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Editorial

Die neuere empirische Wissenschaftsforschung hat sich seit den spi-
ten 1970er Jahren international zu einem der wichtigsten For-
schungszweige im Schnittfeld von Wissenschaft, Technologie und
Gesellschaft entwickelt. Durch die Zusammenfiithrung kulturanthro-
pologischer, soziologischer, sprachwissenschaftlicher und histori-
scher Theorie- und Methodenrepertoires gelingen ihr detaillierte
Analysen wissenschaftlicher Praxis und epistemischer Kulturen. Im
Vordergrund steht dabei die Sichtbarmachung spezifischer Konfigu-
rationen und ihrer epistemologischen sowie sozialen Konsequenzen
— fiir gesellschaftliche Diskurse, aber auch das Alltagsleben. Jenseits
einer reinen Dekonstruktion wird daher auch immer wieder der Dia-
log mit den beobachteten Feldern gesucht.

Ziel dieser Reihe ist es, Wissenschaftler/-innen ein deutsch- und eng-
lischsprachiges Forum anzubieten, das

« inter- und transdisziplinire Wissensbestinde in den Feldern Medi-
zin und Lebenswissenschaften entwickelt und national sowie in-
ternational prasent macht;

+ den Nachwuchs fordert, indem es ein neues Feld quer zu beste-
henden diszipliniren Strukturen erdffnet;

« zur Tandembildung durch Ko-Autorschaften ermutigt und

« damit vor allem die Zusammenarbeit mit Kollegen und Kollegin-
nen aus den Natur- und Technikwissenschaften unterstiitzt, kom-
petent begutachtet und kommentiert.

Die Reihe wendet sich an Studierende und Wissenschaftler/-innen
der empirischen Wissenschafts- und Sozialforschung sowie an For-
scher/-innen aus den Naturwissenschaften und der Medizin.

Die Reihe wird herausgegeben von Martin Déring and Jorg Niewoh-
ner.

Wissenschaftlicher Beirat: Regine Kollek (Universitit Hamburg,
GER), Brigitte Nerlich (University of Nottingham, GBR), Stefan Beck
(Humboldt Universitit, GER), John Law (University of Lancaster,
GBR), Thomas Lemke (Universitit Frankfurt, GER), Paul Martin
(University of Nottingham, GBR), and Allan Young (McGill Universi-
ty Montreal, CAN).
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Vorwort

Der vorliegende Band markiert in zweifacher Weise einen Be-
ginn: zum einen ist es der erste Band einer neuen Reihe beim
transcript Verlag mit dem Titel »VerKorperungen/MatteReali-
ties: Perspektiven empirischer Wissenschaftsforschung«, die
von Martin Déring und J6érg NiewShner herausgegeben wird.
Zum anderen steht dieser Band exemplarisch fiir einen neuen
Zweig der empirischen, ethnographisch verfahrenden Wissen-
schaftsforschung: Jenseits der reinen Dekonstruktion wissen-
schaftlicher Praxisformen und Institutionen geht es uns um
detaillierte Analysen wissenschaftlicher Praxis und epistemi-
scher Kulturen sowie deren Prigung durch und Wirkung auf
gesellschaftliche Diskurse und Alltage. Die VertreterInnen die-
ses Forschungszweigs sind zudem stets bemiiht, iiber eine be-
obachtende Perspektive hinaus auch in einen Dialog mit den
Akteuren in den beobachteten Feldern zu treten.

Der vorliegende Band enthilt daher nicht nur im weitesten
Sinne sozialwissenschaftliche bzw. historische, sondern auch
Beitrige aus der Medizin und der Pharmakologie. Ein Grof-
teil der Artikel geht dabei im Ursprung auf das internationale
Arbeitstreffen »How does culture get under the skin?« im De-
zember 2006 am Institut fiir Europdische Ethnologie der Hum-
boldt-Universitit zu Berlin zuriick. Weitere Beitrige entstam-
men den Arbeiten von Mitgliedern des Labors Sozialanthropolo-
gie und Lebenswissenschaften, das seit nunmehr zwei Jahren eine
Plattform fiir die empirische Wissenschaftsforschung in Berlin
und dariiber hinaus darstellt.
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Wir danken der Berliner Senatsverwaltung (Forschungsver-
bund: Sozialanthropologie & Lebenswissenschaften) und dem
geisteswissenschaftlichen Férderschwerpunkt des Bundesmi-
nisteriums fiir Bildung und Forschung (Forschungsschwer-
punkt: Priventives Selbst) fiir ihre finanzielle und organisatori-
sche Unterstiitzung, ohne die die Entwicklung eines so frucht-
baren Forschungsumfeldes nicht moglich wire. Ebenfalls dan-
ken wir den Autorinnen und Autoren, die in den durchaus nicht
einfachen inter-diszipliniren Auseinandersetzungen eine hohe
Frustrationstoleranz bewiesen; durch ihre Kommentare und
Anregungen bereicherten sie die Arbeit des Labors und sagten
Hilfe auch fiir die Zukunft zu.

Vor allem aber danken wir unseren studentischen Mit-
arbeiterinnen Lydia-Maria Ouart und Nora Walther fiir ihre zu-
verlissige Unterstiitzung bei der Erstellung des Manuskripts.
Ebenfalls herzlicher Dank gebiihrt Harald Kliems, der neben
seinem eigenen Beitrag viele Stunden mit der Ubersetzung der
englischen Texte verbracht und dabei hervorragende Arbeit ge-
leistet hat.

Wir hoffen, dass sich diese Miihe gelohnt hat und unsere Le-
ser nicht nur einzelnen Beitrigen, sondern auch dem Versuch,
verschiedene Perspektiven zusammenzubringen, etwas abge-
winnen kénnen. Und wir hoffen auch, dass dies den Auftakt zu
einer spannenden neuen Reihe von Beitrigen der empirischen
Wissenschaftsforschung darstellt.

Jorg Niewohner, Christoph Kehl und Stefan Beck
(Herausgeber)
Berlin, April 2008



Wie geht Kultur unter die Haut - und wie

kann man dies beobachtbar machen?

JorG NIEWOHNER, CHRISTOPH KEHIL,
STEFAN BECK

Levels of Analysis

Die US-amerikanischen National Institutes of Health (NIH) ver-
offentlichten vor einigen Jahren einen Aufruf zur verstirkten
Integration verschiedener »levels of analysis« in der medizini-
schen Forschung (NIH 2003). Mit diesem Appell reagierte die
auch international einflussreiche Bundesbehérde auf die zuneh-
mend verbreitete Erkenntnis, dass molekularbiologische und
genetische Erklirungsansitze allein zahlreiche Fragen nach
den Ursachen und der Entwicklung von Krankheiten nicht hin-
reichend beantworten konnen. Der Vorschlag, verschiedene »le-
vels of analysis« in der Modellbildung zu integrieren, zielt denn
auch darauf, zusitzliche, im molekulargenetischen Paradigma
der Medizin bislang nicht berticksichtigte Phinomenebenen,
auf denen die physischen, psychischen und sozialen Einfluss-
faktoren komplexer Krankheitsbilder verortet werden, stirker in
den Blick zu nehmen (Anderson 1998).

Diese Wortmeldung der NIH kann durchaus als Ergebnis
einer erwartbaren Desillusionierung interpretiert werden: Denn
die tatsichlich groflen Fortschritte, die die Forschung der letz-
ten Jahrzehnte in der Zell- und Molekularbiologie, der Genomik
und in jungster Zeit der Epigenetik vorweisen kann, konnten
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das Wissen um Krankheitsentstehung und -therapie bei wei-
tem nicht so erfolgreich erweitern, wie es in den tiberwiegend
optimistischen Prognosen noch Mitte der 199oer-Jahre ange-
kiindigt worden war: So wurde die Medizin bzw. die Lebens-
wissenschaften insgesamt zwar um eine molekulare Grundlage
erweitert, neue Forschungsfelder und -methoden, wie z.B. die
Systembiologie oder die Bioinformatik entstanden, doch fanden
die von Molekularbiologen oder Genetikern selbst proklamier-
ten >revolutioniren Durchbriiche«in der Diagnose, Behandlung
oder Privention der meisten Krankheiten nicht statt. Wie kaum
anders zu erwarten, wurde mit dem neuen Wissen auch das
Wissen um auf dieser Grundlage nicht klirbare Zusammen-
hinge und Komplexititen — etwa der Regulation von Genakti-
vititen oder der nicht-linearen Dynamik metabolischer Netz-
werke — stark erweitert (vgl. zur Zunahme von spezifiziertem
Nicht-Wissen durch Wissenschaft Luhmann 1992: 325f.).

Neben diesen Problemen »normaler« Wissensproduktion
steht das Papier der NIH aber auch im Zusammenhang eines
grundlegenden — und traditionsreichen — Streites um die An-
gemessenheit reduktionistischer Erklirungsprogramme vor al-
lem in den Wissenschaften des Lebens und der Medizin, gegen
die immer wieder s>holistischs, »ganzheitlich< oder >vitalistisch<
ausgerichtete Alternativen in Stellung gebracht wurden (vgl. als
Uberblick Harrington 2002; als frithes Beispiel Driesch 1908).
Denn ein Erklirungsstil, der soziale Phinomene durch psy-
chische >Ursachens, psychische Phinomene durch biologische
Faktoren, biologische Sachverhalte durch Rekurs auf moleku-
lare Mechanismen erklire — so das Argument — kénne weder
die spezifischen Charakteristika sozialer, psychischer, physi-
scher oder molekularer Prozesse erkliren noch die komplexen
Wechselwirkungen zwischen den angesprochenen Ebenen zu-
reichend beobachten.

Tatsichlich handelt es sich bei den genannten Ansitzen oft
um nahe liegende forschungspragmatische Reduktionen von
Komplexitit, die jedoch weitgehende epistemische Konsequen-
zen haben: Denn hier wird stets ein >System« gewihlt — etwa
die genetische oder metabolische Ebene, das psychische System
etc. —, in dem in einem zweiten Schritt Elemente oder Mecha-
nismen spezifiziert werden sollen, die in einem ursichlichen
Zusammenhang mit dem zu erklirenden Phinomen stehen.
Typisch fir diese Argumentationsmuster sind etwa Erklirun-
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gen, die Krankheiten auf das Vorhandensein genetischer Muta-
tionen zurtickfithren: Hier wird etwa der Korper, spezifischer
sein Stoffwechsel, zum System gewihlt und die Interaktionen
von Proteinen (seinen >Elementen<) analysiert. In Vergessen-
heit gerit dabei ein grundlegendes Diktum Harry Harris’, dem
>Vater< der modernen biochemisch-ausgerichteten Genetik, der
exemplarisch an einer einfachen, »genetisch bedingten« Nah-
rungsmittel-Unvertriglichkeit, dem Favismus!, auf die komple-
xen Ursache-Wirkungszusammenhinge zwischen genetischer
Ebene, Krankheitsprozessen und Lebensstil-Faktoren (in die-
sem Falle: Ernidhrung) hinwies: »You can have the gene (i.e. a
mutant allele) but you get the disease by eating the bean (fava).«
(Zit. n. Scriver 2001: 2) Was Harris hier am Beispiel des Favis-
mus erldutert, kann generalisiert werden: Viele Erkrankungen
werden nicht schon durch das Vorhandensein eines »Gens«
manifest, sondern erst dann, wenn lebensstilabhingige >Ko-
Faktoren« ihre Wirkung beisteuern.

Diese Einsicht in die Besonderheiten, die kausale Erklirun-
gen in der Biologie erfordern, um der spezifischen Komplexitit
lebender, dynamischer Systeme gerecht werden zu konnen, ist
alles andere als neu — Ernst Mayr, Nestor der internationalen
Biologie, etwa diskutiert diesen Zusammenhang unter dem
Stichwort der »Dualitdt von Ursachen in der Biologie« (1961,
1998). Im Gegensatz zur unbelebten Natur habe es die Biolo-
gie — wenn sie sich nicht lediglich auf die molekulare Ebene
beschrinke — mit dem Problem zu tun, dass »Wirkungen« stets
den Endpunkt einer ganzen Kette von interagierenden Ereignis-
sen darstellten: »Es kann schwierig, ja sogar unméglich sein,
genau die Ursache in einer Wechselwirkung komplexer Syste-
me auszumachen, wenn der Endeffekt das letzte Glied in einer

1 | Favismus ist insofern eine typische Variante einer »gene-
tischen« Krankheit, als die Interaktion von Umweltfaktoren und
genetischen Dispositionen entscheidend fiir ihren »Ausbruch« ist:
Der Konsum einer bestimmten Bohnen-Sorte fithrt bei homozygo-
ten Trigern des Gens zu einem himolytischen Schock. Favismus
ist jedoch zugleich eine untypische Erkrankung, weil diese Interak-
tion zwischen »internen« und »externen« Faktoren so einfach zu
durchschauen und damit zu vermeiden ist. Es war aber genau diese
Einfachheit, die den Favismus zu einem idealen Testfeld fur frithe
Priventionsprogramme machte, vgl. hierzu Beck 2007.
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langen Reaktionskette ist.« (1998: 101) Mayr schliefdt daraus,
dass eine an der unbelebten Natur epistemologisch geschulte
Denkweise den spezifischen Problemkonstellationen in den
Biowissenschaften nur eingeschrinkt gerecht werden kénne:
»Hier miissen wir uns wohl eine andere Denkweise aneignen.«
(1998: 101) Mayr schligt vor, strikt zwischen unmittelbaren Ursa-
chen — d.h. funktionalen Mechanismen etwa auf molekularer
Ebene — und mittelbaren Ursachen zu unterscheiden, wozu er
vor allem evolutionire Entwicklungen wie Selektion und Varia-
tion rechnet. Wahrend sich der erste Typ Ursachen durch na-
turwissenschaftliche Kausalititsverstindnisse (er klire das wie)
erschlieflen lasse, bediirfe der zweite Typ historischer Analyse
(er erkldre das warum einer historischen Entwicklung).

Diese Unterscheidung Mayrs ist hilfreich, um zu einem
differenzierteren Bild der »Denkweisen« und der ihnen eignen
Erklarungsreichweiten beizutragen, die in unterschiedlichen
Spezialisierungen der Biowissenschaften dominieren. Fiir die
von den NIH aufgeworfene Problematik, wie sich unterschied-
liche »levels of analysis« miteinander in Dialog bringen lielen,
tragt sie jedoch noch wenig Erhellendes bei. Zur Erliuterung
der damit implizierten Problematik ist dagegen ein Hinweis
von Niklas Luhmann (199o0) weiterfithrend: Jede Beobachtung
— und jedes wissenschaftliche Arbeiten, so liele sich prizisie-
ren — beginne notwendigerweise mit der Wahl eines »Systems«.
Mit dieser Wahl werde zugleich eine Entscheidung dariiber ge-
troffen, was jeweils als »Umwelt« dieses Systems anzusehen
sei. Dabei sei es prinzipiell in das Belieben des Beobachters —
oder der Konventionalisierungen einer »scientific community«
— gestellt, welches System er wihle, aber nicht, was sinnvoll als
System behandelt werden kénne; diese letzte Frage sei dadurch
zu bearbeiten, ob sich fiir dieses System »Selbstreferentialitit«
belegen lasse. Ein Argumentationsmuster, das den Zusammen-
hang von System/Element(e) in das Zentrum stellt, lduft daher
stets Gefahr, den forschungspragmatisch gebotenen Reduktio-
nismus zugleich als Grundlage von Erklirungen zu nehmen.
Die in den vergangenen Jahren zu beobachtende Molekularisie-
rung oder Genetisierung medizinischer Forschung stellt eine
solche Verschiebung in der Wahl des Experimental- und Erkli-
rungssystems dar, aus der sich unmittelbar ergibt, dass soziale,
psychische oder metabolische Faktoren nur noch als ferne Um-
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welt eines autonom agierenden genetischen Programms wahr-
genommen werden kénnen.

Aus der Anlage des Experimental- und Erklirungssystems
ergibt sich aber sofort die Frage, wie die Umwelt in das System
kommt — oder eben: wie die Kultur unter die Haut geht. Mit
Luhmann liele sich schnell folgern: durch strukturelle Kopp-
lung. Doch natiirlich ist dadurch fiir die Beantwortung der
Frage wenig gewonnen, wie soziale oder psychische Faktoren
die als solche erst beobachtbar werden, wenn das empirisch be-
fragbare System entsprechend ausgewihlt ist (etwa: Psyche, So-
zialsystem, Kultur) zu einer Erh6hung des Erkrankungsrisikos
beitragen konnen. Hier sind statistische, korrelierende Verfah-
ren >unschlagbar¢, da mit ihnen Phinomene, die durch Beob-
achtung unterschiedlicher Systeme erscheinen, miteinander in
Beziehung gesetzt werden konnen, ohne dass bereits ein kausaler
Zusammenhang hypostasiert werden muss.

Es ist daher nur folgerichtig, dass sich in den vergangenen
Jahren zunehmend vernetzte Verstindnisse von ehemals sepa-
rat beforschten physiologischen Systemen etablieren, dass sich
netzwerk-basierte, relationale Methoden durchsetzen, die zu
einem dichteren Verstindnis komplexer Atiologien beitragen
(Gross/Hen 2004; Bruggeman et al. 2002; Bjorntorp/Rosmond
1999). Aktuelle naturwissenschaftliche Forschungsansitze ver-
suchen, den nur unzulinglich erforschten Raum zwischen mo-
lekularer und sozialer Ebene bzw. der Umwelt des Organismus,
besser zu verstehen. Im Zuge dieser Entwicklungen werden
immer hiufiger Fragen in die biomedizinische Forschung in-
korporiert, fiir deren Beantwortung bisher eher die Sozialfor-
schung bzw. die Geisteswissenschaften zustindig erschienen.
Diese Entwicklung lasst sich an zwei konkreten Beispielen ver-
deutlichen.

»Kuschelhormon«

Im November 2006 verdffentlichte eine fithrende deutsche
Zeitung unter dem passenden Titel »Kuschelhormon« einen
Artikel im Wissenschaftsteil (Heier 2000), der neuere Studien
zusammenfasst, die in den Journals Biological Psychology sowie
Nature tiber das Peptid Oxytocin erschienen sind. Der Artikel
resiimiert die Arbeit einer Gruppe von Forschern aus Ziirich
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und Trier, die seit den spiten neunziger Jahren die psycho-
biologischen Effekte von Oxytocin auf die kognitive Leistung
und Stressreaktivitit des Menschen untersuchten. (Vgl. grund-
legend Heinrichs 2000; Ehlert et al. 1998) Schon ein kurzer
Blick in die wichtigsten Forschungsarbeiten dieser Gruppe of-
fenbart einen bemerkenswerten rhetorischen und inhaltlichen
Trend: Wihrend 2003 der Zusammenhang zwischen sozialer
Unterstiitzung und den Auswirkungen der intra-nasalen An-
wendung des Neuropeptids Oxytocin auf Cortisolniveau und
Stressempfindlichkeit das Hauptthema waren, sprechen die
2005 und 2006 verdffentlichten Artikel vollmundig davon, dass
»Oxytocin increases trust in humans« (Kosfeld et al. 2005) oder
»Oxytocin improves >mind reading< in humans« (Domes et al.
2000). Selbstverstindlich kénnen diese schlagzeilentrichtigen
Titel als das Resultat der von Bourdieu so treffsicher analysier-
ten Politiken des Wissenschaftsfeldes gesehen werden, in deren
Kontext Aufmerksamkeit zu den wertvollsten Kapitalvermdgen
des modernen Wissenschaftsbetriebs gehort. (Bourdieu 1975)
Wichtiger in diesem Zusammenhang ist jedoch, dass in
diesen Artikeln ein fundamentaler Wandel der Erklirungsmus-
ter zum Ausdruck kommt. Erst steht im Forschungsdesign ein
sozio-psycho-physiologisches Phinomen — nimlich: die Physio-
logie und Psychologie von sozialem Stress — im Vordergrund.
Dieses wird im weiteren Verlauf durch ein enger gefasstes Phi-
nomen abgeldst, das gleichzeitig eine viel leistungsfihigere Er-
klirung zu bieten scheint: Die Autoren suggerieren, dass das
Neuropeptid Oxytocin ein vielschichtiges sozio-psychisches
Verhalten verursacht, oder — etwas bescheidener — dass Ver-
trauen biochemisch erhoht wird, folglich »greatly increasing
the benefits from social interactions« (Kosfeld et al. 2005: 673).
In der Tat handelt es sich bei den >sozialen Interaktionens, die
in diesen Laborexperimenten beobachtet wurden, lediglich um
Spielsituationen, in denen eine vertrauensvolle Kooperation zu
einem finanziellen Vorteil aller Teilnehmer fithrte. Zu Beginn
dieser Studienreihe war menschliches Verhalten als ein interde-
pendentes Phinomen aufgefasst worden, als das Resultat einer
Anzahl bio-sozialer Faktoren. Im Verlauf der anschliefRenden
Experimente wurde Verhalten jedoch modularisiert und in zu-
nehmendem Mafle allein auf die molekulare Ebene reduziert:
Ein Molekiil erweckt in Teilnehmern Vertrauen. Dies ist eine
Moglichkeit, an der Schnittstelle zwischen biologischem Subs-
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trat und sozialem Verhalten zu arbeiten. Eine andere Variante
problematisiert den umgekehrten Weg, indem der Einfluss der
Umwelt auf das Sozialverhalten und letztlich das biologische
Substrat — angedeutet durch die gesundheitlichen Folgen — the-
matisiert wird.

Endophanotypische Vererbung und
somatische Epitypen

Gibt es einen biologischen Mechanismus, durch den etwa sozio-
okonomische Faktoren in die DNA gelangen oder sie zumindest
so modifizieren, dass ihre Information geindert und dies iiber
die Generationen hinweg weitergegeben werden kann? Oder
um es ganz plakativ und schlagzeilentrichtig zu formulieren:
Kann das Genom aus seinen Erfahrungen lernen, wie es Bar-
bara McClintock bereits in den frithen j5oer-Jahren vermutete,
als sie das Genom charakterisierte als »a highly sensitive organ
of the cell that monitors genomic activities and corrects com-
mon errors, senses the unusual and unexpected events, and
responds to them« (McClintock 1984: 800)? Eine Anzahl von
Studien konnten in diesem Zusammenhang zitiert werden,
aber die Studie, auf die im Folgenden Bezug genommen wird,
ist vor allem aus zwei Griinden interessant fiir Forschungen an
der Schnittstelle von Lebens- und Sozialwissenschaften: Zum
einen, weil sie auf lange Sicht somatische Individualitit und
interindividuelle Effekte untersucht hat; zum zweiten weil sie
auf Daten beruht, die erst durch die enge Kooperation zwischen
Naturwissenschaften und der Sozialgeschichte gewonnen wer-
den konnten.

Die Vorgeschichte der Studie reicht bereits in die yoer-Jah-
re zuriick, als eine schwedische Forschung einen Zusammen-
hang zwischen Armut und schlechten Lebensbedingungen in
der Jugendphase und einem erhohten Risiko fiir Arteriosklero-
se und anderen kardiovaskuldren Erkrankungen postulierte.
Die These lautete, dass in der frithen Jugend der Organismus
unter Bedingungen von Nahrungsmangel gleichsam auf eine
hohe Energieausbeute »programmiert« werde, ein somatischer
Lerneffekt, der unter der Bedingung des Uberflusses oder an-
gesichts der in Wohlstandsgesellschaften tiberreichlich verfiig-
baren, kalorienreichen Nahrungsmittel dysfunktional werde
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und zu einer strukturellen Uberernihrung fithre. Ende der go-
er Jahre wurde die These eines solchen Programmiereffektes
modifiziert und der prigende Zeitraum nochmals zuriickver-
legt in die f6tale Entwicklung. Die »sparsame Phinotyp« Hypo-
these postuliert, dass ein Nahrungsmittelmangel der Mutter
wihrend der Schwangerschaft zu einer verinderten Insulinpro-
duktion im spiteren Leben der Kinder und damit zu einer ande-
ren Nihrstoff-Verwertung fiihre, woraus in manchen Fillen ein
erhohtes Risiko der Kinder fiir Schlaganfille resultieren kénne
(Barker 1994).

In beiden Thesen blieb jedoch das Dogma der Genetik —
DNA macht RNA und diese wiederum Protein — unangetastet.
Denn spitestens mit der Weitergabe der Erbinformation an die
Nachkommen wurde ein grundlegender RESET des Korper-
Programms unterstellt: danach sei der Phinotyp der Kinder-
Generation allein vom genetischen Code der Eltern bestimmt,
der véllig von deren somatischen Modifikation unbertihrt blie-
be. Ende der goer Jahre nahm eine schwedische Forschungs-
gruppe diese alte Fragerichtung wieder auf, um kindlichen wie
vorgeburtlichen Effekten durch Mangelernihrung systematisch
nachzugehen (Kaati et al. 2002). Die Gruppe fragte schlieRlich,
ob Schwankungen in der Nahrungsmittelversorgung bei Her-
anwachsenden Auswirkungen auf die Entwicklung der Keim-
zellen haben kénnten — und ob damit ein Pfad fiir die nicht-ge-
netische Weitergabe dieser Effekte bestiinde. Dazu entwarfen
sie ein Forschungsdesign, bei dem mehr als 300 Personen,
die in den Jahren 1890, 1905 und 1920 in einem nordschwe-
dischen Bezirk geboren worden und aufgewachsen waren, in
ihrer Gesundheitsbiographie méglichst vollstindig erfasst wur-
den. Diese Gesundheitsdaten der noch lebenden Generation
wurden dann mit sozialhistorischen Daten verkniipft, in denen
die Lebenssituation der jeweiligen vier GrofReltern bzw. der bei-
den Eltern jedes Probanden erhoben wurde. Im Zentrum stand
hierbei die Verfiigbarkeit von Nahrungsmitteln in der Ernih-
rungsgeschichte der jeweiligen Generation. Fiir die fraglichen
Zeitrdiume im 19. Jahrhundert waren dabei mehrere gravie-
rende Hungersnéte in der Region zu verzeichnen, denen eine
Reihe von »fetten« Jahren gegeniiberstand. Im Ergebnis konn-
te mit Hilfe statistischer Analysen schliefRlich gezeigt werden,
dass Knappheits- oder Uberfluss-Perioden in der Nahrungsver-
sorgung der Grofieltern einen deutlich feststellbaren Effekt auf
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das Risiko der Enkelgeneration hatten, an Diabetes mellitus Typ
2 oder kardiovaskuliren Erkrankungen zu leiden. War etwa der
Grofvater in seiner Jugendzeit von einer Hungersnot betroffen,
wies der Enkel ein deutlich reduziertes Diabetes-Risiko auf, war
der Grofvater hingegen in Zeiten des Nahrungsiiberflusses auf-
gewachsen, dann wiesen die Enkel ein bis zu vierfach erhdhtes
Risiko auf, an Diabetes zu erkranken. Dagegen waren Kinder
vor Herzinfarkt weitgehend geschiitzt, wenn ihre Miitter wih-
rend ihrer Kindheit gut mit Nahrungsmitteln versorgt werden
konnten.

Im Ergebnis erscheint das Genom in dieser Studie nicht
mehr als inerte Substanz, die unverindert von Generation zu
Generation weitergegeben wird und nur durch Mutationen oder
geschlechtliche Kreuzung verindert werden kann — wie dies ge-
mifs des Postulates von August Weismann oder dem Dogma der
Genetik anzunehmen wire. Sondern das Genom stellt sich als
eine »von seinen Erfahrungen lernende Einheit« dar (Jaenisch/
Bird 2003: 251), es ist geprigt von »transgenerational >feed-for-
ward« control loop[s]«. In ihren Reflexionen tiber diese Art von
Entdeckungen hat Evelyn Fox-Keller bereits vorgeschlagen, sich
von den Konzepten >Gen« und >genetisch« zu verabschieden,
da die strukturellen und funktionellen Konnotationen, die von
dieser Terminologie angedeutet werden, nicht mehr durch em-
pirische Entdeckungen gestiitzt wiirden. Stattdessen schligt sie
vor, von »Gening« zu sprechen, als einer Weise, wie Organis-
men mit Information umgehen (Fox-Keller 2000).

Grenziiberschreitungen

Die Arbeiten zu Oxytocin und die schwedischen Studien wider-
sprechen sich selbstverstindlich nicht. Sie unterscheiden sich
jedoch in der Art und Weise, wie sie sich den Grenzen ihrer
Erklarungskraft annihern. Wihrend die Oxytocinstudie breite
Behauptungen mit ontologischen Implikationen aufstellt, agiert
die schwedische Herangehensweise viel vorsichtiger, indem sie
epistemologische Fragen iiber die Rolle von Umwelt und sozia-
len Aspekten innerhalb des biologischen Denkens stellt. In bei-
den hier angesprochenen Beispielen steht zur Debatte, wie die
unterschiedlichen, auf mehr oder weniger klar voneinander ab-
gegrenzten »levels of analysis« angesiedelten Phinomene, bzw.
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die sie »produzierendenc diszipliniren Problemsichten, mitei-
nander in Bezug gesetzt werden kénnen. Der Wissenschafts-
historiker und Philosoph Ian Hacking diskutiert in diesem Zu-
sammenhang am Beispiel von psychiatrischen Krankheiten das
Konzept des »biolooping« (Hacking 1999): Personen haben als
bewusste Wesen die Fihigkeit, ihrer Klassifikation — etwa einer
medizinischen Diagnose — gewahr zu werden und diese als Be-
dingung ihres weiteren Handelns zu beriicksichtigen. Diese
Reaktionen auf Klassifikationen kénnen sich entweder endogen
oder exogen physiologisch manifestieren und damit wiederum
eine Anpassung der Klassifikation selbst notig machen. Auf me-
dizinische Forschung bezogen heift dies: Forschung und klini-
sche Praxis produzieren bestimmte Formen von Selbstinterpre-
tationen und -verhiltnissen, von Individualitit und Sozialitit,
die sich wiederum auf der Ebene von Kérper und Kérperlichkeit
manifestieren kénnen (Berg/Akrich 2004; Mol/Law 2004).

Hackings Uberlegungen bieten einen Ansatzpunkt fiir so-
zial- und geisteswissenschaftliche Forschung, sind aber bisher
nicht systematisch in konkreten empirischen Projekten verfolgt
worden. Stattdessen verhalten sich Sozial- und Geisteswissen-
schaften in vielerlei Hinsicht spiegelbildlich zu den Naturwis-
senschaften: Sie thematisieren den Raum zwischen Sozialem
und Molekularem nicht von einer priformierten Materialitit
aus, sondern beobachten und theoretisieren seine Konstruktion
durch soziale Praxis, durch Aneignungsprozesse und durch
verinderte Selbstverstindigungsprozesse. Forschungsansitze
hingegen, die Materialitit auch als biologisches Substrat ernst
nehmen, haben sich bisher nicht etablieren kénnen.

Bereits 1941 problematisiert der Philosoph Arthur Bent-
ley diese Abneigung und polemisiert gegen die herrschenden
Denkstile in der Psychologie, der Philosophie und der Sozial-
wissenschaft, die es seines Erachtens seit mehr als 40 Jahren
versiumt hitten, die Erkenntnisse der Naturwissenschaften
ernst zu nehmen — mit fatalem Ergebnis. Alle drei Fachrichtun-
gen hielten krampfhaft daran fest, dass Kérper und Umwelt,
Seele und Welt durch die Haut fein sduberlich und hermetisch
getrennt seien: »Body has skin for boundary, and skin fences
off the mortal residence. [...] skin is what keeps world and flesh
apart. [And skin is what holds p]syches, minds, personalities [...]
»in< [...] they are made to fill the intra-dermal region.« (Bentley
1941: 3) Diese Annahme einer strikten Trennung zwischen In-
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nen und Auflen stehe in offensichtlichem Gegensatz zur moder-
nen Physiologie, die gerade die Verbindung zwischen innerem
und duflerem Milieu betone: »Modern science stresses paths.«
(Bentley 1941: 4) Und Bentley verweist auf die physiologischen
Arbeiten von Iwan Pawlow zum Reflexbogen und deren Rezep-
tion durch den Philosophen John Dewey, der klar gemacht habe,
dass das konventionelle Denken der Psychologie die von Pawlow
ausgeloste Revolution noch gar nicht zur Kenntnis genommen
habe: viel zu viel »altes« Denken verhindere, dass Stimulus und
Response tatsichlich als zwei Seiten eines einzigen physiologi-
schen Prozesses wahrgenommen wiirden, der teilweise im Kor-
per und teilweise in der Umwelt lokalisiert sei (Dewey 1896).
Die moderne Naturwissenschaft kenne keinen isolierten Or-
ganismus, der Untersuchungsgegenstand sei stets ein in einer
spezifischen Umwelt situierter Organismus. Die in den Sozial-
und Geisteswissenschaften dominierende Thematisierung des
Korpers als isolierte Untersuchungseinheit, als Garant einer
Authentizitit, sei vormodern und verhindere Erkenntnis. Tat-
sichlich argumentierte Dewey auch in seinem 1909 erstmals
verdffentlichten Essay »The Influence of Darwinism on Philoso-
phy« dhnlich: Die neueren Erkenntnisse der Naturwissenschaft
und insbesondere der Darwinismus — so Dewey — stellten das
»familiar furniture of the mind« (Dewey 1997: 1), mit dem die
Philosophie seit der Antike gearbeitet hitte, fundamental in
Frage, indem alle Lebensformen und folglich auch der Mensch
nun als zeitlich verinderbar und durch ihre Umwelt geprigt an-
gesehen wiirden.

1938, also 30 Jahre nach Dewey, vertiefte der Philosoph Al-
fred North Whitehead in seinem Buch »Denkweisen« (»Modes
of Thought«) diese Argumentationslinie. Er beschuldigt die
damals vorherrschende Wissenschaftsstromung »unter einem
gravierenden Anfall von konfusem Positivismus« (Whitehead
2001:178) zuleiden: Speziell die dominante Perspektive, die »Ge-
ne« als simple materielle Bausteine behandelt, die »identisch,
inert und unbeweglich in Organismen verbleiben, bedeute,
einer niitzlichen Abstraktion »alter« Physik anheim zu fallen.
Angewandt auf die Biologie jedoch unterdriicken die mecha-
nistischen Konzepte der Materialitit die eigentliche Wahrheit.
Um lebende Organismen zu verstehen, so Whitehead, sollten
Konzepte wie Aktivitit, Prozess, Feed-back und Aktivititsmus-
ter — und nicht unbewegliche Beweger — ins Zentrum gertickt
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werden. Doch weder Deweys frithe Einsichten noch Whiteheads
sorgfiltige Kritik oder Bentleys Polemik (und viele andere dhn-
liche Anstofie) hatten irgendeinen signifikanten Effekt auf die
Mainstream-Philosophie, die Natur- oder Sozialwissenschaften.
Weder haben sie Philosophen und Sozialwissenschaftler davon
uiberzeugt, Materialitit stirker zu beriicksichtigen, noch haben
sie Naturalisten in einer nachhaltigen Weise beeindruckt.

Die Mehrzahl aktueller sozialwissenschaftlicher Arbeiten
beschrinkt sich auf Analysen von Erfahrungen von Kérper-
lichkeit einerseits (Kavanagh/Broom 1998; Schwartz/Brow-
nell 2004) und andererseits von sich verindernden Regimes
der Wissensproduktion (Conrad 1992; Clarke et al. 2003). Auf
einer theoretischen Ebene wurden in den letzten Jahren durch-
aus Vorschlige gemacht, die dynamische Interaktion im Sinne
einer symmetrischen, wechselseitigen Beziehung zwischen
Materialitit und Sozialitit zu thematisieren — etwa in Konzep-
ten wie Biosozialitit (Rabinow 1992), somatische Individualitit
(Rose 2001) oder lokale Biologie (Lock 2004). Festzuhalten ist
jedoch, dass die anthropologische Problematisierung und die
empirische Analyse von Interaktionen zwischen Korper und
Korperlichkeit einerseits und emergenten Formen von Selbst
und Sozialitit andererseits gerade erst begonnen hat (Young
1995; Berg/Akrich 2004; Latour 2004; Lock 2004; Mol/Law
2004).

Die vorangegangene Skizze eines immer wieder abgebro-
chenen interdisziplinidren Gespriches verdeutlicht jedoch auch
die Aktualitit des interaktiven Raumes zwischen molekularen
Bausteinen und sozialer Interaktion sowohl in naturwissen-
schaftlich-medizinischer Forschung als auch den Geistes- und
Sozialwissenschaften. Sie legt aber auch die Schwierigkeiten of-
fen, auf die disziplinire Forschungsansitze bei seiner Bearbei-
tung treffen. Obwohl in allen Disziplinen dhnliche Fragen von
dynamischer Interaktion, von Relationalitit und Systemik im
Vordergrund stehen, und obwohl gerade Arbeiten zu Krankheit,
Atiologie und Kérper aus den verschiedenen Disziplinen sehr
deutlich illustrieren, dass disziplinire Grenzen ein bedeutendes
Hindernis fiir Erkenntnisfortschritt darstellen, verlaufen diese
Arbeiten und Debatten vor allem in Deutschland nach wie vor
weitgehend isoliert voneinander. Die Griinde hierfiir sind zum
einen in verschiedenen Epistemologien zu suchen, die iiber die
Jahrzehnte hinweg zu ausdifferenzierten, weit voneinander ent-
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fernten Vorstellungen von Methode, Validitit und Erklirung
gefithrt haben. Zum anderen lisst sich dieser Mangel auch auf
Strukturen der Wissenschaft zurtickfithren, die, an disziplinir
operierender Wissenschaft ausgerichtet, wenig Raum fiir eine
problemorientierte Zusammenarbeit tiber Disziplingrenzen
hinweg erméglichen. Ebenso berechtigte wie wohlfeile Appelle,
die eine verstirkte Interdisziplinaritit einfordern, scheitern je-
doch nicht nur an strukturellen Problemen des Wissenschafts-
betriebes, sondern oft auch an fehlendem Raum fiir sorgfiltige
Reflexion epistemologischer Differenzen und méglicher Kon-
vergenzen.

Zu diesem Band

Der vorliegende Sammelband basiert zu einem grof3en Teil auf
der Arbeitstagung »How does culture get under the skin?«, die
am 15. und 16. Dezember 2006 am Institut fiir Europiische Eth-
nologie der Humboldt-Universitit zu Berlin stattfand und die
von der Berliner Senatsverwaltung gefordert wurde. Er fithrt
Beitrige renommierter Vertreter/-innen aus Sozialanthropolo-
gie, Wissenschaftsforschung und Medizin zusammen, die in
ihrer tiglichen Arbeit mit dem Problem einer Integration von
Fragestellungen »across levels of analysis« konfrontiert sind.
Gemeinsames Ziel der Autorinnen und Autoren ist es zu ver-
stehen, wie Interaktionsprozesse zwischen Materialitit und
Sozialitit in verschiedenen Forschungskontexten produziert
werden, um ein umfassenderes Verstindnis verschiedener
Forschungspraxen und ihre Reflexion anzustofsen und theore-
tische und methodologische Fragekomplexe zu erarbeiten, die
bisher durch disziplinire Ansitze nicht umfassend angegangen
werden konnten. Abseits von etablierten theoretischen Diskus-
sionen zu Holismus, Komplexitit oder Kybernetik und ausge-
hend von einer praxisorientierten, wissensanthropologischen
Perspektive stehen sowohl die internen Handlungslogiken als
auch die sozialen und technisch-materiellen Méglichkeiten und
Zwinge aktueller Forschung im Vordergrund. Im Einzelnen:
In Kultur im Gehirn: Empathie, die menschliche Natur und Spie-
gelneuronen stellt Allan Young die neurowissenschaftliche For-
schung der letzten fiinfzehn Jahre zu Spiegelneuronen in einen
wissenschaftshistorischen Kontext. Er situiert damit nicht nur
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aktuelle Konzepte, sondern zeigt ebenfalls die mannigfaltigen
Verschrinkungen zwischen diesen Konzepten, ihren technisch
vermittelten Reprisentationen und dominanten Vorstellungen
von der menschlichen Natur. Das Aufkommen von Empathie
als forschungsleitendem Paradigma sowie seine sozialen Fol-
gen fithren aus einer Analyse historischer Wissenspraxen zu-
riick in hochaktuelle Debatten.

Margaret Lock setzt mitihrem Beitrag Verfiihrt von » Plaques«
und »Tangles«: die Alzheimer-Krankheit und das zerebrale Subjekt
ebenfalls an einem hochaktuellen Thema an. Der erste Teil des
Aufsatzes erarbeitet eine Genealogie des Krankheitskonzepts
der Alzheimer-Demenz vom Beginn des 20. Jahrhunderts bis
hinein in die aktuelle Forschung. Teil zwei fokussiert auf die
zunehmende Ausdifferenzierung der Diagnostik, die Hand in
Hand geht mit einer neurobiologischen und genetischen Deu-
tungsmacht. Die prizise Analyse vermag die Probleme dieser
Dynamik aufzudecken und so zu zeigen, dass der ontologische
Status der Alzheimer-Krankheit weiterhin verhandelbar ist.

Mit Die Verdringung der Verdringung. Das Gedichinis im
Spannungsfeld biologischer und psychoanalytischer Deutungsmus-
ter spinnt Christoph Kehl den von Margaret Lock begonnen Fa-
den der »memoro-politics« weiter. Er untersucht die dominanten
Konzepte der Gedichtnisforschung und ihren derzeitigen Wan-
del am Beispiel von zwei paradigmatischen Krankheitsbildern:
der Posttraumatischen Belastungsstérung (PTBS) als Krank-
heit der Erinnerung sowie der Alzheimer-Demenz als Krank-
heit des Vergessens. Seine historische wie diskursive Analyse
zeigt zum einen die grundverschiedenen Forschungspraxen in
diesen beiden Feldern. Zum anderen macht er am Beispiel der
»memory wars« die zunehmende Neurobiologisierung der ehe-
mals psychoanalytisch gepriagten PTBS-Forschung und damit
die Konvergenz der Gedichtnisforschung auf ein experimentel-
les Paradigma deutlich.

Eine Molekularisierung diagnostiziert auch Jérg Niewchner
in seinem Beitrag Die zeitlichen Dimensionen von Fett — Korper-
konzepte zwischen Prigung und Lebensstil fir die aktuelle For-
schung zu kardiovaskuldrem Risiko und Ubergewicht. Anhand
einer Analyse der Forschungspraxis zu Herzkreislaufrisiken
seit den 196 oer-Jahren demonstriert dieser Beitrag, dass auf der
Suche nach den Ursachen fiir Ubergewicht zunehmend neue
Zeithorizonte in Anschlag gebracht werden. Evolutions- und
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Entwicklungsbiologie aber auch Epigenetik und molekulare
Stressforschung zeichnen fiir diesen Trend hauptverantwort-
lich. Neben der Entwicklung in den Naturwissenschaften wid-
met sich dieser Beitrag vor allem der Frage, welche moralischen
Effekte wissenschaftliche Fakten und Artefakte (Theorien) ha-
ben kénnen.

Die Konsequenzen von sich wandelnden Krankheitskonzep-
ten beleuchtet Harald Kliems am Beispiel der Diagnose Auf-
merksambkeitsdefizit- und Hyperaktivititsstorung bei Erwach-
senen in seinem Beitrag Vita hyperactiva: ADHS als biosozia-
les Phinomen. Diese biopolitisch orientierte Arbeit nutzt zum
einen das Konzept der Biosozialitit, um die Verschrinkung von
Normalititskonzepten, Krankheitsvorstellungen und Selbstma-
nagementpraxen zu diskutieren. Zum anderen greift sie eine
hiufig in Vergessenheit geratene Dimension von Biosozialitit
auf und reflektiert vor dem Hintergrund der eigenen Analyse
die Konsequenzen einer epistemologischen Position, die Natur
und Kultur nicht scharf voneinander abgrenzt.

Robert Aronowitz schliefit in seinem Beitrag Framing-Effek-
te fiir soziale Verteilungsmuster von Krankheit: ein unterschitzter
Mechanismus an die Analyse von Krankheitsvorstellungen an.
Seine Analyse nutzt eine Reihe von Krankheitsbildern wie zum
Beispiel Brustkrebs, die alle in ihrer Ausprigung entscheidend
durch sozialepidemiologische Forschung geprigt sind. Mittels
des Framing-Konzepts riickt er die sozialen, historischen und
kulturellen Effekte in den Vordergrund, die direkt die therapeu-
tische Praxis und damit indirekt Verteilungsmuster von Krank-
heit beeinflussen. In einem starken Pliddoyer fiir neue methodi-
sche Kombinationen fordert Aronowitz, diese Framing-Effekte
als Ursachen in itiologischen Modellen ernst zu nehmen, statt
sie als statistische Fehlerquellen zu behandeln.

Auch die Beitrige von Gerd Folkers und Tobias Esch wid-
men sich methodischen Aspekten der Fragestellung, wie Kultur
unter die Haut geht. Am Beispiel der Medikamentenentwick-
lung analysiert Gerd Folkers in seinem Beitrag Die Sicht des Apo-
thekers auf die Kultur der Arznei. Er untersucht die Frage nach
den grundlegenden Paradigmen in der Pharmakologie, mittels
derer das Schnittfeld Koérper/Kultur operationalisiert wird. Er
kommt zu dem Schluss, dass aktuelle Forschung den mensch-
lichen Kérper immer noch vor allem in vitro mit reduktionis-
tischen Methoden zu modellieren versucht und argumentiert
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dafiir, dass diese wissenschaftliche Kultur der Komplexitit des
menschlichen Kérpers nicht gerecht wird und deshalb durch
systemische Herangehensweisen erginzt werden sollte. Es ist
bezeichnend, dass der Beitrag weniger aktuelle Forschung re-
feriert als vielmehr Inspiration abseits der ausgetretenen Pfade
sucht — zum Beispiel bei japanischen Spielzeugpuppen. Denn,
so Folkers, die Rationalitit von Forschung und ihr Verstindnis
von Pharmakologie zielen nicht auf Kreativitit.

Tobias Esch schligt einen anderen Ausweg vor, um der mo-
lekularen Verengung von biomedizinischer Forschung zu ent-
gehen. In seinem Beitrag Vom Verhalten zu den Molekiilen: Ein
biopsychosoziomolekularer Zugang zu Stress- und Schmerzlinde-
rung demonstriert er anhand aktueller molekularer Forschung,
wie die Schnittstellen zwischen Kérper, Wahrnehmung und
Verhalten aus einer biomedizinischen Perspektive heraus kon-
zeptualisiert werden konnen. Seine Analyse zeigt auf, inwiefern
Molekiile und Verhalten als zwei Seiten derselben Medaille ver-
standen werden kénnen, und illustriert so eine mégliche Off-
nung von Laborforschung in Richtung empirischer Sozialfor-
schung.
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Kultur im Gehirn:
Empathie, die menschliche Natur

und Spiegelneuronen

A11AN YOUNG

Einleitung

»Nach mehr als einem Jahrzehnt Forschung iiber Spiegelneuronen
stehen wir vor einem entscheidenden Problem: Gibt es ein Spiegel-
neuronensystem beim Menschen? [...] Wenn wir die Ergebnisse
aus verdffentlichten Studien betrachten, scheint es, als ob nur eine
handvoll Studien (die bildgebende Verfahren nutzen) so entworfen
wurden, dass sie das Problem direkt angehen, und sogar diese Stu-
dien haben keine zwingenden Beweise dafiir geliefert, dass es einen
speziellen Mechanismus gibt, der dem zuerst beim Affen beschrie-
benen Spiegelneuronensystem entspricht.« (Turella et al. 2008: 9)

Der erste Nachweis von Spiegelneuronen bei Rhesus-Affen
wurde vor 15 Jahren erbracht. Im Laufe des letzten Jahrzehnts
hat sich die Zahl der wissenschaftlichen Publikationen, die
sich mit Spiegelneuronen beschiftigen, verzehnfacht. Warum
hat sich das Interesse an Spiegelneuronen trotz des von Turella
und Kollegen erwihnten Problems vergrofsert? Der Neurowis-
senschaftler Marcel Kinsbourne glaubt, dass Spiegelneuronen
weiterhin die Aufmerksamkeit von Wissenschaftlern fesseln,
weil sie »einem scheinbar unwiderstehlichen Trend hin zu
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einer Atomisierung in neuronalen Hirnmodellen entgegen lau-
fen«. Unser Wissen iiber Gehirnfunktionen stammt vor allem
aus der Forschung tiber die Wirkungen von fokalen Hirnlisio-
nen. Diese Wirkungen identifizieren unterscheidbare Hirn-
funktionen, das heifdt, Funktionen, die nicht offensichtlich mit
anderen Hirnregionen und -funktionen verbunden sind. Wenn
Forscher Funktionen verbinden wollen, die sich weniger leicht
unterscheiden lassen, miissen sie warten, bis sie einen Patien-
ten oder eine Patientin mit einer strategisch dhnlichen Lision
finden. Und dies erklirt, warum Hirnfunktionsmodelle einer
zusammengeschnipselten Collage dhneln. Ein Spiegelneuro-
nensystem beim Menschen verspricht da etwas Besseres:

»Spiegelneuronen bieten eine greifbare Integration von wahrge-
nommener und performierter Handlung, und mehr noch, sie tun
dies durch einen experimentell zugdnglichen, spezialisierten Typ
von Zelle. Man kann dieser Gelegenheit schwer widerstehen. Auf
der Basis dieses mikroskopischen Gebiudes werden Theorien iiber
die Hirnmechanismen der >Theory of Mind<, des Wesens des Autis-
mus, des kulturellen Fortschritts etc. [...] in grofler Menge vorge-
schlagen.« (Kinsbourne 2005: 211)

Meine These ist: Die Entdeckung von Spiegelneuronen fillt zu-
sammen mit der Wiederentdeckung der Empathie. Diese Ver-
bindung eroffnet zum ersten Mal die Moglichkeit, den Geistim
Gehirn zu visualisieren und dieses neue Objekt, Geist/Gehirn,
mit einer Version der »menschlichen Natur« des 21. Jahrhun-
derts zu verbinden.

Von der Rationalitat zur Empathie

Vor einem Jahrhundert bildete Rationalitit den Mafstab, an-
hand dessen die biologische und moralische Evolution des
menschlichen Geistes gemessen wurde. Man behauptete, dass
der primitive Mensch die pri-rationalen Anfinge des noch nicht
entwickelten Geistes darstellte. Seitdem hat die anthropologi-
sche Forschung den Mythos der »primitiven Mentalitit« unter-
miniert und betrachtet nun die gesamte Menschheit als rational.
Allerdings sind neue Zweifel an der Rationalitit aufgekommen:
Forscher im Feld der vergleichenden Kognitionswissenschaften
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haben nachgewiesen, dass rationales Verhalten (wenn es ent-
sprechend definiert wird) keine exklusiv menschliche Eigen-
schaft ist. Anstelle von Rationalitit werden in zunehmendem
Mafl Empathie und der kognitive Vorgang, der sie erméglicht,
»Gedanken-Lesen«!, angepriesen als die ikonischen menschli-
chen Eigenschaften sowie als Grundlage moralischen Denkens,
ein Merkmal, das zweifellos allein den Menschen auszeichnet.

»Empathie erlaubt uns, die Intentionen anderer zu verste-
hen, ihr Verhalten vorherzusagen und eine von ihrer Emotion
ausgeloste Emotion zu empfinden. Kurz gesagt erlaubt uns
Empathie, effektiv in der sozialen Welt zu interagieren. Sie ist
auch der >Kitt« der sozialen Welt, der uns dazu hinzieht, ande-
ren zu helfen, und der uns davon abbringt, andere zu verlet-
zen« (Lawson et al. 2004: 163; Baron-Cohen et al. 2005). Die
Alltagserfahrung lehrt uns, dass menschliche Wesen nicht in
gleichem Mafle mit empathischen Fihigkeiten ausgestattet
sind; ein Eindruck, den die kognitionswissenschaftliche For-
schung bestitigt. Die Arbeiten von Baron-Cohen haben gezeigt,
dass normale Frauen im Allgemeinen héhere Werte auf dem
Empathie-Quotienten erreichen als Minner. Er glaubt, dass
Empathie ihren Ausgang als pro-soziale Adaption wihrend des
Paldolithikums nahm. Sie erlaubte unseren Vorfahrinnen, die
Wiinsche ihrer vorsprachlichen Kinder wahrzunehmen, und
sie ermdglichte ihnen dariiber hinaus, die Launen der méichti-
gen und potenziell gefihrlichen mannlichen Wesen, mit denen
sie zusammenlebten, zu lesen. Da der empathische Geist zum
Tratsch und zu Erkundigungen iiber das Leben anderer neigt,
schuf er Netzwerke, in denen niitzliche soziale und ékologische
Informationen zirkulierten.

Personen, die mit autistischen Stérungen diagnostiziert
wurden, einschlieRlich derer mit iiberdurchschnittlicher Intel-
ligenz, weisen in dieser Hinsicht ein charakteristisches Defizit
auf. Die Epidemiologie von Autismus ist stark in Richtung der
Minner verschoben: Das Verhiltnis der Privalenz von Miannern
zu Frauen betrigt funf zu eins, und beim Typ des High-Func
tioning-Autismus betrigt es sogar zehn zu eins. Baron-Cohen

1 | Wie dieser Beitrag deutlich zeigt, geht es beim »mind
reading« um mehr, als durch den deutschen Begriff »Gedanken-
lesen« erfasst wird. Um dies hervorzuheben, verwenden wir die
Schreibweise »Gedanken-Lesen.
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glaubt, dass wir Autismus als eine Stérung des >extrem minn-
lichen Gehirns«< betrachten sollten — eine Schlussfolgerung, zu
der Hans Asperger schon in den 1940er-Jahren gekommen war.

Die evolutioniren Spekulationen Baron-Cohens stehen in
der Tradition von John Hughlings Jackson. Jackson beschrieb
das Nervensystem als etwas, das eine Hierarchie der »Zentren«
darstellt (Smith 1982). Jedes Zentrum steht fiir eine Adaption,
die im Laufe der Evolution erworben wurde. Die archaischsten
Zentren sind automatisch, hoch organisiert, unméglich zu ver-
indern und dienen zur schnellen senso-motorischen Verarbei-
tung. Spiter erworbene (neokortikale) Zentren sind willentlich,
flexibel, langsam und abwigend. Die hheren hemmen und re-
gulieren das Wirken der niederen Zentren. Wenn hohere Zen-
tren ausfallen oder sich nicht entwickeln, agieren die niederen
Zentren frei ihre evolutionsmifligen Funktionen aus. Folglich
kénnen neuropsychiatrische Syndrome eine Gelegenheit dar-
stellen, das evolutionire Archiv einer Spezies aufzusuchen.

Hughlings Jackson zufolge ist das Verhiltnis zwischen
Geist und Gehirn eines der »Konkomitanz«: Das Gehirn ist das
physische Substrat des Geistes (Bewusstsein), aber wir kénnen
mentale Funktionen nicht diskreten Hirnstrukturen zuordnen.
Im 21. Jahrhundert ist dies nicht mehr der Fall. Aktuelle Ent-
wicklungen der Neurowissenschaft — besonders die Verfiigbar-
keit funktionaler bildgebender Verfahren und die Entdeckung
von Spiegelneuronen beim Affen — haben es Wissenschaftlern
erlaubt zu sagen, dass sie tiber die Konkomitanz hinausgegan-
gen sind. Es ist Forschern heute moglich zu behaupten, dass
sie Bilder vom Wirken des Geistes im Gehirn sehen kénnen.
Sie konnen beobachten, wie das Gehirn auf kognitive Aufgaben
reagiert, einschlieflich solcher Vorginge, die einen Beitrag fiir
die Empathie leisten.

In der Forschung werden drei Arten von Empathie unter-
schieden: kognitive, emotionale und motorische Empathie (de
Vignemont/Singer 2006). Diejenigen, die sich mit Spiegel-
neuronen beschiftigen, gehen davon aus, dass der kognitive
und der emotionale Typ immer auch eine motorische Dimen-
sion haben. Motorische Empathie kann hingegen auch ohne ein
kognitives oder emotionales Element auftreten — zum Beispiel
bei der Echopraxie und dem sogenannten Chamaleon-Effekt —,
aber dies wird in der Spiegelneuronenliteratur in der Regel als
marginales Phianomen behandelt.
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Kognitive Empathie wird allgemein definiert als die Fihig-
keit, die Intentionen einer anderen Person zu identifizieren.
Uber die Definition emotionaler Empathie besteht weniger Ei-
nigkeit. In der Literatur werden drei Moglichkeiten erwihnt:
(1) die Gefiithle der beobachtenden Person entsprechen denen
der beobachteten Person (zum Beispiel Freude als Reaktion auf
Freude); (2) die Gefiihle des Beobachters sind anders, aber ange-
messen (zum Beispiel Mitgefiihl als Reaktion auf Leid, Mitleid
als Antwort auf Trauer); und (3) die Gefiihle der beobachtenden
Person sind inkongruent oder auf andere Art sozial unangemes-
sen (zum Beispiel Vergniigen als Reaktion auf Leid). Fiir die
meisten Forscher, einschliefRlich Baron-Cohens, sind die erste
und die zweite Reaktion Teil ihres Empathie-Konzepts, aber sie
schliefen den dritten Fall, »Counter-Empathie« (zum Beispiel
Lanzetta/Englis 1989) genannt, daraus aus.

Die Entdeckung der Empathie

Der englische Begriff »empathy«leitet sich vom deutschen Wort
»Einfithlung« ab, das 1903 von Theodor Lipps eingefiithrt wur-
de, um eine psychologische Beziehung zwischen dem Beobach-
ter oder der Beobachterin und einem unbelebten Kunstwerk zu
bezeichnen; insbesondere wird damit das Gefiihl der beobach-
tenden Person benannt, sich emotional in das wahrgenommene
Objekt zu projizieren. Diese »dsthetische Empathie« war vorher
schon von deutschen Autoren, namentlich Robert Vischer, be-
schrieben worden, aber allein Lipps erweiterte sie so, dass sie
auch Beziehungen zwischen Menschen umfassen konnte. »Ich
fithle mich selbst in ihm« ist die Wendung, mit der Lipps sich
selbst beschrieb, wihrend er einem Seiltinzer bei einer Auf-
fuhrung zusah. Es war, so schrieb er, als ob er die Situation des
Akrobaten innerhalb seines eigenen Korpers imitieren oder re-
produzieren wiirde (Hundahl 1967; Jahoda 2005).

Edmund Husserl integrierte Lipps Vorstellungen in seine
Version der Phinomenologie. Von der Geburt an, so schrieb er,
umfasst menschliche Subjektivitit Intersubjektivitit: eine Bezie-
hung zwischen dem Selbst und dem Anderen, in dem der An-
dere mittels eines primitiven holistischen Prozesses der »Paa-
rung, der auf der Ebene des Korpers ablduft, wahrgenommen
wird. Um genau zu sein: Ein Bedeutungstransfer zwischen
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Korpern vollzieht sich. Das »primordiale Ego« ist die Basis die-
ses Vorganges, in dem Bedeutungen sich zwischen Kérpern
bewegen, aber die Integritit der entsprechenden Egos gewahrt
bleibt. Husserls Zeitgenosse Levy-Bruhl schlug eine radikalere
Version von Intersubjektivitit, genannt »Partizipation, vor. Sie
dhnelt dem Lipp’schen Begriff insofern, als dass auch sie eine
Interpenetration von Ich-Zustinden, und nicht nur eine bloRRe
Gleichrichtung, annimmt und ebenfalls Beziehungen zwischen
Beobachtern und nicht-menschlichen Wesen sowie unbelebten
Objekten mit einschliefit. Aber wihrend Lipp glaubte, dass Ein-
fuhlung sowohl ein primitiver psychologischer Prozess als auch
universal menschlich sei, beschrinkte Levy-Bruhl sein Konzept
der Partizipation auf die geistige Welt der Primitiven (Levy-
Bruhl 1921, 1927; Chimisso 2000; Moyn 2005; Gallese 2003).

Im Jahr 1909 fiithrte Edward Titchener Lipps Konzept der
Einfiihlung, ins Englische tibersetzt als »empathy, in die ame-
rikanische wissenschaftliche Psychologie ein. Und dies ist der
Ort, an dem das Konzept bis zum Ende des 20. Jahrhunderts
im Werkzeugkasten der Sozialpsychologie brach lag; in erster
Linie als Konzept, das eine pro-soziale, entkérperte Einstellung
bezeichnete (zum Beispiel Davis 1994).

Empathie und Spiegelneuronen

Die kognitiven Neurowissenschaften entdeckten Lipps verkor-
pertes Konzept der Empathie in den 199oer-Jahren, als Folge
einer Kette von Ereignissen, die durch den einfachen Zugang
zu funktionalen bildgebenden Verfahren und durch die Entde-
ckung der Spiegelneuronen in Gang gesetzt worden war. Heut-
zutage ist dies ein bekanntes Phinomen: Die Versuchsperson
beobachtet zielgerichtetes Verhalten, das von einer anderen Per-
son ausgefithrt wird. Der sensorische Input aktiviert ein neuro-
nales »matching system«: Der motorische Cortex des oder der
Beobachtenden stimmt iiberein mit dem Aktivierungsmuster
im Gehirn des oder der Beobachteten (Gallese 2001; Iacoboni
et al. 2005). Zuerst konnte die Existenz von Spiegelneuronen
bei Rhesus-Affen nachgewiesen werden. In der Folgezeit hat
die Forschung am Menschen Entwicklungen identifiziert, die
sich nach der evolutioniren Trennung zwischen den Homini-
den und den Vorfahren der Schimpansen vor sechs Millionen
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Jahren herausgebildet haben. Man nimmt an, dass menschliche
Spiegelneuronen sich bis in das Sprachzentrum des Gehirns er-
strecken, dass sie empfinglich fiir Input aus dem episodischen
Gedichtnis sind und dass die Verbindungen zum limbischen
System und anderen Hirnregionen im Allgemeinen stirker aus-
geprigt und komplexer sind als bei anderen Primaten.

Das menschliche neuronale »matching system« untermau-
ert drei phinomenologische Zustinde. Menschen teilen die ers-
ten beiden mit anderen Primaten, wihrend der dritte Zustand
einzigartig beim Menschen ist:

1. Das individuelle Erleben spiegelt die Neuronenaktivierung
passiv wieder, in einem »Resonanz« genannten Zustand.

2. Die Aktivierung umfasst eine spontane und unwillkiirliche
Wiederholung des beobachteten Verhaltens und der Emotio-
nen, zum Beispiel bei Episoden emotionaler Ansteckung.

3. Der Beobachter entkoppelt seine Spiegelneuronenreprisen-
tationen. Sie oder er versteht, dass diese Reprisentationen
die kognitiven und emotionalen Attribute der beobachteten
Person sind. Mit anderen Worten: Sie oder er hat seine Re-
prisentationen objektiviert und sie dann zuriick auf ihre
Quelle projiziert.

Diese Fahigkeit zum sogenannten »perspective-taking« kenn-
zeichnet einen bedeutsamen evolutiondren Aufbruch. Sie ist
Vorbedingung fiir das Gedanken-Lesen, einer einzigartigen
menschlichen Fihigkeit, die es einem Individuum erlaubt,
anderer Menschen Absichten zu deuten, ihr Verhalten vorher-
zusagen und sie mit diesem Wissen zu tduschen, etwa indem
sie ihre eigenen Absichten verschleiern. Dies ist der Normal-
zustand der Menschheit: das Einnehmen von Perspektiven, Ge-
danken-Lesen und ein bewusster Typ von Empathie. Die neuro-
nalen Mechanismen, die fiir das Entkoppeln und die Projektion
intersubjektiver Reprisentationen verantwortlich sind, konnten
bisher noch nicht sichtbar gemacht werden, aber man geht da-
von aus, dass sie im prifrontalen Cortex, als Teil der »ausfiithren-
denc« Struktur des Gehirns, lokalisiert sind.

Es ist Forschern gelungen, einen neuronalen Matching-
Effekt nachzuweisen, wenn man Personen bittet, Handlungs-
worter wie »lecken«, »aufheben« oder »treten« zu lesen und
dabei passiv zu bleiben. Das Lesen dieser Worter regt Areale
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im Cortex an, die normalerweise aktiviert sind, wenn Perso-
nen tatsichlich ihre Zungen, Finger oder Fiifle bewegen. Ein
dhnlicher Effekt zeigt sich, wenn Versuchspersonen dazu auf-
gefordert werden sich vorzustellen, dass sie die entsprechenden
Handlungen ausfithren. Wenn wir akzeptieren, dass es keinen
wesentlichen Unterschied zwischen dem Sich-Vorstellen eines
Bildes und dem Abruf eines Bildes aus dem Gedichtnis gibt,
dann kénnen wir davon ausgehen, dass der Akt des Erinnerns
eines Ereignisses die intersubjektive Wirkung der urspriingli-
chen Situation reproduziert (Blakemore et al. 2003; Kohler et
al. 2002; Rizzolatti/Arbib 1998; Tettamanti et al. 2002; vgl. Ja-
cob/Jeannerod 2006). Das Muster der neuronalen Aktivierung
und die empathischen Gefiihle des urspriinglichen Ereignisses
werden wiederholt. Der Effekt ist analog zum vermeintlichen
»Flashback«-Phinomen, welches bei der Posttraumatischen Be-
lastungsstérung auftritt.

Flashbacks sind pathologisch. Neuronales Matching ist nor-
mal. Dies ist eine provokante Idee, da das menschliche Spie-
gel-System nicht ginzlich unterscheidet zwischen der auto-
biografischen Vergangenheit und Gegenwart (Gedichtnis und
momentanes Erleben) oder zwischen dem Faktischen und dem
Kontra-Faktischen (momentanes Erleben und Imagination).
Das Gedichtnis, Vorstellungen und das aktuelle Erleben ope-
rieren innerhalb des gleichen neuronalen Systems. Sein phino-
menologisches Gegenstiick ist eine Lebenswelt (Umwelt)* voll
unerbittlicher Mimesis, in der Bewusstsein von einer Neigung
zum Spiegeln, zur Wiederholung, Dopplung und Nachahmung
getrieben wird.

Diese — technologischen wie theoretischen — Entwicklungen
stellen einen epistemischen Bruch mit der Vergangenheit dar.
Zum ersten Mal ist es moglich, den Geist beim Arbeiten im
Gehirn zu sehen. Dies stellt einen riesigen Sprung dar, der weit
uiber die Theorie der Konkomitanz von Hughlings Jackson hi-
nausgeht. Dieses neue Geist/Gehirn bietet eine physikalische
Basis fiir das »Gefiihl«, das Lipps mit empathischem Erleben
assoziierte. Es erklirt den von Husserl nur vage definierten
Prozess der Paarung und verteidigt (und universalisiert) Levy-
Bruhls »participation mystique«.

2 | Deutsch im Original
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Reprasentationen

Spiegelneuronen werden in verschiedenen Situationen akti-
viert: wenn eine Person zielgerichtetes Verhalten oder Gesichts-
emotionen beobachtet; wenn sie an dieses Verhalten tiber me-
tonymischen sensorischen Input (zum Beispiel ein mit einer
bestimmten Handlung verkntipfter Klang) erinnert wird; oder
wenn sie sich tiber Abruf oder Vorstellung an Verhalten er-
innert. Wenn sich die Aktivierung von Spiegelneuronen als
Resonanz oder emotionale Ansteckung ausdriickt, kann man
davon ausgehen, dass das Aktivierungsmuster verschwindend
klein ist: Es schafft keine innere Reprisentation. Andererseits
ist es so, dass die neuronale Aktivierung im Gehirn reprisentiert
werden wird, wenn beim Spiegeln, »perspective-taking«, Ge-
danken-Lesen oder Einfithlung beteiligt sind (Blakemore et al.
2003; Gallagher/Frith 2003; Gallese 2003; Fadiga et al. 2000;
vgl. Singer 2006 fiir eine Kritik).

Der Informationsinput durch Spiegelneuronen geschieht
uber verschiedene sensorische Modalititen. Spiegelneuronen
reprisentieren die zielgerichtete Handlung, die beobachtet
wird; kanonische Neuronen reprisentieren das Objekt dieser
Handlung. So beobachtet zum Beispiel ein Individuum jeman-
den dabei, wie sie ihre Hand nach einem Griff ausstreckt. Die
Spiegelneuronen-Aktivierung der Beobachterin oder des Be-
obachters reprisentiert die Handlung des Hand-Ausstreckens;
seine kanonischen Neuronen reprisentieren das Objekt der
Handlung, den Griff. Das komplette Muster legt eine Kausalbe-
ziehung zwischen der Handlung und ihrem Objekt nahe. Folg-
lich impliziert sie auch die Intention des oder der Handelnden.

Einfache Aktivierungsmuster, zum Beispiel Hand-Ausstre-
cken plus Zugreifen, werden als »pre-wired intentional chains«,
als fest verschaltete Intentionalketten, beschrieben. Wenn das
sich entwickelnde Gehirn sensorischem Input durch die Be-
obachtung der Handlungen anderer ausgesetzt ist, verbinden
sich einfache Reprisentationen zu komplexeren; einfache Ver-
haltensmodule reihen sich in Programmen und Simulationen
aneinander (Hurley 2005: 185).

TIacoboni et al. (2005) zufolge sind die Elemente, aus denen
sich die komplexen Ketten zusammensetzen, im Kontext »lo-

3 | Deutsch im Original



40 | ALLAN Young

gisch verwandt«, und diese Logik erlaubt es einer Beobachte-
rin oder einem Beobachter, die Absichten einer beobachteten
Person intuitiv zu erfassen. Vittorio Gallese (2003) und andere
in der Spiegelneuronen-Forschung haben behauptet, dass die-
se Operation (in der Kausalitit intern reprisentiert wird) durch
die »forward model architecture« des Gehirns erméglicht wird.
Dies ist eine symbolische Struktur, die im lateralen Cortex lo-
kalisiert ist und in die Parietallappen projiziert. Die »forward
model architecture« steuert den motorischen Output und regu-
liert die Kérperbewegung bei allen Wirbeltier-Spezies. Gallese
veranschaulicht dies auf folgende Weise:

»Wenn ich meinen Arm ausstrecke, um nach einem Griff vor mir
zu greifen, wird die daraus resultierende Stérung in der Kérper-
haltung, die eigentlich folgen und eine Beugung des Kérpers [nach
vorne] verursachen wiirde, durch ein an den posterioren Muskel
meines Beines gesendetes Vorwirts-Signal annuliert, was meinen
Stand stabilisiert. Die Muskeln [...] kontrahieren, bevor sich mein
Arm in Bewegung setzt. Die Kontraktion [...] antizipiert, sagt das
Ergebnis der programmierten Aktion des Arms, [die] Storung, vo-
raus, und verhindert sie [folglich ...] Weder offenkundiges Wissen
noch bewusstes Schlussfolgern ist beteiligt.« (Gallese 2001: 38)

Die Forward-Architektur des Gehirns ist der Ursprung derje-
nigen Intentionen, die die Basis des Gedanken-Lese-Systems
sind. (Davon gehen jedenfalls die Theoretiker in der Spiegel-
neuronen-Forschung aus.) Das Forward-Modell ist Teil eines
Systems (die senso-motorische Schleife), das einen Schaltkreis
von Elementen darstellt. Innerhalb dieses Systems liefert ein in-
verses Modell internes sensorisches Feedback, was Anpassun-
gen bei der Vorhersage und der Ausfiihrung erlaubt. Das System
arbeitet iiber innere Reprisentationen, die es moglich machen,
Vorhersagen (das Forward-Modell) mit internem sensorischem
Feedback (Invers-Modell) zu vergleichen. Daraus folgt:

1. Ein motorisches Kommando und eine Vorhersage des Out-
puts.

2. Die tatsichliche Durchfiihrung wird durch sensorisches
Feedback gemessen.

3. Vorhergesagte und tatsichliche Durchfithrung werden ver-
glichen. Das motorische Kommando wird angepasst.
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4. Nach vielen Zyklen wird es iiberfliissig, den Output zu ver-
gleichen und anzupassen. Der Schaltkreis wird schneller
und die Effizienz des Organismus erhéht sich.

5. Wenn die Diskrepanz zwischen Echtzeit-Feedback und dem
vorhergesagten (»simulierten«) Feedback zu grof wird,
passt das Modell das motorische Kommando erneut an.
Nach einer hinreichenden Anzahl von Zyklen erzeugt das
Forward-Modell eine passend modifizierte Simulation.

Das wichtigste sensorische Feedback ist das visuelle. Visuelles
Feedback kann transparent oder opak sein: Diese Unterschei-
dung ist wichtig, da sie mit der Unterscheidung zwischen in-
tentionaler Empathie und emotionaler Empathie einhergeht. So
sieht Galleses Greif-Beispiel auf der Basis von transparentem
visuellem Feedback aus:

1. Das Individuum beobachtet seine eigenen Handbewegun-
gen.

2. Es beobachtet andere dabei, wie sie dieselben Handbewe-
gungen ausfihren.

3. Das Gehirn empfingt denselben visuellen Input von (1) und
(2) und es werden dieselben senso-motorischen Neuronen
aktiviert.

4. Das Nervensystem blockiert aber den motorischen Output
am Anschluss von Resonanz durch das Ereignis (2). Die Re-
priasentationen werden wirksam >offline« gesetzt. Falls dies
nicht der Fall wire, wiirden Beobachtende automatisch das
beobachtete Verhalten imitieren.

5. Die Fihigkeit des Systems, Ereignis (2) zu blockieren, setzt
die Fihigkeit voraus, zu identifizieren, ob eine Bewegung
(visuelles Feedback) die einer anderen Person oder die eige-
ne ist. Die subjektive Unterscheidung, die wir zwischen
»Selbst« und »Andere/Anderer« treffen, bildet sich (phylo-
gentisch wie ontogenetisch) aus dieser Operation heraus aus
(Hurley 2005: 187-188).

Visuelles Feedback kann auch opak sein: Die beobachtende
Person ist dann nicht imstande, die Handlung bei sich selbst
zu sehen (Carr et al. 2003). Wihrend eines Grofiteils der Ge-
schichte der Menschheit waren die Gesichtsemotionen — Wut,
Angst, Traurigkeit, Frohlichkeit, Ekel etc. — visuell opak. Und
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in dieser Situation befinden sich sehr junge Kinder auch heu-
te noch. »Wie kann dann eine Verbindung hergestellt werden
zwischen meinem Sehen des Gesichtsausdrucks einer anderen
Person und mir selbst beim Machen eines dhnlichen Gesichts-
ausdrucks?« Die am hiufigsten gegebene Antwort auf diese
Frage lautet, dass die neuronale Entsprechung »angeborenc sei.

Nicht-propositionale Konzepte

Gallese zufolge diirfen wir uns Spiegelneuronen-Reprisentatio-
nen weder wie Bilder noch als propositional im konventionel-
len Sinne vorstellen, sondern vielmehr als nicht-propositionale
Konzepte — ein reprisentationales Format, das die menschliche
Kognition mit derjenigen anderer Tiere gemein hat.

Propositionen werden in erster Linie durch die Analogie mit
Sitzen verstanden und mentale Bilder durch die Analogie mit
tatsdchlichen Bildern. Propositionaler Inhalt reprisentiert die
Eigenschaften von Objekten und die Beziehungen zwischen
Objekten, und er kann manipuliert werden, um Schlussfolge-
rungen entsprechend der Gesetze der Inferenz und der Wahr-
scheinlichkeit zu ziehen. Rick Grush (2004: 393) hat ein drittes
Format vorgeschlagen, das er »amodal spatial imagery« nennt
— ein Konzept, das Galleses multimodalen Reprisentationen
dhnelt. Amodale Bilder sind weder wie ein einfaches Bild noch
offensichtlich propositional. Sie bestehen aus Objekten, die
Eigenschaften wie Ort oder Bewegung besitzen. Thre Reprisen-
tationen spiegeln die Gesetze der Dynamik von Bewegung und
Handeln wider, die dem Arbeiten des Forward-Systems intrin-
sisch sind.

Amodale Bilder basieren auf einem dynamischen Modell,
das von Schwartz (1999) vorgeschlagen worden war und von
Kosslyn (2005) weiter ausgearbeitet wurde. Das Modell ist ein
mechanisches System, das imstande ist, sowohl interne Krif-
te und Widerstidnde als auch Feedback aus einer dynamischen
Welt voller Krifte und Widerstinde zu antizipieren und auf sie
zu reagieren. Das System besitzt eine innere Logik, wobei »Lo-
gik« oder »logische Wenn-dann-Beziehung« hier nicht in ihrer
herkémmlichen Bedeutung verwendet werden.

Dies bildet den Kontext von Galleses Ansatz, der besagt,
dass die Forward-Architektur die Quelle von Intentionen und
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Griinden darstellt, die Beobachter in ihre Spiegelneuronen-Re-
prisentationen einsetzen. Peter Girdenfors, ein schwedischer
Kognitionswissenschaftler, bringt ein dhnliches Argument vor,
wenn er die Forward-Architektur mit der beim Menschen ein-
zigartigen Fihigkeit zum kausalen Schlussfolgern verbindet. Er
zitiert Povinelli (2003) und Tomasello (2006), die argumentie-
ren, dass Affen nur schlecht iiber die physikalischen Ursachen
von Phinomenen logisch folgern kénnen und die Intentionalitit
bei anderen nicht verstehen kénnen. Dazwischen liegende und
versteckte Krifte kennen sie nicht. »Andererseits zeigen bereits
kleine Kinder starke Anzeichen dafiir, dass sie die Welt mittels
der Hilfe versteckter Krifte und anderer Kausalvariablen inter-
pretieren.« (2004: 403) Girdenfors kommt zu dem Schluss,
dass Menschen eine weiter entwickelte Forward-Architektur
besitzen als andere Tiere.

Aktuelle Untersuchungen {iiber Wahnvorstellungen der
Fremdkontrolle haben Ergebnisse erbracht, die sich gut mit
Girdenfors Schlussfolgerung decken. Diese Symptome treten
bei Patienten mit Schizophrenie auf, insbesondere bei solchen,
die selbst ausgefiihrte Handlungen auf eine externale Ursache
fehl-attributieren. In einer der Studien wurde Hypnose dazu
verwendet, um eine dhnliche Fehl-Attribution bei normalen
Individuen zu erreichen (Blakemore et al. 2003). Die Wissen-
schaftler verwendeten PET-Scans, um die neuronalen Korrelate
von aktiven Bewegungen, die die Versuchspersonen korrekt auf
sich selbst attribuierten, zu identifizieren, und sie verglichen
diese mit identischen aktiven Bewegungen, die auf eine exter-
nale Ursache fehl-attribuiert worden waren. Die fehl-attribuier-
ten Bewegungen gingen einher mit einer signifikant héheren
Aktivierung im Cerebellum (und im parietalen Cortex). Man
glaubt, dass das Cerebellum an der Vorhersage der sensorischen
Folgen von Bewegung (Re-Afferenz) beteiligt ist, und dass es
dartiber hinaus auch der mutmafliche Ort der »forward model
architecture« ist. Normalerweise unterscheidet die Architektur
(Efferenzkopie) wirksam zwischen internem sensorischen Feed-
back (Re-Afferenz) und sensorischem Feedback aus externen
Quellen (Ex-Afferenz). Wenn das System diese Funktion nicht
mehr korrekt ausfithrt, werden intern generierte Bewegungen
auf externale Ursachen attributiert. Die Hypothese besagt, dass
dieses Versagen die Wahnvorstellungen von Fremdkontrolle bei
Schizophrenie erklirt.
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Die sozialen Folgen von Empathie

In der Darstellung von Spiegelneuronen wird Empathie im All-
gemeinen als pro-soziale Kraft dargestellt. Man sagt ihr nach,
dass sie im Paldolithikum die Kooperation und gegenseitige Hil-
fe befordert habe und dass sie die Gewalt innerhalb von Grup-
pen und spalterische Tendenzen verringert habe. Empathie soll
die Basis fuir die Fihigkeit zum Gedanken-Lesen bei den Homi-
niden und damit die Grundlage fiir das kognitive Wettriisten
bereitgestellt haben. Empathie soll die intensive und oft bésarti-
ge interpersonale Konkurrenz, die wir bei unseren nichsten
Verwandten, den Schimpansen, beobachten kénnen, gedimpft
haben. Auf diese Weise beférderte sie eine soziale Umwelt, die
das Lernen durch Nachahmung begiinstigte. Diese Entwick-
lungen — das kognitive Wettriisten, soziale Beziehungen, die
Nachahmungslernen férdern — wiirden das auflergewthnliche
Wachstum des in Bezug auf den Stoffwechsel sehr kostspieligen
hominiden Gehirns erkliren. Empathische Hominiden wiren
sowohl beim Kooperieren wie beim Konkurrieren tiberlegen.
Diese Situation wiirde eine positive Feedback-Schleife zwischen
den empathischen Kapazititen und dem Fortpflanzungserfolg
begiinstigen und die hominide empathische Leistung wiirde
sich weiter erh6hen.

Folglich vereinen sich die Spiegelneuronen-Theorie und das
evolutionire Narrativ und scheinen die oben zitierte Sichtweise
Baron-Cohens zu bestitigen: »Empathie [erlaubt uns] effektivin
der sozialen Welt zu interagieren. Sie ist auch der >Kitt« der so-
zialen Welt, der uns dazu hinzieht, anderen zu helfen, und der
uns davon abbringt, andere zu verletzen.« (Baron-Cohen 2005)
Dieses Narrativ ist allerdings zu simpel und zu beruhigend, da
die folgenden zwei Komplikationen bestehen:

Erstens unterstellt die Spiegelneuronen-Theorie, dass das beob-
achtete Verhalten eine Kopie des neuronalen Aktivierungsmus-
ters der handelnden Person im Gehirn des Beobachters oder
der Beobachterin erzeugt. Wenn das beobachtete Verhalten
zielgerichtet ist — zum Beispiel nach etwas Greifen oder Zugrei-
fen —, wird der vorhergesagte motorische Output normalerwei-
se vom Gehirn der beobachtenden Person blockiert. Episoden
von Echopraxie sind die pathologische Ausnahme. Emotionale
Empathie ist komplexer. Es hat den Anschein, als ob sie einer
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anderen Logik folgt, die nichts mit der Forward-Architektur
zu tun hat. Gespiegelte Gesichtsemotionen erzeugen spontane
Reaktionen, keine Handlungsprogramme. (Angst kénnte die
Ausnahme sein.) Erzeugen emotionale Aktivierungsmuster Re-
prisentationen, und, falls sie dies tun, unterscheiden diese sich
von den Reprisentationen motorischer Aktivitit? Wir wissen es
nicht, aber lassen wir dies im Moment beiseite, um eine zweite
Komplikation zu betrachten. Individuen sind hiufig simultanen
emotionalen Zurschaustellungen von zwei oder mehr Personen
sowie sensorischem Inputaus dem emotionalen Gedichtnis und
der vorgestellten Zukunft ausgesetzt. Wenn es keine wirksame
Intervention gibe, wiirden die zusammenlaufenden Inputs und
das entsprechende Spiegeln ein Chaos produzieren. Es sieht so
aus, als ob sich Apparate (die auflerhalb des Bewusstseins ope-
rieren?) herausgebildet hitten, um konfligierende emotionale
Inputs zu regeln und zu unterdriicken. Ist dies die Aufgabe der
im frontalen Cortex lokalisierten exekutiven Funktionen? Jede
dieser Fragen zdégert den groffen Sprung nach vorn, ein Para-
digma jenseits der Konkomitanz, weiter hinaus.

Es gibt noch eine Komplikation, die mit der Idee zusam-
menhingt, dass emotionale Empathie uns ermuntert, anderen
zu helfen, und uns davon abhilt, andere zu verletzen. Denken
Sie an die drei Moglichkeiten zuriick, die ich am Anfang die-
ses Aufsatzes aufgezihlt habe: die Gefiithle der Beobachtenden
entsprechen denen der beobachteten Person, etwa Freude als
Reaktion auf Freude; die Gefiihle der beobachtenden Person
sind anders, aber angemessen, zum Beispiel Mitgefiihl als Re-
aktion auf Leid; und letztlich der Fall, in dem die Gefiihle des
Beobachters oder der Beobachterin inkongruent oder »kon-
tra-empathisch« sind, also etwa Vergniigen als Reaktion auf
Leid. Wenn bei der letzten Konstellation der Beobachter oder
die Beobachterin nicht daran beteiligt war, Angst, Trauer oder
Schmerz hervorzurufen, nennen wir diese Reaktion Schaden-
freude. Wenn er verantwortlich ist, bezeichnen wir die Reaktion
als Grausamkeit. Im Alltagsgebrauch ist »Empathie« auf die ers-
ten beiden Reaktionen beschrinkt, und die meisten Forscher
folgen dieser Praxis. Aber es ist schwierig, die dritte Reaktion
auszuschliefien, sobald Empathie in Form von Spiegelungspro-
zessen erklirt wird.

Grausambkeit fehlt in unserem evolutiondren Standard-Nar-
rativ (Nell 2006; Stein 2000). Vielleicht wird sich dies bald 4n-
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dern. Eine neurodkonomische Studie, die in Science veroffent-
licht wurde, weist in diese Richtung (de Quervain et al. 2004).
In diesen Experimenten erhilt eine Versuchsperson einen be-
stimmten Geldbetrag und wird dazu aufgefordert, diesen unter
den anderen Teilnehmenden aufzuteilen, nach einer beliebig
von ihm oder ihr aufzustellenden Regel. Wihrend des Experi-
ments werden die Gehirne der Teilnehmer mittels funktionel-
ler Magnetresonanz-Tomografie (fMRI) beobachtet. Die Proze-
dur wird wiederholt, aber bei jedem Durchgang teilt eine andere
Person den Betrag nach ihren oder seinen Regeln auf. Manch-
mal ist die Aufteilung gerecht, manchmal ist sie egoistisch, die
Handlung einer >Schummlerin< oder eines »Schummlers<. Die
Abfolge der Ereignisse ist so strukturiert, dass es fair gesinnten
Teilnehmenden méglich ist, die Schummelnden zu bestrafen,
indem sie ihnen bei der nichsten Gelegenheit ihren gesamten
Anteil vorenthalten. Entsprechend der festgelegten Regeln muss
aber der »Bestrafende« den Betrag, den er oder sie an sich selbst
bezahlt, verringern, wenn er oder sie einer anderen Person deren
Anteil vorenthalten will. Das Bestrafen von Schummelnden ist
eine pro-soziale Verhaltensweise, da die Bestrafung den poten-
ziellen Schummelnden einen Anreiz bietet, sich entsprechend
der Regeln der starken Reziprozitit zu verhalten (Boyd et al.
2003; Knoch et al. 2006; Singer et al. 2006Db; siehe auch Bern-
hard et al. 2006 tiber »parochiale« Empathie). Das Bestrafen
von Schummelnden ist auch eine kostspielige Verhaltensweise,
da der Bestrafer oder die Bestraferin einen Teil des eigenen An-
teils opfern muss. Folglich betrachtet man dieses Verhalten als
ein Beispiel fiir »altruistische Bestrafung«. (»Altruismus« wird
in der Evolutionstheorie als eine Handlung definiert, bei der ein
Individuum den Fortpflanzungsvorteil anderer steigert, indem
es den eigenen Fortpflanzungsvorteil verringert.)

Wihrend dieser Versuchssitzungen lieferte ein fMRI-Gerit
Bilder von den Gehirnen der Bestrafer. Die Ergebnisse deuten
darauf hin, »dass Menschen aus der Bestrafung von Normver-
letzungen Befriedigung ziehen und dass die Aktivierung im
dorsalen Striatum [des Gehirns] die antizipierte Befriedigung
aus der Bestrafung Abtriinniger [die Schummler] widerspie-
gelt«. Auf diese Weise war es den Forschern méglich, ein Pha-
nomen zu belegen, das wir empathische Grausamkeit nennen
kénnten: Dies ist nicht einfach das Vergniigen, das als Reaktion
auf das beobachtete oder vorgestellte Leid einer anderen Person
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empfunden wird, sondern ein Vergniigen, das durch den eige-
nen Beitrag am Zustand des Opfers erlangt wird.

Epilog

Mein Ausgangspunkt in diesem Aufsatz war eine historische
Verschiebung im Untersuchungsobjekt der Humanwissen-
schaften: ein vermindertes Interesse am souverinen Individu-
um und dem Problem der Rationalitit versus ein gesteigertes
Interesse daran, Empathie, Gedanken-Lesen und Intersubjek-
tivitit zu erkliren. Das souverine Individuum ist ein evolutio-
nires Puzzle, da man erkliren konnen muss, wie eine Menge
von rationalen, eigenniitzigen Individuen sich in eine selbst-re-
produzierende Gesellschaft verwandeln konnte. Bernard Man-
devilles »Die Bienenfabel« (1714) bot eine Losung. Wenn es
eine komplexe Form der Arbeitsteilung gibt, wird ungeziigelte
Selbstsucht eine prosperierende Gesellschaft interdependenter
Individuen erschaffen, die miteinander nicht durch ihre Tugen-
den, sondern durch ihre privaten Laster und die Erfordernisse
des Waren- und Dienstleistungstausches verbunden sind. Heu-
tigen Autoren zufolge 16st auch Empathie das Problem des sou-
verdnen Individuums, allerdings durch eine Hemmung oder
Sublimation von Selbstsucht. Wo Empathie das Produkt der
Aktivierung von Spiegelneuronen ist, spiiren Individuen den
Schmerz und die Freude anderer und werden dazu motiviert,
sich auf eine Weise zu verhalten, die soziale Solidaritit schafft.

Wie eingangs bereits ausgefiithrt, postulieren Baron-Cohen
und andere Kognitionswissenschaftler, dass emotionale Empa-
thie drei Formen annehmen kann: (1) Ubereinstimmung der
Gefiihle von beobachtender und beobachteter Person; (2) unter-
schiedliche, aber angemessene Gefiihle beim Beobachter oder
der Beobachterin und (3) inkongruente Gefiihle auf Seiten der
beobachtenden Person, also etwa Vergniigen als Reaktion auf
Schmerz oder Leid (»empathische Grausamkeit«). Baron-Co-
hen zufolge stellen nur der erste und zweite Fall pro-soziale
Emotionen dar, wihrend der dritte Fall nicht Teil emotionaler
Empathie ist. Allerdings kommen aktuelle Untersuchungen in
der Neurodkonomie und am menschlichen Spiegelneuronen-
system zu einem anderen Schluss, nimlich dass empathische
Grausambkeit die biologische Fortschreibung von (1) und (2) ist



48 | ALLAN Youne

und dass empathische Grausamkeit auf der kollektiven Ebene
pro-sozial sein kann (da sie die Selbstreproduktionsfihigkeit
einer Gesellschaft vergroflert).

Neurookonomische Experimente beschreiben eine Weise, in
der empathische Grausambkeit als pro-sozial bezeichnet werden
kann: Sie liefert denjenigen, die potenziell Regeln durchsetzen,
ein Motiv (Vergniigen) fiir das Ausfiihren altruistischer Bestra-
fung. Auf diese Weise wiirde empathische Grausamkeit Betrug
verhindern. Das Fortbestehen von empathischer Grausamkeit
im 21. Jahrhundert wire das Ergebnis eines »genetischen Nach-
hinkens«: paldolithische Kérper in postindustriellen Gesell-
schaften.

Daniel Lord Smail schligt eine weitere Moglichkeit vor: ein
21. Jahrhundert-Pendant zu Mandevilles Bienenfabel. Smail er-
zihlt in seinem Buch »On Deep History and the Brain« (2008)
detailliert eine Evolutionsgeschichte, die mit unseren pri-homi-
niden Vorfahren beginnt, die in Gruppen lebten, die Schimpan-
sen- oder Pavian-Gesellschaften dhnelten. Die pri-hominide
Gesellschaftsordnung war hierarchisch und Herrschaft wurde
durch willkiirliche Gewaltakte gegen Untergebene aufrecht-
erhalten. Die hominide Gesellschaft stellte die nichste Stufe
dar. Sie war egalitirer aufgebaut und brachte vermutlich weni-
ger Stress mit sich. Dies blieb so bis zum Beginn des Neolithi-
kums, in der die sozialen Hierarchien wiederkehrten. Wihrend
der Bronzezeit bildeten sich die ersten Staaten. Die herrschende
Klasse erhielt ihre Vormacht aufrecht, indem sie Korper kon-
trollierte und die Neurochemie ihrer Gehirne regulierte. Ein
hohes Niveau an Stress wurde bei den Massen durch Terror und
Repression aufrechterhalten und durch Furcht einfléRende Ri-
tuale und Theologien unterstiitzt. Die weltliche und religi6se
Fihrungsschicht hatte sich ein Monopol fiir den Stressabbau
geschaffen, was erleichtert wurde durch »teletrope« Prakti-
ken, einschliefilich sadistischer Spektakel, also Gelegenheiten
fur empathische Grausamkeit. Im West-Europa des 18. Jahr-
hunderts verinderte sich das Leben. Das gemeine Volk konsu-
mierte Substanzen — Alkohol, Opiate, Zucker, Koffein, Tabak
und rithrselige Romane —, die es jedem einzelnen Individuum
erlaubten, seine oder ihre Neurochemie zu modulieren. Diese
»autotropen« Mechanismen »imitieren oder verindern die Wir-
kungen von Dopamin, Serotonin, Norepinephrin und anderen
chemischen Botenstoffen« auf wirksame Weise. Der breite Zu-
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gang zu autotropen Praktiken untergrub das staatlich kontrol-
lierte neurochemische Regime und seine Strategie, sich auf em-
pathische Grausamkeit zu verlassen.

Die moderne Konsumgesellschaft stellt die Apotheose der
autotropen Gesellschaft und der Rehabilitation des souverdnen
Individuums dar. So gesehen konnte man die aktuelle Hinwen-
dung zur Empathie-minus-Grausamkeit als Nostalgie fiir eine
menschliche Natur begreifen, die es so nie gab.

Addendum

Galleses Ansatz basiert auf drei Prinzipien: (1) Es gibt ein
menschliches Spiegelneuronensystem. (2) Dieses System er-
laubt es Beobachtern, auf die Intentionen (Ziele) einer handeln-
den Person zu schlieflen (sie retrospektiv abzuleiten), indem es
mit deren Handlung sozusagen mitschwingt (neuronales Mat-
ching). (3) Dieser Vorgang erklirt die Biomechanik von Gedan-
ken-Lesen und Intersubjektivitit (empathisches Erleben). Es
gibt Kognitionswissenschaftler, die diesen Ansatz ablehnen.
Dinstein und Kollegen (2008) zufolge gibt es wenige »be-
lastbare Beweise«, die die gegenwirtigen Spekulationen iiber
die Existenz eines menschlichen Spiegelneuronensystems un-
terstiitzen. Bei der ersten Entdeckung von Spiegelneuronen
verwendete man Makaken und eine Technik (transkraniale
magnetische Stimulation), die es einer Forscherin oder einem
Forscher erlaubt, ein einzelnes Neuron bei einer Aktivitit
(zum Beispiel Greifen mit der Hand) im Gehirn zu lokalisie-
ren. Die Forschung beim Menschen hingegen verwendet im
Wesentlichen fMRI. Bei der fMRI werden »Populationen« von
Neuronen anstelle von einzelnen Neuronen identifiziert. Die
Aktivierung von Spiegelneuronen ist selektiv, sie entspricht
einem »Worterbuch« fir die Ausfithrung von zielgerichtetem
Handeln. Jeder Worterbucheintrag hat einen bestimmten Ort
in den primotorischen und anterioren Hirnarealen. Diese Orte
entsprechen der somatotopischen Organisation, die in Wilder
Penfields neuroanatomischem »Homunculus« dargestellt wird.
Da Spiegelneuronen nur eine Minderheit unter den Neuronen
in jeder somatotopischen Region sind, »ist es unklar, ob die-
se somatotopisch organisierten fMRI-Ergebnisse [wihrend der
Experimente] durch die Spiegelneuronen-Aktivierung oder die
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Aktivierung anderer neuronaler Populationen erzeugt werden.
In entsprechender Weise schliefen die fMRI-Ergebnisse Hirn-
areale mit ein, bei denen man davon ausgeht, dass sie keine
Spiegelneuronen besitzen. »Wie kann man dann wissen, ob das
fMRI-Ergebnis einer bestimmten Hirnregion von der Aktivitit
von Spiegelneuronen oder von der Aktivitit irgendeiner dieser
anderen neuronalen Populationen erzeugt wird?« (Dinstein et
al. 2008: R14-Ris)

Csibra und Gergely akzeptieren, dass es ein Spiegelneuro-
nensystem beim Menschen gibt, aber sie lehnen die anderen
Prinzipien ab (siehe auch Jacob 2008). Thnen zufolge beginnt
der Spiegelneuronenprozess dann, wenn der Beobachter oder
die Beobachterin das Ziel des oder der Handelnden identifi-
ziert und kontextualisiert. (Zum Beispiel beobachtet sie, wie die
Handelnde eine Tasse »mit prizisem Griff« greift und assoziiert
diesen Griff mit dem nachgelagerten Ziel, aus der Tasse zu trin-
ken.) Der Spiegelneuronenprozess selektiert dann die Hand-
lung, die dem Ziel nach Effizienzkriterien (Kraftaufwand) am
besten entspricht. Mit anderen Worten: Das Ziel sagt die Hand-
lung voraus, wihrend bei Galleses Version sich das Ziel, das
heiflt die Intention des oder der Handelnden, aus der Handlung
ableitet. Das Inventar mdglicher Handlungen des Beobachters
basiert auf phylogenetischen Quellen und ontogenetischen Er-
fahrungen. Der Prozess geht ohne neuronales Matching zwi-
schen Beobachter und Handelndem vonstatten. Folglich hat der
Beobachter keinen Zugang (Resonanz) zum Nervensystem der
handelnden Person. Das »Ziel« der handelnden Person ist nicht
mehr dquivalent zu deren »Intentionen«, wie dies bei Gallese
der Fall war. Diese »Nachahmungs-Neuronen«-Interpretation
wird deswegen ernst genommen, weil Csibra und Gergely nach-
weisen konnen, dass sie sich ebenso gut mit den empirischen
Befunden der Spiegelneuronen-Forschung am Affen und Men-
schen deckt. Die Implikationen fiir die Definition menschlicher
Natur sollten offensichtlich sein: Wenn man eine neuronenba-
sierte Intersubjektivitit und den biologischen Mechanismus
empathischen Erlebens eliminiert, wiirde dies die Bedeutung
des Gedanken-Lesens neu definieren und Rationalitit wiirde
erneut in den Stand des die menschliche Natur kennzeichnen-
den Merkmals erhoben.
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Verfiithrt von »Plaques« und »Tangles«:
die Alzheimer-Krankheit und

das zerebrale Subjekt

MARGARET Lock

»Ich [...] betrachte inzwischen meinen Widerwillen,
den Begrift Alzheimer fiir meinen Vater zu verwen-
den, als einen Weg, um die Besonderheit von Earl
Franzen vor der Gewdhnlichkeit einer Krankheit
mit einem Namen zu schiitzen. Krankheiten haben
Symptome; Symptome verweisen auf die organi-
sche Basis von allem, was wir sind. Sie verweisen
auf das Gehirn als Fleisch. Und wo ich eigentlich
anerkennen sollte: Ja, das Gehirn ist Fleisch, dort
scheine ich einen blinden Fleck aufrecht zu erhal-
ten, tiber den ich dann Geschichten spinne, die die
mehr seelengleichen Aspekte des Selbst betonen.«

(Franzen 2001: 8j)

Die Innovation, von der viele sagen wiirden, dass sie die Ent-
deckung der Alzheimer-Krankheit mit sich brachte, war eine
Silberfiarbetechnik, die von dem italienischen Wissenschaft-
ler Camillo Golgi 1873 entwickelt und kurz danach vom spa-
nischen Neurologen und Fotografen Santiago Ramén y Cajal
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modifiziert wurde. Diese neue Technik verwandelte radikal das
mit den sich gerade entwickelnden Neurowissenschaften ver-
bundene Wissen und wurde als ein so entscheidender Durch-
bruch betrachtet, dass die beiden Wissenschaftler gemeinsam
mit dem Nobelpreis fiir Medizin ausgezeichnet wurden. Bereits
vor der Entwicklung von Firbetechniken war man davon aus-
gegangen, dass psychiatrische Stérungen eng mit sichtbaren
Verinderungen in der Grobstruktur des Gehirns verbunden
waren. Verbesserte Konservierung, Fixierung und Firbemittel
stellten einen enormen Anreiz dar, die materiellen Verinderun-
gen, von denen man annahm, dass sie kausal fiir psychiatrische
Storungen und Senilitit seien, genauer zu untersuchen.

Die Silbernitratmethode wurde 1902 von dem deutschen
Wissenschaftler Max Bielschowsky verfeinert und kurz darauf
von Alois Alzheimer verwendet, um Schnitte aus Gehirngewe-
be einzufirben. Das Gewebe hatte er sich nach dem Tod von
mehreren Patienten besorgt, die mit derjenigen Krankheit dia-
gnostiziert werden wiirden, die bald darauf nach Alzheimer be-
nannt werden sollte. Es waren in erster Linie die histologischen
Objekttrager, bestrichen mit dem Silbernitrat-Farbemittel, die
es Alzheimer erlaubten, mithilfe eines Mikroskops zu sehen,
was zuvor nicht offensichtlich gewesen war: die von ihm Neuro-
fibrillenbiindel (»Tangles«) genannten, verklumpten Struktu-
ren, die bald darauf als eines der Schliisselkennzeichen der Alz-
heimer-Krankheit anerkannt wurden (Braak/Braak 2000).

Neurofibrillen sind auch in normalen Zellen enthalten und
wurden schon vor Alzheimer beobachtet; die Einfirbetechnik
allerdings zeigte klar das AusmagR, in dem sich die Fibrillen ex-
zessiv angehiuft hatten, um abnorm dichte Biindel zu bilden.
Ein zweites Kennzeichen der Alzheimer-Krankheit, Amyloid-
Plaques, war fiir Alzheimer ebenso sichtbar, wenn er ein an-
deres Firbemittel, Eosin B, nutzte; Plaques allerdings waren
bereits von mehreren anderen Forschern am Ende des 19. Jahr-
hunderts beschrieben worden. Die Meinungsverschiedenheiten
unter Historikern und anderen, die sich zur »Entdeckung« der
Alzheimer-Krankheit gedufiert haben, dauern an, aber viele ar-
gumentieren, dass es der definitive Nachweis der Neurofibril-
lenbiindel und ihre Interpretation als pathologisch waren, die
alles verinderten und das medizinische Verstindnis von De-
menz auf einen Weg lenkten, der das Materielle privilegierte
und Geist und Gehirn vermengte.
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Mehrere Punkte sind bemerkenswert, wenn man die frithe
Geschichte der Alzheimer-Krankheit rekonstruiert. Erstens be-
trachteten sich sowohl Alzheimer wie auch Bielschowsky (dem
deutlich mehr Ruhm zustiinde, als ihm gewohnlich in diesem
Zusammenhang gewihrt wird) als Psychiater, aber ihre ausge-
wiesene Mission war es in erster Linie, »mithilfe des Mikros-
kops« (Braak/Braak 2000: 59) — so ihre eigenen Worte — die
Psychiatrie vorwirts zu bringen. Die beiden Méinner hatten
viel Zeit darauf verwendet, den demenzihnlichen Zustand zu
untersuchen, der im Endstadium der Syphilis auftritt, und sie
hatten auch Gehirne von Patienten seziert, die an dieser Krank-
heit gestorben waren. Alzheimer konzentrierte sich in der Folge
auf dltere demente Patienten, die keine Syphilis aufwiesen. Wie
seine Kollegen glaubte Alzheimer, dass Lisionen, die in den au-
topsierten Gehirnen von dementen Patienti Patienten ohne Hil-
fe des Mikroskops deutlich sichtbar waren, wichtige Anzeichen
fiir die Degeneration des Gehirns seien (heutzutage wiirde man
solche Lisionen als das Resultat von »zerebrovaskuldren Ereig-
nissen« bezeichnen). In Anbetracht dieser Forschungserfah-
rungen iiberrascht es nicht, dass Alzheimer bereitwillig an-
nahm, dass die Verhaltensverinderungen, die er bei mit seniler
Demenz diagnostizierten Patienten wieder und wieder sah, das
direkte Ergebnis von materiellen Verinderungen im Gehirn
sind — manche sichtbar fiir das blofRe Auge bei der Autopsie,
andere sichtbar nur mithilfe des Mikroskops und Firbetechni-
ken. Der Geist — und vor allem der Freud’sche Geist — war, wie
es scheint, absichtlich aus Alzheimers Konzeptualisierung von
dementem Verhalten ausgeschlossen. Ein zerebrales Subjekt
riickte damit klar in den Mittelpunkt.

Die tibliche Geschichte tiber die Entdeckung der Alzheimer-
Krankheit liest sich folgendermafen: Alois Alzheimer prisen-
tierte auf der Versammlung Stidwestdeutscher Irrenirzte am
4. November 1906 einen Bericht iiber den Fall einer 51-jahrigen
Frau aus Frankfurt a.M., Auguste Deter, die fortgeschrittene
kognitive Beeintrichtigungen, Halluzinationen, Wahnvorstel-
lungen und »offensichtliche psychosoziale Inkompetenz« auf-
wies. Bei der Obduktion hatte Alzheimer schwere Hirnatrophie
zusammen mit »senilen Plaques« und »Neurofibrillenbiin-
deln« festgestellt (Berrios 1990). Zu dieser Zeit war Alzheimers
Schlussfolgerung, dass Auguste Deters Zustand eine Anomalie
seil — einfach ein ungewohnlicher Fall der als senile Demenz
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weit anerkannten Krankheit, die sich in einem bemerkenswert
jungen Alter manifestiert hatte. In erster Linie wegen seiner Be-
obachtungen von Plaques, Neurofibrillenbtindeln und Zellatro-
phie, die als charakteristisch fiir senile Demenz galten, glaubte
Alzheimer nicht, dass er eine »neue« Krankheit entdeckt hit-
te (Berrios 1990). Obwohl Alzheimer und seine Kollegen mit
einer grofRen Zahl von Demenzfillen arbeiteten, berichteten sie
in den folgenden Jahren lediglich von acht Fillen, die dem der
Auguste D. dhnelten. Uber mindestens zwei dieser Fille war be-
reits an anderer Stelle berichtet worden, und abgesehen davon
war ihre Authentizitit bestenfalls zweifelhaft. Keine der Patien-
ten war ilter, aber dennoch bestanden erhebliche Zweifel daran,
ob die Fille etwas Neues in Hinblick auf die Taxonomie darstell-
ten. Hinzu kam, dass der zweite Schliisselfall des 56-jahrigen
Arbeiters Johann F., den ein Kollege Alzheimers dokumentiert
hatte, bei der Obduktion keinerlei Anzeichen von Neurofibril-
lenbiindeln aufwies.

Trotzdem traf im Jahr 1910 Emil Kraepelin in der achten
Auflage seines einflussreichen Lehrbuchs der Psychiatrie eine
vorsichtige, aber trotzdem klare Unterscheidung zwischen pri-
seniler und seniler Demenz. Erstere, die prisenile Demenz,
nannte er Alzheimer-Krankheit. Alzheimer arbeitete zu die-
ser Zeit in Kraepelins Gruppe und es ist bis heute unklar, ob
er sich Kraepelins Sichtweise angeschlossen hatte oder nicht.
Dariiber hinaus bestehen bei Historikern auch unterschiedli-
che Auffassungen dariiber, warum genau Kraepelin sich dazu
entschlossen hatte, Anspruch auf die Entdeckung einer neuen
Krankheit zu erheben. Der am hiufigsten angefithrte Grund
ist, dass Kraepelin sich bedroht fiihlte von den Angriffen von
Freud und dem neu erstarkten psychoanalytischen Ansatz zur
Behandlung von Geisteskrankheiten, und es deshalb dringend
notwendig war, die pathologischen Substrate von psychischen
Stérungen zu belegen. Andere Historiker legen die Betonung
auf einen etwas anderen Aspekt der Geschichte, nimlich dar-
auf, dass das Ziel in erster Linie gewesen sei, das Ansehen von
Kraepelins Gruppe und ihrer besonderen neuropathologischen
Methoden zu vergréflern. Wieder andere hingegen glauben,
dass die Geschichte komplexer sei und vieles noch im Dunklen
liegt (vgl. Ballenger 2006; Beach 1987; Berrios 1990; Holstein

1997)-
Die Objekttriger, auf denen Alzheimers urspriingliche Be-
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obachtungen gemacht worden waren, gingen verloren, tauch-
ten bemerkenswerterweise aber 1998 wieder auf. Nach einer
erneuten Untersuchung war man sich dariiber einig, dass
seine Schlussfolgerungen auch nach heutigen Standards voll-
kommen korrekt waren. Atrophierte Zellen und Plaques waren
in beiden Fillen klar vorhanden, aber die Probe von Johann F.
wies im Gegensatz zu der von Auguste D. keine Neurofibril-
lenbiindel auf. Eine Untergruppe der Demenz des Alzheimer-
Typs, bekannt als »Plaque-Demenz«, wird auch heute noch von
einigen Neurologen anerkannt und Pathologen sind sich einig,
dass Neurofibrillenbiindel (und tatsichlich auch Plaques) nicht
in jedem Fall vorhanden sind. Dennoch ist es bemerkenswert,
dass sich Kraepelin angesichts von nur sechs Fillen, von denen
nicht alle dhnliche pathologische Lisionen aufwiesen, dazu ent-
schloss, eine neue Krankheitstaxonomie zu verkiinden — eine
Taxonomie, die Demenz definitiv im »Fleisch« des Gehirns ver-
ortete.

Trotz der Kraepelin’schen Taufe kam die Alzheimer-Krank-
heit vom Weg ab. Eine Vielzahl beteiligter Wissenschaftler und
Kliniker widersprach Kraepelins Bestimmung einer neuen
Krankheit und es wurden keine systematischen Folgeuntersu-
chungen zur Konsolidierung seines Befunds unternommen,
auch wegen des Ausbruchs des Ersten Weltkriegs, der die
wissenschaftlichen Energien von der grundlegenden Labor-
arbeit weglenkte. Ein zweiter Grund fiir das Verschwinden der
Alzheimer-Krankheit fiir mehr als vier Jahrzehnte war, dass
Pharmafirmen damals fast ausschlieflich an der sogenannten
arteriosklerotischen Demenz interessiert waren, da sie davon
ausgingen, dass bald pharmazeutische Wirkstoffe zur Bekimp-
fung dieses Problems gefunden werden wiirden. Die problema-
tischeren Kategorien der prisenilen und senilen Demenz wur-
den weiterhin mit Wahnsinn und moralischer Bewidhrung in
Verbindung gebracht und riickten in den Hintergrund. Folglich
verschwand die Alzheimer-Krankheit (prisenile Demenz) fast
unmittelbar nach ihrer Entdeckung wieder im Dunkeln und
blieb dort bis in die yoer-Jahre des vergangenen Jahrhunderts.

Der Historiker Jesse Ballenger (Ballenger 2006) argumen-
tiert, dass die Darstellung des Zeitraums vom frithen 20. Jahr-
hundert bis 1970 als »dunkles Zeitalter« der Demenzforschung
keine angemessene Beschreibung ist. Er weist darauf hin, dass
es zwischen der Mitte der 1930er-Jahre und den 1950er-Jahren
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einen dramatischen Aufschwung des Interesses an der senilen
Demenz gab, besonders bei amerikanischen Psychiatern. Die-
ses Interesse speiste sich teilweise aus der sogenannten »demo-
grafischen Alterungslawine« (Ballenger 2006: 119), die schon
im Rollen war und die zur Folge hatte, dass die staatlichen
US-amerikanischen psychiatrischen Kliniken mit senilen Pa-
tienten tiberfiillt waren und dass die Aufmerksamkeit von psy-
chiatrischen Kernaufgaben abgelenkt wurde. Zur selben Zeit
setzte sich der Berufsstand der Gerontologie nachdriicklich
fur eine bessere Pflege ilterer Menschen ein und forderte die
Anerkennung und Behandlung von Krankheiten, die Altere in
uiberproportionalem Mafie betreffen. Unter den damaligen US-
Psychiatern, die sich der Untersuchung der senilen Demenz zu-
wandten, ist David Rothschild vermutlich der bekannteste.
Weil Plaques und Neurofibrillenbiindel in unterschiedlichen
Krankheitsbildern und nicht nur bei seniler Demenz auftreten,
argumentierte Rothschild dafiir, diese Strukturen als eine ge-
neralisierte Gewebereaktion in Antwort auf verschiedene bio-
logische Faktoren zu verstehen. Rothschild gab sich mit dieser
Beobachtung allerdings noch nicht zufrieden; zusammen mit
seinen Kollegen begann er, das Verhiltnis von emotionalen und
Personlichkeitsstorungen zur Alzheimer-Krankheit zu unter-
suchen. Rothschild argumentierte explizit, dass die tibliche
Herangehensweise an senile Demenz zu reduktionistisch sei.
Man sei »zu sehr voreingenommen zugunsten zerebraler Pa-
thologie«, legte er dar, »[d]ie Verinderungen treten in lebenden,
geistig funktionierenden Personen auf, die auf eine gegebene
Situation, auch auf eine organische, auf unterschiedliche Arten
reagieren konnen« (zitiert nach Ballenger 2006: 48). Rothschild
argumentierte weiter, dass Menschen sich in ihren Fihigkeiten
zur Kompensation von organischen Lisionen unterschieden und
dass man dies weiter untersuchen miisse. Um seiner Position
Nachdruck zu verleihen, stellte Rothschild die seit Alzheimers
Zeit wiederholt festgestellten Befunde heraus, namlich dass es
oft Diskrepanzen gibt zwischen dem Vorhandensein sowie dem
Grad der Demenz bei einem lebenden Patienten oder einer le-
benden Patientin und dem Vorhandensein sowie dem Grad von
pathologischen Strukturen bei der Autopsie. Ballenger zufolge
waren Rothschilds Veréffentlichungen so einflussreich, dass
der bei Psychiatern iibliche therapeutische Nihilismus gegen-
uiber senilen Patienten zu kollabieren begann. Dariiber hinaus
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tauchten Rothschilds Argumente in sehr einflussreichen zeit-
genossischen Werken auf, in denen normative gesellschaftliche
Vorstellungen gegeniiber dem Altern und dem Umgang mit
ilteren Menschen umfassend kritisiert wurden. Als Sitz des
senilen geistigen Niedergangs wurde nicht linger das altern-
de Gehirn betrachtet, sondern man argumentierte, dass es die
Gesellschaft sei, die einer alten Person den Grund zum Leben
nimmt (vgl. Ballenger 2006: 56-80). Die psychodynamische
Variante dieses Argumentationsstrangs war die Annahme, dass
die mit Senilitit verbundene Vergesslichkeit eine Form der Ver-
dringung sei, ein Schutz gegen Angst und Frustration, die mit
dem Altern in der damaligen Gesellschaft einhergehe. In den
19770er-Jahren waren Positionen, welche die systematische Dis-
kriminierung Alterer hervorhoben, nichts AuRergewdhnliches
mehr; zur selben Zeit aber wurde auch anerkannt, dass eine
Minderheit unter den ilteren Menschen tatsichlich unter erns-
ten organisch bedingten Problemen litt, die weiter untersucht
werden miissten.

Ballenger weist darauf hin, dass auch wihrend dieser Perio-
de eine begrenzt organische Sichtweise von Senilitit nie ginz-
lich verschwunden war und dass es, beginnend in den 1960-
er-Jahren, zu finf innovativen Verinderungen kam, welche
die Alzheimer-Krankheit erneut oben auf die Agenda setzten.
Erstens wurden damals in England viele Hirnautopsien an mit
Demenz diagnostizierten Patienten durchgefiihrt. Es wurde
behauptet, dass eine iiberwiltigende Mehrheit dieser Gehirne
wenige Anzeichen von arteriosklerotischen Verinderungen
(also derjenigen pathologischen Verinderungen, die sowohl
die Pharmaindustrie wie auch Neurowissenschaftler fiir einige
Zeit beschiftigt hatten) zeigten und stattdessen eine Vielzahl
von Plaques und Neurofibrillenbiindeln aufwiesen, wie sie von
Alzheimer Jahrzehnte zuvor beschrieben worden waren (Roth
et al. 1966). Diese Wissenschaftler waren explizit der Meinung,
dass das Ausmafs der von den Plaques und Neurofibrillenbiin-
deln hervorgerufenen Schiden eng mit dem Ausmafl der Ver-
inderungen im Verhalten der Patienten korrespondierte; sie
entschieden sich, die Anomalien, die in anderen Studien ge-
funden worden waren und dieser Sichtweise widersprachen, zu
ignorieren.

Eine zweite signifikante Verinderung wihrend dieser Zeit
war die Entwicklung des Elektronenmikroskops, das eine deut-
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liche Verfeinerung der Klassifikation von Neuropathologien er-
moglichte. Drittens bestand in den 1970er-Jahren der einfluss-
reiche Neurologe Robert Katzman 6ffentlich darauf, dass man
mit der damals unhinterfragten Annahme, dass Altern unwei-
gerlich zu Senilitit fithrt, brechen miisse. Katzman forderte au-
Rerdem, dass alle Fille von Senilitét als pathologisch anerkannt,
als Alzheimer-Krankheit bezeichnet und als vollkommen vom
normalen Alterungsprozess verschieden verstanden werden
sollten (1970). Die vierte Verinderung war die Einrichtung des
»National Institute of Aging« (NIA) in den USA, das speziell
dafiir gegriindet worden war, ein umfassendes Forschungspro-
gramm tiiber das Altern zu beférdern. Die flinfte Verdnderung
war die Herausbildung einer frithen Alzheimer-Bewegung und
ihre 1977 beginnende Konsolidierung als »Alzheimer’s Disease
and Related Disorders Association« (ADRDA), die starke Unter-
stitzung durch den ersten Direktor des NIA, den Gerontolo-
gen und Psychiater Robert Butler, erfuhr. Die Aktivititen der
ADRDA wiederum bestirkten die Legitimierung des NIA, vor
allem da die Vereinigung politische Lobbyarbeit betrieb und
sich daran machte, Gelder fir die Alzheimer-Forschung zu
aquirieren (Fox1989).

Der Soziologe Patrick Fox weist darauf hin, dass 1980 das
Interesse an der neu formierten Organisation geradezu explo-
dierte, nachdem der Brief einer Angehérigen eines Alzheimer-
Opfers in der verbreiteten Ratgeber-Kolumne »Dear Abby« ver-
offentlicht worden war. In Folge der Verdffentlichung gingen
bei der ADRDA mebhr als 30.000 Briefe ein, die das 6ffentliche
Interesse an der neuen Krankheit so stark weckten wie nichts
anderes zuvor (ebd.). Es wurde schnell klar, dass sich viele Fa-
milien verzweifelt Hilfe bei der Pflege erhofften. Ebenso wich-
tig war es ihnen aber, dass Senilitit als Erkrankung des Gehirns
anerkannt wird, fur die ein Heilmittel gesucht werden muss;
damit stellten sie das mit Demenz verbundene Stigma in Frage
und enthoben sich zugleich der moralischen Biirde fiir das Auf-
treten der Krankheit. Diese Familien machten eindeutig klar,
dass sie fiir psychosoziale oder psychodynamische Modelle von
Senilitit wenig iibrig hatten.

Trotz dieser signifikanten konzeptionellen Verinderungen
wurde die Alzheimer-Welt weiter von Zweifeln iiber die Bedeut-
samkeit der Diagnose geplagt und die Auseinandersetzungen
dariiber, ob Alzheimer-Demenz letztlich lediglich ein Phino-
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men des Alterns ist — einfach Ausdruck der Senilitit, die sich
bei uns allen zeigt, wenn wir lange genug leben —, dauern bis
zum heutigen Tage an (Breitner 1999; Whitehouse 2001). Au-
Rerdem stellt sich die Frage, wenn Alzheimer denn tatsichlich
eine Krankheit ist, welche Kennzeichen genau die distinktiv pa-
thologischen sind. Wie oben schon erwihnt, weisen verschiede-
ne andere Krankheitsbilder Neurofibrillenbiindel und Plaques
auf, unter anderem die Parkinson-Krankheit, das Down-Syn-
drom, verschiedene Vergiftungserkrankungen und viele andere
mehr. Und die verhaltensbezogenen Kennzeichen, die fiir die
Alzheimer-Krankheit charakteristisch sind, sind ebenso wenig
auf diese Storung allein begrenzt. Die Alzheimer-Demenz ist
letztlich eine Residualkategorie. Sie ist die am hiufigsten dia-
gnostizierte Demenz, aber sie wird erst dann zugeschrieben,
nachdem alle anderen Demenzformen ausgeschlossen wurden,
und selbst dann sind Arztinnen und Arzte dazu verpflichtet,
die Diagnose »wahrscheinliche Alzheimer-Demenz« in die For-
mulare einzutragen. Mit anderen Worten: Man sollte sich die
Alzheimer-Demenz am besten als Konzept vorstellen, sie ist
weder ein biologisches Faktum noch eine feste taxonomische
Kategorie, sondern das Etikett fiir ein unbestreitbar zerstoreri-
sches Krankheitsbild.

Um das bisher Gesagte zusammenzufassen: Die medizi-
nischen und verhaltensbezogenen Anomalien, die mit dem als
Alzheimer-Demenz bezeichneten Krankheitsbild in Verbindung
stehen, wurden durchgingig einseitig betrachtet — aufgrund von
Berufsinteressen, aufgrund technologischer Innovationen wie
Farbetechniken oder dem Elektronenmikroskop und aufgrund
der Lobbyarbeit durch Familien und Betroffenengruppen. Diese
Verkettung von Variablen beforderte beinahe sechs Jahrzehnte
lang eine reduktionistische, materialistische Herangehensweise
an die Alzheimer-Krankheit, in der Person und Selbst auf den
Gehirnzustand reduziert sind. Beginnend in den 1970ern und
verstirkt in den letzten Jahren hat sich diese Sichtweise weiter
konsolidiert und ist heute im Wesentlichen unangefochten. Die
Annahme dabei ist, dass Alzheimer-Demenz in nicht allzu fer-
ner Zukunft, sobald das neurowissenschaftliche Wissen noch
weiter fortgeschritten ist, hinreichend erklirt werden kann.
Zudem gibt es einen Konsens dariiber, dass diese Erkrankung
angesichts des globalen, exponentiellen Wachstums der ilteren
Bevolkerungsschichten besiegt werden muss.
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Seit den frithen 199oer-Jahren fanden die Konzepte »Ri-
siko«, »Priavention«, »biologischer Marker« und »genetische
Pridisposition« Eingang in den Alzheimer-Diskurs und stel-
len zusammengenommen einen reformulierten materiellen/
psychosozialen/umweltbezogenen Ansatz dar — einen Ansatz,
der in der Sprache sowohl der Wahrscheinlichkeiten als auch
der grundlagenorientierten Naturwissenschaften verankert
ist. Diese multidisziplinire, vielgestaltige Herangehensweise
kann nicht als biologisch-deterministisch bezeichnet werden,
da anerkannt wird, dass soziale und Umweltfaktoren zu den
Ursachen der Krankheit beitragen, womit neue Moglichkeiten
eroffnet werden, die Diskrepanzen zwischen dem verhaltens-
bezogenen Ausdruck und den neuropathologischen Verinde-
rungen zu erkliren. Aber trotzdem bleibt dieser Diskurs weiter-
hin reduktionistisch, da er fast ausschlieflich auf das zerebrale
Subjekt zentriert bleibt.

Die vier hervorstechendsten Entwicklungen, mittels derer sich
die zerebrale Sichtweise auf die Alzheimer-Krankheit im Ver-
lauf der letzten 15 Jahre konsolidiert hat, sind die Technologien
der Molekulargenetik, molekulare Biomarker, Populationsgene-
tik und bildgebende neurowissenschaftliche Verfahren.

Bereits in den 1930er-Jahren war durch Abstammungsunter-
suchungen bekannt, dass autosomale dominante Gene an dem
heute als prisenile Alzheimer-Demenz (»early-onset Alzhei-
mer’s disease«, EOAD) bekannten Typs, also auch an den von
Alzheimer beobachteten Fillen, beteiligt sind. Man geht heute
davon aus, dass diese seltene Form der Demenz in etwa 170 Fa-
milien weltweit auftritt und mit drei spezifischen genetischen
Mutationen zusammenhingt, die alle genetisch kartiert sind
(St. George-Hyslop 2000). Allerdings ist es nicht ganz korrekt,
wenn man behauptet, dass das Gen diese Mendel’sche Form
der Krankheit determiniert, da das Ausbruchsalter bei mono-
zygoten Zwillingen um bis zu ein Jahrzehnt auseinanderliegen
kann (Tilley et al. 1998). Die prisenile Alzheimer-Demenz ma-
nifestiert sich tiblicherweise (aber nicht zwangslaufig) im Alter
zwischen 35 und Go Jahren, schreitet schnell bis zum Tode vor-
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an und ist fiir zwei bis fiinf Prozent der Todestfille aller diagnos-
tizierten Fille verantwortlich.

1993 erschien die erste Verdffentlichung, die explizit
einen Zusammenhang herstellte zwischen dem APOE-Gen
und einem erhohten Risiko fiir die hiufigere, spitmanifeste
Form der Alzheimer-Demenz (»late-onset Alzheimer’s disea-
se«, LOAD) (Corder et al. 1993). Nach einiger urspriinglicher
Skepsis wurde dieses Ergebnis mit groler Aufregung gefeiert,
unter der Annahme, dass das Alzheimer-Puzzle bald »gelost«
sein wiirde. Auflerdem erzwangen die Befunde einige Korrek-
turen am damaligen wissenschaftlichen Konsens, nimlich an
der Sichtweise, dass die Alzheimer-Krankheit bei dlteren Men-
schen »sporadisch« auftritt und »nicht in der Familie liegt«.
Das APOE-Gen, das bei allen Siugetieren vorhanden ist, liegt
beim Menschen auf Chromosom 19 und ist essenziell fiir den
Lipid-Stoffwechsel. Das Gen tritt in drei Formen auf, APOEez,
APOEe3 und APOEe4, die universell verteilt sind. Ergebnisse
aus iiber 100 Laboratorien deuten darauf hin, dass das APOEg4-
Allel zu einem mdglicherweise erhohten Erkrankungsrisiko
fuhrt. Zwischen 14 und 16 Prozent der weiflen Bevolkerung (die
am griindlichsten untersuchte biologische Bevolkerungsgrup-
pe) tragen mindestens ein €4-Allel; es besteht jedoch Konsens
dartiber, dass das Vorhandensein des Allels weder eine notwen-
dige noch eine hinreichende Bedingung fiir eine Erkrankung
darstellt. Warum dies so ist, bleibt bisher weitgehend ungeklirt.
Man schitzt, dass mindestens 50 Prozent der e4-Triger nie an
Alzheimer-Demenz erkranken.

Studien im Zusammenhang mit dem Allel zeigen, dass in
den Fillen, in denen es tatsichlich an der Alzheimer-Krankheit
beteiligt ist, sich der genau gleiche tédliche biologische Ablauf
vollzieht wie derjenige, der von den autosomal dominanten Ge-
nen bei der prisenilen Demenz in Gang gesetzt wird; allerdings
manifestieren sich die Verinderungen, an denen APOEe4 in
seiner homozygoten Form beteiligt ist, spiter im Leben, nor-
malerweise im Alter zwischen 65 und 75 (Selkoe 2000). An-
gesichts der Tatsache, dass zwischen 30 und 6o Prozent der
Patienten, die mit LOAD diagnostiziert wurden, das APOEe4-
Allel nicht aufweisen (Myers et al. 1996), muss es mindestens
einen und vermutlich sogar mehrere andere Ursachenwege
zur Alzheimer-Demenz geben. Man nimmt an, dass sich sol-
che Wege aus wechselseitig interagierenden Genen und nicht-
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kodierender DNA, in Verbindung mit Faktoren, die innerhalb
und/oder auflerhalb des Korpers liegen, zusammensetzen. Die-
se alternativen Wege werden erst im hohen Alter offensichtlich,
ublicherweise nach dem 7o. Lebensjahr oder noch spiter, aber
auch sie fithren auf denselben unumkehrbaren Pfad wie bei der
prasenilen und der mit APOEe4 verbundenen Demenz, mit den
charakteristischen pathologischen Kennzeichen, die nur bei
einer Autopsie sichtbar werden — Plaques, Neurofibrillenbiindel
und Zellverlust im Gehirn. Man nimmt an, dass zusitzlich zu
APOEeg4 mehrere andere Gene bei der spitmanifesten Alzhei-
mer-Krankheit beteiligt sein miissen, was dazu fiihrt, dass die
intensive Gen-Jagd unvermindert weitergeht, obwohl niemand
ernsthaft behaupten wiirde, dass Gene LOAD determinieren.
Ende Januar 2007 verkiindete ein Artikel in Nature Genetics
die Entdeckung eines neuen, SORL1 genannten Gens, das mit
einem erhohten Risiko fiir LOAD in Verbindung gebracht wird,
obwohl die Autoren pflichtschuldig darauf hinwiesen, dass das
mit SORL1 verbundene Risiko deutlich geringer ist als das des
APOE-Gens. Ob SORL1 mit dem APOE-Gen interagiert oder
nicht, wurde bisher nicht untersucht (Rogaeva et al. 2007).

Molekulargenetische Befunde, die beim letzten Treffen der
International Conference on Alzheimer’s Disease and Related
Disorders in Madrid 2006 vorgestellt wurden — insgesamt wur-
den dort mehr als 8ooo Arbeiten prisentiert —, machten deut-
lich, dass die saubere Trennung zwischen priseniler und spit-
manifester Alzheimer-Demenz, die letztlich seit Alzheimers
Zeiten so existiert, nicht linger aufrecht erhalten werden kann.
Nachdem mehr und mehr Fille akkumuliert wurden, ist klar,
dass die autosomal-dominanten Formen der Krankheit auch
erst spit im Leben auftreten kénnen, genauso wie umgekehrt
die >spiatmanifesten< Formen sich auch schon in relativ jungem
Alter manifestieren kénnen. Die zerebrale Komplexitit wichst
und wichst.

Der gegenwirtige Stand in Bezug auf die Genetik wurde
kiirzlich von zwei Neurowissenschaftlern folgendermafien zu-
sammengefasst: »Zuerst und am allerwichtigsten: Die Erblich-
keit von AD ist hoch [...] dies wurde in verschiedenen Studien
im Verlauf der letzten Jahrzehnte gezeigt.« Aber, so fahren
die Experten fort, »die aktuell durchgefithrte Forschung ba-
siert meistens auf fehlerbehafteten Methoden, wird nicht re-
pliziert und vernachlissigt die Haplotyp-Struktur« (Bertram/
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Tanzi 2004: Ri35). Bertram und Tanzi zeigen, dass allein im
Jahr 2003 insgesamt 1037 Studien zur Genetik der Alzheimer-
Demenz durchgefithrt wurden. Kandidatengene wurden auf
jedem einzelnen Chromosom untersucht und auch die mito-
chondriale DNA war Gegenstand der Forschung. Die Autoren
fassen ihre Position warnend zusammen: »Wihrend die geneti-
sche Verbindung [von APOEe4 mit AD] per se extrem gut nach-
gewiesen wurde [...] gibt es keinen Konsens dartiber, wie sich
diese Verbindung pathophysiologisch tibersetzt« (Bertram/
Tanzi 2004: R137), ebenso wenig wie dariiber, wie sie in Ver-
bindung mit den vielen anderen Kandidatengenen funktioniert.
Ein oder zwei Forscher, vor allem der biologische Anthropologe
Alan Templeton, argumentieren weiterhin, dass die APOE-Ver-
bindung falsch ist. Trotzdem setzen Pharmafirmen ihre Hoff-
nungen und Investitionen klar in die molekulare Genetik der
Alzheimer-Krankheit, da sie annehmen, dass dies der Ort ist,
an dem die wichtigsten Entwicklungen in Bezug auf neue Me-
dikamente stattfinden werden, auch wenn bisher noch nicht er-
wiesen ist, dass dies wirklich der Fall ist.

Die genetische Grundlagenforschung konzentriert sich
ausschlieflich auf die Neurochemie und verstirkt damit eine
materialistische Sichtweise der Krankheit. Die Forschung zur
Genetik der Alzheimer-Krankheit verbleibt bisher noch in der
experimentellen Phase und wird in der klinischen Praxis nicht
angewendet, aufler gelegentlich zur Unterstiitzung einer klini-
schen Diagnose. Dennoch lebt die Annahme weiter, dass grof3e
Durchbriiche unmittelbar bevorstiinden. Niemand leugnet den
tief greifenden Einfluss der Genetik, aber, um in der heutigen
Sprache der Molekularbiologie zu bleiben: Es ist notwendig zu
fragen, auf genau welche Weise und unter welchen Bedingun-
gen Gene an- oder abgeschaltet — exprimiert — werden, womit
potenziell ein Raum fiir entwicklungsorientierte, psychosoziale
und die Umwelt berticksichtigende Ansitze geschaffen wiirde.

So fand sich zum Beispiel in der medialen Berichterstattung
tiber den Tod von Ronald Reagan im Juni 2004 ein Zeitungs-
artikel mit der Schlagzeile: »War dieses charakteristische Li-
cheln das erste Anzeichen von Alzheimer?« Der Autor, ein Arzt,
wies darauf hin, dass es gut moglich sei, dass Reagans ganze
Lebensgeschichte und seine langfristigen Emotionsmuster
moglicherweise »den Boden bereitet haben« fiir die Krankheit,
die ihn letztlich seiner Denk-, Sprach- und Bewegungsfihigkeit
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beraubte. Er stellte fest: »Es gibt deutliche Befunde, die nahe
legen, dass das Fehlen eines voll ausgebildeten emotionalen
Vermogens ein Risikofaktor fiir die spitere Entwicklung von
Alzheimer ist«, und er erinnert die Leser daran, dass Reagan
einen »alkoholkranken, unzuverlissigen Vater und eine emo-
tional abwesende Mutter« hatte (Maté 2004).

Diese Information wurde im selben Artikel mit den Ergeb-
nissen der oft zitierten »Nun’s Study« in Verbindung gebracht.
678 katholische Schwestern, die einem Orden namens »The
School Sisters of Notre Dame« angehérten und in sieben ver-
schiedenen Regionen der USA lebten, nahmen an dieser Studie
teil. Von den Nonnen in jungem Alter verfasste und iiber Jahr-
zehnte sorgfiltig aufbewahrte Aufsitze dariiber, warum sie in
den Orden eintreten wollten, wurden mit neuropsychiatrischen
Diagnosen abgeglichen, die ab dem Alter von 75 mit ihnen
durchgefithrt wurden und die nach dem Tod der Schwestern
wiederum in Beziehung gesetzt wurden zu Autopsiebefunden
(alle Nonnen hatten sich beim Einstieg in das Projekt dazu be-
reit erklirt, ihr Gehirn fiir eine Autopsie zur Verfiigung zu stel-
len). Auf Basis dieser Studie wird argumentiert, dass es fiir die-
jenigen Individuen, die in jungem Alter Vorstellungskraft und
Komplexitit im Denken aufwiesen (die eine »hohe Ideendich-
te« zeigten, so der Wissenschaftler), weniger wahrscheinlich
sei, dass sie in h6herem Alter der Alzheimer-Demenz anheim-
fielen (Snowdon 2001). Dieses Ergebnis korrelierte nicht mit
der Anzahl von Jahren formeller Ausbildung und ergab sich aus
den Autopsieergebnissen, die sich nach und nach akkumulier-
ten: 9o Prozent derjenigen Nonnen, deren Gehirne erhebliche
Schidigungen aufwiesen, hatten als 20-Jihrige eine »geringe
Ideendichte« gezeigt. Diese Untersuchung, die inzwischen sie-
ben Jahre alt ist, aber weiterhin neue Ergebnisse liefert, schuf
einen enormen Auftrieb fiir die heute als »zerebrale Reserve«
bekannte Hypothese — eine Reserve, die bereits »in utero« an-
gelegt werde und auf die sich heutzutage Epidemiologen gerne
stiitzen, wenn sie dartiber theoretisieren, wer von uns alzhei-
mergefihrdet ist.

Noch grofleres Interesse rief der Befund hervor, dass ein
kleiner Teil der Nonnen, die die neuropsychologische Testbatte-
rie problemlos gemeistert hatten, bei der Autopsie gravierende
Anzeichen von Plaques und Neurofibrillenbiindeln aufwiesen
und damit die Beobachtungen, die seit Alzheimers Zeit immer
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wieder gemacht wurden, noch einmal bestitigten. Umgekehrt
war es ebenfalls offensichtlich, dass einige der Individuen, deren
autopsierte Gehirne eine relativ geringe Zahl von anatomischen
Verinderungen zeigten, wihrend ihres Lebens alle verhaltens-
bezogenen Anzeichen von Demenz aufgewiesen hatten (Swartz
etal. 1999). Diese andauernde Diskrepanz zwischen Alltagsver-
halten und Neuropathologie will einfach nicht verschwinden.
Zur Verwirrung trigt weiterhin bei, dass man heute fest da-
von ausgeht, dass Demenzen - vielleicht ohne Ausnahme - in
»gemischten Formen« auftreten, also dass zerebrovaskulire De-
menz oft zusammen mit spitmanifester Demenz auftritt. Nie-
mand wiirde heute behaupten, dass Demenz ein blofler Mythos
ist, ein Fall von sozialer Konstruktion, wie es manche Experten
noch in nicht allzu ferner Vergangenheit behaupteten (Stafford
1991); ebenso wenig sind Plaques oder Neurofibrillenbtindel pu-
re Fantasie; doch die spidtmanifeste Demenz ist vielleicht eine
bequeme Fiktion. Unter Medizinern wird sie weiterhin als ein
sich bewegendes, instabiles Ziel betrachtet, so dass also der
ontologische Status von spitmanifester Alzheimer-Demenz in
Frage gestellt werden muss: Was ist >sie< und wo genau hat >sie«
ihren Sitz? Konstituiert sich die Krankheit in den Verhaltens-
inderungen, die auf der Basis von psychologischen Tests dia-
gnostiziert werden — dem klinischen Phinotyp —, oder in der
anatomischen Pathologie, die sich bei der Autopsie zeigt? Wie
genau sind Gene beteiligt? Und wie wirken sich all die Unge-
wissheiten darauf aus, wie die unzihligen Untersuchungen zur
Alzheimer-Demenz durchgefiihrt werden? Viele Wissenschaft-
ler und Kliniker zeigen durchaus eine Sensibilitit gegeniiber
diesem taxonomischen Ritsel, obwohl sich natiirlich wenige ex-
plizit um ontologische Fragen sorgen. Wenn ich gegeniiber den
Klinikern und Wissenschaftlern, die ich interviewe, die Frage
des »Geistes< aufwerfe, antworten die meisten — aber nicht alle —
mit einer durchgingigen Vermischung von Gehirn und Geist.

Alzheimer-Demenz dingfest machen

Das gegenwirtige Patt der Alzheimer-Forschung, in dem weder
Ursachen bekannt noch eine effektive Behandlung vorhanden
sind, wird durch die Tatsache verschlimmert, dass die meisten
Forschenden inzwischen zu dem Schluss gekommen sind, dass



70 | MARGARET Lock

selbst die Entdeckung einer effektiven Therapie letztlich zu spit
kime. Durch die extreme Plastizitit des menschlichen Gehirns
ist der Schaden, der bereits vorhanden ist, wenn die Alzheimer-
Krankheit schlieflich in der Klinik diagnostiziert wird, enorm.
Aus diesem Grund erstreckt sich die Zeitspanne, fiir die sich
viele Wissenschaftler jetzt interessieren, auf die Zeit zwei bis
drei Jahrzehnte vor dem tiblichen Ausbruchsalter der Demenz,
und im Aufmerksambkeitsfokus stehen Personen mittleren Al-
ters oder gar noch jlingere; also diejenigen von uns, von denen
man annimmt, dass sie vielleicht gerade beginnen, einen oder
mehrere der »intermedidren Endophinotypen« oder Kandida-
ten-Biomarker in sich zu tragen, die als erste Anzeichen einer
priklinischen, prodromalen Phase der Demenz gelten (Breitner
1999; DeKosky/Marek 2003).

Ergebnisse, die mittels bildgebender neurowissenschaftli-
cher Verfahren, neuropsychiatrischer Tests, der Untersuchung
molekularer Verinderungen im Gehirn und der Genotyp-Fo-
schung gewonnen wurden, schaffen einen Wissenskorpus, der
neuen Raum fiir Weissagungen bietet. Auf einer griindlich mo-
lekularisierten Grundlage ist diese Forschung fest verbunden
mit der Idee eines altersabhingigen linearen Abbaus hin zur
zerebralen Pathologie, der auf der Grundlage eines umfingli-
chen Monitorings vom normalen Altern zu unterscheiden ist.
Die Hoffnung besteht darin, Medikamente zu entwickeln, die
die von Biomarkern in Gang gesetzte Kette von Ereignissen
durchbrechen. Von diesen schwer zu fassenden Biomarkern
nimmt man inzwischen an, dass sie den Kern oder die Essenz
der Krankheit ausmachen, und es wird grofle Energie darauf
verwendet, sie zu standardisieren (Lovestone 2007). Gleichzei-
tig haben Untersuchungen gezeigt, dass, welchen Effekt das
APOEe4-Allel im spiteren Leben auch immer haben wird, es
offenbar das Verhalten oder das Gedichtnis vor dem spiten
mittleren Lebensalter nicht beeinflusst (Jorm et al. 2007).

Trotz des wachsenden Interesses an Biomarkern deutet ein
Artikel in Public Health deutlich darauf hin, dass dieses reduk-
tionistische Modell — auch wenn es sich von einem plumpen
Reduktionismus entfernt hat — nicht die ganze Geschichte dar-
stellt. Im Artikel wird darauf hingewiesen, dass die Anzahl
der Todesfille aufgrund von Demenz in den vergangenen 20
Jahren in Europa, Nordamerika und Australien stark angestie-
gen ist, auch wenn man die gestiegene Lebenserwartung mit
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einberechnet. Noch bemerkenswerter ist die Tatsache, dass
Demenz-Todesfille vermehrt in jiingerem Alter auftreten (Prit-
chard 2004). Diese offensichtlichen Verinderungen in der In-
zidenz kénnen teilweise sicherlich mit der systematischen An-
wendung von exakteren diagnostischen Verfahren erklirt wer-
den. Aber der Autor, Colin Pritchard, stellt die Hypothese auf,
dass Umweltgifte ebenso ihren Tribut fordern. Falls dies wirk-
lich der Fall sein sollte, wire es eine iiberzeugende Erklirung
dafiir, dass epidemiologische Studien konsistent zeigen, dass
Personen mit niedrigerem Bildungsstand, die fast ausnahmslos
vielen Umweltgiften ausgesetzt sind, anscheinend ein erhéhtes
Alzheimer-Risiko haben. Neue Studien, die die Auswirkungen
von hohen Bleikonzentrationen in der frithen Kindheit unter-
suchen, unterstiitzen diese Hypothese (Basha et al. 2005). Die
sich auf Umweltgifte stiitzende Argumentation ist auch iiber-
zeugender als die iibliche Erklirung, in der angenommen wird,
dass Individuen mit nur wenigen Jahren formeller Ausbildung
ein erhohtes Risiko haben, weil sie verhiltnismiflig weniger
Synapsen im Gehirn aufweisen und deswegen Plaques und
Neurofibrillenbiindel das armselige Kontingent an »zerebraler
Reserve« schnell »aufbrauchen«.

Wenn Forscher sich dieser Argumentationsweise bedienen,
lassen sie in der Regel stillschweigend unter den Tisch fallen,
dass Angehorige der Mittelschicht die neuropsychiatrischen
Tests, die in »Memory Clinics« durchgefithrt werden, bes-
ser meistern als diejenigen mit nur wenigen Jahren formeller
Ausbildung und dass sie vermutlich besser darin sind, frithe
Anzeichen von Demenz >zu verstecken«. Zusitzlich kommt es
zu einer Vermengung von Geist und Gehirn — Schiden an der
Hippokampus-Formation im medialen Grof3hirn zerstéren das
Gedichtnis und damit die Person; Emotionen und Subjektivi-
tit werden ignoriert und es wird eine weitere, zweifelhafte An-
nahme gemacht, nimlich dass formelle Ausbildung die einzige
Moglichkeit zum Aufbau der sogenannten zerebralen Reserve
ist. Wenn man grofRflichig Plaques und Neurofibrillenbiindel
bei »normalen« Personen findet, so die Annahme, dann ist ir-
gendetwas mit den neuropsychiatrischen Tests schief gelaufen
— solche Personen schafften es, ihre Defizite wihrend des Tests
zu >verstecken<. Aber alle, die schon einmal gesehen haben,
wie Personen, deren Gedichtnis versagt und deren raumliches
Orientierungsvermogen gestért ist, mit den neuropsychiatri-
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schen Test zu kimpfen haben, wissen, dass dies einfach nicht
der Fall sein kann. Das Vorhandensein von Plaques, Neurofi-
brillenbiindeln und, wie es scheint, vor allem der Zellverlust
trigt zweifellos in den meisten Fillen zur Unfihigkeit bei,
ein Zifferblatt zu malen und die Zeit darauf einzutragen oder
zwischen einer Giraffe und einem Nilpferd zu unterscheiden
oder auch den richtigen Wochentag zu benennen, wenn dies in
einer »Memory Clinic« verlangt wird. Aber in einer kleineren
Zahl von Fillen ist etwas anderes, offensichtlich Protektives am
Werk, trotz des Vorhandenseins recht deutlicher neurologischer
Veridnderungen.

Trotz dieser nicht zu leugnenden Komplexitit sagte der
genetische Epidemiologe Richard Mayeux in einem Interview
uiber die Genetik von Alzheimer-Demenz, dass er nicht glaube,
dass wir noch sehr weit von tieferem Wissen entfernt wiren:
»In zehn Jahren wird Thre Arztin Thr Genprofil nachschlagen,
entscheiden, ob Sie ein hohes Alzheimer-Risiko haben, und
Thnen dann irgendeine prophylaktische Behandlung verschrei-
ben«. Er fiigt dann aber hinzu: »Allerdings ist es im Moment
so, dass Sie nicht wissen, was zum Teufel Sie tun sollen!« (Hal-
pern 2005) Er und die Mehrheit der anderen Wissenschaftler
und Kliniker, die zur Alzheimer-Demenz forschen, bestehen
auf dem, was Beck und NiewG6hner in BioSocieties als »pragma-
tischen Reduktionismus« bezeichnet haben (Beck/Niewohner
20006: 223).

Allerdings deuten Untersuchungen zur Genetik sowohl
von priseniler als auch von spitmanifester Alzheimer-Demenz
darauf hin, dass dieser Optimismus unbegriindet ist und dass
keine einfache Losung in Sicht ist. Die Molekular- und Popula-
tionsgenetik haben oft genug gezeigt, dass Gene Formwandler
ohnegleichen sind, Produkte der evolutioniren und jingeren
Geschichte der Menschheit, von Erndhrungs- und klimatischen
Mustern, giftigen Umwelten, menschlichem Sozialverhalten
und, ab und an, von gliicklichen Mutationen. Das APOE-Gen
ist hier keine Ausnahme.

Beispielsweise konnte man zeigen, dass der APOEg4-Poly-
morphismus in bestimmten Populationen in unerwarteter Wei-
se funktioniert. Bei Pygmien, den San und anderen Bevolke-
rungsgruppen, deren Subsistenzékonomie bis vor Kurzem vor
allem vom Jagen und Sammeln bestimmt wurde, schiitzt das
Vorhandensein des APOEe4-Allels offenbar vor Alzheimer-De-
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menz. Auch wenn man sein Alter beriicksichtigt, behilt dieser
Befund seine Giiltigkeit (Corbo/Scacchi 1999). Dariiber hinaus
werden auch fiir Teile von Nigeria geringe Privalenzraten von
Alzheimer-Demenz gemeldet und das Vorhandensein eines
APOEeg4-Allels scheint das Erkrankungsrisiko einer Person
nicht zu erhdhen (Farrer et al. 1997). Andererseits ist das Allel
bei Afro-Amerikanern, wenn auch in geringerem Mafle als bei
weiflen Populationen, in signifikanter Weise mit Demenz ver-
kniipft (Farrer 2000). Es ist auRerordentlich schwierig, diese
Zusammenhinge genauer zu erforschen, und die Methodiken
werden von einigen kritisiert. Die Daten sind aber letztlich ro-
bust genug, um zu der Schlussfolgerung zu gelangen, dass risi-
komindernde Faktoren (in Afrika) und risikoerhchende Faktoren
(in Nordamerika) beteiligt sein miissen, darunter andere Gene,
ihre Proteinprodukte, Ernihrungsweisen, die Umwelt und mog-
licherweise noch weitere Variablen. Wir sehen uns etwas gegen-
iiber, was der Biologe Richard Lewontin als »schwirrende Ver-
wirrung« (Lewontin 2003: 39) bezeichnet hat. Es ist interessant,
dass viele klinische Forscher, mit denen ich gesprochen habe,
nichts von diesen kulturvergleichenden Befunden wissen und
dass solches Wissen jedenfalls keinen Einfluss auf die klinische
Praxis mit ihrem Fokus auf das zerebrale Subjekt hat.

Niemand widerspricht der Idee, dass das Altern einen negativen
Effekt auf das Funktionieren des Gehirns hat — es bleibt un-
bestritten das grofite Risiko fiir die Alzheimer-Krankheit, mit
Ausnahme der seltenen Fille der prisenilen Demenz. Aktuelle
Forschungsergebnisse zeigen immer wieder, dass Umweltgifte
einen negativen Einfluss auf das Funktionieren des Gehirns ha-
ben (Basha et al. 2005; Schettler 2001). Ebenso ist es gut mog-
lich, dass Prionen beteiligt sind, wie manche Wissenschaftler
behaupten (Aguzzi/Haass 2003), und man kann praktisch nicht
leugnen, dass Junk-Food die Hirnfunktion negativ beeinflusst,
oft kulminierend in einem Schlaganfall und anderen neurolo-
gischen Vorfillen. Zweifellos macht der individuelle Genotyp
manche Personen anfilliger als andere fiir eine oder mehrere
der zur Erkrankung beitragenden Variablen. Doch trotz allem
ist es unwahrscheinlich, dass verbessertes Wissen tiber die
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Neurochemie das Ritsel 16sen wird, wie die in diesem Text ge-
schilderten Anomalien nahe legen.

Das tibliche Vorgehen bei Personen, die in eine »Memory
Clinic« kommen, besteht darin, dass man sich ausschlieflich
auf die Durchfithrung psycho-neurologischer Tests der Kogni-
tion und des Gedichtnisses sowie auf die Berichte von Ange-
hérigen iiber Verinderungen im Verhalten verldsst. Zusitzlich
werden inzwischen verstirkt bildgebende Verfahren eingesetzt,
um einsetzende Verinderungen im Gehirn zu dokumentieren,
die als bedeutsame Anzeichen einer spiteren Alzheimer-Erkran-
kung angesehen werden; auch wird es gingiger, nach dem Vor-
handensein von Biomarkern zu suchen. Diese Aktivititen sind
primir darauf ausgerichtet, herauszufinden, ob Medikamente
verschrieben werden sollten, auch wenn sich Medikamente bis-
her als weitgehend ineffektiv erwiesen haben - sie verzégern
héchstens das Voranschreiten der Erkrankung fiir eine gewis-
se Zeit und selbst dies nur in manchen Fillen. Die Theorien
und Befunde zur »zerebralen Reserve«, zum Bildungsstand
und Diskussionen iiber Familiendynamiken sind nicht Teil der
klinischen Pflege, und Untersuchungen des Genotyps werden
nur zu Forschungszwecken durchgefiihrt, ohne dass man die
Patienten iiber die Ergebnisse informiert.

Es wird nicht gefragt, warum manche Menschen erkranken
und manche nicht; der Aufmerksambkeitsfokus liegt — angemes-
senerweise — auf dem Patienten und der Patientin. Allerdings
haben mich meine Beobachtungen in »Memory Clinics« davon
uberzeugt, dass die Erfahrung, dement zu sein, sowie die Pfle-
ge von dementen Patienten komplett losgel6st sind von der kli-
nischen Diagnose und dem Verschreiben von Medikamenten.
Die hiusliche Pflege im frithen und mittleren Stadium der De-
menz wird vollkommen den Familien tiberlassen, deren einzige
Unterstiitzung — wenn sie diese in Anspruch nehmen wollen
— die lokalen Gruppen der Alzheimer-Verbande sind. Gerontop-
sychiater, Philosophen, Anthropologen und Bioethiker haben,
vor allem in den letzten Jahren, ausgiebig tiber das Erleben von
Demenz geschrieben. Diese Schriften stehen dem in neurologi-
schen Kliniken verfolgten zerebralen Ansatz fast ausnahmslos
kritisch gegentiber; es werden Verbindungen gezogen zwischen
Geist, Bedeutung und Personen, und es werden {iberzeugende
Beweise dafiir geliefert, dass der Abstieg hin zur Demenz deut-
lich davon beeinflusst wird, wie Familien und andere Gemein-
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schaften auf eine als dement etikettierte Person reagieren (vgl.
Hughes et al. 20006 fiir eine Zusammenfassung dieser Arbei-
ten). In positiver Weise beziehen sich die Autoren auf die Werke
unter anderem von Maurice Merleau-Ponty und Mary Midgely,
um die Aufmerksamkeit auf das verkorperte Selbst und die Per-
son als in erster Linie soziales Wesen zu lenken. In besonderer
Weise beschiftigen sich die Verfasser, ebenso wie der Psychia-
ter Rothschild ein halbes Jahrhundert zuvor, mit dem biosozia-
len Tod, der so oft die Alzheimer-Diagnose begleitet — besonders
der verbreitete Glaube, dass dieselbe Person nicht mehr weiter
existiert, sobald Gedichtnis und rationale Kommunikation ins
Wanken geraten sind. Tom Kitwood (1997), der kiirzlich ver-
storbene britische Psychiater, der sich mehr als alle anderen in
den letzten Jahren fiir eine personenzentrierte Demenzpflege
eingesetzt hatte, wird unter diesem Aspekt ausgiebig zitiert.
Diese Arbeiten sind provokativ und zeitgemifS, aber sie haben
nicht die Funktion, eine Kritik des reduktionistischen Ansat-
zes mit seiner Betonung von Biomarkern, Genetik und frithen
Anzeichen von Neuropathologie zu liefern. Vielmehr legen sie
ihren Fokus auf Verinderungen in der Subjektivitit und in den
zwischenmenschlichen Beziehungen nach einer Diagnose.
Der eingangs zitierte Jonathan Franzen veranschaulicht diese
Spannung zwischen der medizinisch definierten Erkrankung
des Gehirns und der unwiderruflich verinderten Person auf
drastische Weise.

Die hundertjihrige Geschichte der Anomalien, die mit der
Erforschung der Alzheimer-Krankheit verbunden sind, dauert
an — im Wesentlichen unhinterfragt. Die wiederholt dokumen-
tierte Diskrepanz zwischen dem Vorhandensein von Plaques
und Neurofibrillenbiindeln im Gehirn bei der Autopsie und
wenig bis gar keinen subjektiven und verhaltensbezogenen Ver-
inderungen bei manchen Menschen bleibt offen und wenig er-
forscht. Die Betonung der Bildung beim Aufbau der zerebralen
Reserve hat die systematische Untersuchung von Familiendyna-
miken, von Geist und Emotionen und von physikalischen Um-
welten einseitig in eine Richtung verschoben. Es sieht so aus,
als ob niemand bisher versucht hat, herauszufinden, warum
zahlreiche angeblich anfillige Menschen mit dem APOEe4-Al-
lel niemals an Alzheimer-Demenz erkranken; ebenso wenig hat
man die anregenden kulturvergleichenden Arbeiten, die gezeigt
haben, dass das APOE-Gen an unterschiedlichen Orten unter-
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schiedlich wirkt, nur oberflichlich weiter verfolgt. Jede dieser
Liicken weist deutlich daraufhin, dass man Demenz nicht besser
erkliren konnen wird, solange man nicht das verkdrperte, geisti-
ge Selbst beriicksichtigt, das eine einzigartige Lebensgeschichte
hat, eingebettet in singulire soziale und Umweltkontexte (fiir
weitere Ausfithrungen siehe Lock 2005; Melby et al. 2005).

Allerdings ist es klar, dass von vielen Menschen weiterhin die
Demenz als stigmatisierend empfunden wird. Sogar bei Treffen
von Alzheimer-Gruppen sind die Teilnehmenden oft nicht ge-
willt, das, was sie als ihre Familiengeheimnisse betrachten, zu
offenbaren. Diese weithin geteilte Einstellung in Kombination
mit dem Reduktionismus und dem Hype der Molekularbiologie
und den Zukunftsversprechen auf Entwicklungen der Pharma-
kogenomik stellen sicher, dass die zerebrale Herangehenswei-
se zum Phinomen der Demenz und der Alzheimer-Krankheit
uberdeterminiert ist und dass der Geist-Kérper-Dualismus im
Wesentlichen unhinterfragt weiter bestehen bleibt. Die evidenz-
basierte Medizin steht unangefochten an erster Stelle und Fra-
gen der Ontologie, Subjektivitit und Lebenserfahrung werden
ignoriert. Es kénnte gut sein, dass ein genaueres Hinschauen bei
den anomalen Ergebnissen der Alzheimer-Forschung kritische
Lebensereignisse und bestimmte soziale und Umweltvariablen
als protektiv gegen die Alzheimer-Demenz zutage férdern wiir-
de und damit der Diskurs verschoben wiirde — weg vom Risiko
der Neuropathologie und hin zu einem Ansatz, der dem florie-
renden Feld der Epigenetik niher steht (Jablonka/Lamb 2005;
Lock 2005; Moss 2003; Oyama et al. 2001) und die Priavention
in den Vordergrund stellt. Das zerebrale Subjekt wird uns erhal-
ten bleiben, und das ist auch gut so. Aber wenn wir es als mehr
als einfach nur »Fleisch« verstehen wollen, miissen wir noch
eine ganze Reihe von Zutaten hinzufiigen.
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Die Verdrangung der Verdrangung.
Das Gedachtnis im Spannungsfeld
biologischer und psychoanalytischer

Deutungsmuster?!

CHRisTOPH KEHL

Einleitung

Bei vielen psychiatrischen und neurologischen Krankheitsbil-
dern zihlen Stérungen des Gedichtnisses mehr oder weniger
zentral zur Symptomatik. Auf der Liste der »Gedichtniskrank-
heiten< stehen >Volkskrankheiten< wie die Demenzen, die De-
pression oder Angststérungen, aber auch weniger verbreitete
Krankheiten wie die Schizophrenie oder Parkinson. In der
gesundheitspolitischen Diskussion stechen die Alzheimer-
Demenz (AD) und die Posttraumatische Belastungsstorung
(PTSD) hervor — nicht nur weil beide Krankheitskonzepte in
den einschligigen Diagnosehandbiichern als Stérungen von
Erinnerungsfunktionen definiert sind, sondern weil sie beide
dariiber hinaus eine ausgeprigte soziopolitische Dimension
aufweisen und somit im medialen Fokus stehen. AD — bereits

1 | Ich danke dem Evangelischen Studienwerk Villigst fiir die
finanzielle Unterstiitzung meiner — noch laufenden — Promotion,
in deren Rahmen dieser Artikel entstanden ist.
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als »Epidemie des 21. Jahrhunderts« tituliert — wird in einen
Zusammenhang mit dem demografischen Wandel gestellt,
wihrend PTSD vor allem aufgrund neuer terroristischer Bedro-
hungen ein aktuelles Thema ist.

Die beiden >Gedichtniskrankheiten< haben véllig unter-
schiedliche historische Wurzeln, so dass sich im Laufe der Jahr-
zehnte in beiden Feldern jeweils eigene methodische und kon-
zeptionelle Zuginge zum Gedichtnis herausgebildet haben:
Die AD-Forschung interessiert sich hauptsichlich fiir dessen
physiologisch-molekulare Grundlagen, im Kontrast dazu gilt
PTSD als psychogene Krankheit und traditionell stehen psychi-
sche Merkmale von Erinnern und Vergessen im Blickpunkt der
Traumaforschung. Die vorherrschenden Modelle der AD- und
PTSD-Forschung betonen somit unterschiedliche Aspekte des
komplexen Phinomens Gedichtnis. Beide Krankheitskonzepte
spiegeln jedoch auch deutlich die dynamischen Forschungsent-
wicklungen der letzten 25 Jahre wider. In diesen zweieinhalb
Jahrzehnten waren bei beiden Pathologien sowohl die Diagno-
sekriterien als auch die itiologischen Zusammenhinge oder
geeignete therapeutische Mafnahmen immer wieder Gegen-
stand heftiger wissenschaftlicher Kontroversen. Die beiden
Forschungsfelder sind dementsprechend uniibersichtlich und
unterliegen einer groffen Dynamik, die in den letzten Jahren
noch zugenommen hat. Besonders in den goer-Jahren, dem
sogenannten Jahrzehnt des Gehirns, haben sich die neurowis-
senschaftlichen Methoden rapide weiterentwickelt (Genomik,
bildgebende Verfahren) und zu einer weiteren Diversifizierung
der Gedichtniskonzepte gefithrt. AD und PTSD bilden entspre-
chend vielschichtige Krankheitsphidnomene, die durch teilwei-
se konkurrierende medizinische Praxen und Diskurse hervor-
gebracht wurden.

Die Entwicklung hin zu reduktionistischen, experimentel-
len sowie evidenzbasierten Methoden ist natiirlich nicht auf das
Feld der biomedizinischen Gedichtnisforschung beschrinkt,
sondern Teil einer umfassenderen Dynamik, welche die Medi-
zin und Lebenswissenschaften erfasst hat. Im Folgenden geht
es mir darum, die spezifischen Folgen dieser Verschiebungen
exemplarisch am Beispiel der beiden >Gedichtniskrankheiten<
herauszuarbeiten. Meine Argumente sind dabei vornehmlich
auf einer begrifflichen Ebene angesiedelt: Im Vordergrund
stehen die historischen Parallelen und Differenzen in der Ver-
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handlung zentraler Krankheitskategorien, wahrend ich die
— selbstverstindlich relevante — Ebene von institutionellen Al-
lianzen, Forderstrukturen etc. hier nicht weiter verfolge. Wie
ich im ersten Abschnitt dieses Textes zeige, folgt die histori-
sche Ausrichtung der beiden >Gedichtniskrankheiten< grofiten-
teils divergierenden »styles of reasoning« (Hacking 1992) resp.
Wahrheitsregimes (Foucault 1986), deren Auswirkungen auf
die implizierten Gedichtnismodelle ich anhand historischer
sowie aktueller Beispiele herausarbeite. Diese historisch ge-
wachsene Differenz 16st sich meines Erachtens jedoch in den
letzten Jahren zunehmend auf, es kommt zu einer methodi-
schen und theoretischen Konvergenz zwischen den beiden >Ge-
dachtniskrankheiten< AD und PTSD. Auch in der Psychologie
und Psychiatrie wird das Gedichtnis immer mehr vor allem als
biologisches Phinomen betrachtet, das mit neurowissenschaft-
lichen Methoden erforscht und manipuliert werden kann. Am
Beispiel der »memory wars« der 8oer- und goer-Jahre zeichne
ich anschliefend nach, wie PTSD als Folge dieser Entwicklung
von einer funktionellen Krankheit der Psyche zu einer organi-
schen Hirnkrankheit umgedeutet wird. Dadurch kommt es, so
meine zentrale These, zu einer Konfrontation unterschiedlicher
Wahrheitsregimes und Praxisformen, die sich in ontologischen
Debatten um den Status verdringter Erinnerungen und des
Unbewussten symptomatisch duflern.

Gedachtnispolitik

Die Gedichtnisforschung bildet keine Einheit. Eine uniiber-
schaubare Vielfalt von Disziplinen von der Neuropsychologie,
Molekularbiologie bis hin zur Sozialpsychologie und Robotik
widmen sich der Erforschung der verschiedenen Facetten von
Erinnern und Vergessen. Selbst innerhalb der Neurowissen-
schaften haben sich unzihlige Gedichtnispraxen® ausgebildet,
die teilweise unabhingig voneinander operieren. Das Gedicht-
nis wird biochemisch, molekularbiologisch, genetisch oder mit-

2 | In einem kulturanthropologischen Sinne fasse ich dar-
unter all diejenigen wissenschaftlichen Tatigkeitsfelder (inkl. ihrer
Technologien, Verfahrensweisen, Theorien etc.), die sich mit Ge-
dichtnisphinomenen beschiftigen.
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tels Tierversuchen, Lisionsstudien, psychologischen Gedicht-
nistests, bildgebenden Verfahren etc. untersucht. Somit besteht
die Gedichtnisforschung aus einem Konglomerat unterschied-
licher wissenschaftlicher Praxen, die sich ihren Gedichtnisphi-
nomenen — von den neuronalen Korrelaten bis hin zu komple-
xen psychischen Funktionen — auf unterschiedlichen »levels of
analysis«® (Anderson 1998) annihern.

Nach einer These des Wissenschaftsphilosophen Ian Ha-
cking sind es in erster Linie ideologische Wurzeln, die diese
heterogenen Praxen und Diskurse miteinander verbinden
(Hacking 1996). Hacking diagnostiziert in den westlichen
Gesellschaften eine zunehmende Politisierung des Gedicht-
nisthemas, die in Debatten um die Natur traumatischer Erin-
nerungen, den allgegenwirtigen Gedichtniskliniken oder der
zunehmenden Medikalisierung von Alter und Vergesslichkeit
deutlich zum Ausdruck kommt. In diese Debatten sind nach
Hacking unterschiedliche Akteure involviert, die aber alle durch
eine implizit gehegte Uberzeugung verbunden sind: nimlich
dass das Gedichtnis ein Gegenstand ist, der wissenschaftlich
erforschbar ist — vor allem aber, dass dieses Wissen als Surrogat
fur die Erforschung der Seele dienen kann. Der Neurowissen-
schaftler LeDoux etwa beschreibt das Selbst in diesem Sinne als
»network of memories«, mit dem erklirten Ziel, so eine mit den
Neurowissenschaften kompatible Perspektive auf unser inneres
Wesen zu prisentieren (LeDoux 2003).

Dieses »depth knowledge« sei im spiten 19. Jahrhundert
entstanden, so Hacking, und zwar gleichzeitig mit der Absicht,
die Seele — also denjenigen Aspekt des Menschen, der sich bis-
lang exakter Vereinnahmung verwehrt hatte — wissenschaft-
lich in den Griff zu bekommen. Da eine Wissenschaft von der
Seele aufgrund der Unbestimmtheit des Begriffs keinen Sinn
ergab, rief man zu diesem Zweck die Wissenschaften vom Ge-
dichtnis ins Leben. Zwar beschiftigte man sich auch bereits in
den Jahrhunderten zuvor mit dem Erinnerungsvermogen, aber
diese Auseinandersetzung fand nicht auf einer wissenschaft-
lichen Ebene, sondern in der Antike und Renaissance als Ars
Memoria (die rhetorische Kunst des Erinnerns) erst auf einer

3 | Gemeintsind damit die unterschiedlichen Untersuchungs-
ebenen — vom Molekularen bis hin zum Sozialen —, auf denen Ge-
dichtnisprozesse erforscht werden kénnen.
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mnemotechnischen, anschlieffend auf einer philosophischen
Ebene statt (Hume, Locke). Erst im 19. Jahrhundert begannen
plotzlich mehrere wissenschaftliche Stromungen, sich mit dem
Gedichtnis und seinen Pathologien auseinanderzusetzen: zum
einen experimentelle Psychologen wie Ebbinghaus, somatisch
orientierte Neurologen wie Broca und Theoretiker der Psyche
wie Freud. Hacking spricht von »several sciences of memory,
und er erginzt: »Despite our deep commitment to the unity ot
science, there is virtually no overlap between them.« (Hacking
1996: 70)

So verschieden diese Wissenschaften vom Gedichtnis auch
sind, sie dienen alle dem Ziel, neue Kategorien und Konzeptu-
alisierungen des Selbst zu erzeugen und so die Basis fiir neue
soziale Kontrollmechanismen zu legen. Mit dem Konzept der
»Gedichtnispolitik« (resp. »memoro-politics«) erginzt Hacking
die beiden Foucault’schen Machtmechanismen — die auf der
Ebene des individuellen Kérpers (Anatomo-Politik) respektive
auf der Ebene der Population (Biopolitik) wirken und in denen
Foucault die zentralen soziopolitischen Ordnungskrifte moder-
ner Gesellschaften sah — um einen dritten, der sich der Diszi-
plinierung der Seele oder des Selbst widmet. Pathologien des
Gedichtnisses und die damit befassten medizinischen Diszi-
plinen spielen dabei von Beginn an eine herausragende Rolle.
Als >Gedichtniskrankheiten< sind die Kategorien »Alzheimer-
Demenz« und »Posttraumatische Belastungsstérung« Pro-
dukte einer »memoro-politics«, mit der die Grenzen zwischen
dem normalen und dem pathologischen Gedichtnis ausgelotet
werden. Auffallend ist jedoch, dass diese Grenzziehung — aus
einer historischen Perspektive betrachtet — bei beiden Krank-
heiten unterschiedlich und unabhingig voneinander geschieht.
Wihrend die zentralen Konzepte bei PTSD in einer psychoana-
lytischen Tradition stehen und die Ursachen in Stérungen der
psychischen Integritit vermutet werden, weist das neurodege-
nerative Syndrom AD eine hauptsichlich neurologische Pri-
gung auf. Atiologische Theorien fokussieren hier auf Lisionen
des Gehirns und nicht etwa der Biografie. Was ist der Grund fur
diese strikte Trennung?

Um die Frage zu beantworten, will ich noch ein weiteres
analytisches Instrument von Hacking in Anschlag bringen und
fiir einen Vergleich der beiden >Gedichtniskrankheiten« frucht-
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bar machen. Es handelt sich dabei um den Begriff der »styles of
reasoning, den Hacking mit folgenden Worten einfiihrt:

»My styles of reasoning, eminently public, are part of what we need
to understand what we call objectivity. This is not because styles are
objective (i.e. we have found the best impartial ways to get at the
truth), but because they have settled what it is to be objective (truths
of certain sorts are just what we obtain by conducting certain sorts of
investigations, answering to certain standards).« (Hacking 1992: 4)

Bei »styles of reasoning« handelt sich um historisch und sozio-
kulturell situierte Denkregime, die sich als epistemologische
Stromungen voneinander abgrenzen lassen, die jedoch nicht —
das ist wichtig — mit einzelnen wissenschaftlichen Disziplinen
oder Theorien identifiziert werden diirfen. Die Parallelen zu
Flecks »Denkstilen« (Fleck et al. 1980) als auch zu Foucaults
archiologischer Methode (Foucault 1986) sind unverkennbar.
Allen drei Denkern geht es — auch wenn sich ihre Konzeptionen
in Nuancen unterscheiden — im Grunde genommen um folgen-
de zentralen Fragen: Welches Regel- oder Beziehungssystem
liegt wissenschaftlichen Aussagen zugrunde, so dass gerade
diese Aussagen und keine anderen zu einem bestimmten Zeit-
punkt und innerhalb einer bestimmten Scientific Community
auftauchen? Welche theoretischen Sichtweisen oder Denkmus-
ter leiten ebendiese Diskurse und Praxen in ihre Bahnen? Das
Ziel ist, die inhirente Logik des Gesagten, das Wahrheitsregime
freizulegen, das Wissenssysteme in der jeweiligen historischen
Situation bestimmt und einzelne Aussagen, ihre Gegenstinde
und Begriffe konfiguriert. Es gehort nimlich zu den spezi-
fischen Merkmalen eines »style of reasoning«, so wie er von
Hacking definiert wurde, dass er bestimmte Objekte, Konzepte
und vor allem Wahrheitskriterien hervorbringt. Vor allem Letz-
tere sind essenziell: Denn mit Ausnahme einiger Allerweltsaus-
sagen, die in allen »styles of reasoning« als wahr oder falsch
anerkannt sind, wird erst im Rahmen eines bestimmten Denk-
regimes definiert, welche Aussagen als Wahrheitskandidaten
uiberhaupt in Frage kommen. Im Umkehrschluss bedeutet dies,
dass Sitze, die innerhalb eines »styles of reasoning« als wahr
anerkannt sind, nicht ohne Weiteres in ein anderes Wahrheits-
regime {ibertragen werden konnen, ohne an Eindeutigkeit, ja
unter Umstinden sogar vollig an Sinn zu verlieren. Mit den
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epistemologischen Theorien Hackings, Flecks und Foucaults
biifit Wahrheit damit den ihr gerne zugeschriebenen Charakter
als absoluter Referenzpunkt ein, mit dem sich Streitfragen auch
uiber historische und soziokulturelle Grenzen hinweg entschei-
den lassen. Stattdessen gerit sie — genauso wie Falschheit — zu
einer Eigenschaft von Sitzen, die erst relativ zu einem ganz spe-
zifischen epistemologischen Kontext bestimmt ist.

Gedachtniskrankheiten

»Styles of reasoning« entstehen und verschwinden wieder, wie
Hacking betont, sie konnen im Gegensatz zueinander stehen,
sich aber auch erginzen. Meine These ist, dass AD und PTSD
im Schwerpunkt unterschiedlicher »styles of reasoning« stan-
den (und teilweise immer noch stehen), die sich epistemisch
kaum {iiberlappen. Der traditionelle Gegensatz zwischen AD
und PTSD entspricht nimlich der Unterscheidung zwischen
organischen und funktionellen (resp. soziomedizinischen)
Storungen (vgl. Kandel et al. 2006; Dumit 2000). Arnold Da-
vidson zeigt in seinen wissenschaftshistorischen Studien, dass
diese Unterscheidung im 19. Jahrhundert plotzlich auftaucht,
gleichzeitig mit der Psychiatrie als einer eigenstindigen medi-
zinischen Disziplin. Im Rahmen dieser epistemologischen Um-
wilzungen kommt es zu der Ausprigung zweier divergierender
»styles of reasoning«, wie er schreibt, die polare Begriffswelten
hervorbringen und die neu entstehenden Gedichtniswissen-
schaften in zwei Gruppen teilen:

»I will discuss two distinct stylistic modes of representing disea-
se, the anatomical and the psychiatric. In the latter, diseases are
represented with a set of concepts that have no equivalent in the
former. In characterizing the differences between anatomical and
psychiatric styles of reasoning about disease, I will first emphasize
some of the central concepts necessary to understand the emergen-
ce of psychiatry. [...] We are presented with the polarities between
organ and instinct, structure and function, and anatomical defect
and perversion.« (Davidson 1999: 128)

Wie ich im Folgenden zeigen méchte, hat diese (historische)
Differenz Spuren in den Gedichtnispraxen sowie den Gedicht-
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nismodellen, die diese Praxen implizieren, hinterlassen, die
sich bis heute nachverfolgen lassen. So ist die Alzheimerfor-
schung vor allem durch die anatomische Denkweise geprigt,
die Krankheiten in anatomischen, strukturellen und hirnorga-
nischen Denkmustern kategorisiert. Im Gegensatz dazu spie-
len in der PTSD-Forschung funktionelle Erklairungsmuster, die
den psychiatrischen »style of reasoning« kennzeichnen, eine
viel stirkere Rolle.

Alzheimer-Demenz

Auffallend in der biomedizinischen Verhandlung von AD ist
die Fixierung auf den Gedichtnisschwund, der im Krankheits-
konzept verankert ist, aber auch im subjektiven Erleben der Pa-
tienten wie in der 6ffentlichen Wahrnehmung zum Ausdruck
kommt. Als wichtigstes Diagnosekriterium ist im »Diagnostic
and Statistical Manual of Mental Disorders« (American Psy-
chiatric Association 2000) die Ausprigung multipler kogniti-
ver Gedichtnisdefizite vermerkt, die allerdings in den wenigs-
ten Fillen so offensichtlich ausfallen wie in dem viel zitierten
Gesprich zwischen Alois Alzheimer und seiner Patientin Au-
guste Deter: »Wie heiflen Sie? Auguste. Wie heifst Thr Mann?
Ich glaube Auguste.«* (Maurer et al. 1997) AD gilt hierzulande
als Pathologie der Erinnerung, als das »grofle Vergessen«, das
Menschen bei lebendigem Leibe ihres geistigen Lebens be-
raubt, wihrend diese Fixierung auf den psychisch manifesten
Gedichtnisschwund in anderen Kulturen so nicht beobachtet
wurde (Leibing 2002).

Auch wenn AD heute als das Paradigma einer organischen,
neurologischen Storung gilt, verlief die Geschichte des Krank-
heitskonzeptes keineswegs geradlinig. Whitehouse beispiels-
weise unterscheidet mehrere Phasen, in denen sich biologische

4 | Auguste Deter erkrankte an der seltenen Frithform der
Alzheimer-Demenz, die — wie man heute annimmt — hauptsichlich
genetisch bedingt ist. Bei der folgenden Diskussion beschrinke ich
mich auf die weitverbreitete und sporadisch auftretende Spitform,
deren Ursachen noch weitgehend ungeklirt sind (vgl. Lock in die-
sem Band).

5 | So titelte etwa der Stern Nr. 49, 2007.
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und psychosozial ausgerichtete Krankheitsmodelle abwechseln
(Whitehouse 2003). Alois Alzheimer fielen zu Beginn des 20.
Jahrhunderts bei der Sektion des Gehirns seiner Patientin Au-
guste D. zum ersten Mal die intrazelluliren Eiweiflablagerun-
gen auf, die sogenannten »Tangles« (Maurer et al. 1997). Dies
geschah zu einer Zeit, als man sich mithilfe neuer Methoden
vermehrt fiir die neuropathologischen und neuroanatomischen
Grundlagen psychiatrischer Stérungen zu interessieren be-
gann (vgl. dazu auch den Artikel von Margaret Lock in diesem
Sammelband). Dennoch konnten sich biologische Krankheits-
modelle aus verschiedenen Griinden vorerst nicht durchsetzen,
unter anderem deshalb, da hirnpathologische Merkmale und
klinische Symptome nicht unbedingt miteinander korreliert
sind. Mitte des 20. Jahrhunderts propagierte der amerikanische
Psychiater David Rothschild ein psychosoziales Alzheimermo-
dell (Ballenger 20006).

Erstin den 8cer-Jahren, als die Struktur der krankheitstypi-
schen Eiweiflablagerungen molekularbiologisch entschliisselt
werden konnte, kam es zu dem bis heute anhaltenden Durch-
bruch der biologischen Perspektive. Die Molekularbiologie 16ste
die Neuropathologie und die Neurochemie als die vorherrschen-
den Disziplinen ab und die Amyloid-Kaskaden-Hypothese etab-
lierte sich als das dominierende Erklirungsmodell. Nach deren
Grundannahme bildet das Amyloid-Peptid, aus dem sich die ex-
trazelluliren Plaques zusammensetzen, die treibende Kraft der
neurotoxischen Prozesse, die schleichend zum Untergang von
Synapsen und Neuronen fithren (Hardy/Higgins 1992; Hardy/
Selkoe 2002). Etwa zur gleichen Zeit wurden die ersten trans-
genen Mausmodelle entwickelt, in denen die Plaquebildung si-
muliert und experimentell untersucht werden konnte. Dies hat
zu einer dominanten Stellung von Tierexperimenten im For-
schungskontext sowie einer engen Fokussierung auf endogene
Krankheitsursachen gefiihrt — die Plaques und Tangles zihlen
seither zu den unangefochtenen neuropathologischen Kenn-
zeichen der Krankheit. Entsprechend versucht die Alzheimer-
forschung, das demenzielle Vergessen vornehmlich auf einer
molekularen Ebene zu erkliren und zu therapieren. Sie ist Teil
eines Gedichtnisdiskurses, der zentral um die Erforschung der
molekularen Mechanismen synaptischer Plastizitit gruppiert
ist. Typische Projekte kreisen um folgende Fragen: Wie wird sy-
naptische Plastizitit durch die Amyloid-Kaskade beeintrichtigt
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(Kim et al. 2006)? Welche Variante des Amyloid-Peptids (Ab-
eta 40 oder 42) ist in welcher Aggregatsform (Oligomere oder
Plaques) fiir den Verlust synaptischer Funktion verantwortlich
(Lesné et al. 20006)?

Mit der Amyloid-Kaskaden-Hypothese etablierte sich end-
giiltig das Bild von AD als einer organischen Hirnkrankheit, die
einen progressiven Verlauf aufweist und am erfolgreichsten mit
experimentellen Methoden zu erforschen ist. Es wird vermu-
tet, dass die krankhaften Prozesse Jahre oder sogar Jahrzehn-
te beginnen, bevor die ersten klinischen Symptome auftreten
(Mortimer et al. 2005). Seit einigen Jahren gehéren Fragen der
Privention, vor allem aber eine Verbesserung der Frithdiagno-
se deshalb zu den wichtigsten Zielen der Alzheimerforschung.
Denn gerade im Frithstadium lassen sich die pathologischen
Merkmale oft nur schwer erkennen und von anderen >Gedicht-
niskrankheiten< wie etwa Depressionen oder anderen Demenz-
formen abgrenzen. Zurzeit orientiert sich die AD-Diagnose-
praxis noch an einem mehrschrittigen Ausschlussverfahren,
in dem zuerst die Gedichtnisstérung festgestellt und anschlie-
Rend mogliche Ursachen wie Depression oder Schizophrenie
ausgeschlossen werden (Dubois et al. 2007). AD kann durch
dieses Verfahren zweifelsfrei erst post mortem festgestellt wer-
den, was immer wieder zu Kontroversen iiber den ontologi-
schen Status des Krankheitsbildes fiithrt: Was sind die zentralen
pathologischen Merkmale der Krankheit? Gehtren dazu bereits
die ersten Eiweiflablagerungen? Oder beginnt die Krankheit
erst, wenn Gedichtnisliicken klinisch feststellbar sind?

Um die pradiktive Diagnostik von sporadischer AD zu ver-
bessern, ist der Alzheimerforschung also viel an einer mog-
lichst hieb- und stichfesten Definition gelegen, die den prikli-
nischen Bereich mit einschliefit. Mitte der goer-Jahren wurde
unter anderem deshalb »Mild Cognitive Impairment« (MCI)
als neue Diagnosekategorie eingefiihrt (Petersen et al. 1997).
MCI ist ein heterogenes Syndrom, das in der Tradition einer
ganzen Reihe umstrittener Krankheitskategorien wie »Benign
Senescent Forgetfulness« (Ritchie/Touchon 2000) steht, die
seit den Goer-Jahren Altersvergesslichkeit zum Thema haben.
Im Unterschied zu AD klagen MCI-Patienten zwar iiber sub-
jektive Gedichtnisprobleme, ohne dabei jedoch in ihren tigli-
chen Aktivititen gravierend behindert zu sein. Das erklirte Ziel
der MCI-Forscher besteht darin, durch die genaue Vermessung
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des Vordemenzstadiums MCI-Subtypen zu identifizieren, die
ein erhchtes Konversionsrisiko zur Demenz aufweisen. Zur
Anwendung kommen hierbei die gingigen psychometrischen
Verfahren, aber auch zunehmend biologische Methoden wie
Liquorpunktuation, bildgebende Verfahren und Bluttests, mit
denen verdichtige somatische Marker entdeckt werden sollen.
Ungliicklicherweise klafft zwischen den diagnostischen Me-
thoden und den therapeutischen Verfahren eine grofe Liicke:
Es gibt fur diagnostizierte MCI-Patienten, ebenso wie fiir AD-
Patienten, keine wirkungsvollen Heilverfahren. Zum Einsatz
kommen hiufig Cholinesterase-Hemmer wie Donezepil, bisher
ohne durchschlagenden Erfolg (Allain et al. 2004).

Der Trend der Demenzforschung geht, wie das Beispiel
MCI deutlich macht, in Richtung einer zunehmenden Medi-
kalisierung und Pathologisierung des Alterungsprozesses und
der damit verbundenen Gedichtniseinbuflen, wobei die Gren-
ze zwischen dem Normalen und Krankhaften zunehmend
verschwimmt. Die Folgen dieser Gedichtnispolitik zeigen
sich bereits auf einer gesellschaftlichen Ebene in einer erhéh-
ten Sensibilitit fiir Einbuflen der Merkfihigkeit: In fast jeder
groReren Ortschaft bietet eine »Memory Clinic« Gedichtnis-
sprechstunden fuir all diejenigen an, die an ihrem Gedichtnis
(ver-)zweifeln. Bemerkenswert an dieser Entwicklung ist, dass
es durch Krankheitsbilder wie amnestische MCI einerseits zu
einer Eingrenzung der ebenso komplexen wie heterogenen AD-
Symptomatik auf die Gedichtnisproblematik kommt, wihrend
gleichzeitig versucht wird, diese Gedichtnisproblematik mittels
Biomarkern somatisch zu fundieren, um so die Basis fiir eine
Biologisierung der Altersvergesslichkeit zu schaffen. Als Krank-
heitsbild ist MCI dennoch heftig umstritten. Neben ethischen
Bedenken, ganze Bevolkerungsgruppen auf einer diinnen em-
pirischen Basis zu pathologisieren (Whitehouse/Moody 2000),
verweisen Kritiker vor allem auf den umstrittenen ontologi-
schen Status des Krankheitsbildes (Visser/Brodaty 2006; Gaut-
hier/Touchon 2005). Ist MCI ein eigenstindiges Krankheitsbild
oder handelt es sich dabei um ein diffuses Syndrom ohne kli-
nische Grundlage? Uber die Privalenz — Schitzungen variieren
von 3 Prozent bis 19 Prozent bei {iber 65-Jihrigen — und die Kon-
versionsrate von MCI zu AD gibt es von Studie zu Studie unter-
schiedliche Angaben, unter anderem abhingig davon, welche
MCI-Definition (»amnestische MCl«, »MCI-multiple domains
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slightly impaired«, »MClI-single nonmemory domain«) zugrun-
de gelegt wird (Visser et al. 2006; Busse et al. 2003; Gauthier
etal. 2000).

Es sollte deutlich geworden sein, dass die Fragestellungen
der AD-Forschung eine anatomische Prigung im Sinne David-
sons aufweisen. Die vorherrschenden Erklirungsmuster fiir
den Gedichtnisverlust sind nicht jene der Perversion resp. der
Fehlfunktion, sondern der organisch lokalisierbaren Lision,
die sich qua Biomarker feststellen lisst. Daneben bildet jedoch
vor allem die Mess- und Quantifizierbarkeit von Gedichtnis-
funktionen mittels psychometrischer Verfahren ein zentrales
methodisches Prinzip der AD-Forschung, und zwar nicht nur
in den Gedichtniskliniken, sondern auch in den Labors der
Grundlagenforschung. Nur mittels standardisierter Testpara-
digmen wie etwa dem verbreiteten »water maze test« gelingt es
uberhaupt, den Einfluss experimentell erzeugter Lisionen auf
tierische Gedichtnisprozesse abzuschitzen. Gedichtnis wird
dabei auf eine ganz bestimmte Art und Weise operationalisiert:
Es entspricht den neuronalen Korrelaten desjenigen Verhaltens,
das sich im Sinne der diversen kognitiven Paradigmen als mess-
bar herausstellt. Diese Herangehensweise ist typisch fiir einen
weiteren »style of reasoning«, der seit der Renaissance zu den
einflussreichsten tiberhaupt zdhlt. Es handelt sich hierbei um
den »laboratory style of reasoning«, zu dessen Merkmalen es
gemifl Hacking gehort, dass Naturphinomene nicht mehr nur
passiv beobachtet, sondern im Labor mithilfe immer ausgeklii-
gelterer technischer Arrangements und unter standardisierten
Bedingungen aktiv erzeugt werden (Hacking 1992).

Das experimentelle Denken hat die Gedichtnisforschung
tief greifend geprigt. Als Erster entwickelte Hermann Ebbing-
haus Ende des 19. Jahrhunderts jene experimentellen Ansitze,
die das Gedichtnis als ein messbares Phinomen etablierten,
das dem strengen wissenschaftlichen Denken zuginglich ist
(Ebbinghaus 1992). In unzihligen Selbstversuchen — in denen
er sich beispielsweise sinnlose Silben vorlegte, die er auswendig
lernte und anschliefend den Anteil erinnerter unter bestimm-
ten Bedingungen testete — untersuchte er systematisch die psy-
chischen Gesetze, denen seine Gedichtnisleistung folgte. Be-
sonders in einem Punkt unterschied sich sein Zugang zum Ge-
dichtnis von fritheren Herangehensweisen (Lockhart 2000): Er
fragte nicht etwa weit zuriickliegende biografische Ereignisse
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ab, die nur schwer zu tiberpriifen gewesen wiren, sondern mafd
das Erinnerungsvermogen an artifiziellen, im Labor erzeugten
Standardereignissen. Dieser Ansatz bildet die methodologische
Grundlage der heutigen psychometrischen Verfahren und etab-
lierte die Uberzeugung, dass sich das Gedichtnis systematisch
untersuchen und als eine der wenigen mentalen Funktionen
unter standardisierten Bedingungen vermessen und quanti-
fizieren lisst. Unter vielen Biomedizinern gilt das Gedichtnis
seither als idealer Endophinotyp, als »measurable [component]
unseen by the unaided eye along the pathway between disease
and distal Genotype« (Gottesman/Gould 2003: 636). Vor allem
der Demenzforschung liegt die Hoffnung zugrunde, dass sich
Altersvergesslichkeit genauso quantifizieren lasse wie etwa die
Pumpleistung des Herzens und sich so mittels standardisier-
ter Messverfahren funktional relevante Lisionen in einzelnen
Hirnregionen feststellen lassen.

Die Posttraumatische Belastungsstérung

PTSD zihlt zu den Krankheitsbildern, die in besonderer Wei-
se mit dem gesellschaftlichen Kontext, mit Fragen von Kriegs-
schuld und Erlésung Einzelner oder gar ganzer Nationen ver-
kniipft sind. Die Krankheit kennt zahlreiche Vorldufer wie etwa
die traumatische Neurose, »railway spine« oder die Kriegs-
neurosen zur Zeit des Ersten Weltkriegs (Kloocke et al. 2005;
Lamprecht/Sack 2002; Young 1999), deren Natur und Status je-
weils Gegenstand heftiger Debatten waren. Zu Beginn der yoer-
Jahre entbrannte in den USA eine Diskussion um die Frage, wie
mit den Heimkehrern aus dem Vietnamkrieg und ihren post-
traumatischen Symptomen umzugehen sei. Da keine offizielle
Diagnose zur Verfiigung stand, die ihrem Leiden einen Namen
gegeben und es somit gesellschaftlich rehabilitiert hitte, wur-
de auf Druck der Veteranenverbinde schliefllich die Aufnahme
einer Diagnose namens Posttraumatische Belastungsstérung
in den DSM-III, das Diagnosemanual der American Psychiatric
Association, beschlossen (Young 1995). Neben dem traumati-
schen Ausl6ser (Kriterium A), der in jedem Fall nachgewiesen
werden muss, ordnen die dort aufgestellten Kriterien die Symp-
tome in drei Gruppen: Wiedererleben (Kriterium B) — in Form
sich aufdringender Bilder, Albtraume etc. —, Vermeidungsver-
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halten (C) sowie erhohte Erregbarkeit (D) (American Psychiatric
Association 1980). Diese Symptome sind keineswegs PTSD-spe-
zifisch, sondern konnen durchaus auch bei anderen Krankhei-
ten wie Depressionen, Angststérungen etc. auftreten. Um das
Syndrom dennoch scharf abzugrenzen, wurde eine Strategie
verfolgt, die Allan Young wie folgt beschreibt:

»A zone of rarity was created for PTSD [...] by connecting its sym-
ptoms to an etiology (traumatic experience) and pathogenic mecha-
nism (traumatic memory). In this way, symptomatic >reexperien-
ces< (PTSD’s diagnostic criterion B) are differentiated from >rumi-
nations< common in depression; »avoidance behavior« (criterion C:
aimed at stimuli that trigger traumatic memory) is differentiated
from fear-based symptoms associated with phobic disorders, and
so on [...]. By connecting PTSD’s symptoms internally, as causes
and effects, the classification achieves unique status but does not
conform to the »atheoretical« approach and DSM-III’s promise to
take nothing for granted.« (Young 2004: 127)

Es ist diese »inner logic«, die psychische Atiologie, die PTSD
als genuine >Gedichtniskrankheit< definiert: SchlieRlich ver-
leiht erst die traumatische Erinnerung diesem heterogenen
Symptomkomplex Kohirenz und Sinn. Aber die definitorischen
Probleme sind damit noch nicht gelost: Nattirlich unterliegt die
Definition dessen, wann ein Ereignis schwer genug ist, um als
potenziell traumatisch zu gelten, einem weiten Interpretations-
spielraum und damit einer gewissen Unschirfe. Im DSM-III
war noch davon die Rede, dass der Stressor auflerhalb normaler
menschlicher Erfahrung liegen miisse, im DSM-IV wird bereits
die Bedrohung der physischen Integritit oder gar des Lebens
— des eigenen oder das eines anderen — verlangt (American Psy-
chiatric Association 1995).

Im Zentrum von PTSD steht der Traumabegriff. Dessen
wechselvolle Geschichte im Spannungsfeld von organischen

6 | Der fithrende Traumaforscher McNally sieht diese Ent-
wicklung durchaus kritisch: Ein »conceptual bracket creep« in der
Traumadefinition habe dazu gefiihrt, dass —je nach Studie und zu-
grunde gelegter Traumadefinition — mittlerweile fast bis zu 9o Pro-
zent der Bevolkerung als potenziell traumatisiert gelten (McNally
2000).
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und psychogenen Deutungsmustern haben Medizinhistori-
kerinnen wie Fischer-Homberger im Detail nachgezeichnet
(Fischer-Homberger 1999). Noch zu Beginn des 19. Jahrhun-
derts bedeutet der Begriff eine Grenzverletzung im physischen
Sinn, eine klassische Wunde also, und wurde dann gegen Ende
des 19. Jahrhunderts — die Hacking, wie erwihnt, als die Ur-
sprungsphase der Gedichtnisforschung identifiziert hat — zu
einer psychogenen Verletzung umgedeutet. Ausléser waren in
diesem Fall keine Kriegsveteranen, die Gesellschaft ist Mitte
des 19. Jahrhunderts stattdessen mit hysterischen Opfern von
Eisenbahnunfillen konfrontiert, deren Leiden nicht iiber eine
sichtbare Verletzung erklirt werden konnte (»railway spine«)
(Hacking 1990). In der medizinischen Debatte dartiber, wie sol-
che Syndrome itiologisch zu erkliren sind, standen sich bald
zwei Lager gegentiiber: Die einen wie Erichsen plidieren fiir mi-
kroskopische, unsichtbare Verletzungen des Riickenmarks (Fi-
scher-Homberger 1999), wihrend andere wie der Hysteriefor-
scher Charcot, vor allem aber dessen Schiiler Janet und Freud,
Traumatisierungen als treibende Kraft von Neurosen und ihn-
lichen Krankheitsbildern verantwortlich machten. Unter einem
Trauma verstehen sowohl Freud als auch Janet eine emotionale
Erschiitterung, die zu schrecklich oder tiberwiltigend ist, um
innerpsychisch normal verarbeitet werden zu kénnen. Die ent-
stehenden Konflikte werden geldst, indem die traumatische
Erinnerung vom Rest des Selbst abgespalten wird; Freud und
Janet postulieren hier aber unterschiedliche psychische Mecha-
nismen: Wihrend Freud von der aktiven Verdringung ins Un-
bewusste ausgeht, ist Janet von einer passiven Abspaltung oder
Dissoziation iiberzeugt. Diese Differenzen fallen allerdings nur
marginal ins Gewicht vor dem Hintergrund der Tatsache, dass
in beiden Konzeptionen erstmals die Idee von Trauma als einer
pathogenen Erinnerung zementiert wurde, die dem Selbst nicht
mehr bewusst zugdnglich ist. Fiir Hacking signalisiert dies den
Ubergang von einer »anatomo-« zu einer »memoro-politics«
(Gedichtnispolitik) (Hacking 1996), die kulturell ungeheuer
einflussreich war: Durch sie etablierte sich ndmlich der Gedan-
ke, dass es das Vergessene ist, das wesentliche Aspekte unseres
Charakters, unseres Selbst formt.

Interessanterweise verfolgen Freud und Janet damit ein Ge-
dichtnismodell, das demjenigen der Demenzforschung gerade
entgegengesetzt ist, indem der Akzent auf psychische Funk-
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tionen statt anatomische Lisionen gelegt wird. Traumatologen
interessieren sich fiir das, was uns nicht mehr bewusst ist —
also gerade fiir diejenigen Erinnerungen, die von keinem Ge-
dichtnistest oder experimentellen Verfahren zu erfassen sind.
Gedichtnis zeigt sich ihnen nicht als neuronaler Prozess der
Informationsverarbeitung, sondern als funktionell relevanter
psychischer Verarbeitungsprozess, mit denen eine Person auf
— mehr oder weniger weit zuriickliegende — emotionale Lebens-
erfahrungen reagiert. Diese Verarbeitungsprozesse dufern sich
in symbolischen Akten, deren tiefer liegende Bedeutungen vom
Therapeuten aufzuspiiren sind, um sie mittels Verhaltensthe-
rapien dem Betroffenen vor Augen zu fithren. Das materielle
Engramm spielt hier genauso wenig wie medikamentése The-
rapien eine Rolle — schliefRlich handelt es sich ja in erster Linie
um biografische und nicht um anatomische Lisionen. Damit
gilt auch fiir PTSD, was Davidson fiir andere psychiatrische
Krankheiten jener Zeit bemerkt: »The birth of psychiatry as a
distinct medical discipline is simultaneous with the emergence
of a new class of functional diseases, of which sexual perversion
and hysteria were perhaps the most prominent examples. Ulti-
mately, these functional diseases were fully describable simply
as functional deviations of some kind, diseases that did not have
an anatomically localizable pathology.« (Davidson 1999: 128)
Weder der Labor- noch der anatomische Stil hat die PTSD-
Forschung mafigeblich beeinflusst. PTSD galt lange als rein
psychogenes, funktionelles Syndrom, ohne bekannte biologi-
sche Basis, weshalb sich Psychologen und Psychiater bei der
Erklirung und Behandlung dieses Krankheitsbildes haupt-
sichlich an psychotherapeutischen Modell- und Therapiean-
sitzen orientierten — den hirnphysiologischen Grundlagen der
Angst- und Stressreaktion wurde hingegen wenig Beachtung
geschenkt (Yehuda 2000). Experimentelle Verfahren hatten
deshalb, bis vor Kurzem zumindest, nur einen geringen Ein-
fluss auf die Krankheitskategorien. Dies hat hauptsichlich da-
mit zu tun, dass diese sich nur schwer operationalisieren lassen,
und zwar aus verschiedenen Griinden: Der Traumaforscher
beschiftigt sich in erster Linie mit emotional aufwiithlenden
und biografisch weiter zuriickliegenden Gedichtnisprozessen,
die sich, aufgrund ihres subjektiven Elements, psychometrisch
kaum quantifizieren lassen — was iibrigens der Grund dafiir ist,
dass kognitive Paradigmen jahrzehntelang die Neurowissen-
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schaft dominiert haben (LeDoux 2000). Zweitens sehen sich
experimentelle Emotions- und Traumaforscher mit gravieren-
den ethischen Hindernissen konfrontiert: Verstindlicherweise
ist es ginzlich unméglich, Menschen im Rahmen einer Labor-
studie auch nur annihernd zu traumatisieren. Und drittens,
das ist wohl der bedeutendste Punkt, gibt es noch immer kein
Mausmodell, das die Traumasymptomatik in ihrer ganzen psy-
chophysischen Komplexitit simuliert — es ist fraglich, ob es so
ein Modell Giberhaupt geben kann. Wie wiirde das Verhalten
einer solchen Maus aussehen? Woran wiirde man die Trauma-
tisierung festmachen? Zwar versuchen Neurobiologen, einzel-
ne pathophysiologische Aspekte des Syndroms zu modellieren
(Siegmund/Wotjak 2006; Siegmund/Wotjak 2007), welche
Aussagekraft die so gewonnenen Erkenntnisse fiir den Men-
schen haben, ist aber unklar (Miller/McEwen 20006).

»Memory Wars«

Unter dem Titel »The Repression Challenge« riefen Psychiater
des McLean Hospital Psychiatry Lab 2007 einen Wettbewerb
ins Leben, um die Frage zu kliren, ob es verdringte Erinne-
rungen wirklich gibt. Die Ausschreibung verspricht derjenigen
Person 1000 Dollar, die nachweist, dass »das Konzept von unter-
driickter Erinnerung bzw. dissoziativer Amnesie« ein »wissen-
schaftlich valides« und kein kulturgebundenes Phinomen ist”
Dazu soll sie einen Fall von Amnesie vor 1800 nachweisen, der
nicht auf eine organische, sondern eine psychische Verletzung
zuriickgeht.® Selbstverstindlich sind die Wissenschaftler selber
davon iiberzeugt, dass ein solcher Nachweis nicht gelingt, da es
sich bei der »dissoziativen Amnesie« oder der Verdringungs-
symptomatik ihrer Meinung nach um ein Produkt des 19. Jahr-
hunderts, also ein kulturgebundenes Syndrom handelt, das vor
1800 gar nicht existierte (Pope et al. 2007). Also kann es auch
keine Beschreibungen davon geben, so die Argumentation.?

7 | http://biopsychlab.com/challenge. html

8 | Eine dissoziative Amnesie liegt dann vor, wenn es zu lang-
jahrigen Gedichtnisverlusten aufgrund psychischer Traumata wie
etwa kindlichem Missbrauch kommt.

9 | Das Preisgeld wurde inzwischen iibrigens ausbezahlt, und
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Sind Gedichtnisverluste, die durch biologische Prozesse
hervorgerufen werden, etwa nattirlicher und wirklicher als sol-
che, denen psychische Traumata zugrunde liegen? Was ist die
Natur der traumatischen Erinnerung? »The Repression Chal-
lenge« greift ontologische Fragen im Spannungsfeld biologis-
tischer und psychoanalytischer Deutungen der Psyche wieder
auf, die besonders in den 198cer- und 199oer-Jahren des letzten
Jahrhunderts unter dem Etikett »memory wars« oder »recove-
red memory debate« hohe Wellen schlugen. Die »memory wars«
machen deutlich, was geschieht, wenn »styles of reasoning«
miteinander in Konflikt geraten. Da jeder »style of reasoning«
seine genuinen Konzepte, Objekte und Wahrheitskandidaten
generiert, wie Hacking betont, sind ontologische Debatten die
Konsequenz, in denen mit Schlagworten wie »Natur«, »Objekti-
vitit«, »Wahrheit« hantiert wird: »Every style of reasoning is as-
sociated with an ontological debate about a new type of object.«
(Hacking 1992: 11) Offensichtlich ist dieses »battle for truth in
science« (Loftus 2004), das hauptsichlich zwischen experimen-
tell und klinisch arbeitenden Psychologen ausgetragen wurde,
noch nicht beigelegt. Damals wie heute geht es um die Frage, ob
unterdriickte, unbewusste Traumata als Ursachen einer ganzen
Reihe psychiatrischer Stérungen — darunter fillt neben der dis-
soziativen Amnesie auch PTSD — anerkannt werden. Die Frage
istaufgeflammt, da sich die Hirnforschung seit den goer-Jahren
des letzten Jahrhunderts verstirkt fiir die hirnphysiologischen
Grundlagen der Stressreaktion interessiert und so der Biome-
dikalisierung von PTSD den Weg gebahnt hat (Yehuda 2000).
Begiinstigt wurde dieser Umbruch zum einen durch neue me-
dizinische Technologien wie funktionelle Bildgebungsverfah-
ren, mit denen auch komplexe Hirnfunktionen nicht-invasiv
studiert werden konnen (Liberzon/Martis 2006), zum anderen
durch Paradigmen wie die Angstkonditionierung, durch die es
gelang, psychologische Konzepte wie »Emotion« und »Stress«
experimentell zu operationalisieren (LeDoux 2000). Der Kon-

zwar aufgrund des Librettos der Oper »Nina« von 1786. Thre The-
se der Kulturgebundenheit »unterdriickter Erinnerungen« sehen
die Wissenschaftler des McLean Hospital Psychiatry Lab dadurch
nicht in Frage gestellt, »it simply suggests that this evolution began
a bit earlier than we originally suspected« (http://biopsychlab.com/
Nina&MmeTourvel.pdf).
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flikt, den ich im Folgenden darstellen will, spielt sich also nicht
nur auf einer begrifflichen Ebene ab: Mit den beiden »styles of
reasoning« verkniipft sind zwei fundamental verschiedene Pra-
xisformen der Wissenschaft, die hier kollidieren.

Gedichtniskonzepte, die jahrelang PTSD-Praxen bestimmt
haben, werden in diesem Prozess umgedeutet oder hinterfragt.
Dies lisst sich besonders deutlich an der vehementen Skepsis
neurowissenschaftlicher PTSD-Forscher gegeniiber psychoge-
nen Amnesien, dem Phinomen der Dissoziation resp. Verdrin-
gung nachverfolgen, einer Skepsis, die wihrend der »memory
wars« besonders offen artikuliert wurde. Ausloser waren in die-
sem Fall eine epidemisch anwachsende Zahl von Missbrauchs-
prozessen, in denen die Anklager sich auflange zurtickliegende
Kindheitserinnerungen abstiitzten, die erst mit psychothera-
peutischer Hilfe, teilweise sogar erst unter Hypnose, ans Licht
gekommen waren. Die verantwortlichen Psychotherapeuten,
die diese kritischen Erinnerungen zutage gef6rdert hatten, be-
riefen sich auf Freud’sche Denkmuster, um ihren Wahrheitsge-
halt zu rechtfertigen (Kihlstrom 1995). Threr Ansicht nach kann
eine iiberwiltigende emotionale Erfahrung dazu fiihren, dass
die Betroffenen diese Erfahrung nicht verarbeiten kénnen und
die Erinnerung daran deshalb unterdriicken resp. verdringen
(van der Kolk 1994). Die Folge ist ein desintegrierter psychischer
Zustand, der oft als dissoziativ bezeichnet wird: Die Person ist
gespalten, was sich so duflert, dass sie ihre Gefiihle, Gedanken
und Erfahrungen nicht mehr miteinander in Einklang bringen
kann. Da das Trauma der leidenden Patientin selber nicht be-
wusst ist, muss die Erinnerung mit therapeutischer Hilfe in-
direkt erschlossen werden. So hat etwa der Psychologe Hans
Markowitsch mehrere Fille von lang anhaltenden Gedichtnis-
blockaden und Fugue-Zustinden dokumentiert, die er als eine
Folge von psychischen Traumata interpretiert (Markowitsch
2003, 2002). Markowitsch bezeichnet dieses Phinomen als
»mnestisches Blockadesyndrom« und erklirt es dadurch, dass
die Information zwar noch vorhanden ist, »nur der Zugang [ist]
verloren gegangen« (Markowitsch 2002: 154). Doch wenn der
Zugang zu den Erinnerungen versperrt ist, wie lisst sich die
Traumatisierung dann iiberhaupt erkennen?

Dieses Problem treibt PTSD-Therapeuten um. Schliefllich
wirft allein die prinzipielle Moglichkeit von Verdringungsphi-
nomenen wie des mnestischen Blockadesyndroms oder der dis-
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soziativen Amnesie die Frage auf, wie PTSD zu diagnostizieren
ist, wenn die bewusste Erinnerung an das traumatische Ereig-
nis fehlt (und die Kriterien A-C fraglich sind). Gerade Letzteres
lasst sich bei chronischen PTSD-Patienten hiufiger beobachten,
die — oft Jahre nach dem auslésenden Ereignis — aufgrund un-
erklarlicher Konzentrationsschwierigkeiten, Depressionen oder
Schlafstérungen einen Arzt aufsuchen, ohne eine kohirente
narrative Erinnerung an ein Trauma aufzuweisen.” In solchen
unsicheren Fillen sehen sich die meisten Arzte diagnostisch
dazu veranlasst, sich hauptsichlich auf das Kriterium D (Erre-
gungszustinde) abzustiitzen — allerdings ist diese Strategie nur
dann sinnvoll, wenn die Erregungszustinde als korperliche,
unbewusste Erinnerung an das Trauma gedeutet werden. Denn
nur die Interpretation des Symptomkomplexes D als eine Art
unbewusstes »bodily memory« scheint sicherzustellen, dass die
Symptome tatsichlich &tiologisch in einem traumatischen Er-
eignis verankert und nicht etwa fantasiert oder selbst-induziert
sind (Young 1996). Triume, Zustinde der Unruhe und iibermi-
Riger Erregung, Schlafprobleme kénnen dann als somatische
Expression, als eine Art kérperliches Gedichtnis gedeutet wer-
den, die der Traumatisierung Ausdruck verleihen. In diesem
Sinne verweisen Verfechter von Verdringungsmechanismen
auf die kérperliche und nicht die bewusste Erinnerung an das
Trauma, um nachzuweisen, dass ein traumatisches Ereignis tat-
sachlich stattgefunden hat. Der Psychiater van der Kolk bringt
es folgendermaflen auf den Punkt: »The Body Keeps the Sco-
re.« (van der Kolk/Fisler 1995) Die Parallelen zu Freud sind un-
verkennbar und es zeigt sich, dass die Freud’sche Gedichtnis-
politik in den aktuellen PTSD-Kriterien fortlebt: Wie bei Freud
spricht die Vergangenheit durch den Kérper und nicht etwa
durch das Bewusstsein. Sicheres Merkmal einer Traumatisie-
rung sind nicht die mentalen Bilder, sondern die unbewussten,
korperlichen Erinnerungen, deren Ursachen den Betroffenen
selber unerklirlich sind und die deshalb von einem getibten
Arzt zu deuten sind.

Eine Reihe von Psychologen, unterstiitzt durch die False

10 | Gedichtnisforscher betonen, dass der Wahrheitsgehalt
traumatischer Erinnerungen sowieso mit einiger Skepsis betrach-
tet werden sollte, da sie auf vielfiltige Weise beeinflussbar sind (Ro-
sen et al. 2004; Laney/Loftus 2005).
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Memory Foundation", bezogen vor Gericht gegen die »recove-
red memory therapists« Stellung und zogen den Wahrheitsge-
halt, ja sogar die Moglichkeit unbewusster resp. verdringter Er-
innerungen prinzipiell in Frage (Kihlstrom 1995; Loftus 2004;
McNally 2005a). Sie kritisierten die fehlgeleitete therapeutische
Praxis, die dem Psychotherapeuten eine praktisch unanfechtba-
re Machtposition gegentiber dem hilflosen Patienten einrdumt,
worauf ihrer Meinung nach auch die exorbitant ansteigende
Zahl von Missbrauchsprozessen in den 8ocer-Jahren zuriickzu-
fuhren ist. Vor allem aber wenden sie sich auf der Basis experi-
menteller Studien vehement gegen die zentralen Primissen der
Traumatologen: nimlich dass einerseits ein emotional aufwiih-
lendes Ereignis tendenziell eher vergessen wird als erinnert,
und andererseits, dass in solchen Fillen korperliche Erinnerun-
gen untriigliche Anzeichen einer Traumatisierung darstellen.
In einer Studie, durchgefiihrt von Richard McNally, einem der
fithrenden experimentellen Traumaforscher, wurden drei Grup-
pen von Frauen — solchen mit PTSD aufgrund von Missbrauch,
solchen mit Missbrauchserfahrung, aber ohne PTSD, sowie
einer Kontrollgruppe — Worter aus drei Wortgruppen vorgelegt:
mit einer entweder emotional neutralen (Tisch), einer positiven
(sorgenfrei) oder einer emotional belastenden Bedeutung (In-
zest) (McNally et al. 1998). Bei jedem Wort wurden die Proban-
dinnen instruiert, es entweder zu vergessen oder zu behalten.
Nach einer gewissen Zeit wurden sie gebeten, so viele Worter
zu erinnern wie moglich, unabhingig von der urspriinglichen
Instruktion. Das Ergebnis: Die PTSD-Patientinnen zeigten
Gedichtnisliicken bei den positiven und neutralen, nicht aber
bei den Wortern mit traumatischem Inhalt. In einer anderen
Studienreihe, ebenfalls von der Gruppe um McNally, wurden
Personen, die fest davon iiberzeugt waren, von Aliens entfiihrt
worden zu sein, Audioaufnahmen ihrer eigenen Entfithrungs-
geschichte vorgespielt (McNally et al. 2004). Die >Entfithrungs-
opfer«< standen dabei — trotz ihrer offensichtlich fehlgeleiteten
Erinnerung — unter erhéhtem Stress, worauf Messwerte von
Herzfrequenz, Hautleitfihigkeit etc. hinwiesen — bemerkens-
werterweise tibertraf ihre (messbare) psychophysische Stressre-
aktion sogar diejenige von traumatisierten Vietnamveteranen,
die man mit ihren Kriegserlebnissen konfrontierte (McNally

11 | http://www.fmsfonline.org
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2005b). Diese experimentellen Daten deuten daraufhin, so
McNally, dass emotionale Gedichtnisinhalte im Vergleich zu
neutralen nicht eher vergessen werden, wie von den Verdrin-
gungstheoretikern behauptet — das Gegenteil ist der Fall. Und
sie stiitzen die These, dass das Gedichtnis wesentlich fragiler
und manipulierbarer ist, als von den Anhingern des Unbewuss-
ten und verdringter Erinnerungen behauptet. Die Alien-Studie
zeige, dass die emotionale Intensitit, die eine Erinnerung be-
gleitet, kein Beleg fiir ihre Wahrheit darstellt.

Psychodynamische Konzepte wie das Unbewusste oder ver-
dringte Erinnerungen lassen sich schwerlich in einen Labor-
kontext tibersetzen und werden deshalb fiir nicht-existent er-
klart. Die methodologischen Implikationen dieser neuen Her-
angehensweise an das traumatische Gedichtnis bringt LeDoux
im folgenden Zitat auf den Punkt:

»Neuroscience meetings these days have numerous papers on the
role of the brain in emotion, affect, hedonic tone, and the like. Un-
less these vague concepts can be operationalized, as was done in
the work on fear, they are likely to impede, if not recede, the pro-
gress. The future of emotion research can be bright if we keep in
mind the way that emotion became respectable again: by focusing
on a psychologically well-defined aspect of emotion, by using an
experimental approach that simplified the problem in such a way
as to make it tractable, by circumventing vague and poorly defined
aspects of emotion, and by removing subjective experience as a ro-
adblock to experimentation.« (LeDoux 2000: 177)

Psychologische Konzepte wie »Angst«, »Trauma« miissen also
gerade ihres subjektiven Gehalts beraubt werden und damit
derjenigen existenziellen Dimension, die sie fiir die Psycho-
traumatologen des 19. Jahrhunderts zu so spannenden Ankniip-
fungspunkten machten. Das Unbewusste existiert zwar weiter,
zum Beispiel in Form impliziter Erinnerungen, aber — wie der
Nobelpreistriger Eric Kandel betont — als eine biologische Ka-
tegorie, die kaum noch Parallelen zu Freuds urspriinglicher
Konzeption aufweist (Kandel 1998; Kandel 1999). Die Konse-
quenzen der Biologisierung von PTSD in einem Laborkontext
gehen damit tiber methodologische Aspekte weit hinaus. Unter
vielen Biomedizinern gilt PTSD inzwischen als psychosozial
beeinflusste Hirnkrankheit, die sich nicht mehr grundlegend



Die VERDRANGUNG DER VERDRANGUNG | 103

von anderen neurologischen Krankheiten wie etwa den Demen-
zen unterscheidet. Der Gegensatz zwischen psychogenen und
organischen Krankheiten wird gerne mit dem Hinweis aufge-
16st, dass auch komplexe psychische Funktionen wie Trauma-
tisierungen auf einer neuronalen Basis beruhen (Kandel et al.
2000). Mit dieser Umdeutung von PTSD zu einer Hirnkrank-
heit ist zum einen ein Wandel von psychogenen zu somatoge-
nen Erklirungsmustern verbunden, die sich in dem Versuch
juflern, PTSD, oder zumindest Aspekte davon, experimentell
zu operationalisieren und mechanistisch zu erkliren. Existen-
zielle Lebenserfahrungen und subjektive Bedeutungen, die im
klinischen Therapiegesprich im Zentrum stehen, haben im La-
bor notwendigerweise keinen Platz; was dort zihlt, sind mess-
bare Prozesse der Informationsverarbeitung und die materiel-
len Gedichtnisspuren, die sie erzeugen. Der neue anatomische
Fokus, die Verortung der Krankheit im Gehirn zeigt sich wohl
am deutlichsten darin, dass auf der Basis solcher Forschungs-
programme neuerdings Therapiemoglichkeiten ins Gesprich
kommen, mit denen man auf der Hirnebene pharmakologisch
in das traumatische Gedichtnis einzugreifen versucht. Me-
diziner forschen derzeit nach Medikamenten, mit denen die
(Re-)Konsolidierung emotionaler Erinnerungen abgeschwicht
werden konnte. Obwohl diese Pharmakotherapien erst in einer
frithen Entwicklungsphase stehen und komplementir zu ande-
ren therapeutischen Verfahren eingesetzt werden sollen, liegt
ihnen ein zunehmend mechanistisches Verstindnis der physio-
logischen Fehlsteuerungen bei PTSD zugrunde. In Rattenver-
suchen wurde dem Beta-Blocker Propranolol, eigentlich als Mit-
tel gegen hohen Blutdruck im Einsatz, eine dekonditionierende
Wirkung nachgewiesen (Warnick 2007; Rosenberg 2007; Pa-
quette 2007). Als weitere Wirksubstanz einer >Vergessenspille<
wird paradoxerweise auch das Stresshormon Cortisol diskutiert
(Aerni et al. 2004; Schelling et al. 2004; Roozendaal/de Quer-
vain 2005).

Schlussfolgerungen
Anatomische und experimentelle »styles of reasoning« ergrei-

fen — als eine direkte Folge der Biologisierung weiter Bereiche
von Psychologie und Psychiatrie — zunehmend von PTSD-Pra-



104 | CHRisToPH KEHL

xen Besitz. In der Folge kommt es zu einer Umdeutung von
Gedichtniskonzepten, die bislang Traumadiskurse weitgehend
beherrscht haben und zu einer Anniherung zwischen den bei-
den >Gedichtniskrankheiten< AD und PTSD in epistemologi-
scher und methodologischer Hinsicht. Ontologische Debatten
um die Natur von Gedichtnis und den Status des Unbewussten
und von Verdringungsmechanismen, wie sie etwa den »me-
mory wars« zugrunde liegen, kénnen als ein Symptom solcher
Verschiebungen gedeutet werden. Von einigen Ausnahmen
abgesehen (Depue et al. 2007; Anderson et al. 2004), werden
Verdringungsphinomene von der neurowissenschaftlichen
Scientific Community zu einem Mythos erklirt, zu einem kul-
turellen Syndrom, das der wissenschaftlichen Evidenz nicht
standhilt (McNally 2005b; Pope et al. 2007).

Die Kritik dieser Forscher an der »recovered memory the-
rapy« richtet sich gegen therapeutische Prinzipien, die Fehl-
interpretationen sowie -manipulationen Tiir und Tor 6ffnen.
Andererseits ist es angesichts der engen Voraussetzungen
der experimentellen Methodologie zweifelhaft, ob die >Natur<
des Gedichtnisses im Rahmen von Laborstudien ein fur alle
Mal entschliisselt werden kann. Die meisten Anhinger am-
nestischer Traumatheorien sind natiirlich nicht bereit, diesen
Schluss zu akzeptieren, verweisen auf ihre klinische Arbeit mit
Patienten und die Grenzen der experimentellen Methode:

»An inevitable tension exists between the perspectives and inter-
ests of clinicians caring for and worrying about an individual pati-
ent and of researchers trying to establish the efficacy or lack thereof
of any given treatment. Clinicians mistrust the oversimplification
that is inevitable in the laboratory situation, and researchers view
the clinical situation as too messy, always needing >controls.< Each
»knows« in a way particular to the discipline, and even if the same
person is both researcher and clinician, tension may still exist.«
(Simon 2007: 1047)

Nicht nur Psychoanalytiker, auch Biologen wie Steven Rose he-
gen Zweifel an der Aussagekraft der Laborstudien (Rose 1993).
Die Methodologie der experimentellen Gedichtnisforschung
funktioniere deshalb so gut, weil sie einen artifiziellen Rahmen
schaffe, in dem die Komplexitit der Lebenswirklichkeit auf ein
Minimum reduziert werde, so Rose sinngemifl. In den Ge-
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dichtnistests soll ja genau die Reaktion gemessen werden, die
auf einen ganz bestimmten, zuvor prisentierten Reiz erfolgt.
Das Experiment muss deshalb so angeordnet sein, dass storen-
de Einfliisse — wie etwa eine ungewollte Stressreaktion — prak-
tisch ausgeschlossen sind. Das Konstruieren neuer Phinomene
mittels technischer Hilfsmittel ist ein zentrales Merkmal des
von Hacking beschriebenen »laboratory styles of reasoning«.
Was unter solchen Bedingungen als Erfolgsmodell gilt, kann
allerdings nicht ohne Weiteres auf einen lebensweltlichen Kon-
text iibertragen werden. Bereits Gedichtnistests beim Men-
schen, wie sie etwa in den Gedichtniskliniken zur Diagnose
von AD durchgefithrt werden, stofen hier an Grenzen. So
kann zum Beispiel die Vorbildung und Lebenserfahrung, die
eine Person aufweist, das Testergebnis erheblich verfilschen,
ein Phinomen, das als »kognitive Reserve« bekannt ist (Stern
2002): Ein Buchhalter beispielsweise, dessen Gehirn bereits er-
heblich geschidigt ist, wird dieses Handicap in einem Zahlen-
test vermutlich bis zu einem gewissen Grad kompensieren kon-
nen. Das Testergebnis ist in einem solchen Fall also nur bedingt
aussagekriftig. Das gilt umso mehr fiir traumatische Erinne-
rungen, die wesentlich stirker mit der personlichen Biografie
und Lebenserfahrungen verkniipft sind als kognitive Prozesse,
so dass es schwierig ist, die Reaktionen darauf zu standardisie-
ren. Zudem ist es — nicht nur aus ethischen Griinden — duflerst
fraglich, ob sich ein traumatisches Ereignis mit seiner ganzen
emotionalen Gewalt iberhaupt im Labor auch nur annihernd
simulieren lisst. Das Fehlen addquater Tiermodelle wirkt sich
hier besonders negativ aus.

Mir geht es nicht darum, in den »memory wars« Partei zu
ergreifen. Spannender scheinen mir die unter der Oberfliche
schlummernden Triebkrifte zu sein, unter deren Einwirkung
sich ganze Wissenssysteme zu verschieben beginnen. Hacking
lehrt uns mit seinen »styles of reasoning« die Einsicht in die
plurale Verfasstheit der Wissenschaften und die Variabilitit der
Wahrheitskriterien. Wissenschaft ist kein monolithisches Wis-
senssystem, bei der sich Wahrheit oder Objektivitit unabhin-
gig vom epistemologischen Standpunkt frither oder spiter ein-
stellt. Oder anders formuliert: Nicht nur die Freud’schen, auch
die biologischen Gedichtniskategorien sind soziale Konstrukte,
die erstmals im 19. Jahrhundert produziert und seither in viel-
filtiger Weise reproduziert wurden. So wissenschaftlich neut-
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ral diese Auseinandersetzung auch anmutet, es steht mehr auf
dem Spiel als ein rein wissenschaftlicher Konflikt. Mit der Fra-
ge, welche gesellschaftliche Gruppe die Deutungshoheit iiber
Gedichtnisphidnomene innehat, geht es um mehr: Es geht um
uns selbst, um die Frage, welches die angemessenen Katego-
rien sind, um uns als Personen zu beschreiben. Die beiden >Ge-
dichtniskrankheitens, die von unterschiedlichen Krankheitska-
tegorien und epistemologischen Voraussetzungen geprigt sind,
geben hier diametral entgegengesetzte Antworten. Sind es die
unterdriickten Leiderfahrungen, die unser Selbst wesentlich
konstituieren? Oder machen uns in erster Linie Kognition und
Bewusstsein zu dem, was wir sind? Wenn es eine Lehre aus
den »memory wars« zu ziehen gilt, dann vielleicht die, dass wis-
senschaftliche Erkenntnisse uns bei dieser Entscheidung nicht
weiterhelfen kénnen.
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Die zeitlichen Dimensionen von Fett -
Koérperkonzepte zwischen Pragung und

Lebensstil

JORG NIEWOHNER

Einleitung

Wer in den letzten Jahren seinen Sommerurlaub an spanischen
Mittelmeerstrinden verbracht, eine Kirmes, ein Fufdballspiel
oder Musikfestival besucht hat, der wird unweigerlich einen
kreisformigen T-Shirt-Aufdruck bewundert haben: »Bier form-
te diesen wunderbaren Korper.« Meist ist das Wort »Korper«
nur schwer zu entziffern, da es beim typischen Triger nahe
dem Hosenbund gen Erde zeigt. Der vorliegende Beitrag be-
schiftigt sich mit diesem Phinomen nicht als fleischlichem
Auswuchs minnlich geprigter Events in Spafigesellschaften.
Auch riickt er ihm nicht herrschaftspolitisch zu Leibe, um es
als subversives biopolitisches Statement oder »outside politics«
zu wiirdigen (vgl. Stephenson/Papadopoulos 20006). Vielmehr
analysiert er dieses Phinomen zum einen als Kommentar auf
ein tibermichtiges Korperkonzept und typisches Merkmal mo-
derner Gesellschaften. Zum anderen begreift er das Bauchfett
und den Stolz, mit dem es zur Schau getragen wird, nicht blof3
als inkorporierte Kultur (Bourdieu 1987), sondern als materia-
lisierte Interdependenz von Kérper und Kultur und damit auch



114 | JorG NIEWOHNER

als Verweis auf bio-soziale Kollektivierungsformen (Melby et al.
2005; Rabinow 1992).

Das Korperkonzept, welches auf diesem T-Shirt zum Aus-
druck kommt, wird wesentlich durch zwei Leitsitze gepragt: (1)
In meinem Kérper manifestiert sich, was ich bisher in meinem
Leben getan habe und was sich bisher in meinem Leben getan
hat. (2) Ich bin fiir meine Handlungen und damit auch fiir mei-
nen Korper verantwortlich. Korper wird als formbar verstan-
den, als abhingig von eigenem Verhalten und Verhiltnissen.
Veridnderungen des Kérpers, egal ob dsthetischer Natur oder
mit gesundheitlicher Relevanz, werden dabei hauptsichlich
als Effekte einer Reihe von Umwelteinfliissen mit scheinbar of-
fensichtlicher Wirkung verstanden: Rauchen, Essen, Alkohol,
schwere korperliche Arbeit, mangelnde Bewegung oder iiber-
miflige Sonneneinstrahlung. Psychischer Stress spielt eine im-
mer grofere Rolle. Eine breite 6ffentliche Mehrheit scheint da-
von auszugehen, dass man dem Kérper ansehen kann, was ihm
bisher zugemutet wurde. Dementsprechend hat man seinen
Korper in vielen Fillen auch selber zu verantworten und man
geht davon aus, dass es verniinftig ist, sich um seinen eigenen
Korper zu kiitmmern.

In modernen Gesellschaften schwelt aber immer auch ein
Wissen um die Vorbestimmtheit kérperlicher Entwicklung, das
auf den ersten Blick mit einem Verstindnis von Formbarkeit in
Konflikt steht. Die Pri-Formierung der eigenen Korperlichkeit
durch die Vorfahren spielt gerade im Rahmen identitirer und
familialer Diskurse und Praxen eine Rolle (vgl. Strathern 1992).
Die Wahrnehmung des Selbst als Teil einer lingeren bio-sozia-
len Abstammungskette gewinnt nicht zuletzt durch eine fort-
schreitende Verbreitung genetischer Narrative an Bedeutung
(Novas/Rose 2000). Ein Querlesen der sozialwissenschaftli-
chen Literatur zu korper-relevanten Problemstellungen offen-
bart eine Vielfalt von Strategien, diese beiden Kérperkonzepte
— Pri-Formierung und Formbarkeit — miteinander zu vereinen.
Oft gelingt es ein und derselben Person im Rahmen eines Ge-
sprichs, beide Positionen mit einer gewissen Vehemenz zu
vertreten — und dies keineswegs opportunistisch oder aus argu-
mentativer Not heraus, sondern sinnvoll im spezifisch-person-
lichen Kontext. Unser Verstindnis kérperlicher Entwicklung
wird also kontinuierlich zwischen den Polen Pri-Formierung
und Formbarkeit verhandelt.
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Dieser Beitrag konkretisiert diese allgemeinen Entwick-
lungen am Beispiel des Phinomenkomplexes Ubergewicht/
Herzkreislaufrisiko. Er beschreibt und analysiert aktuelle Ent-
wicklungen in der bio-medizinischen Forschung, die der kon-
tinuierlichen Formbarkeit von Kérper klare Grenzen zu setzen
beginnen. Evolutionire, epigenetische und metabolische Narra-
tive integrieren heutige Korper und speziell deren ausgeprigte
Fettgewebe in neue zeitliche Horizonte. Unsere eigene Korper-
lichkeit erscheint dadurch geprigt durch Ereignisse der letz-
ten sieben Millionen Jahre und nicht lediglich als Konsequenz
unserer eigenen Lebensspanne. Die sich daraus ergebenden
Verinderungen fiir die medizinische Praxis werden diskutiert.
Mogliche Problemkonstellationen, die aus dieser Verschiebung
resultieren kénnten, werden benannt. Nach einer Einfithrung
in die medizinische Perspektive auf Ubergewicht stellt dieser
Beitrag zunichst vier Zeithorizonte vor, die aus unterschied-
lichen Forschungsrichtungen bestimmt werden. Die Abhand-
lung erfolgt chronologisch und vernachlissigt damit die man-
nigfaltigen Verschrinkungen der verschiedenen Horizonte.

Bio-medizinische Forschung

Die bio-medizinische Forschung hat spitestens mit der Erfor-
schung bakterieller Krankheitserreger Mitte des 19. Jahrhun-
derts begonnen, den Einfluss der Umwelt auf einen universellen
menschlichen Kérper in den Vordergrund zu stellen — auf Kos-
ten der Beforschung von Patienten als Individuen (vgl. Foucault
1975). Erst in den letzten 20 bis 30 Jahren etabliert sich eine als
sindividualisierte Medizin«< (vgl. Hedgecoe 2004) bekannt ge-
wordene Entwicklung. Diese arbeitet zwar mit Subpopulationen
und nicht mit Individuen und ist daher irrefithrend nach den an
sie gerichteten Erwartungen und nicht nach ihrer tatsichlichen
Ausprigung benannt (Kollek et al. 2004). Mit ihrem Aufkom-
men beginnt aber eine Differenzierung der biologischen Vor-
aussetzungen von Menschengruppen unterhalb der Ebene phi-
notypischer Merkmale. Man arbeitet zunehmend weniger mit
einem universellen Vertreter der Spezies, sondern formt Kol-
lektive, die auch auf molekularer Ebene als historisch gewach-
sen begriffen werden. Seitdem wird hiufiger nach physischen
Pridispositionen und ihren Ursachen gefragt und werden Um-
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welteinfliisse im Wechselspiel mit pri-existenter >Veranlagung«
und spezifischer Kérperlichkeit verstanden. Bei der Frage nach
Krankheitsursachen ertffnet sich durch diese Verschieb