psy-
chopathologisch-phinomenologischen Fragen auseinandersetzen, signifi-
kant verringern.

Vor dem Hintergrund der beschriebenen Dynamiken kénnte nun pos-
tuliert werden, dass die Psychopathologie und die detaillierte Analyse der
Oberfliche in den letzten Jahren wieder neu in den Fokus der Aufmerksam-
keit riickt. Eben dies konstatiert auch die folgende Psychiaterin, die selbst
in der psychiatrischen Genetik titig ist. Dabei rekurriert sie explizit auf
die vorangegangenen Verinderungen der psychiatrischen Forschungsland-
schaft und die damit verbunden Konflikte:

»Also, es hief’: > Man schaut gar nicht mehr auf den Phanotyp!« Plétzlich war nur noch Bio-
logie wichtig. >Diese ganzen phinomenologischen Lehrstithle braucht man nicht mehr,
dieses Oberflichliche!< Es kommt, es kommtin einem anderen Gewand, es kommt in Form
von Handy, es kommt in Form von Bewegungsmuster, Telefonieren. Das hitten die sich
auch nicht triumen lassen. Aber das, wenn ich sozusagen meine Telefonate, wenn die kiir-
zer werden, wenn die Stimme an Stirke verliert, was man heute anders nachweist, [dann]
ist das eine Phinotypcharakterisierung, zu der die damals nicht in der Lage waren. Und

sche Forschungsgemeinschaft, wiirden eine finanzielle Unterstiitzung bei der »Sammlung neuer
Kollektive« (Pé: 718) sogar explizit ausschliefien.
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die wiirden sagen: >Das haben wir doch schon immer gesagt!< Aber es kommt wieder.«
(P12: 635-644)

Aus Perspektive der Interviewten kehrt die phinomenologische Traditi-
on, die sich psychischen Erkrankungen von der Oberfliche aus genihert
hatte, derzeit in »neuem Gewand« auf die Bithne der psychiatrischen
Forschung zuriick. Im Auge hat sie dabei neue Formen der »Phinotyp-
charakterisierung«, die im Gegensatz zu klassischen Ansitzen nicht mehr
auf Gesprichen und Fragebdgen basieren, sondern in deren Mittelpunkt
Messstrategien stehen, die unter dem Begriff des Ecological Momentary
Assessment diskutiert werden (siehe 6.3). Die Parallelisierung dieser An-
satze mit den dlteren Varianten der Psychopathologie, wie sie die oben
zitierte Psychiater*in vornimmt, darf gleichwohl nicht tiber tiefgreifende
Unterschiede hinwegtiuschen. Wihrend letztere versucht haben, psychopa-
thologische Phinomene in ihrer Gesamtgestalt zu typisieren und qualitativ
zu beschreiben, zeichnet sich diese neue Analyse der Oberfliche 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 vielfiltige Weise
versucht, die organischen Entititen — 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, moglicherweise noch immer den
»holy grail« der psychiatrischen Genetik darstellen. Letztlich scheint heute
aber doch Konsens, dass mit der Existenz solcher »Gene mit weitreichenden
Effekten« (Plomin et al. 1999: 158) kaum mehr 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 biologischer Marker zu identifizieren, die fur die eine oder
andere psychische Krankheit spezifisch ist und im klinischen Alltag Ver-
wendung finden kann (fiir 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 veriandert

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 Uber-
fihrung 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 Risikoeinschitzung verdichten. Aufbauend auf den in Genomweiten
Assoziationsstudien beobachteten Zusammenhingen zwischen geneti-
schen Variationen auf der einen und dem interessierenden Phinotyp 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«
(Nothen et al. 2019: 103) zu quantifizieren. Dabei wird jeder Patient*in
ein Wert zwischen O und 1 zugewiesen und damit abgeschitzt, 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 Phinotyp 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 ermoglicht, soll sie perspektivisch
Funktionen erfiillen kénnen, die gingigerweise Biomarkern zugeschrieben
werden. Darauf weist auch die folgende Psychiaterin hin:

»Wir machen heute Genomweite Studien, und dann kénnen wir iiber diese polygenen Pro-
file jedem Menschen so einen Score auch zuordnen, so einen Polygenic Risk Score. Und
eigentlich konnte man das als einen gewissen Biomarker schon sehen, der natiirlich sehr
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breit...also noch sehr weit gefasst ist. Also der jetzt nicht...oder der sehr grob ist. Mit dem
kénnen Sie dann sagen:Ja, man hat ein... wenn man... h... das Genom dieses Menschen in
Beziehung setzt zu dem Referenzgenom eines grofien Kollektivs von Schizophrenen sieht
man, dass eben dieser Proband auf der Skala von O bis 1 eher bei 1 ist als bei 0 und damit
sein Risiko, an Schizophrenie zu erkranken eben héher 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, dass man so einen polygenen Score mit einbezieht. Und
man kann sich durchausvorstellen, dass man irgendwann in Therapie-Algorithmen sowas
miteinbezieht.« (P6: 249-261)

Auch wenn Polygenic Risk Scores im Diskurs der Psychiatrie regelmifiig als
potenziell »niitzliche Biomarker« (Smoller et al. 2019: 415) augerufen wer-
den, miissen sie — wie die Interviewte deutlich macht — doch bislang noch als
»sehr grob« (Pé: 253) und »sehr krude« (Pé: 265) gelten. Damit unterstreicht
sie, dass diese noch nicht jene Prizision aufweisen, die von einem biolo-
gischen Marker ansonsten erwartet wird. So erlauben die heute verfiigba-
ren Risiko-Scores nur duflerst unsichere Schliisse. 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 beriicksichtigt, die Zusammenhingen
zwischen diesem Score und anderen Parametern nachgehen. Gegenwirtig
erkliren die in Polygenic Risk Scores der Schizophrenie einbezogenen ge-
netischen Variationen rund 20 Prozent der phinotypischen Varianz, was im
Verhaltnis zu anderen psychiatrischen Feldern als ein beachtlicher Wert gel-
ten kann. Deutlich schlechtere Ergebnisse liefern solche Technologien, die
das individuelle Risiko fiir Depression abschitzen sollen (z.B. Demirkan et
al. 2011). So konnte der Polygenic Risk Score, der auf Grundlage der letzten
erfolgreichen Genomweiten Assoziationsstudie erstellt wurde, nur zwischen
1,5 und 3,2 Prozent der phianotypischen Varianz erkliren (Howard et al. 2019:
346). Vor dem Hintergrund dieser Begrenzungen herrscht Konsens, dass sol-
che Scores zum gegenwirtigen Zeitpunkt keinesfalls als »diagnostic tools«
(Bogdanetal. 2018:144) in Frage kommen. Zukiinftig, so die Erwartung, kon-
nte sich dies jedoch dndern:

»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 and may even potentially guide personalized treatment recommen-
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dations in the distant future.« (Bogdan et al. 2018:147, dhnlich Garcia-Gonzélez et al. 2017:
133).

Die verbreitete Hoffnung ist, dass bei einer fortschreitenden Vergrofierung
der Studienkollektive weitere genetische Variationen identifiziert werden,
durch welche die Pradiktionskraft dieser Scores noch einmal deutlich ver-
bessert werden kann. Auch die Giite eines Polgenic Risk Scores hingt dieser
Logik folgend also direkt von der Grofie des herangezogenen Kollektivs ab
(Vilhjdlmsson et al. 2015, Bogdan et al. 2018: 143-144).14

Im Hinblick auf die problematisierte Heterogenitit depressiver Erkran-
kungen gelten Polygenic Risk Scores als eine hilfreiche Technologie, weil ers-
tens auf ihrer Grundlage zukiinftig »homogenere Subgruppen von Patien-
ten« (N6then et al. 2019: 104) voneinander abgegrenzt werden kénnten. Auf
der Basis solcher Scores, so die Erwartung, kénnten zukiinftig Personen mit
einem hohen von solchen mit einem niedrigen genetischen Risiko unter-
schieden werden."*® Zweitens erscheinen Polygenic Risk Scores angesichts
der Heterogenitit der Depression auch deshalb als hilfreich, weil sie eben
nicht voraussetzen, dass einzelne genetische Variationen fiir bestimmte Er-
krankungen, etwa Major Depression, spezifisch seien. Die Spezifitit dieser
Marker liegt letztlich nur im Algorithmus, das heif3t vor allem in der Gewich-
tung der jeweils herangezogenen genetischen Variationen.

Trotz dieser Hoffnungen und Erwartungen kann jedoch kaum verwun-
dern, dass die bislang duflerst geringe Pradiktionskraft der Polygenic Risk
Scores auch Widerspruch innerhalb der psychiatrischen Arena evoziert hat.
Eine solche Kritik an der mangelnden Erklirkraft 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 groflen GWAS-Studien aus den grofien Konsortien, Psych-
iatric Genomic Consortium (...) So, da gibt es natiirlich diese Riesendatensitze, mit denen

145 Auch die Major Depressive Disorder Working Group des Psychiatric Genomic Consotrium sieht
in dieser Technologie weiterhin ein nicht zu unterschitzendes Potenzial: »Although these scores
explain only a small proportion of individual differences in the risk for major 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 Nothen et al. (2019:104) artikulieren sogar explizit die Hoffnung, dass auf Basis einer solchen Dif-
ferenzierung ein »dtiologisch basiertes Klassifizierungsschemata« etabliert werden kann (siehe
auch Smoller et al. 2019: 417).


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.
Wo man sich dannja auch noch mal fragen kann, was Power-Kalkulation angeht, wie grof3
sind denn dann noch diese Effekte? Wenn man sich dann anschaut aus diesen Hits mit
den einzelnen Polymorphismen, wie viel Varianzaufklirung sie dann haben, dann ist das
im einstelligen Bereich. So. Deswegen sehe ich das relativ kritisch. Also die Gesamtheit-
Heritabilitit ist je nach Stérung zwischen 20 und 80 Prozent, bei Angststérungen 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-Aufklirung wir wirklich hinkriegen anhand von einzelnen
SNPs, ist das im einstelligen Prozentbereich. Und sich dann in dieser Argumentation auf
die genetische Ebene zu fokussieren, finde ich schwierig, sage ich jetzt ganz ehrlich.« (P18:
236-251)

Die Interviewte artikuliert in der zitierten Sequenz zwei Einwinde: Zum ei-
nen kritisiert sie, dass die in den umfangreichen Genomweiten Assoziati-
onsstudien erzielten Treffer nur einen geringen Anteil jener Varianz aufkli-
ren, die entsprechend ilterer Heritabilititsschitzung 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 ilteren Zwillingsstudien den tatsichlichen gene-
tischen Einfluss moglicherweise tiberschitzt haben. Stattdessen akzeptiert
sie die auf diesen Untersuchungen basierenden Schitzungen in Uberein-
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 iltere Form geneti-
schen Wissens fiir die Notwendigkeit erginzender Forschungsperspektiven
(»die anderen 60 bis 70 Prozent sind Umwelt«). Auch in Anbetracht des enor-
men Aufwands, der hinter den »Riesendatensitze[n]« der genetischen Kon-
sortien steht, pladiert sie fiir eine Neu- oder Umorientierung der psychia-
trischen und psychologischen Forschung. Die vorliegenden Ergebnisse der
Genetik werfen fir sie die Frage auf, ob »wir dann nicht lieber unsere Res-
sourcen« auf solche Forschungsansitze verschieben sollten, die den Fokus
stirker auf »Umweltfaktoren« (P18:254) legen. Ausdriicklich weist die Inter-
viewte im weiteren Verlauf daraufhin, dass sich diese Kritik nicht nur auf die
psychiatrische Genetik, sondern gleichermafen auch auf ihr eigenes Feld,
die neurowissenschaftliche Bildgebung, beziehe.™*

147 Nicht nur Vertreter*innen der psychiatrischen Genetik weisen diese Kritik regelmifiig mit dem
Hinweis zuriick, dass die genetischen Erkenntnisse bislang zwar nur begrenzte Pridiktionskraft
aufweisen wiirden, dieses Wissen jedoch neue Einsichten in die Atiologie und Pathophysiologie
psychischer Erkrankungen eréffnet habe und eréffnen kénne (z.B. Hyman 2011: 10). Auch wenn
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6.3.2 Jenseits von Geno- und Phinotyp. Multiprofiling und die
Relativierung tradierter Dichotomien

Seitdem sich die begrenzte Erklirkraft genetischer Variationen abzeichnet,
istim Feld der psychiatrischen Forschung eine folgenreiche Verschiebung zu
beobachten. Angesichts der im Kontrast zu den ehemals hohen Erwartungen
enttiuschenden Ergebnisse der psychiatrischen Genetik, so bemerkt eine
Psychiaterin treffend, witrde 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 Forschungsansitze, die auch unter dem Begriff
der Postgenomik zusammengefasst werden. Dazu gehoren 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
Forschungsansitze korrespondiert mit einem eher schematischen Rah-
menkonzept, der sog. Systemmedizin (z.B. Flores et al. 2013, Ozdemir et al.
2017). Diese ist mit dem Versprechen verkniipft, die divergierenden Ansitze
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 Komplexitit (siehe dazu Kap. 4.2.1).
Ausgehend von dieser Verschiebung ist nun jedoch etwas anderes von
besonderem Interesse: Weil zum bisherigen Zeitpunkt in keinem dieser For-
schungsfelder stabile Befunde generiert werden konnten, die tiber einige
statistische Gruppenunterschiede!*® hinausgehen, und kaum abzuschitzen
ist, welches Potenzial jeder einzelne Forschungsansatz zukiinftig entfalten

sie nicht direkt zu einem Wissen fithre, 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 Statistische Gruppenunterschiede finden sich beim Vergleich von depressiven und nicht-depres-
siven Personen regelmifig auch auf neuronaler Ebene, das heifdt in Hirnstrukturen (z.B. ein re-
duziertes Volumen des Hippocampus) und -funktionen (z.B. erhohte Aktivitit der Amygdala).
Diese Unterschiede sind jedoch so gering und die Variation innerhalb der Gruppen so grof3, dass
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wird, gilt vor allem deren integrative Analyse als Losung 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) Fiir die interviewten Wissenschaftler*innen ist daher evident,
dass man zum gegenwirtigen Zeitpunkt nur dann auf der sicheren Seite
ist, wenn man alle Forschungsansitze zugleich verfolgt. Es scheint also
geboten, eine moglichst grofRe Vielfalt von Daten zu erfassen. Statt sich auf
die Sequenz der DNA oder eine der anderen Ebenen zu konzentrieren, sollte
jede Patient*in dieser Logik folgend »multidimensional (...) beschr[ieben]«
werden (Pé: 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 Diversitit
der Materialien hervor, die nun von jeder Patient*in erhoben und in Bio-
oder Datenbanken aufbewahrt werden miissten: »epigenetische Muster,
Genexpression, Haare, Stuhl (..). Das alles miissen wir sammeln, das al-
les hat einen Einfluss und, ja, deshalb sammeln wir Biomaterial.« (P12:
690-694) Wenn in der psychiatrischen Biomarker-Forschung gegenwirtig
eine epistemische Strategie zu beobachten ist, die als >Strategie der grofRen
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.

Fur 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 Phinotypisierung (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 gephino-
typt«, wenn es »ganz viele Infos iiber die Leute gibt.« (P15: 971-975) Die Me-
tapher der Tiefe kann dabei insofern wortlich 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-
gebogen) erhoben werden, scheint demgegeniiber weniger von Relevanz zu
sein.

sie im Einzelfall keine Aussage zulassen und somit fiir die klinische Praxis keine Bedeutung ha-
ben (einen Uberblick liefert Huda 2019: 197-198).
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Im vorangegangenen Unterkapitel habe ich aufgezeigt, wie die Oberfla-
che angesichts der problematisierten Heterogenitit wieder neu in den Fokus
des psychiatrischen Blicks geriickt ist. Vor dem Hintergrund des Begriffs der
tiefen Phinotypisierung erhilt diese Verschiebung noch einmal einen neu-
en Charakter. Seit seiner Einfithrung durch den Dinischen Botaniker Wil-
helm Johannsen im Jahr 1909 bezeichnet der Begrift des Phinotyps die du-
f3ere Erscheinung eines Organismus, die konzeptuell dem Genotyp als einer
»verborgene[n], aber kausal relevante[n] Struktur« (Toepfer 2011: 59) gegen-
iibersteht, aus der erstere hervorgeht. Im Begrift der tiefen Phinotypisie-
rung wird die phinomenale Erscheinung demgegeniiber direkt mit der Tie-
fe, dem Inneren des Organismus, verkniipft. Zumindest semantisch irritiert
dieser Begriff damit die klassische Gegeniiberstellung von Phino- und Ge-
notyp — nimmt man ihn wortlich, unterliuft er die damit verbundene rium-
liche Vorstellung. Eine dhnliche Tendenz zeigt sich in der psychiatrischen
Biomarker-Forschung auch in zwei weiteren Begriffsverwendungen.

Ich habe bereits auf neue Verfahren der Phinotypcharakterisierung hin-
gewiesen, die in letzter Zeit unter dem Begriff des Ecological Momentary
Assessment grofRes Interesse auf sich ziehen (Kap. 6.2). Anstelle klinischer
Interviews oder psychometrischer Tests wird dabei auf digitale Technolo-
gien und Apparate zuriickgegriffen. Diese sollen ein moglichst umfassen-
des und valides Bild des Phinotyps erfassen, indem sie Verhalten und Erle-
ben erstens nicht im Labor oder Behandlungszimmer, sondern in den rea-
len, alltiglichen Kontexten (»ecological«), und zweitens nicht retrospektiv,
sondern »in real-time« (momentary«) aufzeichnen (Shiffman et al. 2008: 4).
Auf die