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V.3.3 Die Angst, selbst an einer psychischen
Stérung zu erkranken

V.3.3.1 Die Angst

Nahezu alle in Deutschland und im Ausland befragten Geschwister berich-
ten von einer Sorge, die sie sehr lange mit sich herumtragen: die Angst,
selbst an einer psychischen Stérung zu erkranken. Dies hat Newman be-
reits 1966 in der Studie zu jingeren Briidern von an Schizophrenie Er-
krankten als eine wesentliche Belastung benannt, ebenso wie L. P. Chase
1983 in ihrer Dissertation Gber Themen, die Geschwister umtreiben, und
in vielen weiteren Studien wird diese Beflirchtung als priméare Sorge an-
gegeben.

Einer der Griinde fiir diese Angst der Mitgeschwister darf in dem allge-
genwartigen, vermeintlichen Wissen um die genetische Komponente bei
psychischen Erkrankungen gesehen werden. Die Angst griindet in tiefgrei-
fenden Missverstandnissen, die in der Bevolkerung weit verbreitet sind
und auch das Denken der Geschwister erreichen.

Einerseits ist eine 6ffentliche Diskussion zur Genetik zu beobachten,
die Forschungserkenntnisse zu winzigen Ausschnitten des Gesamtzusam-
menhangs plakativ herausgestellt, nicht selten Studienergebnisse sogar
zwecks Akquirierung von Forschungsgeldern ,umdeutet’, siehe weiter un-
ten. Unbeachtet bleibt zumeist auch die Formulierung ,wir legen nahe .../
(we suggest ...), in die die Folgerungen oft eingekleidet sind. AuRerdem
wird von den Mitgeschwistern haufig — nahezu traditionell — das geneti-
sche Risiko fir sich selbst, die Verwandten und die Nachkommen massiv
Uberschatzt. Die Kombination aus begrenztem Wissen zur Genetik mit der
Uberbetonung eines genetischen Risikos befeuert die Vererbungsangst
der Geschwister. Zudem ist die Rede von dem genetischen Risiko fiir die
psychische Erkrankung aus unterschiedlichen Grinden hoéchst irre-
fihrend.

Aufgrund dieser Missverstandnisse sowie der groRen Bedeutung der
Vererbungsangst fiir das Lebensgefiihl und die Lebensplanung der Ge-
schwister ist diesem Kapitel ein Exkurs zum heutigen Stand des Wissens
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um Genetik und Epigenetik beigefligt. Im Fokus stehen dabei vor allem
schizophrene Erkrankungen, bipolare Erkrankungen und die unipolare De-
pression; dies entspricht den Schwerpunkten der Forschung und der
Studienlage.

Die Angst tritt vornehmlich im Jugend- und friihen Erwachsenenalter auf,
einer Zeitspanne, in der Neuorientierungen auf der Tagesordnung stehen,
z. B. wegen des Berufs- oder Studieneintritts, sich vertiefenden Partner-
beziehungen usw. Da drdngt sich als Mitgeschwister sehr leicht der Ge-
danke auf, darin begriindete Belastungsreaktionen kénnten Vor- oder An-
zeichen fiir eine eigene psychische Erkrankung sein. Hinzu kommen die
starken Belastungen aufgrund der psychischen Erkrankung der Schwester
bzw. des Bruders und den damit verbundenen Begleiterscheinungen in
der Familie und im Freundeskreis. Der Autor dieses Textes kann sich noch
gut daran erinnern,
»,dass ich den Psychiater meines Bruders aufsuchte, um von ihm zu er-
fahren, ob ich gerade schizophren werde. In einer zugespitzten Belas-
tungssituation aufgrund der Rolle als junger Vater, der Anspriiche des
Studiums und eines der historischen Situation der Studenten- und Arbei-

terbewegung geschuldeten iberzogenen Engagements traten Schlafsto-
rungen, Konzentrationsprobleme sowie Tag- und Nachtschwitzen auf.”

Auch Bas Boshuizen, ein junger Blogger, formuliert die bedrohlichen
Angste und die Befiirchtung, bei sich selbst erste Anzeichen einer begin-
nenden Erkrankung festzustellen (auf die von ihm angesprochenen de-
pressiven Symptome wird im ndchsten Kapitel ausfihrlich eingegangen):

,Warum ist es fur uns so selbstverstandlich, dass wir im Aussehen unse-
ren Eltern dhneln, und warum wollen wir lange nicht sehen, dass es mit
Psychosen genauso gut funktionieren konnte? Wenn mein Bruder und
ich dhnliche Merkmale in unserem Aussehen haben, weil wir die gleichen
Eltern haben, bedeutet das, dass wir auch die Dinge gemeinsam haben,
die bei Psychosen eine Rolle spielen? Anscheinend ja. Symptome einer
Depression, oft gekoppelt mit Psychosen, sind bei Geschwistern von
denen, die eine Psychose haben (hatten), haufiger als bei denen, die
keine Verwandten mit psychotischen Symptomen haben. Offensichtlich
sind wir uns dhnlicher, als wir gedacht hatten.” (Klaassen 2013, S. 748 **)

Stalberg u. a. (2004) fanden in ihrer Studie diese Angst bei Mitgeschwis-
tern als allgegenwartig und sehen darin eines der drei zentralen Themen
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der Geschwisterforschung (neben den geschwisterlichen Bindungen und
den Bewaltigungsmustern; ebenda, S. 448). Sie stellen fest: Fir die ge-
schwisterlichen Beziehungen haben sich in der Vergangenheit Psychoana-
lytiker interessiert, aber nicht die psychiatrische Forschung, die das
Thema erst mit ,today’s extensive genetic research” ,entdeckte’ (ebenda,
S. 455), mit anderen Worten: Die genetisch Forschenden wollten nichts
Uber die Lebenssituation der Geschwister herausfinden, sondern mit den
erforschten Befunden lediglich ihrem Interesse an der genetischen Verur-
sachung nachgehen. Aus Sicht von Stalberg u. a. (2004, S. 445) hat der
verengende Blick auf die Genetik einen hochst negativen Effekt bei den
Geschwistern: Das vermeintliche Wissen um die genetische Vulnerabilitat
fihrt zu einer deutlichen Verstarkung des subjektiven Belastungs-
erlebens.

Die Reaktion auf die genetische Komponente psychischer Erkrankungen
unterstreicht einmal mehr, wie sehr sich unterschiedliche Rollen im Fami-
liengeflige auf das Erleben einer Erkrankung auswirken. In den zitierten
sowie in weiteren Studien sowie in allen uns zur Verfligung stehenden In-
terviews von Mitgeschwistern wird ausschlieBlich die Belastung durch
dieses Wissen betont; das gilt in dhnlicher Weise auch fiir Kinder psy-
chisch erkrankter Eltern (siehe z. B. Marsh u. a. 1993a). Demgegenliber ist
flr Eltern diese Kenntnis zumeist entlastend (siehe das Kapitel ,Es ist ge-
netisch kann eine gute Botschaft sein‘). Langjahrige Beobachtungen der
Autoren zeigen zudem: Das Wissen um eine genetische (Mit-)Verursa-
chung kann auch fiir manche der Erkrankten zu einer Veranderung ihres
Krankheitserlebens flihren, im giinstigsten Fall ermoglicht es ihnen einen
unbefangeneren Zugang zu Hilfsangeboten.

V.3.3.2 Das genetische Missverstandnis oder:
Wirkungsstarke situative Umstande und das
Erkrankungsrisiko

Seit Jahrzehnten beherrscht das ,hohere’ oder gar ,hohe’ Risiko von Ver-
wandten, ebenfalls psychisch zu erkranken, die Publikationen, sowohl
wissenschaftliche als auch solche in Publikumsmedien. Da kann es gar
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nicht ausbleiben, dass Geschwister, deren Schwester oder Bruder z. B. an
einer Schizophrenie oder Bipolaren Storung erkrankt ist, sich die Frage
stellen, ob fiir sie ein deutlich erhéhtes genetisches Risiko im Sinne von
,angeboren’ besteht, selbst daran zu erkranken. Bereits die Fragestellung
geht von einer falschen Voraussetzung aus, namlich dass die gefundene
Haufigkeit bei Geschwistern vollstandig genetisch bedingt sei.

Aber selbst wenn man dem genetischen Missverstandnis folgt: Sich
selbst als individueller Person ein genetisches Risiko im Sinne eines unab-
dingbar angeborenen Schicksals zuzumessen, ist keinesfalls hilfreich —
denn woher kann ich wissen, ob ich zu der Minderheit der irgendwann
einmal Erkrankenden oder der tibergroBen Mehrheit unter den Geschwis-
tern gehore, die ihr gesamtes Leben lang keine Schizophrenie bzw. Bipo-
lare Storung ausbilden werden?

Dyson formulierte 1989, was noch zu Beginn des jetzigen Jahrhun-
derts galt: ,Auch heute kann [...] aufgrund der mehrfaktoriellen Genese
psychischer Storungen — selbst unter Einbeziehung aller bekannten indi-
viduellen wie situativen Umstande — keine befriedigende Antwort gege-
ben werden, warum ggf. das eine Geschwister erkrankt und das andere
nicht.” (Dyson 1989, nach Schmid u. a. 20054, S. 742)

Zu den wirkungsstarken ,situativen Umstanden’ zahlt das Belastungs-
erleben der Geschwister. Im weitaus umfangreichsten Teil dieser Mono-
graphie werden die subjektiv versplirten Beeintrachtigungen der Mitge-
schwister qualitativ beschrieben, in einigen Studien wurden sie quanti-
fiziert. So klagten z. B. gemaR Jungbauer u. a. (2001, S. 109) neun von zehn
Angehorige vor allem Uber psychische Beschwerden wie Gribelei, innere
Unruhe, Reizbarkeit oder Mattigkeit sowie Schlafstérungen. Zwei von drei
Geschwistern von an Schizophrenien Erkrankten nennen negative Auswir-
kungen der Erkrankung auf ihr eigenes Wohlbefinden in Form psychischer
Probleme und 20 % berichten von somatischen Beschwerden (Lively u. a.
1995, nach Schmid u. a. 20054, S. 741).

Schon bei einer der ersten Untersuchungen von Marsh u. a. (19934, S.
10) wurden als personliche Risiken eigene psychische Probleme, insbe-
sondere Depressionen und Angststorungen als Reaktion auf die
Belastungen zu Protokoll gegeben. In den Interviews von Bach (2018)
sprechen die sich als besonders belastet erlebenden Geschwister von
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Situationen, die sie als traumatisierend erlebt haben; Claudia Bach nennt
diese Erfahrungen ,Intrusionen’. Bis auf eine Schwester berichteten die
Studienteilnehmerinnen und -teilnehmer von psychiatrisch relevanten
Auswirkungen: Panikattacke, Angststorung, selbstverletzendes Verhal-
ten, Posttraumatische Belastungsstérung, Suchtverhalten, verschiedene
psychosomatische Beschwerden (ebenda, S. 43).

In drei Studien wurde der Zusammenhang von Belastungen aufgrund
der Erkrankung in der Familie mit der Entwicklung von Depressionen bei
den anderen Familienmitgliedern untersucht. Krautgartner u. a. (2005, S.
153) fanden heraus: ,Jene Angehdérigen, die den Patienten haufig beauf-
sichtigten, die sich wegen des Patienten haufig Sorgen machten und die
den Patienten oft zu motivieren versuchten, zeigten gehauft Hinweise auf
Depressivitat.” Geschwister wurden in dieser Studie nicht getrennt aus-
gezahlt.

Smith u. a. (2014) haben in einer fiir England reprasentativen Studie
fur alle Personen, die sich als informelle Helfer, Kimmerer, ,carer’ fur ei-
nen kranken oder behinderten Familienangehérigen (nicht beschrankt
auf psychische Erkrankungen) engagieren, das Risiko fiir eine psychische
Erkrankung erhoben. Das interessante Ergebnis: Die Einschrankungen bei
der psychischen Gesundheit der Befragten variieren mit dem Umfang des
Kimmerns — ab zehn Stunden in der Woche steigen die Werte fiir psychi-
sche Erkrankungen stark an (ebenda, S. 197).

Bei einer vergleichbaren Probandengruppe benennt das Australische
Institut fir Familienstudien ausdriicklich auch fiir die untersuchten Mit-
geschwister EinbulRen in der psychischen Gesundheit und Vitalitat sowie
eine erhohte Rate an Depressionen in Abhadngigkeit vom Unterstiitzungs-
bedarf des erkrankten oder behinderten Familienmitglieds (Edwards u. a.
2008, S. 71f.).

Die Studienergebnisse kbnnen so verstanden werden:

Die von den Mitgeschwistern erlebten Belastungen sind ein we-
sentlicher Faktor fiir die in vielen epidemiologischen Studien ge-
fundenen Erkrankungshdufigkeiten — und dies steht im Einklang
mit den Ergebnissen namhafter Genetiker, siehe dazu die Ausfiih-
rungen im nachfolgenden Exkurs.
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Der grol3e Einfluss von Belastungen auf den Verlauf einer Erkrankung, ggf.
sogar deren Manifestation, wird im ,WeiRbuch Bipolare Stoérungen in
Deutschland” hervorgehoben, herausgegeben von der Deutschen Gesell-
schaft fur Bipolare Stérungen (dgbs.de). Aus den Ergebnissen ,neuerer
Studien zu Lebensereignissen” ziehen die Autoren den Schluss, ,dass we-
niger die Anzahl signifikanter Lebensereignisse, moglicherweise auch we-
niger die Art der Lebensereignisse als vielmehr die subjektiv empfun-
dene Belastung einen wichtigen Risikofaktor fir die Auslésung
affektiver Episoden bei bipolaren Stérungen darstellt, und dass dieser Ri-
sikofaktor mit dem Faktor Episodenhdufigkeit interagiert.” (Arold u. a.
2006, S. 17, Hervorhebungen im Original)

Im Kapitel ,Geschwister andern sich ... wurden unter anderem tief-
greifende Ambivalenzen und Dilemmata beschrieben, die die Lebenssi-
tuation vieler Geschwister prdagen und die bei allen Geschwistertreffen
angesprochen werden. Da sollte es nicht verwundern, wenn daraus fir
einige von ihnen eine unhaltbare Situation resultiert, die mit Manfred
Bleuler wie folgt beschrieben werden kénnte: ,,Nach unserem heutigen
Wissen bedeutet Schizophrenie in den meisten Fallen die besondere Ent-
wicklung, den besonderen Lebensweg eines Menschen unter besonders
schwerwiegenden inneren und duReren Bedingungen, welche Entwick-
lung einen Schwellenwert, einen ,point of no return’ Uberschritten hat,
nach welchem die Konfrontation der personlichen inneren Welt mit der
Realitdt und der Notwendigkeit zur Vereinheitlichung zu schwierig und zu
schmerzhaft geworden ist und aufgegeben worden ist“ (Bleuler 1987, S.
18) — oder knapper formuliert: ,,Der Zwang, unbegreifliche Widerspriiche
in Klarheit zu wandeln, brachte Dich schier um den Verstand.” (Blihler-
Stehlé 2005, S. 104)

Die herausragende Rolle der sozialen Umgebung fir die Entwicklung einer
psychischen Erkrankung hat bereits im vergangenen Jahrhundert eine
finnische Adoptionsstudie nachgewiesen. Uber viele Jahre hinweg wurde
die Entwicklung der Kinder von an Schizophrenie erkrankten Miittern
verfolgt, die von unterschiedlichen Familien adoptiert wurden (Tienari
u. a. 1994). Die sozio-emotionalen Lebensbedingungen und die Dynamik
in der jeweiligen Adoptivfamilie scheinen maligeblich dariiber entschie-
den zu haben, ob eines der Kinder erkrankte oder nicht: In Familien mit
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belastenden Strukturen erkrankten die Kinder signifikant haufiger als de-
ren Geschwister in Adoptivfamilien, die sich durch ein positives Familien-
leben auszeichneten.

So erscheinen selbst die sogenannten genetischen Risikoanteile in einem
vollig anderen Licht, ndmlich zum Teil durch — auch soziale — Umweltbe-
dingungen vermittelt und daher auch beeinflussbar und nicht fir immer
und ewig genetisch verankert.

V.3.3.3 Die subjektiv erlebten Belastungen
beeinflussen die Vererbungsangst

MutmaRlich sind die von den Mitgeschwistern subjektiv erlebten Belas-
tungen der Hauptmotor, der die Vererbungsangst anfeuert — unterfittert
von weiteren Verstarkern.

Auf die Hypothese von Stalberg u. a. (2004) wurde bereits hingewie-
sen, aus deren Sicht das vermeintliche Wissen um die genetische Vulne-
rabilitdt zu einer deutlichen Verstarkung des subjektiven Belastungserle-
bens fihrt. Dies ist mit hoher Wahrscheinlichkeit zu ergénzen: Trifft das
beschriebene belastende Erleben auf die allgegenwartige Debatte um die
Genetik bzw. Vererbung psychischer Erkrankungen, folgt geradezu
zwangslaufig die Frage: Bin ich auch schon dabei, psychisch zu erkranken?

Haben Mitgeschwister erst einmal die Frage nach einer moglichen ei-
genen psychischen Erkrankung aufgeworfen, richten viele von ihnen ihre
Aufmerksambkeit auf sich selbst, um herauszufinden, ob sie bereits etwas
Symptomatisches an sich entdecken. Dies verstarkt die Vererbungsangst
zusatzlich. Eltern unterstiitzen diese Angste noch, wenn sie — ob bewusst
oder nicht — ihre gesunden Kinder auf Krankheitszeichen hin beobachten
(Schmid u. a. 20053, S. 742). Mitgeschwister, die bereits eigene Kinder ha-
ben, bestatigen diesen Befund.

,[Eine Mutter] hat drei gesunde Kinder, ertappt sich jedoch immer wie-
der dabei, wie sie ihre Kinder sorgfiltig beobachtet, um eventuelle Auf-
falligkeiten friih genug zu bemerken.” (Schmid und Peukert 2003, S. 4)

»[Eine andere Schwester] hat aus eben dieser Angst ihr Kind bereits mit
funf Jahren zur Psychologin gebracht. Die Angst sitze tief, sagt sie [...]. Sie
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glaube jedoch [...], dass nicht nur ,die biologische Schiene’ [...] fir eine

Erkrankung verantwortlich sein konne.” (Ebenda)
Vor diesem Hintergrund stellen sich — auch in Deutschland — viele der be-
fragten Geschwister eine weitere Frage: Kann ich es verantworten, eigene
Kinder zu bekommen? Die Befiirchtung, ein eigenes Kind kdnne psychisch
erkranken, fiihrt in einigen Fallen sogar zur Vermeidung von Beziehungen.

,Er hat sich von seiner Freundin getrennt, und einer der Griinde ist, dass

er keine Kinder haben mochte.” (Sin u. a. 2012, S. 56 **)
Beim ersten hessischen Geschwistertreffen hielt eine Teilnehmerin fir
sich eine Partnerschaft aufgrund dieser Befiirchtung fiir unmaoglich (Mun-
kert 2008, S. 71). In den USA haben Marsh u. a. (19934, S. 13) eine erhdhte
Single-Quote unter Geschwistern festgestellt, ebenso Greenberg u. a.
(1999, S. 1215). In der Studie von Lukens u. a. (2004) waren von 19 Pro-
banden (Durchschnittsalter 43 Jahre) zehn nie verheiratet und nur zwei
hatten Kinder. , Die meisten anderen hatten eine aktive Entscheidung ge-
troffen, kinderlos zu bleiben. Sie fihren das zuriick auf die Angst vor einer
genetischen Disposition und die Angst vor zunehmenden Belastungen
durch den Umgang mit der psychischen Erkrankung des Bruders oder der
Schwester.” (Lukens u. a. 2004, S. 491 **) Ein Geschwister duRert:

»Ich bin jetzt Single, aber ich habe beschlossen, dass ich keine Kinder ha-

ben mdchte, weil ich das Ganze nicht noch einmal durchmachen kann.

Also, das ist schon ziemlich hart.” (Ebenda, S. 493 **)
Die bei Geschwistern zu beobachtende Vererbungsangst mit ihren Facet-
ten —,erkranke ich selbst?’, ,wird mein Kind erkranken?’, ,sollte ich besser
erst gar nicht heiraten’ — beruht unter anderem auf Publikationen und
Gesprachen, in denen kontrafaktisch der Eindruck eines sehr hohen
genetischen Erkrankungsrisikos Giber mehrere Generationen hinweg sug-
geriert wird. Dass das faktische Erkrankungsrisiko bei ihren Kindern (d. h.
den Nichten und Neffen der Erkrankten) in der Regel verschwindend ge-
ring ist, wird dabei Ubersehen. Auf der Basis von Studien aus den 1980er
Jahren und friher ist in der folgenden Tabelle das Risiko fiir schizophrene
Erkrankungen von Familienangehorigen dargestellt.

Nahezu den gleichen Wert fiir Geschwister liefert eine sehr grof3e Stu-
die aus Taiwan (Cheng u. a. 2018), auf die im nachfolgenden Exkurs ein-
gegangen wird.
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Tabelle 2: Anteile gesicherter Schizophrenien bei Verwandten verschiedenen Grades schi-

zophrener Probanden

Grad der Verwandtschaft BZN % Erkrankter
2 schizophrene Eltern 134 36,6
Monozygote Zwillinge 106 44,3
Dizygote Zwillinge 149 12,1
Geschwister 7523 73
1 schizophrenes Elternteil 1678 9,4
Halbgeschwister 442 2,9
Neffe/Nichte 3965 2,7
Enkelkinder 739 28
Cousin/e 1. Grades 1600 1,6
Ehepartner 399 1,0

BZN: altersadjustierte StichprobengroBe (nach Gottesman et al., 1982)
Quelle: McGue & Gottesman, 1991

Quelle: Hafner u. a. 1995, S. 14

Abbildung 2:  Risiko schizophrener Erkrankungen von Familienangehérigen

Fiir die Nichten und Neffen von Erkrankten kann, ebenso wie fiir die Enkel
von erkrankten GroReltern, von einem ,sehr hohen’ Risiko keineswegs die
Rede sein. Man kdnnte meinen, die Mar vom ,grof3en erblichen Risiko’
habe eine hohere Hereditat als die Erkrankung selbst.

Dem gegeniiber besteht ein ernst zu nehmendes Risiko in Fami-
lien mit einer bereits Generationen libergreifenden Erkran-
kungsbelastung, wobei auch in diesen Familien die Haufung nicht aus-
schliefSlich genetisch zu erkldren ist, da die Familienmitglieder in der
Regel auch liber Generationen hinweg dhnlichen Umwelteinflissen un-
terliegen. Vergleichbare duBere Bedingungen, die Uiber das bliche Mal}
hinausgehen, werden zumeist auch auf Zwillinge zutreffen und einen Bei-
trag zu den in der Tabelle ausgewiesenen erhéhten Werten leisten.

Zu gehauften familidren genetischen Belastungen stellt der renommierte
Genetiker Patrick F. Sullivan fest: ,,Wir wissen inzwischen, dass diese ge-
netischen Effekte relativ gering sind und nicht deterministisch verstanden
werden diirfen: Die meisten Menschen mit einer ausgepragten familidren
Vorbelastung (d. h. Erkrankungen in der Familie) sind selbst nicht betrof-
fen. [...] AuRerdem pflanzen sich die meisten psychiatrischen Storungen
nicht ,reinrassig’ fort. Beispielsweise haben unmittelbare Verwandte von
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Menschen mit einer Schizophrenie ein erhohtes Risiko fiir eine schizo-
phrene Storung, aber auch fiir mehrere andere Erkrankungen (z. B. Bipo-
lare Storung, schwere depressive Storung und Autismus). Die unter-
schiedlichen klinischen Erscheinungsformen und der variable Verlauf, der
bei vielen haufigen psychiatrischen Stérungen beobachtet wird, sind auf
die Summe vielfaltiger genetischer Effekte zurlickzufiihren, wobei jeder
fiir sich genommen nur einen geringen Anteil beisteuert. Insbesondere
bei Gblicherweise im Erwachsenenalter auftretenden psychiatrischen St6-
rungen liegt die Entwicklung bei den Angehorigen oft innerhalb normaler
Grenzen, obwohl diese oft eine gewisse Beeintrachtigung bei hoheren An-
forderungen im Bereich Kognition zeigen.” (Sullivan u. a. 2018, S. 3 **)

Es konnte noch weitere Effekte der Erkrankungsangst geben. So haben
bereits Nechmad u. a. (2000) in ihrer Aufzdhlung offener Forschungsfra-
gen die Hypothese formuliert, ob womaéglich Geschwister, die sich als sehr
belastet empfinden, gezielt (friihe) therapeutische Hilfen meiden, weil sie
beflirchten, selbst als psychisch krank diagnostiziert zu werden (ebenda,
S. 8), nach Rudnitzki u. a. (1977) eine ,psychaverse’ Einstellung.

In den USA und Kanada wird den Beflirchtungen der Geschwister groRe
Beachtung geschenkt. Sowohl in Aufklarungsbroschiiren als auch auf der
Website von Schizophrenia.com wird der Angst vor einem potenziellen
Risiko durch Fakten begegnet und darauf hingewiesen, ein psychosozial
gesundes Leben kdnne ein mogliches Risiko durch eigenes Verhalten re-
duzieren. ,Der beste Schutz sei, sich selbst und seinen Koérper zu kennen
sowie alles dafir zu tun, gesund und gliicklich zu leben.” (nach Hauschild
2019, S. 142) In einem der folgenden Kapitel wird referiert, warum sich
viele Geschwister dieses erkrankungs-protektive Gllck selbst verbieten.
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V.3.3.4 Exkurs: (Epi-)Genetik und soziale Erfahrung

V.3.3.4.1 Was die Daten bedeuten

In diesem Exkurs werden etliche Studien referiert, die auf die genetische
Komponente von psychischen Stérungen zielen und versuchen, einen ur-
sachlichen Zusammenhang nachzuweisen.

Aber: Alle genannten Studien treffen Aussagen liber die Priva-
lenz (Hdufigkeit), sie sagen jedoch nichts aus liber Verursachung
und/oder Ausléser, obwohl dies immer wieder so ausgelegt wird.

Interessegeleitete Presseerklarungen wie ,,Gentest sagt Depressionsrisiko
fir Kinder und Jugendliche voraus” (MP1 2019) sind geeignet, dieses Miss-
verstandnis massiv zu verstarken! Sehr lesenswert ist auch die Kritik an
der Presseerkldarung und der ihr zugrundeliegenden Studie von Stefan
Schleim (2019).

Selbst dann, wenn groBe, mehrere tausend Personen einschlieRende
Studien mit zunehmender genetischer Nahe der Familienangehorigen
eine Steigerung der Krankheitslast zeigen, so ist dies noch lange kein Be-
weis dafir, dass die genetische Ndhe die herausragende Ursache der
Erkrankung ist. Der Zusammenhang ist ein anderer. Selbst im Kontext ge-
netischer Studien, in denen Gensequenzen ausgelesen und genetische
Merkmale zu Erkrankungshaufigkeiten in Bezug gesetzt werden, wird aus-
driicklich darauf verwiesen, dass bei den meisten psychischen Erkrankun-
gen zu den jeweils gefundenen genetischen Veranderungen zwingend
Umwelteinfliisse hinzutreten miissen, damit der Ubergang vom Risiko zur
Erkrankung stattfindet (siehe das Kapitel ,Epigenetik und psychische Er-
krankungen’). Aber selbst wenn deutliche Korrelationen zwischen spezifi-
schen Genveranderungen und psychischen Stérungen gefunden werden,
gilt die Warnung von Greg Gibson, einem der herausragenden Genetiker:
,Korrelation ist keine Kausalitdt (correlation is not causation)” (Gibson
2011, S. 11), wobei selbst die in einigen Studien gefundenen Korrelatio-
nen durch andere Untersuchungsergebnisse in Frage gestellt werden.
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Unterstrichen wird Gibsons Aussage durch eine Metastudie auf der
Basis von 12 Zwillingsstudien zum Auftreten von schizophrenen Erkran-
kungen. Die ebenfalls sehr renommierten Genetiker Sullivan, Kendler und
Neale kamen bei ihrer Metaanalyse zu dem fir sie ziemlich unerwarteten
Schluss, dass ihre Ergebnisse ,,die Sicht auf Schizophrenie als das Ergebnis
einer komplexen Entwicklung stiitzen, die sowohl auf genetische Einflisse
als auch auf gemeinsame Merkmale der Umwelt zuriickzufihren ist” (Sul-
livan u. a. 2003, S. 1187 **).

Wie bereits ausgefiihrt, dirften die besonderen Belastungen von Ge-
schwistern psychisch Erkrankter zu den wesentlichen Umwelteinflissen
zdhlen, die zu den erhdhten Raten psychischer Erkrankungen bei den Ge-
schwistern flhren.

V.3.3.4.2 Das ,objektivierbare' genetische Risiko

Statistisch gesehen haben die Geschwister von beispielsweise an einer
Schizophrenie erkrankten Menschen eine erhohte Wahrscheinlichkeit,
eine psychische Stérung aus dem schizophrenen Formenkreis auszubil-
den. In den meisten dlteren Publikationen wurde auf einer relativ schma-
len empirischen Basis von einer zehnfach hoheren Wahrscheinlichkeit
ausgegangen: 10 % der Geschwister erkranken, bei ca. 1 % in der Gesamt-
bevolkerung. Die Geschwister teilen dieses epidemiologische Risiko mit
den Kindern psychisch erkrankter Menschen, ebenso wie viele der belas-
tenden bzw. sie positiv herausfordernden Erfahrungen.

Dies ist die eher historisch zu wertende Aussage, die nach wie vor
Presseartikel pragt. Neuere Studien kommen zu anderen Ergebnissen,
wobei die Prozentsdtze auf keinen Fall als genetisches Risiko im
Sinne von ,Anlage’ missverstanden werden sollten, siehe unten.

In den Niederlanden haben Klaassen u. a. (2013) neben anderen
Gruppen auch 813 Geschwister von psychisch, aber nicht an affektiven
Stérungen Erkrankten auf deren Risiko untersucht, depressive und (sub-)
klinische psychotische Symptome zu zeigen. Im Vergleich zu einer
Kontrollgruppe hatten die Geschwister der Untersuchungsgruppe ein
groReres Risiko, im Laufe des Lebens an einer Depression zu erkranken,
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als Personen der Kontrollgruppe, aber fir depressive Verstimmungen (de-
pressive mood) sahen sie keine Unterschiede. Eine hohere Anzahl an de-
pressiven Symptomen war assoziiert mit (sub-)klinischen Negativ-Symp-
tomen, die bei Schizophrenien beobachtet werden.

Alanen hatte 1966 eine ungewdhnliche ,Kontrollgruppe’ gewahlt, da-
her wird diese Studie hier beriicksichtigt. Er wahlte Geschwister von Men-
schen mit neurotischen Stérungen aus. Wahrend er unter den Geschwis-
tern von an Schizophrenien Erkrankten 8 % identifizierte, die ebenfalls
unter dieser Storung litten, sowie 12 % mit weiteren schweren Stérungen,
fand er unter den Geschwistern neurotisch Erkrankter jeweils 0 %.

In Israel wurden im Jahr 2014 landesweit alle Geschwister von an Schi-
zophrenien, an schizoaffektiven Stérungen sowie an einer unipolaren De-
pression Erkrankten ermittelt, die nach 1970 geboren wurden. Deren Dia-
gnosen wurden mit einer sehr groRen Kontrollgruppe verglichen, und
zwar je Geschwister vier Kontroll-Probanden mit gleichem Alter und Ge-
schlecht. Fiir die Geschwister der Erkrankten errechneten die Autorinnen
im Vergleich zur Kontrollgruppe erheblich erhéhte Risiken, wegen einer
psychiatrischen Krankheit hospitalisiert zu werden (Popovic u. a. 2018, S.
440, siehe Grafiken weiter unten).

Zu deutlich niedrigeren Werten kommt die groRte Studie, bei der die
gesamte Bevolkerung von Taiwan die Grundgesamtheit bildete (Cheng
u. a. 2018) und bei der nicht nur die hospitalisierten, sondern auch alle
ausschlieBlich ambulant behandelten Menschen mit einer schizophrenen
Erkrankung bericksichtigt wurden. Die Daten wurden dem nationalen Ge-
sundheitsregister entnommen. Ambulant Behandelte wurden in die Stu-
die einbezogen, soweit sie mindestens zweimal entsprechend diagnosti-
ziert wurden, um potenzielle Diagnose-Fehler auszuschlieBen. Als Proban-
den wurden aus dem Register alle Personen gezogen, die nach dem
01.01.1890 geboren wurden und zwischen 2001 und 2010 behandelt wur-
den, sowie deren Geschwister. ldentifiziert wurden 151.650 Erkrankte
und 227.967 Verwandte, davon 78.603 Geschwister.

Als erhohtes Risiko der Geschwister, zu erkranken — im Vergleich zu
Geschwistern ohne eine erkrankte Schwester bzw. einen erkrankten Bru-
der—wurde ermittelt (in Klammern jeweils die Ergebnisse der israelischen
Studie): fur Schizophrenien 7,75 (10-11), fir Bipolare Erkrankungen 3,74
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(6-7), fir Major Depression (Unipolare Depression bestimmter Auspra-
gung) 2,16 (3), fir ASD (Autism Spectrum Disorder, Autismus-Spektrum-
Stérung) 3,25, fiir ADHD/ADHS 1,17.

Mit einem vergleichbaren Design haben Chen u. a. (2019) die Risiken
der Geschwister von Personen erhoben, die an einer Bipolaren Stérung
erkrankt waren. Sie identifizierten 87.639 Patienten und 188.290 Ver-
wandte ersten Grades. Sie fanden fiir die Geschwister ein relatives Risiko
fr Schizophrenie von 3,89 (6-9), fiir eine Bipolare Erkrankung von 7,26
(12), fur Major Depression von 3,31, flir ASD 2,51 und fir ADHD/ADHS von
1,81 (in Klammern wieder jeweils die Ergebnisse der israelischen Studie).

In beiden Studien lagen die relativen Risiken fiir Schizophrenien und
Bipolare Erkrankungen bei den Geschwistern hoher als bei den Kindern
psychisch erkrankter Menschen; bei den Geschwistern von an Schizophre-
nien Erkrankten galt das auch fir Unipolare Depressionen bei deren
Schwestern und Briidern.

In den folgenden Grafiken wurden die Ergebnisse von Studien zum Er-
krankungsrisiko von Geschwistern aus mehreren Jahrzehnten gegeniiber-
gestellt. Dieser Vergleich ldsst einige Besonderheiten erkennen:

o Wie bereits referiert, spiegelt sich darin der Forschungsschwerpunkt
in der Vergangenheit, namlich vorrangig auf dem Gebiet der schizo-
phrenen Storungen.

o Mit Ausnahme der Studie von Popovic u. a. (2018) weisen die Studien-
ergebnisse eine erstaunliche Konvergenz auf, liber einen Zeitraum
von (ber 50 Jahren hinweg, trotz unterschiedlicher Settings und ob-
wohl die Studien in verschiedenen Landern mit unterschiedlichen Ver-
sorgungssystemen durchgefihrt wurden.

o Die Studie von Popovic u. a. (2018) fallt ganz deutlich aus dem Rah-
men, da zum einen nicht die Pravalenz fir eine Erkrankung von Ge-
schwistern ermittelt wurde, sondern die fiir schwerwiegende Erkran-
kungen, die zu einer Hospitalisierung fiihren, und zum anderen die
ermittelten Werte weit lber allen anderen hier referierten Studien
liegen. Die Autorinnen halten fiir moglich, dass Besonderheiten im
israelischen Gesundheitssystem sich darin niederschlagen, weisen
aber auch darauf hin, dass einige der gefundene Werte aufgrund sehr
kleiner Fallzahlen nicht belastbar seien.
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Erhohte Risiken fiir Geschwister von Probanden mit SZ
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m fur Klinikbehandlung Popovic u. a. 2018 (N=2.939 Probanden)
m fiir Erkrankung Alanen 1966
m fur Erkrankung Hafner u. a. 1995
fur Erkrankung Klaassen u.a. 2013 (N=822 Probanden)
B flr Erkrankung Cheng u. a. 2018 (N=227.967 Probanden)
Erhohte Risiken fiir Geschwister von Probanden mit BD
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SZ BD ub/MD ASD ADHD oD
m fur Klinikbehandlung Popovic u. a. 2018 (N=458 Probanden)
m fur Erkrankung Chen u. a. 2019 (N=87.639 Probanden)

Legende: SZ= Schizophrenie, SAD= Schizoaffektive Stérung, BD= Bipolare Stérung, UD/MD= Uni-
polare/Major Depression, ASD= Autismus Spektrum Stérung, ADHD=ADHS, OD= Andere
Stoérungen

Abbildung 3:  Studienvergleich: Erkrankungsrisiken bei Geschwistern

Korrelationen lassen sich indes nicht nur finden zwischen der psychischen
Erkrankung der Schwester oder des Bruders und dem Risiko der Geschwis-
ter, ebenfalls psychisch zu erkranken, sondern auch zu dem Risiko der
Mitgeschwister flir andere Erkrankungen.
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So haben Huang u. a. (2019) in Taiwan 3.135 vor 1990 geborene Ge-
schwister von an Schizophrenien erkrankten Personen von 1996 bis 2011
begleitet und mit einer alters- und geschlechtsgleichen Gruppe mit dem
Fokus auf Typ 2 Diabetes und Herzerkrankungen verglichen. Dabei wur-
den fir Schlaganfalle oder Infarkte kein, fiir Typ 2 Diabetes und Bluthoch-
druck ein deutlich héheres Risiko gefunden. Bei geschlechtsspezifischer
Auszdhlung zeigte sich, dass das erhdhte Risiko nur die Schwestern tra-
gen!?!

Tsao u. a. (2019) interessierten sich fiir das kardio-metabolische Ri-
siko von Geschwistern, deren Schwester bzw. Bruder eine Bipolare Er-
krankung hatte. In diesem Falle wurden 7.225 Geschwister begleitet, die
wie oben gematchte Vergleichsgruppe bestand aus 28.900 Personen. Bei
diesen Erkrankungen waren es die Briider, die ein deutlich erhéhtes Risiko
fir Dyslipidamie (Fettstoffwechselstorung), friihere Erkrankungen an Typ
2 Diabetes und erhohte Schlaganfallraten aufwiesen.

V.3.3.4.3 Genetik und Umwelt

Bereits 1991 kritisierte der damals prominente Genetiker Richard C. Le-
wontin in seinem Buch ,Biology as ideology” die einseitige wissenschaft-
liche Fixierung auf die biologische Sichtweise: ,Der Gegensatz zwischen
Genetik und Umwelt, zwischen Natur und Umwelt ist kein Gegensatz zwi-
schen fix und verdnderbar. Es ist ein Trugschluss des biologischen Deter-
minismus zu behaupten, dass keine Verdanderung auftreten konne, die
nicht bereits in den Genen angelegt sei (Lewontin 2003, S. 30 **).

Die Wahrscheinlichkeit, an einer psychischen Stérung zu erkranken,
hangt in der Regel vom Zusammenwirken von biologisch-genetischen Fak-
toren mit vielfédltigen Umweltbedingungen ab. Dazu zdhlen auch die so-
zialen Interaktionserfahrungen seit der friithesten Kindheit sowie die kon-
kreten Lebensbedingungen, die nicht zuletzt von der Zugehorigkeit zu
einer Ethnie und/oder Sozialschicht beeinflusst werden.

21 1m Teil ,Hilfen — Starkung — Recovery fiir Geschwister wird auf Geschlechtsunterschiede
z. B. im Belastungserleben eingegangen.
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Zu objektiv schwierigen dulReren Bedingungen gehort unter anderem
ein Leben in relativer Armut. Dies zeigt globale Wirkungen, was die Meta-
studie von Ribeiro u. a. (2017) belegt. So wurden in einem Linderver-
gleich deutliche Unterschiede bei Neuerkrankungen gefunden, wobei
diese Unterschiede zwischen den einzelnen Landern mit der Spreizung
zwischen Arm und Reich in diesen Landern korreliert: Ist die Spreizung
stark ausgepragt, liegt die Neuerkrankungsrate deutlich tGber der von Lan-
dern mit geringeren Abstanden zwischen Reichtum und Armut. Zu den
gleichen Ergebnissen kommen Wilkinson und Pickett (Wilkinson u. a.
2012; Pickett u. a. 2015).

Ein niedriger sozialer Zusammenhalt (schwache Kohasion) im Wohn-
viertel wurde ebenfalls als Risikofaktor identifiziert. Die Erkrankungsrate
in der GroRstadt London lag nicht nur (iber der von Kleinstadten wie Not-
tingham und Bristol, sondern die hochsten Raten traten in den Londoner
Vierteln mit den niedrigsten Werten im sozialen Zusammenhalt auf (Kirk-
bride u. a. 2006 und 2007).

Auch Migration kann zu den das Erkrankungsrisiko erh6henden Um-
weltbedingungen gehdren, abhangig vom Herkunftsland und dem auf-
nehmenden Land bzw. Kontinent, mit aufschlussreichen Detailaspekten.
So steigt oder reduziert sich das Risiko von karibischen Migranten in Eng-
land je nach ihrem Anteil im Verhaltnis zur weilen Bevoélkerung in ihrer
Nachbarschaft: geringer Anteil von Migranten — gesteigertes Risiko, hhe-
rer Anteil — reduziertes Risiko (Cantor-Graae u. a. 2005, S. 21). Zu einem
bemerkenswerten Ergebnis kamen Hutchinson u. a. (1996). Sie unter-
suchten das Erkrankungsrisiko der Angehdérigen von eingewanderten dun-
kelhdutigen Patienten aus der Karibik im Vergleich zu Angehérigen von in
England geborenen weilen Patienten. Fiir die Angehorigen der ersten
Einwanderergeneration fanden sie keine Unterschiede zwischen beiden
Gruppen, wohl aber ein deutlich erhdhtes Risiko bei Geschwistern, die der
zweiten Einwanderergeneration zuzurechnen waren (ebenda, S. 778f.).

Kahn u. a. schlieBen daraus: Fehlende soziale Unterstiitzung und ver-
mehrt erlebte Diskriminierung bei den migrierten Geschwistern erhéhen
das Erkrankungsrisiko (Kahn u. a. 2015, S. 3). Anders formuliert: Biolo-
gisch-genetische Faktoren allein fiihren in der Regel nicht zu einer psychi-
schen Erkrankung, die Umweltbedingungen gehoren bei den meisten
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Erkrankungen zwingend dazu, insbesondere bei den Schizophrenien — die
referierten Studien aus England beziehen sich ausschlieflich auf die
Gruppe psychotischer Storungen.

Solche Korrelationen wurden in zahlreichen Studien seit den 1930er
Jahren gefunden. Fir unterschiedliche psychische Stérungen versuchte
Christopher Hudson (2005) eine Antwort zu geben, inwiefern der Zusam-
menhang eines niedrigen sozio-6konomischen Status mit dem erhéhten
Risiko fiir eine psychische Erkrankung wirksam sei. Kbnnen schlechtere
sozio-6konomische Bedingungen als krankheitsfordernd belegt werden
oder fuhren die Folgen psychischer Erkrankungen zu einem Absinken des
sozio-6konomischen Status?

In einer groBen Studie im Staat Massachusetts untersuchte Hudson
alle in den Jahren 1994 bis 2000 mehr als einmal hospitalisierten Patien-
ten (etwa 34.000) im Hinblick auf Veranderungen dieses Status und kam
zu einem deutlichen Ergebnis: ,Die aktuelle Studie zeigt eine bemerkens-
wert starke und konsistente negative Korrelation zwischen sozio-6kono-
mischen Bedingungen und psychischen Erkrankungen, die die Rolle der
sozialen Verursachung von psychischen Storungen untermauert und nicht
geografischer oder wirtschaftlicher Abwartsmobilitat [als Krankheits-
folge] zugerechnet werden kann. Die in dieser Studie verwendete landes-
weite Datenbasis ldsst zumindest in Massachusetts wenig Zweifel: Je
schlechter die sozio-6konomischen Bedingungen, desto hoher das Risiko
fir psychische Behinderungen und psychiatrische Krankenhausbehand-
lung.” (Hudson 2005, S. 16 **) Niedrigere sozio-6konomische Lebensbe-
dingungen sind krankheitsférdernd, und dieses Ergebnis fand er unabhan-
gig von den Kategorien Einkommen, Bildung und beruflicher Tatigkeit und
ebenso unabhéngig von der Art der Erkrankung (ebenda).

Die Genetiker Owen und O’Donovan heben hervor, dass das jeweilige
Erscheinungsbild einer psychischen Erkrankung bei der jeweiligen Person
(die phanotypische Auspragung) zuriickzufiihren sei auf das Zusammen-
spiel der individuellen genetischen Risiken mit den biographischen Wir-
kungen der individuellen sozialen Interaktionen sowie weiterer Umwelt-
bedingungen: ,Psychiatrische, kognitive und motorische Phanotypen tre-
ten tendenziell in klinischen Populationen in Erscheinung, denn die Un-
tersuchten teilen die zugrunde liegenden atiologischen und pathogenen
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Mechanismen — aber die Mischung, die in jedem Einzelfall zum Vorschein
kommt, wird das spezifische genetische Komplement ebenso widerspie-
geln wie die hochstpersénliche Milieu- bzw. Umweltgeschichte.” (Owen
und O’Donovan 2017, S. 232 **)

In einer aktuellen Studie versuchen Erzin und Guloksiiz (2021), sich
auf der Basis vieler neuerer Studien dem Phdanomen der Interaktion von
genetischen und umweltbezogenen Risikofaktoren bei der Entstehung
und Auspragung psychischer Erkrankungen systematisch zu nahern. Die
gefundenen Korrelationen fiir den gewahlten Ausschnitt an Einflussfakto-
ren und Abhadngigkeiten haben die Autorinnen in einer Grafik veranschau-
licht.

A Correlation globe of childhood trauma B Correlation globe of cannabis use
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Quelle: Erzin und Giloksiiz (2021, S. 173)

Es werden nur statistisch signifikante Korrelationen gezeigt (p<.05). Die Linienstarke kennzeich-
net die Starke der Korrelation. Die griinen Linien weisen auf positive Korrelationen hin. Die ro-
ten Linien weisen auf negative Korrelationen hin.

Abbildung 4:  Die ,Korrelations-Ringe‘ von Kindheitstrauma (A) und Cannabiskonsum (B)
in der ,Netherlands Mental Health Survey and Incidence Study-2‘
(NEMESIS-2)

Fir ihre Studie nutzen die Forscherinnen das ,Exposom Paradigma‘ (Expo-
som ist ein sog. Kofferwort aus den Begriffen ,Exposure’ und ,Genom’),
ein Verfahren, das 2005 von Christopher Wild vorgeschlagen worden war,
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um die Rolle der Umwelt in Gesundheits- und Erkrankungsprozessen zu
studieren. ,Das Exposom besteht aus drei sich Gberschneidenden Ein-
flussbereichen: dem allgemein externen, dem spezifisch externen und
dem internen. Der allgemeine externe Bereich umfasst Faktoren wie Ur-
banitat, soziales Kapital und Stress, der spezifische externe Bereich Fakto-
ren wie Erndhrung, Rauchen, Infektionen, Schadstoffe und chemische
Expositionen. Zum internen Bereich gehdren endogene Faktoren wie
Darmflora, durch Oxidation hervorgerufener Stress und Stoffwechselpro-
zesse.” (Erzin u. a. 2021, S. 172 **, im Anschluss an Wild 2005 und 2012).

Die Autorinnen versprechen sich von diesem Forschungsansatz unter
anderem einen Score fir kumulative Umweltbelastungen, die Hoffnung
auf prognostische und Risikoeinschatzungen, eine Objektivierung von
selektionsbedingten Studienergebnissen, die Entdeckung von bisher nicht
bekannten Risiko- und Resilienzfaktoren (ebenda).

V.3.3.4.4 Einfache Ursache-Wirkungs-Zusammenhange
sind (nahezu immer) endgultig ,historisch’

Der Wunsch, fiir jede psychische Erkrankung die genetische Ursache zu
finden, hat viele Forscher motiviert, aber schon in der Vergangenheit
durften die biologisch-genetischen Risiken nie in dem Sinne verstanden
werden, aus dem Gen X (oder der Kombination einiger Gene) resultiere
die Erkrankung Y. Von dieser Regel gibt es nur wenige Ausnahmen, siehe
das Kapitel ,Epigenetik und psychische Erkrankungen’.

Zu Beginn der 1990er Jahre gingen noch viele Wissenschaftler und
Publizisten davon aus, die genetischen Ratsel konnten dank fortgeschrit-
tener technischer Moglichkeiten in Gberschaubarer Zeit aufgeklart wer-
den. In einer Buchrezension zitiert Morrison (1991, S. 124 **) Irving Got-
tesman: , Die Molekulargenetik hat Fortschritte fiir einige der seltenen
genetischen Stérungen gebracht; die haufigeren und komplexeren Mus-
ter kdnnen die nachsten sein. Mit bildgebenden Verfahren und Neuroche-
mie gibt es ein realistisches Versprechen, [...] sogar innerhalb dieses ,Jahr-
zehnts des Gehirns’, dass wir ,die verdrehten Molekile und davon
ausgehend [...] die verdrehten Gehirne’ entwirren kénnen.” (Rezension
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Uber Gottesman u. a. (1991) ,,Schizophrenia genesis: The origins of mad-
ness”) Eine dhnliche Erwartung formulierte auch Heinz Hafner (1995) in
dem Sammelband ,,Was ist Schizophrenie?“: ,Wenn es gelingen sollte, ei-
nes oder mehrere Gene zu sequenzieren und die Messenger-RNA zu iden-
tifizieren, dann verbande sich damit auch die Hoffnung, Einblicke in die
Pathophysiologie der Erkrankung zu gewinnen.” (Ebenda, S. 26) Er sah in
den damals laufenden Forschungsprogrammen ,eine auBergewohnliche
Chance auf diesem Weg.” (Ebenda) Doch schon im selben Jahr appellier-
ten namhafte US-Genforscher bei einem Kongress, ,jlingste genetische
Entdeckungen zu relativieren und Umwelteinfliisse mehr zu beachten.”
Diese Warnung kam von einer Gruppe, ,von der es eigentlich am wenigs-
ten zu erwarten ware.” (Wiesbadener Kurier 1995)

Haukka u. a. (2003) werfen die Frage auf, warum die ,Schizophrenie-
Gene’ im evolutionaren Prozess nicht langst ,ausgestorben’ seien. Sie ge-
hen von dem statistisch gesicherten Sachverhalt aus, dass an Schizophre-
nien erkrankte Menschen deutlich weniger Nachwuchs haben als der Be-
volkerungsdurchschnitt. Somit missten ,Schizophrenie-Gene’ im Laufe
der Zeit ,aussterben’. Dem steht jedoch die ebenfalls statistisch gesi-
cherte Tatsache einer recht konstanten Inzidenz schizophrener Erkran-
kungen in der Bevolkerung gegeniber. Mit ihrer populationsbasierten
Studie, die alle zwischen 1950 und 1959 in Finnland geborenen Personen
(N=870.093) einschloss, versuchten sie zu belegen, dass die geringere Kin-
derzahl von an Schizophrenien Erkrankten durch eine héhere Reproduk-
tionsrate bei deren Geschwistern kompensiert wiirde, somit die ,Schi-
zophrenie-Gene’ erhalten blieben. Da sie fiir ihre Hypothese keinerlei Be-
statigung fanden, kamen sie zu dem Schluss, dass , diese Ergebnisse da-
raufhin deuten, dass die genetische Grundlage der Schizophrenie immer
noch ungel6st ist, und es scheint, dass kein einfacher evolutionadrer Me-
chanismus die Bestandigkeit von Genen erklaren kann, die mit dem Auf-
treten von Schizophrenien in der Bevélkerung zusammenhdngen.”
(Haukka u. a. 2003, S. 463 **)

Kenneth S. Kendler, Psychiater und einer der renommierten Geneti-
ker, registriert in seiner mit etlichen Metaanalysen hinterlegten Monogra-
phie zum ,GeneTalk’ bei vielen seiner Kollegen den ausgepragten Wunsch
nach Aussagen vom Muster ,X is a gene for Y. In seiner Ubersicht kommt
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Abbildung 5:  Positionen der veroffentlichten Kandidaten-Gene fiir Schizophrenie am
Beispiel von Chromosom 1, Muster auf der Basis von 1727 Studien und 287
Metastudien bis einschlieflich 2011
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er jedoch zu dem Ergebnis: ,,Der Einfluss einzelner Gene auf das Risiko fiir
psychiatrische Erkrankungen ist gering, oft unspezifisch und eingebettet
in Entwicklungspfade von erstaunlicher Komplexitat.” (Kendler 2005, S.
1250 **) Owen und O’Donovan (2017) sprechen von einem individuellen
genetischen Anteil, dem ,particular genetic complement’.

In die Kritik geraten sind folgerichtig Forschungsansatze, die seit Jahr-
zehnten darauf gerichtet sind, ,Kandidaten-Gene’ zu identifizieren und
aus deren Auspragung und Kombination einen direkten Bezug herzu-
stellen zum Auftreten einer psychischen Erkrankung, meist zur Schizo-
phrenie oder Depression. In Assoziationsstudien wurden zunachst ein-
zelne Gene bzw. Genabschnitte, in spateren Studien mehrere Gene bzw.
Genabschnitte gemeinsam daraufhin untersucht, ob spezifische Auspra-
gungen Uberhaufig (statistisch signifikant) mit diagnostizierten Schizo-
phrenien oder Depressionen verknipft (assoziiert) sind — demnach also
als (mit-)ursédchlich fur die Erkrankungen angesehen werden kénnten.

Zu den kritischen Autorinnen zahlen Johnson u. a. (2017). Mit den Ergeb-
nissen ihrer Studie zerstorten sie solche Traume und Hoffnungen vieler
Genetiker. Anhand der Daten der grofSten genomweiten Assoziationsstu-
die (genome-wide association study [GWAS]) konnten sie zeigen, dass
verbreitete Kombinationen aus den Top 25 mit Schizophrenie assoziierten
Kandidaten-Genen — teilweise dutzendfach exploriert mit unspezifischen
oder widerspriichlichen Ergebnissen —keine Evidenz dafiir erbringen, dass
,Schizophrenie-Kandidaten-Gene starker mit Schizophrenie assoziiert
sind als Nicht-Kandidaten-Gene“ (ebenda, S. 1 **). Sie verglichen dabei
diese Kandidaten-Gene einerseits mit der Gesamtheit aller Gene und dar-
Uber hinaus, ob die Kandidaten-Gene eher mit Schizophrenien assoziiert
sind als Gen-Sets, die mit Diabetes Typ 2 in Verbindung stehen oder mit
der KérpergroRe, ,von denen nicht angenommen wird, dass sich in ihnen
eine unverhaltnismaRig grolRe Anzahl von Risikoallelen fiir Schizophrenie
verbergen” (ebenda, S. 7 **). Die Verkniipfung von Diabetes Typ 2 sowie
der KorpergrolRe mit spezifischen Gen-Sets gilt als gesichert.

Demnach zeigten die Kandidaten-Gene keine hohere Assoziation mit
schizophrenen Erkrankungen, weder im Vergleich zu allen Genen noch zu
den beiden angesprochenen Gen-Sets. Allerdings betonen die Autorinnen
ausdriicklich, es gebe Hinweise auf eine Wirksamkeit einiger weniger
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Genabschnitte in Verbindung mit ihrer ,Nachbarschaft’, beklagen aber die
immer wieder ahnlichen Studiendesigns mit sehr maRigen Erkenntnissen,
trotz des enormen Einsatzes von ,Zeit, Talent und Kraft in Kandidaten-
Gen-Studien im Laufe der Jahre. Es wurde geschatzt, dass in den 1990er
und 2000er Jahren mindestens 250 Millionen USD in Kandidaten-Gen-Stu-
dien investiert worden sind.” (Ebenda **)

Sullivan (2017) unterstreicht die Aussage der Studie von Johnson u. a.
(2017), indem er seiner Kommentierung ein Zitat des Quantenphysikers
und Nobelpreistragers Richard Feynman voranstellt: ,Wenn die Vermu-
tung mit dem experimentellen Ergebnis nicht Gbereinstimmt, ist die An-
nahme falsch. In dieser einfachen Formel liegt der Schllssel zur Wissen-
schaft. Es macht keinen Unterschied, wie schon Ihre Vermutung ist. Es
macht keinen Unterschied, wie schlau Sie sind, wer die Hypothese formu-
liert hat oder welchen Namen er hat — wenn es mit dem Experiment nicht
Ubereinstimmt, ist es falsch. Das ist alles, was dazu zu sagen ist.” (Sullivan
2017, S. 696 **) Und Sullivan fahrt fort: ,Die Daten deuten darauf hin,
dass das Ratselraten um Kandidaten-Gene beendet werden sollte. Das ist
keine neue Aussage, da Kandidaten-Gen-Studien seit Jahrzehnten um-
stritten sind, aber diese Angelegenheit kann jetzt forciert werden.”
(Ebenda, S. 697 **)

Ungeachtet dessen ist der Wunsch, genetische Ursachen eindeutig iden-
tifizieren zu kénnen, ungebrochen. Mit immer wieder neuen Hypothesen,
neuem Geld und neuen komplexeren Methoden wird dieses Ziel nach wie
vor verfolgt. Die Forschenden hoffen, ausgehend von neuen Erkenntnis-
sen kdnnten neue Therapieformen und Medikamente entwickelt werden,
die die gegenwartig gebrduchlichen, nur symptom-reduzierenden Medi-
kamente ablésen oder erganzen. Wie Beispiele im Kapitel ,Epigenetik und
psychische Erkrankungen’ zeigen, flhrt eine aufgeklarte Genetik jedoch
nicht zwangslaufig zu einem solchen Fortschritt.

2007 haben sich Forscherinnen und Forscher in einer weltumspan-
nenden Organisation zusammengeschlossen, dem Psychiatric Genomics
Consortium (PGC). Entscheidend dafiir war die Erkenntnis, dass die fur
aussagefahige Studien erforderlichen StichprobengrofRen weit tGber die
Moglichkeiten einer einzelnen Forschergruppe hinausgehen (Sullivan u. a.
2018, S. 3). Die Mitglieder des PGC tauschen Daten aus, sie stellen sich
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auch ihre Rohdaten wechselseitig zur Verfligung, alle ihre Studien sind
kostenfrei einsehbar. lhre Mission: ,Das PGC hat kiirzlich ein Forschungs-
programm gestartet, das darauf abzielt, ,verwertbare’ Ergebnisse zu lie-
fern — Erkenntnisse Gber das Genom, die (a) die zugrunde liegende Biolo-
gie offenbaren, (b) Informationen fiir die klinische Praxis liefern und (c) zu
neuen therapeutischen Zielen hinfiihren.” (Ebenda, S. 2 **) Das PGC sieht
kritische Erfolgsfaktoren fiir seine weitere Arbeit neben ausreichenden fi-
nanziellen Mitteln vor allem in ,standigen Spenden biologischer Proben
von Einzelpersonen (fast eine halbe Million gibt es bereits) und in der Be-
reitschaft von weiteren Forschern, das beizusteuern, was oft ihr Lebens-
werk im Hinblick auf ihre Datenakquise ist.“ (O’Donovan 2015, S. 293 **)

Der Verhaltensbiologe Klaus-Peter Lesch stellt dem umfassenden An-
spruch vieler Genetiker die klinische Erfahrung gegentiber, wonach es sich
bei der Gruppe der Schizophrenien wahrscheinlich ,um zahlreiche ver-
schiedene Erkrankungen handelt, bei denen sich lediglich nur teilweise
Uberschneidende (genetische) Krankheitsmechanismen” identifizieren
lieRen. Ein nicht unbetrachtlicher Anteil der Stérungen beruhe iberhaupt
nicht auf Vererbung, da ihre Ursachen z. B. in Spontanmutationen oder
nichtgenetischen Ursachen griindeten (Lesch 2021). Diesen Anteil bezif-
ferte Luc Ciompi bereits 1976 mit 20 % der Erkrankten, diese ,, weisen [...]
Uberhaupt keine nachweisbare familidre Belastung auf.” (Ciompi 1976,
nach Ciompi 1981, S. 507)

Ahnlich argumentiert Weinberger (1987): ,Es ist vorstellbar, dass
Schizophrenie keine Krankheit an sich ist, sondern ein Zustand der Gehirn-
reifung mit einem speziellen Muster von hervortretenden Reaktionen auf
Erfahrungen; aus unterschiedlichen und komplexen genetischen und um-
weltbedingten Griinden manifestiert sich dieses Muster bei 1 % der Welt-
bevolkerung.” (Weinberger 1987, nach Kahn 2015, S. 5 **)

Nach dem heutigen Wissensstand konnen drei biologisch-genetische Ri-
siko-Wege fiir die Manifestation einer Erkrankung unterschieden werden.
Sie sind nicht als voneinander getrennte Strange aufzufassen, denn sie
wirken (bis auf wenige Ausnahmen) in jedem Einzelfall zusammen. Viele
der Studien untersuchen die genetischen Einflussspharen bei Schizophre-
nien, in geringerem Umfang aber auch bei anderen Stoérungen.
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o Die erste Komponente des biologisch-genetischen Risikos beruht

auf der Tatsache, dass eine geringe Anzahl der an Schizophrenien
erkrankten Menschen in ihrer DNA deutlich mehr ,Copy Number Var-
iants’ (CNVs, deutsch: Kopienzahlvariationen) in sich tragen als Nicht-
Erkrankte, d. h. Loschungen und Vermehrungen von DNA-Abschnit-
ten. EIf Varianten konnten bisher identifiziert werden, die ein grolRes
Erkrankungsrisiko mit sich bringen, aber sie sind duBerst selten: von
einer Variante unter 200 Erkrankten bis hin zu einer Variante unter
tausenden von erkrankten Personen (Owen und O’Donovan 2017, S.
229). Anders ausgedriickt: In diesen Fallen liegt ein so hohes geneti-
sches Risiko vor, dass selbst sehr forderliche bzw. protektive Umwelt-
bedingungen nur einen begrenzten Schutz bieten kénnen.
Diese Genvariationen sind einerseits selten, andererseits tiben sie ei-
nen starken Effekt aus. Die CN-Variationen werden vor allem bei sehr
frih beginnenden Schizophrenien und schweren Erkrankungsverlau-
fen gefunden (Sullivan u. a. 2019). Diese Varianten mit einem starken
Effekt treten allerdings nie allein auf. Daneben wurden zusatzlich im-
mer haufig auftretende Variationen (common variants) identifiziert,
die zusatzlich ihren Beitrag zum genetischen Anteil der Erkrankung
leisten. Dieses Zusammenwirken wurde auch fiir ADHS nachgewiesen
(siehe Grafik im Kapitel ,Epigenetik und psychische Erkrankungen‘). Zu
der gleichen Aussage kommt Gibson (2011) in seiner Gegenlberstel-
lung ,,Rare and common variants: twenty arguments®, die sich auf un-
terschiedliche Erkrankungen bezieht.

o Die zweite Komponente genetischer Risiken besteht im je individu-
ellen Zusammenwirken vieler (hunderter, siehe das folgende Zitat)
dieser im menschlichen Genom haufig auftretenden, tblichen — also
weit verbreiteten — Varianten, wobei jede einzelne dieser Variationen
fir sich genommen nur einen minimalen Beitrag zum Erkrankungs-
risiko beisteuert. In der Regel wird das relative Risiko bei Schizophre-
nien durch jede einzelne Variation um den Faktor 0,1 oder weniger
erhoht, in einem Genom erhéhen alle zusammen das Risiko lediglich
um das 1,5-fache (Alda 2017, S. 291). GemaR Alda haben Sullivan u. a.
2017 in einer unveroffentlichten Studie auf der Basis von 60.995 Pro-
banden 155 solcher Abschnitte fiir ein Schizophrenie-Risiko gefunden,
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flr Bipolare Erkrankungen 19 Abschnitte auf der Basis von 20.352 un-
tersuchten Probanden. In einem aktuellen Beitrag fassen Sullivan und
Geschwind die Forschungen der letzten Jahre zusammen: ,Bei weni-
gen Personen mit einer psychiatrischen Stérung gibt es eine einzige,
deterministische genetische Ursache; vielmehr wird die Entwicklung
einer psychiatrischen Stérung von Hunderten verschiedener geneti-
scher Varianten beeinflusst, was mit einem polygenetischen Modell
Ubereinstimmt.” (Sullivan u. a. 2019, S. 162 **)

Die Mitglieder des oben benannten Konsortiums folgen der hier kurz
umrissenen Strategie, um — wie Sullivan es einmal ausdriickte — die
charakteristische Architektur der komplexen Verbindungen von hau-
fig auftretenden (common) Varianten zu identifizieren. Die Hoffnung:
Wirde diese Architektur gefunden, sei das Ratsel der genetischen
(Mit-)Verursachung gelost.

Die dritte Komponente des genetischen Einflusses resultiert aus
den sozialen Erfahrungen, Verhaltensmustern (z. B. Erndhrungsge-
wohnheiten) sowie Umweltbedingungen, die epigenetisch qua ,biolo-
gischer Einbettung’ ihren Beitrag zum summierten Erkrankungsrisiko
leisten; siehe die folgenden Kapitel sowie die Grafik im Kapitel ,Gene-
tik und Umwelt’.

In den letzten Jahren haben vor allem zwei Entwicklungen den Blick auf
die genetischen Risikoanteile erweitert:

1.

2.

Das Erkrankungsrisiko erstreckt sich nicht nur auf die jeweilige Erkran-
kung des Verwandten, sondern auf ein spezifisches Erkrankungs-
spektrum. Dahinter steht die Hypothese des ,neurodevelopmental
continuum’, und daher wird bei Verwandtschaftsstudien der Blick auf
unterschiedliche psychische Stérungen gerichtet, von Schizophrenien
bis ADHS.

Von grolRerer Bedeutung, insbesondere fiir die Beschaftigung mit der
Erkrankungsangst der Mitgeschwister, ist der zweite erweiterte Blick,
der als ,dritte Komponente’ angesprochen wurde: Im Rahmen der An-
lage-Umwelt-Debatte wird die Genetik um die Epi-Genetik erweitert.
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V.3.3.4.5 Verdandert die Hypothese vom
,neurodevelopmental continuum' das
Verstandnis und die Diagnostik von
psychischen Stérungen?

Neben anderen Autoren vertreten Owen und O’Donovan (2017) seit eini-
gen Jahren diese These vom ,neurodevelopmental continuum’. Sie be-
sagt, dass auch im engeren Sinne psychische Erkrankungen wie die Schi-
zophrenien und die Bipolaren Erkrankungen eine Kontinuitat mit jenen
Storungen bilden, die gemeinhin als neuronale Entwicklungsstorungen
verstanden werden: Autismus-Spektrum-Stérungen, Aufmerksamkeits-
Defizit/Hyperaktivitats-Storungen (ADHS) und Intelligenzminderungen —
obwohl diese in der Kindheit auftreten, die Schizophrenien in der Regel
im jugendlichen Alter.

Owen und O’Donovan belegen dies in ihrem Beitrag von 2017 mit ei-
ner Ubersicht (iber eine Fiille von Forschungen zur Genetik und kommen
zu dem Ergebnis, dass viele der genetischen Risiken bei den genannten
Stérungen einen variablen Uberschneidungsbereich aufweisen; sie beto-
nen allerdings auch, dass viele der negativen Umwelteinflisse, die etwa
zu einer Schizophrenie beitragen, bei neuronalen Entwicklungsstérungen
ebenfalls gefunden werden (ebenda, S. 228).

Dell’Osso u. a. (2019) bezeichnen das Zusammenspiel von Genetik
und Umwelt in der neuronalen Entwicklung als ,Soziale Hirnentwicklung’
(social brain development). Sie sehen Erscheinungsformen einer Stérung
dieser Entwicklung entlang eines Gradienten, der durch den Schweregrad
der neuronalen Entwicklungsstérungen gebildet wird (along a decreasing
neurodevelopmental gradient). Mit abnehmender Starke haben gemaR
den Autoren solche neuronalen Entwicklungsstérungen im Wechselspiel
mit Umweltfaktoren Einfluss auf viele (vielleicht alle) psychische Erkran-
kungen, von Ess- und Angststorungen bis zu schizophrenen Erkrankungen,
etwa durch eine erhéhte Vulnerabilitat oder die phanomenologische Aus-
pragung (ebenda, S. 180f. **). Diese vielfach durch empirische Evidenz ge-
stitzte Hypothese hebt einmal mehr die Bedeutung der Umweltfaktoren
hervor (ebenda, S. 180).
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Die Befunde wurden auch durch eine breit angelegte Studie des Brain-
storm Consortiums (2018) bestétigt, an der sich tGber 600 Forschende mit
dem Genmaterial von 265.218 Patienten und 784.643 Kontrollen beteilig-
ten. Sie untersuchten 25 psychische und neurologische Erkrankungen und
fanden bei den psychischen Erkrankungen, anders als bei neurologischen
Erkrankungen wie Parkinson oder Multipler Sklerose, zum Teil weit gefa-
cherte genetische Uberschneidungen. Im Ergebnis kamen sie zu der Fest-
stellung, dass ,das Gehirn ein heikles Organ’ sei (brain is a tricky organ)
und es zur Erklarung einiger der gefundenen Phdnomene weiterer Stu-
dien mit einem noch gréoReren Genpool bediirfe, ,um zuverlassige Signale
vom Rauschen zu trennen”, denn ,jede genetische Variante tragt nur ei-
nen winzigen Prozentsatz des Risikos zur Entwicklung einer bestimmten
Stoérung bei.” (Brainstorm Consortium 2018, aus der Presseerklarung zur
Studie [Broad Institute 2018 **])

Dennoch legen sie nahe, dass die gangigen klinischen Kategorien die
zugrunde liegende Biologie nicht prazise widerspiegeln. Einer der Studien-
leiter wird zitiert: ,Die Tradition, beim Diagnostizieren eines Patienten
diese scharfen Trennlinien zu ziehen, bildet vermutlich nicht die Realitat
ab, denn Mechanismen im Gehirn konnten tberlappende Symptome her-
vorrufen.” (Ebenda **)

Mit Bezug auf die Studie stellt auch Marshall (2020) die derzeit ge-
brauchlichen Diagnoseverfahren auf den Priifstand und skizziert mehrere
Ansdtze, mit denen Forscher versuchen, , Ordnung in das bestehende
Durcheinander” zu bringen. Am Ende kénne eine vollig andere Strukturie-
rung des DSM (Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders) ste-
hen, das bisher ,jede der Erkrankungen durch Symptome definiert. Die
Annahme dahinter: Alle Storungen sind verschieden und haben eigene
Ursachen.” Dem gegeniber hatten ,in den letzten zehn Jahren Studien
zur psychopathologischen Genetik eine so grolRe Probandenzahl erreicht,
dass sich erstmals robuste Schlussfolgerungen ziehen lassen. Die Studien
zeigen, dass einzelne Gene nicht viel zum Risiko einer Psychopathologie
beitragen; stattdessen haben hunderte Gene jeweils einen kleinen Ef-
fekt.” Entscheidend sind aus seiner Sicht jedoch die Folgen, wenn es viel-
fach dieselben Gene bzw. Genabschnitte sind, die zum Risiko unterschied-
licher psychischer Stérungen beitragen: ,Zwei Personen mit dhnlichen
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Symptomen, aber unterschiedlichen Mutationen oder neuroanatomi-
schen Veranderungen kénnten dann unterschiedlich diagnostiziert und
therapiert werden.” (Marshall 2020)

In einer ,Landkarte des Geistes” hat das Brainstorm Consortium ei-
nige der gefundenen Korrelationen zusammengestellt.
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Abbildung 6: Landkarte des Geistes
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Neben genetischen Forschungsergebnissen legen auch klinische Beobach-
tungen zu flieRenden Ubergingen ,,zwischen den [...] Unterkategorien des
Autismus, zwischen den verschiedenen neuronalen Entwicklungsstérun-
gen, zwischen typischer und atypischer Entwicklung und schlussendlich
auch zwischen (sogenannter) psychischer Gesundheit und psychiatrischer
Erkrankung” die Kontinuitdtsthese nahe (Tebartz van Elst u. a. 2015, S. 37
im Anschluss an Rutter 2011).

Die Annahme eines Zusammenhangs bzw. von Uberschneidungen bei
verschiedenen psychiatrischen Stérungen ist indes nicht neu. So wird
1921 in einer Dissertation — in der Sprache der Zeit — aus Eugen Bleulers
im Jahr 1911 erschienenen ,Handbuch der Psychiatrie” zitiert: ,, Wir kon-
nen deshalb aus dem Vorkommen und Fehlen der Sichtpsychose nicht
ohne weiteres auf das Verhalten der Erbpsychose schlieBen. Wir wissen
auch nicht, ob den Geisteskrankheiten einfache oder zusammengesetzte
hereditare Eigenschaften entsprechen. Nicht einmal der Umfang des Be-
griffes einer sichtbaren Psychose wie der Dementia praecox ist uns be-
kannt; jedenfalls gehoren viele ,latente’ oder als Neurosen oder Psycho-
pathien aufgefasste Anomalien dazu.” (Bleuler 1911, nach Heise 1921, S.
229)

Diese Erkenntnisse sowohl aus der genetischen Forschung als auch aus
dem klinischen Setting kénnen erweitert werden um die erfahrungsba-
sierten Beobachtungen der Autoren: Viele langfristig Erkrankte und deren
Angehorige haben erleben missen, dass sich die Diagnose im Laufe der
Jahre mitunter mehrfach geandert hat, was sie nicht selten auf die unzu-
reichende Qualifikation der Behandler zuriickfiihren. Die weitere Erfor-
schung der Uberschneidungen von Symptomen und eine damit einherge-
hende Verdanderung der Diagnoseverfahren kann zur Versachlichung die-
ser Diskussion und zur Beseitigung von Verunsicherungen bei Patienten
und Angehoérigen beitragen.

Nicht zuletzt aufgrund der Hypothese vom ,neurodevelopmental con-
tinuum’ werden in aktuelleren Studien zur Krankheitslast bei den Ange-
horigen psychisch erkrankter Menschen verschiedene Diagnosen des
Kontinuums erhoben (siehe die Studien aus Israel und Taiwan).
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V.3.3.4.6  Der Blick auf die Epigenetik im Rahmen der
Anlage-Umwelt-Debatte

Jeder Mensch hat ein spezifisches Genom; in der DNA sind die ererbten
Informationen gespeichert. Nach heutigem Wissensstand ist allerdings
nur ein winziger Anteil der DNA ,Protein-kodierend’, d. h. fiir das ,Funkti-
onieren’ des Organismus verantwortlich. ,Mehr als vier Jahrzehnte lang
galten Protein-kodierende Gene als die eigentlichen Bewahrer der gene-
tischen Information. Nicht umsonst wurde das Genom als ,Buch des Le-
bens’ bezeichnet, geschrieben mit einem Alphabet aus vier Buchstaben —
den vier Basen Adenin, Guanin, Cytosin und Thymin. Gene waren Schick-
sal: Sie sollten Aussehen, Persodnlichkeit und Krankheitsrisiken bestim-
men. Doch offenbar kénnen die Kapitel im ,Buch des Lebens’ unterschied-
lich interpretiert werden, sind die in der DNA gespeicherten Informatio-
nen keine 1:1 Blaupause fir den Organismus. Vielmehr bedarf es kleiner
chemischer Markierungen, um bestimmte genetische Abschnitte — quasi
wie mit einem ,bookmark’ — als lesenswert zu markieren, durch Verweise
auf weiter entfernt liegende Abschnitte in neue Zusammenhange zu brin-
gen oder dem Zugriff der Ubersetzungsmaschinerie durch eine Art ,Pass-
wort-Schutz’ zu entziehen. Das Ganze darf man wohl als Informationsma-
nagement bezeichnen.” (Beck 2008)

Diese Markierungen bleiben bei Zellteilungen erhalten, sind also bio-
logisch ,eingeschrieben’. Anders als die DNA, die in allen Zellen identisch
und weitgehend unverdnderbar ist, variiert die epigenetische Steuerung
mit dem beschriebenen Mechanismus aus Bookmarks, Links und Pass-
wortschutz von Zelltyp zu Zelltyp und ist im Lebenszyklus veranderbar.

Das Epigenom kann man sich bildlich als um das eigentliche Genom
herum gelegt vorstellen, wobei das Epigenom an denjenigen Genorten,
an denen es andockt, dariiber entscheidet, ob die dort verankerte jewei-
lige Funktion des Genoms aktiv ist oder ,schlummert’ (silencing), was (b-
licherweise als das An- oder Abschalten eines Gens bezeichnet wird.

Die epigenetische Forschung befasst sich mit den Prozessen, die dazu fih-
ren, dass die in den Genen verankerten Funktionalitdten ,funktionsge-
mal’ aktiv sind oder nicht, ob also Transkriptionen stattfinden oder abge-
schaltet werden, und unter welchen Bedingungen dies geschieht.
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Die Kondensation der DNA bein-
haltet eine dramatische Umstruk-
turierung des zwei Meter langen
DNA-Fadens zu einem 1,5 Mikro-
meter im Durchmesser umfas-
senden Chromosom

CHROMATIN CHROMOSOM

Centromere
Chromatid

© MPG

Abbildung 7:  Kondensation der DNA

Die DNA-Methylierung ist ein
epigenetischer Mechanismus,
die Transkription zu unterdri-
cken (Silencing)
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Abbildung 8:  Methylierung der DNA

Quelle: Beck 2008; dort finden sich auch zwei kurze Videos der Max-Planck-Gesellschaft, die
das Prinzip der ,Epigenetik’ sehr anschaulich erkliren: ,Epigenetik — Anderungen jenseits des
genetischen Codes’ (epigenetik-film1) und ,Epigenetik - Verpackungskunst in der Zelle
(epigenetik-film2).


https://www.youtube.com/watch?v=xshPL5hU0Kg&feature=youtu.be
https://www.youtube.com/watch?v=0VQ62pD5eqQ&feature=youtu.be
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Gegenstand der Forschung ist insbesondere die Identifikation der (auch
sozialen) Umweltbedingungen, die das An- und Abschalten der Funktio-
nen bewirken.

Wesentliche Prozesse sind aufgeklart, und in vielfaltigen Studien
konnten biologische Einschreibungen als sehr wahrscheinlich angenom-
men werden — aber die Assoziation, also das gleichzeitige Auftreten, ein-
deutiger, auf eine Einzelperson oder nur eine kleine Subgruppe bezogener
Verhaltensmerkmale (psychische Symptomatik, soziales (Fehl-)Verhalten,
bestimmte Charaktereigenschaften) mit molekularen epigenetischen Ver-
anderungen kénnen bis heute nicht gezeigt werden. Auch scheint es frag-
lich, ob dies jemals mdglich sein wird, denn selbst wenn die Annahme
richtig ist, dass die jeweiligen Verhaltensmerkmale epigenetisch einge-
schrieben werden, so sind das nicht einige wenige Gene, die epigenetisch
an- oder abgeschaltet werden, sondern sehr viele Gene, die tGber das ge-
samte Genom verteilt sind (Lesch 2020). Dennoch arbeiten Forscherinnen
und Forscher weltweit daran, die biologische Einschreibung von Umwelt-
erfahrungen, die sich dann im spateren Verhalten duBern, aufzuklaren.

Klaus-Peter Lesch leitet an der Universitat Wiirzburg unter anderem die
Forschungsgruppe Verhaltensgenetik, die sich ,ganz besonders mit der
genetischen Ausstattung als Disposition und den dariiber gelagerten epi-
genetischen Mechanismen [befasst], also wie Gene mit der Umwelt inter-
agieren. [...] Ziel der Verhaltensgenetik ist, direkte Briicken zu finden zwi-
schen dem Verhalten und Molekilen, die Gene an- und abschalten. [...]
Das heilst, es geht hier um nichts weniger als um die materiellen Grundla-
gen unserer Geflihle.” Er fasst zusammen: , Die Gene formen uns, gleich-
zeitig formen wir unsere Gene.” (BR Alpha, 2012/2019)

Zum Nachweis solcher ,Briicken’ arbeiten Lesch und seine For-
schungsgruppe mit genetisch veranderten Mausen, die unterschiedlichen
kontrollierten Umwelteinflissen ausgesetzt werden. Bei einer ausrei-
chend groRen Anzahl von Maus-Probanden kann fiir bestimmte (belas-
tende) Umwelteinfliisse ein bestimmtes (dngstliches) Verhalten voraus-
gesagt werden. Das Auslesen der epigenetischen Markierungen zeigt ei-
nen eindeutigen Zusammenhang der vier Faktoren:

Genetik — Umwelteinflisse — epigenetische Einschreibungen — Verhalten.
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Bisher sind nur unter solchen experimentellen Bedingungen derartige
eindeutige Zusammenhange nachweisbar — und die sind selbstredend mit
Menschen nicht denkbar. Dennoch gibt es deutliche Hinweise fiir analoge
epigenetische Einschreibungen auch beim Menschen.

Einen Aspekt in diesem sehr komplexen Themenfeld, der bei Sdugetieren
und auch beim Menschen inzwischen recht gut untersucht ist, stellt die
Serotonin-vermittelte Signaltbertragung dar. Die Rolle von Serotonin bei
der Auspragung von Verhaltensmustern bis hin zu psychischen Erkrankun-
gen ist seit Langerem bekannt, ebenso das Vorkommen von zwei unter-
schiedlichen Genvarianten, die die Synthese und den Transport von Sero-
tonin beeinflussen. Eine der Varianten fiihrt zu einer hoheren, die andere
zu einer eingeschrankten Verfiligbarkeit von Serotonin, was als Risiko flr
Depressionen, Furcht und Angst identifiziert werden kénnte.

Norbert Sachser und Klaus-Peter Lesch (2013) haben gezeigt, wie das
Serotonin-gesteuerte ,Zusammenspiel von Genotyp und Umwelt bei der
Entwicklung von Furcht und Angst“ (so der Titel der Arbeit) wirksam wird;
in anderen Worten, wie diese genetisch verankerten Varianten von Um-
weltbedingungen und -erfahrungen moduliert werden und damit zu be-
stimmten Verhaltensmustern fihren. Sie stellen dabei heraus, dass nicht
nur vor- und frilhe nachgeburtliche Pragungen Wirkung entfalten, son-
dern die Veranderbarkeit im Erwachsenenalter erhalten bleibt. Sie gehen
auch der bedeutsamen Frage nach, inwieweit friihe Pragungen durch die
(sozialen) Umweltbedingungen, verbunden mit verstarkter Angstlichkeit
im weiteren Leben, adaptiven Charakter haben, also evolutionsbiologisch
sehr sinnvoll sind, und welche Mechanismen dazu fiihren kdnnten, dass
eine solche Anpassung ,kippt’ und eine emotionale Stérung bis hin zu ei-
ner Depression zur Folge hat (siehe das nachste Kapitel).

Es muss nochmals darauf hingewiesen werden, dass diese Erkenntnisse
aus dem oben genannten Grund bisher — und wohl noch fiir langere Zeit
— beim Menschen nicht nachgewiesen werden kénnen, aber eine hohe
Wahrscheinlichkeit besteht, dass die experimentellen Nachweise bei
hochentwickelten Sdugetieren auf den Menschen Gbertragbar sind. Zwei
wichtige Aspekte diirfen jedoch nicht aus dem Blick geraten:
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o Was bereits im Kapitel ,Einfache Ursache-Wirkungs-Zusammenhange
sind (nahezu immer) endgiiltig historisch’ fir die Vielfalt von Genva-
rianten ausgefiihrt wurde, gilt auch fiir die Epigenetik. Die Informa-
tionssteuerung betrifft viele (hunderte) Gene, was die Komplexitat im
Hinblick auf die wechselseitige Beeinflussung auflerordentlich erhéht.

o Wahrend es bereits heute moglich ist, bei einzelnen physiologischen
Vorgangen die genannte Kette von der Genetik bis zum Verhalten zu
identifizieren, wie z. B. beim Essverhalten und der Neigung zu Uber-
gewicht oder bei der Entstehung von bestimmten Krebsarten, ist dies
bei kognitiven Funktionen und dem damit assoziierten Verhalten der-
zeit nicht absehbar. Die Sozialisation des Menschen, die vorgeburtlich
beginnt und sich liber die gesamte Lebensspanne erstreckt, ist ein
hoch komplexes Geschehen mit vielen EinflussgréRBen, von denen Ge-
netik und Epigenetik ,nur’ zwei Faktoren darstellen. (Lesch 2020)

Als gesichert kann dennoch gelten, dass Lebensereignisse (iber biologisch-
molekulare Prozesse mit der genetischen Ausstattung interagieren und
fortan Wirkung entfalten.

Die Erkenntnisse, welche Lebensereignisse (iber welche biologisch-
molekularen Prozesse an welchen Orten der DNA ihre Spuren hinterlas-
sen, nehmen standig zu. Die meisten deutschen Forscher sprechen von
der ,biologischen Einbettung sozialer Erfahrung’. In vielen Studien zu Ein-
zelaspekten des komplexen Geschehens konnte gezeigt werden, wie
diese biologische Einbettung im weiteren Verlauf der personlichen Ent-
wicklung in spezifischem Verhalten und auch in psychischen Erkrankun-
gen kulminiert.

V.3.3.4.7 Epigenetik und psychische Erkrankungen

Wahrend die Prozesse, die von der Verursachung bzw. einem ausldsen-
den Ereignis zu epigenetischen Veranderungen fiihren, wie gerade refe-
riert bisher nicht vollstandig und belegbar aufgeklart werden konnten,
weisen viele Studien Korrelationen zwischen bestimmten epigenetischen
Markern und der Auspragung von psychischen Stérungen nach.
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In der Zusammenschau etlicher Studien mit insgesamt mehreren Tau-
send Probanden, die an Schizophrenien erkrankt, von geistiger Behinde-
rung oder anderen neuropsychiatrischen Stérungen betroffen waren,
konnten Singh u. a. (2016) eine Assoziation der jeweiligen Erkrankung
bzw. Behinderung mit dem epigenetischen Abschalten bzw. Aktivieren
von Gensequenzen nachweisen. In Verbindung mit weiteren Studien des
Psychiatric Genomics Consortium (PGC) kommen die Autoren zu dem
Schluss, dass epigenetische Mechanismen bei schizophrenen Erkrankun-
gen sogar eine zentrale Rolle spielen (Singh u. a. 2016, S. 571 **).

Diese epigenetische Veranderbarkeit trifft auf die groBe Mehrzahl
psychischer Erkrankungen zu, z. B. auch auf ADHS. Geissler und Lesch
(2011) haben nicht nur die entsprechenden Belege in einem Review zu-
sammengetragen, sondern sie mit weiteren Faktoren und Prozessen in
ein umfassendes Fusions-Modell (fusion model) integriert (ebenda, S.
1472).

Il CNVs, single nucleotide mutations
M Common, low-frequency and rare variants + epigenetic factors
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Quelle: Geissler und Lesch 2011, S. 1472, Ausschnitt, vom Autor zur Verfligung gestellt
Abbildung 9:  Empfanglichkeit fir ADHS
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Fir dieses Modell haben die Autoren das Zusammenspiel von seltenen
und sehr spezifischen Mutationen (dazu gehoren die CNVs) mit vielen
weiteren Genvarianten (jeweils mit geringen Effekten) sowie epigeneti-
schen Faktoren ermittelt und in einem Schaubild dargestellt (ebenda). Die
Kombination der Varianten in Verbindung mit der Wirkstarke der einzel-
nen Komponenten definiert die individuelle genetische Belastung.

Mit einer in der Summe geringen Belastungsstarke wird die Entwick-
lung zur Erkrankung nicht ausgelost, eine hohe Belastung fihrt zur Erkran-
kung. Dazwischen liegt ein Schwellenfeld, in dem die summierte Belas-
tung zu individuell unterschiedlichen Verhaltensmerkmalen beitragt, je-
doch die Voraussetzungen fiir eine ADHS-Diagnose nicht erfiillt werden
(ebenda, S. 1470f.).

Wahrend das Zusammenspiel genetischer Faktoren und epigenetischer
Prozesse fir viele Stérungen angenommen wird oder auch belegt ist, gibt
es einige wenige Ausnahmen.

Eine solche Ausnahme bildet beispielsweise das sehr seltene Brunner-
Syndrom, das auf einer ,loss-of-function’-Mutation eines Gens beruht, das
auf dem X-Geschlechtschromosom lokalisiert ist. Wahrend bei Frauen der
Effekt des mutierten Gens durch ein ,intaktes’ korrespondierendes Gen
auf dem zweiten X-Chromosom ,neutralisiert’ wird, fihrt es bei Mdannern
zu schweren Verhaltensanderungen, wie z. B. hoher Aggressivitat, Sexu-
alstraftaten oder Brandstiftungen. Die Wirkung der Mutation ist bei die-
sem Syndrom so stark, dass eine epigenetische Beeinflussung nur sehr be-
grenzt moglich ist (Brunner u. a. 1993).

Ein weiteres Beispiel stellt die Huntingtonsche Erkrankung dar, die
zwar zu den neurodegenerativen Erkrankungen des Zentralnervensys-
tems gehort, aber ausgepragte psychische Komponenten aufweist. Bei
dieser Stérung erkranken alle Personen, die Trager einer von einem El-
ternteil vererbten genetischen Mutation sind; die Kinder eines erkrankten
Elternteils haben also ein ererbtes Risiko von 50 % oder hoher. In diesen
Fallen wird der Verlauf durch psychosoziale Bedingungen moderiert, nicht
jedoch der unausweichliche Ausbruch der Erkrankung.

,Anlage trifft auf Umwelt” (,Nature meets Nurture®) ist Teil des Titels ei-
ner Ubersichtsarbeit, die Buchholz u. a. 2013 vorlegten und in der sie eine
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Vielzahl von epigenetischen Studien zur Atiologie verschiedener psychi-
scher Erkrankungen bzw. neuronaler Entwicklungsstérungen vorstellen:
zu Schizophrenien, Autismus, Essstérungen, Alkoholabhangigkeit, De-
pressionen und Posttraumatischen Belastungsstorungen.

Zur Reduzierung der Komplexitat wird auch in diesem Forschungsbe-
reich von ,Kandidaten-Genen’ ausgegangen, zumeist solchen, die die neu-
ronale Entwicklung betreffen (Buchholz u. a. 2013, S. 369). Die Autorin-
nen identifizierten in den Studien mehrere epigenetische Mechanismen,
die die Genexpression auf vielfaltige unterschiedliche Art regulieren und
mit bestimmten Krankheitsbildern korrelieren. Es fallt auf, dass die Ergeb-
nisse nahezu aller Studien als Hypothesen formuliert werden. Das mag ein
Hinweis darauf sein, dass — analog zu der (im engeren Sinn) genetischen
Forschung — jeweils nur ein (winziger) Ausschnitt aus dem aulRerst kom-
plexen Gesamtgeschehen betrachtet wird.

Zur Interaktion von Genvarianten und Umweltfaktoren mit dem epi-
genetischen Geschehen fanden die Autorinnen nur in wenigen Studien
aus dem Komplex Depression und Posttraumatische Belastungsstorung
Hinweise. Einerseits konnten Besonderheiten in der Schwangerschaft,
friihkindlicher Stress sowie Traumata das Erkrankungsrisiko erhéhen, an-
dererseits wirke soziale Unterstlitzung dem entgegen (ebenda, S. 373).

Neben konvergierenden Ergebnissen benennen Buchholz u. a. deut-
lich auch Widerspriiche und restimieren: ,Bei allen Fortschritten, die die
psychiatrische Forschung der Epigenetik zu verdanken hat, sind die Limi-
tierungen nicht zu vergessen.” (Ebenda, S. 375). Nach ihrer Analyse
,Sscheinen epigenetische Defekte bei psychischen Erkrankungen subtiler
zu sein als bei anderen Erkrankungen, wie z. B. Krebs” (ebenda), erschwe-
rend kommen dazu die retrospektive Diagnose, die Schwierigkeit, verlass-
liches Untersuchungsgewebe verfligbar zu haben, die hdufig fehlende Re-
plikation von Ergebnissen sowie die Beschrankung auf Querschnittsstu-
dien. Dennoch sehen sie , die Epigenetik in Zukunft als wertvolles Werk-
zeug flr die Klarung und Behandlung psychiatrischer Erkrankungen”
(ebenda).

Beim Kongress der Deutschen Gesellschaft fir Kinder- und Jugendpsy-
chiatrie, Psychosomatik und Psychotherapie (dgkjp) 2019 stellte Andreas
Geburtig-Chiocchetti eine Studie vor, mit der eine Forschungsgruppe der
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Kinder- und Jugendpsychiatrie am Universitatsklinikum Frankfurt erst-
mals nachweisen konnte, dass biochemische Vorgange, in diesem Fall der
epigenetische Mechanismus der Methylierung von Genabschnitten, bei
Madchen mit Conduct Disorder (CD)?? ** assoziiert sind mit der Wirkung
von sozialen sowie weiteren Risikofaktoren® ** (Geburtig-Chiocchetti
u. a. 2019). Diese epigenetischen Modifikationen resultieren in langfristi-
gen neurobiologischen Veranderungen, die mit Stérungen des Sozialver-
haltens bei Madchen verbunden sein kdnnen (ebenda **).

In den vorgestellten Studien wird der Zusammenhang zwischen epigene-
tischen Markierungen und psychischen Stérungen hergestellt bzw. nahe-
gelegt. Doch unter welchen Bedingungen pragt sich die Wirkung solcher
Markierungen so stark aus, dass sie zu Verhaltensanderungen, letztlich zu
einer diagnostizierbaren psychischen Storung fiihren?

Dazu werden in dem bereits angefiihrten Review von Norbert Sachser und
Klaus-Peter Lesch im Hinblick auf Angsterkrankungen mehrere Hypothe-
sen als offene Forschungsfragen formuliert (Sachser und Lesch 2013, S.
108).

o Je mehr negative Lebensereignisse, desto hoher ist das Risiko, eine
Psychopathologie zu entwickeln: Dazu gehort die Double-Hit-Hypo-
these, die von einer kombinierten Wirkung von einem friihen (first hit)
und einem spéateren negativen Lebensereignis (second hit) ausgeht,
was die Anfalligkeit fir psychische Erkrankungen erhohe. Die Allo-
static-Load-Hypothese betrachtet demgegeniiber die Akkumulierung
von negativen Ereignissen lber die gesamte Lebensgeschichte als den
wesentlichen Risikofaktor.

o Einen ganz anderen Ansatz verfolgt die Match-Mismatch-Hypothese.
Danach soll die Anfalligkeit fir Krankheiten dann am hochsten sein,

22 Die Verhaltensstérung (CD) ist gekennzeichnet durch ein sich wiederholendes und an-
haltendes Verhaltensmuster, bei dem die grundlegenden Rechte anderer oder wichtige
altersgerechte gesellschaftliche Normen oder Regeln verletzt werden.” (Geburtig-Chioc-
chetti u. a. 2019)

23 Umweltrisikofaktoren i) Erleben von Aggression oder ii) Stress wihrend der Schwan-
gerschaft, iii) mutterliches Rauchen wahrend der Schwangerschaft, iv) psychiatrisches Ri-
siko der Eltern, v) schwierige Familiensituation, vi) elterliche Erziehung und vii) Traumaer-
fahrung.” (Geburtig-Chiocchetti u. a. 2019)
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wenn eine Diskrepanz besteht zwischen der Umwelt, in der das Indi-
viduum in friihen Phasen der Entwicklung gepragt wurde, und der Si-
tuation, in der es sich im spateren Leben wiederfindet. Ein besonders
hohes Mal an Angstlichkeit bzw. eine erhéhte Wahrscheinlichkeit fiir
eine Angsterkrankung kdnnte beispielsweise dann resultieren, wenn
ein Individuum in frihen Entwicklungsphasen sehr positive Lebens-
umstande erfahrt, sich im Erwachsenenalter aber unter extrem widri-
gen Bedingungen wiederfindet, das heiflt, einen starken ,mismatch’
erlebt. Sollte sich diese Hypothese bestatigen, so wiirde das zu einer
vollig neuen Sichtweise auf die ,Verursachungsschuld’ flihren (siehe
das Kapitel ,Scheinbar unvermeidbare Schuldgefihle ...%).

o Eine groBer werdende Zahl von Wissenschaftlerinnen und Wissen-
schaftlern vertritt seit einiger Zeit die Position, dass weder das eine
noch das andere ausschlaggebende Faktoren seien, sondern die Resi-
lienz des Individuums. Demnach geht die Fahigkeit, nach stark belas-
tenden Lebensereignissen das psychische Gleichgewicht aufrecht zu
erhalten bzw. es wiederzuerlangen, mit einer verringerten Wahr-
scheinlichkeit einher, eine Erkrankung zu entwickeln und umgekehrt.
Inwieweit die Resilienz eines Individuums durch seinen Genotyp,
durch die Erfahrungen wahrend der Lebensgeschichte oder durch das
Zusammenspiel beider Faktoren bestimmt wird, ist bisher allerdings
nicht bekannt.

Der Frage nach dem Zusammenhang von genetischer Disposition und
dem Einfluss von sozialen und Umweltfaktoren auf das Auftreten bzw. die
Auslésung einer diagnostizierbaren Erkrankung haben sich Generationen
von Forschern im Hinblick auf diverse Storungsbilder gestellt und in einer
Vielzahl von Studien versucht, Belege fiir ihre jeweiligen Hypothesen zu
finden — lange bevor die biochemischen Grundlagen epigenetischer Mo-
difikationen aufgeklart wurden (Gould 2016, S. 775).

So entwickelten Gottesman und Shield bereits 1982 ein Modell zur
Atiologie von Schizophrenien, das sie in ihrem Buch ,Schizophrenia — The
epigenetic puzzle” vorstellten. Wie viele ihrer Kollegen in jener Zeit be-
schaftigten sie sich intensiv mit Zwillingsstudien. Abweichend vom Main-
stream stellten sie jedoch nicht die genetischen Gemeinsamkeiten von
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Zwillingen ins Zentrum ihrer Arbeiten, sondern die Frage nach Einflissen,
die bei einem der Geschwister zu einer Erkrankung fihren, aber selbst bei
eineiigen Zwillingen mehr als die Halfte der Schwestern oder Briider davor
bewahren. Folgerichtig verschrieben sich Gottesman und Shield nach der
,Entdeckung’ der Epigenetik diesem Forschungszweig.

Neben vielen weiteren Autoren hat Heinz Hafner (1995) auf den fiir
die Gruppe von schizophrenen Psychosen bedeutsamen Unterschied von
,meist friih einwirkenden, die Disposition mitpragenden Faktoren“ und
,Spater wirksamen Auslésern” einer Erkrankung hingewiesen (ebenda, S.
20). Heute wissen wir: Die die Disposition ,mitpragenden Faktoren’ sind
die epigenetisch wirksamen Umweltbedingungen.

Auch wenn viele der beteiligten biologischen, und das heit molekularen
Prozesse, noch im Dunkeln liegen, so stiitzen doch alle zitierten Quellen
die in diesem Exkurs vorgetragene Auffassung: Soziale und weitere Um-
weltbedingungen manifestieren sich molekular, indem sie qua Epigenetik
am Genom andocken und so als biologische Mitverursachung psychischer
Erkrankungen imponieren. Erst unter gefahrdenden sozialen und sonsti-
gen Umweltbedingungen entsteht eine Erkrankung. Mehr noch: Die epi-
genetische Beeinflussung des Genoms (qua An- bzw. Abschaltung) kann
sogar auf kiinftige Generationen (ibertragen werden (siehe die folgenden
Kapitel).

Diese Annahme der Vererbung von Erfahrungen und erworbenen Ei-
genschaften wurde von dem lange beldchelten Jean-Baptiste Lamarck
1800 — lange bevor der Begriff Epigenetik in der wissenschaftlichen Dis-
kussion auftauchte —in einem Vortrag am Muséum national d’Histoire na-
turelle in Paris vorgetragen. GemaR der von ihm als zweites Prinzip der
Evolution eingefiihrten Beobachtungen seien erfahrungsbasierte Veran-
derungen, also Erfahrungen und erworbene Eigenschaften, vererbbar.
Heute wird Lamarck von Epigenetikern sehr geschatzt, so lautet z. B. der
Titel eines Leitartikels: ,Lamarck, wach auf, Du wirst im Konferenzraum
erwartet” (nach O’Leary 2015).

Das Interesse am Zusammenwirken neurobiologischer und psychosozialer
Prozesse bei Kindern ist auch das Lebensthema von W. Thomas Boyce,
emeritierter Professor fir Padiatrie und Psychiatrie an der University of
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California, der jahrzehntelang an der Berkeley School of Public Health und
der University of British Columbia (Kanada) forschte. Es fuRt auf seiner
personlichen Erfahrung als Bruder einer im jugendlichen Alter psychisch
erkrankten Schwester, die sich mit 54 Jahren das Leben nahm.

Boyce konnte mit vielen unterschiedlichen methodischen Zugangen
zeigen, dass soziale und Umwelterfahrungen, insbesondere intensives
Stresserleben, tber das epigenetische An- und Abschalten der jeweiligen,
individuell vorliegenden Gene bzw. Genvarianten (der sogenannten gene-
tischen Vulnerabilitdt) Personlichkeiten formen, die er ,Orchideen’ taufte
(Boyce 2019). Er und sein Team identifizierten kulturiibergreifend eine
Mehrheit (ca. 80 %) von widerstandsfahigen Kindern und Jugendlichen,
die er auf Anregung eines Zuhorers bei einem seiner Vortrage als ,Lowen-
zahn’ bezeichnete, eine wahrhaft robuste Blume. Daneben fanden sie ca.
20 % sogenannte ,Orchideen-Kinder‘; diese zeichnen sich wie das emp-
findliche Gewachs durch eine sehr hohe Sensitivitat gegenliber mittleren
und starken Stressbelastungen aus.

Bei suboptimalen Bedingungen fiihrt der Lebensweg solcher Kinder
haufig zu psychischen und somatischen Erkrankungen, denn ihre epigene-
tisch verankerte Sensitivitat gegeniber Stress beeinflusst ihre kdrperliche
und seelische Verfassung liber ihre gesamte Entwicklung hinweg.

Die besagte Sensitivitat gegeniiber Stress ist experimentell mess- und
nachweisbar. Beide Stressachsen, die Cortisol-vermittelte Bahn (iber die
Nebenniere sowie die liber das autonome Nervensystem gesteuerte
Flucht- oder Kampf-Reaktion, werden durch epigenetische Beeinflussung
der entsprechenden Gene deutlich reagibler als bei den 80 % Lowenzahn-
Kindern.

Aber warum bezeichnet Boyce solche Menschen als Orchideen? Diese
Kinder sind auf Dauer hoch sensitiv gegeniber jeglichen Erfahrungen und
Umwelteinfliissen, weshalb sie sich in entsprechend belastungsarmen so-
zialen Kontexten und bei positiven interpersonellen Beziehungen zu
hochst kreativen, produktiven und sozial kompetenten Kindern, Jugendli-
chen und Erwachsenen entwickeln kénnen.

Wahrend Boyce sich eher als Léwenzahn wahrnimmt (siehe das Kapi-
tel ,Vom scheinbaren Nebendarsteller zum engagierten und produktiven
Erwachsenen’) sieht er seine Schwester im Lichte seiner Forschungen als
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Orchideen-Personlichkeit — und zwar als eine Orchidee, fiir die das, was
sie in der gemeinsamen Familie an Beziehungsqualitdt und Unterstltzung
fand, nicht ausreichend war. Mit gezielter Aufmerksamkeit auf die Bezie-
hungsqualitdten und gezielten Hilfen hatte sie mutmaRlich ihre ungeheu-
ren Potenziale entfalten kénnen, davon zeigt sich Boyce Uberzeugt (siehe
auch das Kapitel ,Interaktive Verursachung ja — Schuldzuweisungen
nein!‘).

Die Erkenntnisse von Boyce und seinen Kollegen sind kompatibel mit dem
Ansatz von Karl Heinz Brisch, der an der Entwicklung, Erprobung und Eva-
luation des ,Moses‘-Konzepts an der Universitatskinderklinik Miinchen
beteiligt war. Kern dieses Konzepts zur Behandlung von Kindern nach fri-
hen Bindungstraumatisierungen ist eine stationdre Intensivpsychothera-
pie unter Einbeziehung ihrer Betreuungspersonen, also ein milieuthera-
peutischer Ansatz (Klinikum der Universitat Minchen 2021).

,Die Bindungsreprasentationen werden als innere Arbeitsmodelle
oder affektiv-kognitive Schemata neuronal abgelegt und sind tatsachlich
schon mit ungefahr einem Jahr ablesbar, das weill man aus der Sduglings-
forschung. Je dlter wir werden, desto schwieriger ist es, diese Muster zu
verandern, aber dnderbar bleiben sie zeitlebens. Immer dann, wenn neue
Bindungspersonen hinzukommen, die feinflhlig mit uns umgehen, und
wir somit neue Erfahrungen machen. Bei friihkindlichen Traumatisierun-
gen vor allem durch Bindungspersonen brauchen die Neuerfahrungen
allerdings eine hohe Intensitat, wie unsere Forschungsergebnisse [...] zei-
gen.” (Brisch 2016) Brisch sieht als erwiinschtes Ergebnis dieser intensi-
ven therapeutischen Zuwendung das wirksame Erleben von ,Beziehungs-
neuerfahrungen’, die Bindungsmuster verdandern und auf eine sichere
Bindung hin ausrichten (Brisch 2015).

o Zum einen erfolgt eine Volumenzunahme in trauma-relevanten Regi-
onen des Gehirns (Volumenreduktionen nach Traumata sind empi-
risch gesichert; siehe Teicher u. a. 2016).

o Zum anderen zeigen sich positive Veranderungen in der Verflgbarkeit
verschiedener Neurotransmitter, wie z. B. Serotonin und Dopamin,
sowie Veranderungen bei Hormonen wie Prolaktin und Oxytocin.
Brisch selbst verweist nur auf das Oxytocin-System. (Oxytocin wird
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haufig als ,Bindungshormon’ bezeichnet; z. B. ist es bei Mittern von
Babys erhoht, wenn es sehr verringert ist, kommt es zu keiner Bindung
der Mutter zum Kind.)

o Die Folge ist eine Normalisierung der beeintrachtigten Reaktionen auf
belastende, Stress auslosende Situationen sowie die Verbesserung
der Konnektivitat, d. h. der Verbesserung des kommunikativen Aus-
tauschs Uber Nervenverbindungen zwischen den fir die Stressverar-
beitung relevanten Hirnregionen.

Die Wirksamkeit der Therapien in den oben genannten Gehirn- und Hor-
monsystemen konnte nachgewiesen werden, indem unter anderem die
Stressreaktion auf belastendes Bildmaterial gemessen wurde (Brisch
2015). Im Anschluss an Puglia u. a. (2018) konnen die Wirkungen des ,Mo-
sesprogramms’ mit einer epigenetischen Vermittlung erklart werden.

Bindungsmuster sind fir Karl Heinz Brisch im Sinne von Bowlby (2007)
,innere Arbeitsmodelle’ bzw. im Anschluss an Ciompi ,affektiv-kognitive
Schemata“’ mit Verhaltensrelevanz (Ciompi spricht daher von Fihl-Denk-
Verhaltensprogrammen), die neuronal abgelegt und veranderbar seien
(Ciompi 2018), wobei Brisch nicht explizit auf Ciompi verweist.

Die Wirkung von Verhaltenstherapien bei erwachsenen Patientinnen mit
einer Panikstorung erforscht eine Gruppe um Katharina Domschke an der
Universitatsklinik Freiburg. In einer Studie konnte bei knapp der Halfte der
Probandinnen nach einer sechswdchigen Therapie eine deutliche Verbes-
serung der Symptome sowie eine Normalisierung eines Enzyms festge-
stellt werden, das mit Panikstérungen in Verbindung gebracht wird. Dies
gibt erste Hinweise darauf, dass eine erfolgreiche Psychotherapie den epi-
genetischen Prozess der Hypomethylierung womoglich riickgangig ma-
chen kann. Gleichzeitig sei aber die Aussagekraft solcher Studien vor al-
lem auf Grund der geringen Fallzahl begrenzt, zumal sich Studien zu sol-
chen Effekten an einer Hand abzdhlen lieBen (Luerweg 2020).

Obgleich noch viele Fragen offen sind und bei vielen Thesen der un-
widerlegbare Nachweis fehlt, so kann doch mit sehr hoher Wahrschein-
lichkeit davon ausgegangen werden, dass epigenetische Mechanismen
bei der Entwicklung und Manifestation von psychischen Stérungen eine
entscheidende Rolle spielen.
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Die Entwicklung ist durch ein lebenslanges stiandiges Wechselspiel
zwischen jeweils sozio-genetisch?* erworbener ,Ausstattung’ und aktuel-
ler sozialer Umwelt definiert. Dabei werden die Umwelterfahrungen nicht
nur qua Epigenetik biologisch eingeschrieben, sondern diese neu gewon-
nene ,Ausstattung’ beeinflusst wiederum, welche Wirkung die nun eintre-
tenden Umwelteinfliisse entfalten kénnen. Diese Prozesse konnte man
sich — bildlich gesprochen — wie eine Spirale vorstellen, die sich Windung
flr Windung hoher schraubt.

V.3.3.4.8 ,Ausstattung' und Vererbung

Was hier ,Ausstattung’ genannt wird — das ererbte Genom mit seiner vor-
und nachgeburtlich sozial vermittelten epigenetischen Uberformung, der
,genetische Hintergrund’ (Geissler und Lesch 2011, S. 1472) — wird in der
Regel als ,genetisches Risiko’ bezeichnet, womit bei Nicht-Fachleuten
schnell das bekannte Missverstandnis eines hohen Vererbungsrisikos auf-
treten kann, beférdert noch durch plakative Veroffentlichungen von Stu-
dienergebnissen, wie bereits im Abschnitt ,Was die Daten bedeuten’ kri-
tisch angemerkt wurde.

Forschern wie W. Thomas Boyce, Karl Heinz Brisch und Klaus-Peter
Lesch liegt viel an der folgenden Botschaft und deren Nachweis:

Die ,Ausstattung’ und auch eine Reihe folgender negativer
Lebensereignisse legen keineswegs auf immer und ewig fest,

24 Hier wird mit ,sozio-genetisch’ die ,Sozio-Genetik’ angesprochen, also die Interaktion
zwischen genetischen und sozialen Prozessen. Dieses Zusammenwirken kdnnte auch als
Umwelt-Genetik bezeichnet werden, mit den sozialen Prozessen als Anteil der wirkenden
Umwelt. Wir haben uns fiir ,Sozio-Genetik’ und ,sozio-genetisch’ entschieden, da in die-
sem Text zum Erleben der Geschwister die sozialen Interaktionen im Vordergrund stehen.
Die physikalischen und biologischen Umwelteinfliisse spielen in diesem Kontext keine
Rolle, obwohl sie fir ein Gesamtbild unerlasslich sind.

Mit dem hier verwendeten Begriff ,sozio-genetisch’ wird nicht auf den Begriff der ,Sozio-
genese’ angespielt, der auf eine Tradition hinweist, die in dem von Georg-Herbert Mead
angestoBenen Symbolischen Interaktionismus (1968; 1969), Georg Simmels Betonung der
Kultur (1905) sowie Lev Wygotskis Sprachtheorie (1986) griindet. In der in diesem Sinne
soziogenetischen Tradition wird die Menschwerdung (Phylogenese) sowie die personale
Entwicklung des Einzelnen (Ontogenese) aus den sozialen Interaktionsprozessen mit ih-
rem gestischen und sprachlichen Austausch hergeleitet.
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was aus dem Kind, dem Jugendlichen oder dem Erwachsenen
wird. Zu jedem Zeitpunkt ké6nnen neue Sozialerfahrungen nicht
nur zu einer Verdnderung des Lebensweges filihren, sondern qua
epigenetischer Prozesse auch zu einer Korrektur der biologi-
schen Basis, also dessen, was hier ,Ausstattung’ genannt wird.
Die zitierten Wissenschaftler und helfenden Praktiker sehen ihre Auf-
gabe darin, solche Veranderungen herbeizufiihren und im Vorgriff nega-
tiven Entwicklungen praventiv zu begegnen. In diesen Prozessen spielen
Umwelteinfliisse und soziale Erfahrungen die herausragende Rolle.

Die ,Ausstattung’ kann auf verschiedenen Wegen an die nachste und ggf.
weitere Generationen weitergegeben werden. Zum einen werden soziale
und Umwelterfahrungen, die in der Elterngeneration epigenetischen Nie-
derschlag gefunden haben, durch Prozesse transferiert, die noch weitge-
hend unaufgeklart sind (siehe nachstes Kapitel). Zum anderen werden
globale soziale und kulturelle Erfahrungen unserer Vorfahren direkt ins
Genom selbst, d. h. in die Chromosomen eingeschrieben. Der bekann-
teste Mechanismus fiir Veranderungen am Genom selbst sind die oben
angesprochenen. ,Copy Number Variants’, die CNVs, auf Deutsch etwas
umstandlich ,Kopienzahlvariationen’ genannt. Damit sind haufig auftre-
tende Loschungen und Vermehrungen von DNA-Abschnitten auf den
Chromosomen gemeint. Viele davon zeigen keine (bisher bekannten) Wir-
kungen, andere sehr wohl.

Bereits die Autoren der allerersten Kartierung der Kopienzahlvariatio-
nen, Matthew Hurles vom Welcome Trust Sanger Institute in Cambridge
und Stephen Scherer vom Hospital for Sick Children in Toronto, haben
hervorgehoben: Einige diese Variationen sind eine Antwort auf die soziale
Umgebung. , Die Forscher identifizierten unter anderem CNVs, die die Ak-
tivitat des Immunsystems und die Muskelfunktion beeinflussen — beides
Faktoren, die sich je nach Umwelt und Lebensweise schnell in menschli-
chen Populationen dndern kénnen.” (Podbregar 2009, nach Conrad u. a.
2009/2010)
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V.3.3.4.9  Epigenetik und die transgenerationelle
Ubertragung von sozialen Erfahrungen

Unter bestimmten Bedingungen kdnnen bestimmte epigenetische Veran-
derungen an Kinder und Kindeskinder weitergegeben werden, d. h. sozia-
le Erfahrungen werden transgenerationell wirksam. Diese Tatsache kann
als unumstritten gelten, allein der Weg, wie diese Weitergabe ablauft, ist
noch nicht zuverlassig aufgeklart. Wahrend die epigenetische ,Verer-
bung’, also die Weitergabe lber Keimzellen an die nachste Generation,
bei Pflanzen und ,einfachen’ Tieren als gesichert gelten kann, schlieBen
viele Forscher nicht aus, dass bei Sdugetieren — und damit auch beim
Menschen — die Weitergabe an die nachste Generation durch andere Me-
chanismen stattfindet, etwa durch solche, die bei der Zeugung und/oder
wahrend der Schwangerschaft zum Tragen kommen.

Das Phdnomen einer transgenerationellen Ubertragung geht auf Be-
obachtungen bei den Nachkommen von Uberlebenden des Hungerwin-
ters 1944/45 in den Niederlanden (hongerwinter.nl) zurtick, in dem die
Bevolkerung aufgrund der deutschen Besatzung extremen Hunger erlei-
den musste (Lumey u. a. 1995; eine kurze Zusammenfassung in Boyce
2019, S. 260f.). Viele Jahre spater zeigte sich, dass diese Menschen ihre
leiblichen Erfahrungen tber transgenerationelle Epigenetik auf ihre Nach-
kommen Ubertragen haben. Es wurden sogenannte ,Hungerenkel’ identi-
fiziert, die sich durch eine Neigung zu deutlichem Ubergewicht auszeich-
nen. In ihrem Epigenom wurde — durch den Hunger der GroReltern — eine
besonders gute Kalorienausbeute verankert.

Marcus Pembrey, Genetiker am Institute of Child Health in London,
wurde von diesen Ergebnissen zu eigenen Untersuchungen angeregt. Ge-
meinsam mit seinem schwedischen Kollegen Lars Olov Bygren und ande-
ren (Pembrey u. a. 2006) durchforstete er Aufzeichnungen Uber Ernteer-
trage, Lebensmittelpreise und Sterbefélle aus der schwedischen Klein-
stadt Overkalix, die bis zum Jahr 1890 zuriickreichten. Ziel der Autoren
war es, eine ,epigenetische Vererbung’ in der mannlichen Linie nachzu-
weisen, um plazentavermittelte Effekte auszuschlieBen. Sie fanden denn
auch Korrelationen zwischen der Ernahrungslage der GroReltern vaterli-
cherseits und einem erhéhten Risiko unter anderem fiir Diabetes in der
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GroRkindergeneration. Sie schlossen daraus, die transgenerationelle Wei-
tergabe erfolge Uber die Geschlechtschromosomen, zumal die gefunde-
nen Effekte bei Enkelinnen und Enkeln unterschiedlich ausgepragt waren.

Nicht die Studienergebnisse an sich, wohl aber die Folgerungen aus
dieser und ahnlich angelegten Studien werden allerdings von anderen
Forschenden bezweifelt. Einen Ubersichtsartikel untertitelte Virginia
Hughes mit ,, Die Wurzeln der Vererbung kénnen lber das Genom hinaus-
gehen, aber die Mechanismen bleiben ein Ratsel” (Hughes 2014, S. 22 **).
Sie stellt weitere Hypothesen vor und zitiert einen Forscher: ,,Handelt es
sich bei dem Mechanismus um DNA-Methylierung, Histone oder RNA [das
sind die drei wesentlichen epigenetischen Prozesse], diirfte es auf diesem
Feld in den nachsten Jahren groRe Fortschritte geben. [...] Aber wenn es
etwas vollig Neuartiges ist [...], wird es vielleicht Jahrzehnte dauern, um
es herauszufinden.” (Ebenda, S. 24 **)

In diesen Beispielen werden Studien zu transgenerationellen Effekten im
physiologischen Kontext referiert. Wie aber steht es um die transgenera-
tionelle Weitergabe von Erfahrungen, positiven und negativen, von seeli-
schen Verletzungen und Traumata?

Eine Studie aus Amerika kann als Beleg dafiir herangezogen werden,
dass das Risiko fiir eine psychische Erkrankung im Erleben der Vorfahren
verankert sein kann und dass dieses Erleben liber epigenetische Prozesse
weitergegeben wird. Untersucht wurden Frauen, die als Schwangere die
Evakuierung nach den Anschldagen auf das World Trade Center Uberlebt
hatten und spéater eine Posttraumatische Belastungsstorung (PTBS) ent-
wickelten, sowie deren einjdhrige Babys. Wie bei den Mittern wurden
auch bei den Babys unteraktivierte Cortisol-Systeme identifiziert: ein
Stresshormon-Marker, der auf das Risiko hinweist, spater ebenfalls an ei-
ner PTBS und ggf. anderen psychiatrischen Stérungen zu erkranken (Ye-
huda u. a. 2005). Der Effekt trat verstarkt dann auf, wenn die Schwange-
ren den Anschldgen im letzten Schwangerschaftsdrittel ausgesetzt waren,
dem Zeitraum, in dem sich entscheidende Areale im Gehirn der Kinder
ausbilden. Bei den Babys von Miittern, die unter den gleichen Bedingun-
gen keine PTBS ausbildeten, wurden keine Anomalien des Cortisol-Sys-
tems festgestellt, was fir die (epigenetische) Vererbung bei den ,dispo-
nierten’ Babys spricht.
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Besonders eindriicklich sind die transgenerationellen Abdriicke bei den
Nachkommen von Holocaust-Uberlebenden. Ohne auch nur den Anschein
erwecken zu wollen, die Lebenssituation von Geschwistern psychisch er-
krankter Menschen sei vergleichbar mit den Folgen der Grausamkeiten
des Holocaust, wird hier darauf eingegangen. Zum einen sind die Studien
die umfangreichsten und aussagefdhigsten zum Thema transgeneratio-
neller Ubertragung von Erfahrungen, zum anderen deuten sie an, welche
Folgen eine bestimmte familiendynamische Praktik —namlich das funktio-
nale familidre Schweigen — auf die Geschwister haben kdnnte (siehe dazu
das Kapitel ,Die Wirkungen des elterlichen Schweigens’).

Die transgenerationelle Ubertragung von Erfahrungen der Eltern auf
die Kinder ist in Israel bereits seit den 1950er Jahren ein stetig wachsen-
der Forschungszweig und wurde inzwischen lber die ,Second Generation’
hinaus auf die dritte und vierte Generation erweitert (Van der Kolk u. a.
1996; Kellermann 2013, S. 34). Bei Moore u. a. (2018) ist die Rede davon,
dass transgenerationelle Traumata erstmals 1966 in kanadischen Kliniken
bei Kindern von Holocaust-Uberlebenden beobachtet wurden.

In allen Studien zeigten sich schwere Stérungen bei diesen Kindern,
bis hin zur Intrusion der elterlichen Erlebnisse in die Trdume der Kinder.
In den Traumen wurden die Erlebnisse ihrer Eltern wiederbelebt, obwohl
die Eltern niemals mit ihnen dariber gesprochen hatten: Sie hatten die
unterdriickte und ungeniigende Verarbeitung der elterlichen Holocaust-
Traumata in sich aufgenommen, so als hatten sie das Unbewusste ihrer
Eltern geerbt, inklusive deren Erfahrungen von Angst, Hoffnungslosigkeit,
Verlust der Kontrolle {iber das eigene Leben, die Umstdnde ihres Lebens
und ihr Vernichtungserleben. Dies sei ein Zustand, in dem die Person den
Eindruck habe, ihr Leben, ihre physische und ihre geistig-mentale Integri-
tat zu verlieren (Nir 2018, S. 1, im Anschluss an Herman 2015, S. 34f.), was
einem hohen Psychose-Risiko gleichkommt.

In Israel wird seit Jahrzehnten eine breite Debatte gefiihrt aufgrund
widersprichlicher Studienergebnisse zu signifikant héheren Raten psychi-
scher Erkrankungen in der zweiten Generation. Wahrend es in klinischen
Studien, bei denen die Vorgeschichte von Erkrankten untersucht wurde,
einen Zusammenhang zwischen der Abstammung von Holocaust-Uber-
lebenden und der psychischen Erkrankung zu geben schien, war dieser
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Zusammenhang in Studien, die Bevoélkerungsgruppen in den Blick nah-
men, nicht erkennbar (Kellermann 2008; Studientberblick in Barel u. a.
2010 sowie Shmotkin u. a. 2011; Levine u. a. 2016). In dieser langjahrigen
Debatte standen zunachst psychodynamische Modelle der transgenera-
tionellen Ubertragung im Vordergrund, es folgten soziokulturelle Mo-
delle, dann der systemische Blick auf die familidaren Interaktionen und
schlieBlich biologische bzw. genetische Modelle (Kellermann 2013, S. 34).

Erst epigenetische Erklarungen kénnen zur Auflésung dieses ver-
meintlichen Widerspruchs zwischen klinischen und populationsbasierten
Studien beitragen. Ob die epigenetischen ,Schalter’ an- oder abgeschaltet
werden, hdangt von den jeweiligen Umweltbedingungen ab. Sind die aktu-
ellen Umweltbedingungen herausfordernd, wird eine Uberwaltigende
Angst erlebt; liegen jedoch mildere Umweltbedingungen vor, kann die
Person mit einem ausreichenden Coping antworten (Kellermann 2009).

Zuletzt wurde an der Universitat von Haifa in einer groRangelegten
Studie (Levine u. a. 2016) der Frage nachgegangen, ob schizophrene Er-
krankungen bei den Kindern der Holocaust-Uberlebenden hiufiger seien
als bei einer Kontrollgruppe ohne diese dramatische Erfahrung. Beide
Gruppen wurden aus den Immigranten gezogen, die bis 1966 nach Israel
kamen. Deren Kinder waren die eigentlichen Probanden (51.233 Perso-
nen), soweit sie zwischen 1948 und 1989 geboren wurden; ihre Entwick-
lung wurde bis 2014 verfolgt, um eine ggf. eintretende schizophrene Er-
krankung zu identifizieren.

Im Vergleich beider Gruppen wurde kein erhéhtes Schizophrenie-Ri-
siko fiir die Kinder der Holocaust-Uberlebenden gefunden — was mit den
bisherigen populationsbasierten Studien Gbereinstimmt. Bei der Analyse
von Subgruppen-Ergebnissen zeigte sich ein Effekt, den der Studienleiter
als die Transmission der elterlichen Umwelt auf das Kind bezeichnete und
fiir die auch er epigenetische Mechanismen verantwortlich machte: Die
Kinder von denjenigen Holocaust-Uberlebenden, deren Eltern wihrend
des Holocaust Babys waren oder deren Grofmutter noch mit einem
Elternteil von ihnen schwanger gingen, hatten ein erhthtes Risiko, an
einer schweren Form von Schizophrenie zu erkranken, wahrend die
erkrankten Kinder von Einwanderern ohne diese dramatische Erfahrung
eher leichte Krankheitsverldufe durchlebten (Levine u. a. 2016).



202 wmitgeschwister erleben die Erkrankung

V.3.3.4.10 Was uns die Beschaftigung mit Genetik und

Epigenetik lehrt

Dieser Exkurs wurde eingefligt, um das weit verbreitete vermeintliche
Wissen um die genetische Vulnerabilitdt von Geschwistern anhand von
Studien zu hinterfragen und Geschwistern eine Moéglichkeit zu eréffnen,
der oft tiefsitzenden Angst, selbst psychisch zu erkranken oder eine Ver-
anlagung weiterzugeben, etwas entgegenzusetzen. Deshalb sei an dieser
Stelle noch einmal zusammengefasst:

o

Eine mogliche genetische, d. h. im Genom verankerte Disposition
kann zwar gegeben sein, aber die meisten populationsbasierten Stu-
dien weisen ein deutlich geringeres ,vererbtes’ Risiko aus, als gemein-
hin kolportiert wird. Es sollte auch nicht (ibersehen werden, dass die
UbergrolRe Mehrheit der Geschwister in ihrem Leben keine psychische
Erkrankung entwickelt, auch wenn sie erhdéhten Belastungen ausge-
setzt sind.

Bei den ermittelten Risiken handelt es sich um Korrelationen; eine
Kausalitat (d. h. ,die Gene’ sind der Grund, die ,causa’, fur die Erkran-
kung) konnte trotz jahrzehntelanger enormer Forschungsanstrengun-
gen bis heute nicht nachgewiesen werden, von einzelnen seltenen
Ausnahmen in wenigen Familien abgesehen.

In vielen Fallen missen belastende Einfllisse hinzukommen, damit
sich aus einer potenziellen genetischen Disposition (aufgrund des Zu-
sammenspiels sehr vieler Genabschnitte mit jeweils nur einem mini-
malen Anteil an Wirksamkeit) eine Erkrankung entwickelt. Fir die
meisten Formen schizophrener Stérungen stellen renommierte Gene-
tiker Gbereinstimmend fest, dass das Vorhandensein solcher Faktoren
sogar unabdingbar ist.

Zu diesen unglinstigen Einfllissen zahlen anhaltende negative inner-
und auBerfamilidre soziale Bedingungen, Umwelteinfliisse und sons-
tige Stressoren — dem gegeniber schitzen positive Einflisse wie z. B.
sozialer Zusammenhalt.

Vor- und nachgeburtlich erfahrenes belastendes und schiitzendes Er-
leben kann epigenetisch eingeschrieben werden und entfaltet fortan
Wirkung. Es ist — anders als die im Genom verankerte Disposition —
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durch neue Erfahrungen lebenslang veranderbar und damit beein-
flussbar.

Dies gilt insbesondere auch fiir die transgenerationelle Weitergabe
von negativen Erfahrungen, deren Tradierung durchbrochen werden
kann.

Viele der epigenetischen Prozesse sind noch nicht aufgeklart; allein,
dass epigenetische Mechanismen die Interaktion zwischen Umwelt
und Genen vermitteln, kann als gesichert gelten.

In diesem sehr komplexen Geschehen liegt der Forschungsschwer-
punkt bisher auf der Identifikation von belastenden Ereignissen und
deren Wirkung auf das Verhalten bis hin zu psychischen Stérungen —
die Erforschung der Wirkung und moglichen Aktivierung von protekti-
ven Faktoren ist nur ansatzweise zu erkennen.

In den beiden Kapiteln ,Das genetische Missverstandnis ..." sowie ,Die
subjektiv erlebten Belastungen beeinflussen die Vererbungsangst’
wurden bereits negativ wirkende Faktoren angesprochen, ,Die Wir-
kungen des elterlichen Schweigens’ (siehe nachstes Kapitel) stellen ei-
nen weiteren solchen Einfluss dar.

Analog zur noch unterentwickelten Erforschung sind auch Empfehlun-
gen zu risikominderndem Verhalten Mangelware. Auf der Website
von Schizophrenia.com (Schizophrenia.com 2020a) finden sich allge-
meine Hinweise, darunter eine gesunde Lebensweise, die Vermei-
dung von nicht-therapeutischen psychotropen Substanzen, die Pflege
von sozialen Kontakten und die Entwicklung von wirksamen Bewalti-
gungsstrategien. Im Kapitel ,Coping-Strategien und die Starkung der
Resilienz wird ausfihrlich auf resilienzférdernde Fahigkeiten bzw.
Verhaltensweisen eingegangen.
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V.3.3.5 Die Wirkungen des elterlichen Schweigens

Unabhangig davon, welche Erkenntnisse die Forschung insgesamt und im
Besonderen zu den Mechanismen der transgenerationellen Weitergabe
von Belastungen und Traumata in der Zukunft noch liefern wird, eines
zeichnet sich bereits heute deutlich ab: Das Schweigen Uber diese Trau-
mata spielt als ,wesentlicher Umweltfaktor’ eine verhangnisvolle Rolle fiir
ein erhohtes Erkrankungsrisiko — und das gilt fur individuelle Traumata
genauso wie fir kollektive Traumata — weltweit, in allen Kulturen.

Der Facharzt fur psychosomatische Medizin und Psychotherapie Peter
Pogany-Wnendt ist ein Kind von Holocaust-Uberlebenden und gehért so-
mit der ,second generation’ an. Aus seiner Sicht fiihrte das schwere Erle-
ben des Holocaust zum Abbruch bzw. der Verweigerung von Gesprachen
in den Familien. Er erklart sich sein eigenes Erleben als Folge dieses selbst
auferlegten Schweigegebots und dessen Wirkung in Analogie zu den oben
beschriebenen transgenerationellen epigenetischen Effekten (Pogany-
Whnendt 2012), ein Schluss, der zwar naheliegt, aber bis zum gegenwarti-
gen Zeitpunkt von wissenschaftlicher Empirie nicht bestatigt werden
kann. Schweigen die Eltern ihren Kindern gegeniiber zu ihrem aulleror-
dentlich leidvollen oder traumatisierenden Erleben, wird dieses Erleben
in die Seelen der Kinder transplantiert, was sich unter anderem in den
Traumen der Kinder mit den gleichen Gefiihlen von hilflosem Ausgelie-
fertsein wie bei ihren Eltern wahrend des Holocaust widerspiegelt — nicht
obwoh/ die Eltern nie dariiber gesprochen haben, sondern gerade weil
die Eltern ihre schrecklichen Erlebnisse mit einem Schweigegebot belegt
haben (ebenda).

Pogany-Wnendt sagt von sich, er habe das Leid der Eltern im Holo-
caust zu dem seinen gemacht, bis er in einem Arbeitskreis fiir intergene-
rationelle Folgen des Holocaust (PAKH, pakh.de) die generationeniiber-
greifenden Auswirkungen des Holocaust auf seine Entwicklung besser
erfasst und verstanden habe.

,Heute fiihle ich mich besser in der Lage, mich vom Leid meiner Eltern
abzugrenzen. Als Kind habe ich ihn [den Holocaust] zu meinem Leid ge-
macht. Dadurch kann ich [heute] meine selbstbestimmte Identitat
besser zum Zuge kommen lassen. [...] Ich habe in PAKH auch gelernt zu


https://www.pakh.de/
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verstehen, welche schwere Last die Kinder der Tater und Mittater tra-
gen.” (Pogany-Wnendt 2012)
PAKH ist vor allem eine Dialoggruppe, in der Tater- und Opfer-Kinder mit-
einander sprechen.

Die herausragenden negativen Effekte, wenn liber die belastenden Erfah-
rungen nicht gesprochen wird, sind bereits in den allerersten und dann in
nahezu allen Studien zur transgenerationellen Ubermittlung des Holo-
caust-Traumas angesprochen worden, genauso wie in den zahlreichen
Dokumentationen iiber Holocaust-Uberlebende und deren Kinder und
Enkel. Bereits in den 1960er Jahren begannen die inzwischen erwachse-
nen Kinder der zweiten Generation herauszufinden, was es bedeutet,
Kind eines Holocaust-Uberlebenden zu sein. Es bildeten sich ,Awareness
Groups’, in denen sie ihre Geflihle mit jenen austauschten, die die glei-
chen Erfahrungen hatten. Im November 1979 fand in den USA die erste
Konferenz der Kinder der Holocaust-Uberlebenden statt, worauf es in den
gesamten USA zur Griindung regionaler Gruppen kam. Mit anderen Wor-
ten: Pogany-Wnendt ist ,ein typischer Fall’. Das gilt auch fiir sein wissen-
schaftliches Arbeiten, denn viele Kinder der Uberlebenden haben den
Blick Giber ihr individuelles Leiden hinaus gerichtet, indem sie ,,proaktiv an
die wahrend des Holocaust verlorenen Leben und Lebensformen erin-
nern” (Shoah Resource Center 2019 **); sie beteiligen sich an histori-
schen Studien, arbeiten in Initiativen zur Konservierung der Erinnerungen
mit und kampfen gegen die Leugnung des Holocaust.

Andere Nachkommen der zweiten und dritten Generation setzen sich
mit ihren ambivalenten Gefliihlen und dem Schweigen auseinander, in-
dem sie sich kiinstlerisch betatigen. So z. B. Rita Goldberg, die sich befreit
flhlte, nachdem sie die Geschichte ihrer Mutter im Holocaust aufge-
schrieben hatte:

,Indem ich ihre Geschichte erzihle, habe ich meine Stimme gefunden.

Es hilft uns allen, voranzukommen.“ (Goldberg 2014 **)

Bina Nir (2018) untersuchte die , Transgenerationale Ubertragung von Ho-
locaust-Traumata und ihre Ausdrucksformen in der Literatur” **, und
auch sie sieht, dass das Schreiben selbst iber ein Heilungspotenzial ver-
flgt (ebenda, S. 5). Sie zitiert Tikva Natan (1981): ,,Ein dominantes Merk-
mal von Familien der zweiten Generation ist die ,Verschwoérung zu
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Schweigen’ (conspiracy of silence). [...] In vielen dieser Familien gab es ein
,unausgesprochenes Einverstandnis’, die traumatischen Ereignisse des
Holocaust nicht zu erwdhnen, meist aus dem Wunsch heraus, die Kinder
zu schitzen. Dessen ungeachtet neigten die Kinder dazu, dieses Still-
schweigen als emotionale Distanz wahrzunehmen, die die Qualitat der Be-
ziehung zwischen Eltern und Kindern beeintrachtigte.” (Nir 2018, S. 5 **)

In vielen Studien werden weitere Motive fiir das Schweigen der Uber-
lebenden genannt, unter anderem die Ungeheuerlichkeit des Erlebten
und die sogenannte Uberlebensschuld, von der die meisten befragten Ho-
locaust-Uberlebenden schmerzhaft berichten: Sie haben die Ermordung
von hunderten oder tausenden ihrer unmittelbaren Mitgefangenen im
selben Lager Uberlebt — sehr oft aufgrund einer Kombination aus Zufallen
und Privilegien. (Dohms 2014 in einer Rezension von Zéchmeister 2013
,Vom Leben danach. Eine transgenerationelle Studie tGiber die Shoah“) Vor
diesem Hintergrund hatten die Kinder der Holocaust-Uberlebenden ihren
Anteil an der ,conspiracy of silence’. Sie haben das tiefe Leid gespurt und
vermieden, es zu thematisieren. Das Erlebte war einfach unaussprechlich.

Um jedwede Missverstandnisse zu vermeiden, sei noch einmal darauf
hingewiesen: Hier wird keinesfalls behauptet oder nahegelegt, das Erle-
ben von Mitgeschwistern sei mit der transgenerationellen Weitergabe
der Last des Holocaust zu vergleichen; so wie der Holocaust sind auch die
Effekte auf die Kinder und Kindeskinder der Uberlebenden von einer un-
vorstellbaren Einmaligkeit und jegliche Vergleiche verbieten sich. Die Stu-
dien wurden hier referiert, da lber sie die Dramatik sowohl der transge-
nerationellen ,Vererbung’ als auch des innerfamilidaren Schweigens wie
unter einem Brennglas heraussticht.?

In vélliger Ubereinstimmung mit diesen Studien stehen Erfahrungsbe-
richte von Angehdrigen und Nachkommen von Menschen, die durch die
sogenannte ,Euthanasie’ des Naziregimes zu Tode gekommen sind —
Geschwister, Kinder und Enkel; beispielhaft seien nur einige Publikationen
genannt: ,,Unwertes Leben’ — Kindstotungen im Dritten Reich” (SWR2

2> Auch in den Taterfamilien herrscht zumeist ein innerfamilidres Schweigen, zumindest
was verbrecherische Aktivitdten angeht. Dies gilt auch fir Taterfamilien, in denen nach
dem Kriege psychisch erkrankte Menschen lebten und leben. Ein aktueller Beitrag wirft
einen Blick auf die Dynamiken in diesen Taterfamilien (Julius und Peukert 2020b).
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2017a); ,Der lange Arm von Scham und Schuld” (SWR2 2017b); ,Erinnern
ohne Grab?“ (SWR2 2020); ,,Gesprach mit Angehérigen der NS-,Euthana-
sie’ (Kellerkinder 2021).

Alle diese Berichte weisen Gemeinsamkeiten auf: Die Hinterbliebenen
und Nachgeborenen duRern ihre Wut auf diejenigen, die jahrzehntelang
geschwiegen haben; sie splirten in der einen oder anderen Form Auswir-
kungen auf ihr eigenes Leben, von einem ,atmospharischen Wissen’ bis
hin zur Berufswahl, und sie wurden alle erst durch ein vermeintlich zufal-
liges Ereignis wie dem Fund einer Fotografie oder eines Briefes oder auch
durch einen Traum zu Nachforschungen animiert. Nachdem das Schwei-
gen durchbrochen worden war, konnten sie erleben, wie die traurigen Er-
gebnisse ihrer Recherchen ihr Leben bereicherten.

In dem hier explizierten Zusammenhang scheint aber noch ein ande-
rer Punkt von Bedeutung: Sie alle hielten es vor ihren Nachforschungen
fiir moglich oder schlossen zumindest nicht aus, dass das Schweigen der
Uberlebenden auf deren schuldhafte Verstrickung in die Geschehnisse
hindeute; diese Zuschreibung dnderte sich jedoch bei allen im Verlauf ih-
rer Recherchen und sie brachten Verstandnis fiir diejenigen Familienmit-
glieder auf, die tGber ihr traumatisches Erleben nicht sprechen konnten.

Auch hierfir findet sich eine Analogie im kollektiven Erleben von Ho-
locaust-Uberlebenden in Israel. In den ersten Jahren nach der Staatsgriin-
dung wurden sie von weiten Teilen der Gesellschaft abgelehnt; ihnen
wurde Schwache und eine Mitverantwortung unterstellt, da sie sich wi-
derstandslos in ihr Schicksal ergeben hatten (Kurths 2008); sie wurden als
,menschliche Trimmer’, ,Gesindel’ oder ,Menschenstaub’ bezeichnet (Se-
gev 1995, S. 162, 164, nach Kurths 2008). Obgleich einzelne Persdnlich-
keiten, vor allem Kiinstler und einige Politiker, sich gegen diese Wahrneh-
mung wandten, ,konnte dies nicht lGber das Schweigen Uber die Shoah —
auf beiden Seiten — hinwegtiuschen. Zum einen waren die Uberlebenden,
die Gber ihre Lagererfahrungen sprechen konnten und wollten, zum grof3-
ten Teil inzwischen verstummt, da ihnen niemand zuhoéren wollte, zum
anderen waren viele aufgrund ihrer Traumatisierung nicht in der Lage,
Uber diese schreckliche Zeit zu berichten.” (Kurth 2008) Erst mit dem
medial sehr prasenten Eichmann-Prozess 1961 wurde das offentliche
Schweigen durchbrochen und den Uberlebenden wurde allméahlich
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Respekt fir ihre Leiden und die erlittenen Traumata zuteil (ebenda). Zu
den Auswirkungen auf die nachfolgenden Generationen siehe den Ab-
schnitt ,Epigenetik und die transgenerationelle Ubertragung von sozialen
Erfahrungen’.

Kollektive Traumata von Bevolkerungsgruppen aus Russland und der Uk-
raine bis Mittel- und Nordamerika und ihre Expression in der (audio-)
visuellen Kunst haben Janett Reinstadler und Oleksandr Pronkevich
(2018) im Blick. Uber alle kulturellen Unterschiede hinweg nehmen sie die
Traumata wabhr ,,als héchst beunruhigende Form [...] des ,Nicht-Wissens’,
das sich hinter dem Nicht-Erinnerbaren, dem Unsichtbaren und Unaus-
sprechbaren verbirgt” (ebenda, S. 7 **), und sie beleuchten die unter-
schiedlichen kiinstlerischen Annaherungen an ,das Unaussprechliche’, an
das ,,atmospharische Wissen ... zeitlos und jenseits der Sprache” (Zoch-
meister 2013, nach Dohms 2014).

An dieser Stelle sei eine Spekulation erlaubt. Abgeleitet von den refe-
rierten Studien und Erfahrungsberichten spricht einiges dafir, dass auch
die traumatisierenden Ereignisse unserer Tage wie Kriege, Flucht und Vol-
kermord, Pandemien, Natur- und Technikkatastrophen Spuren im Epige-
nom der betroffenen Menschen hinterlassen. Neben anderen Einfllissen
pragen sie fortan nicht nur deren weiteres Leben maligeblich mit, son-
dern kdnnen noch in nachfolgenden Generationen wirksam werden.

V.3.3.6 Interaktive Verursachung ja —
Schuldzuweisungen nein!

Obwohl der hier gewahlte Ausschnitt zur ,transgenerationellen Weiter-
gabe’ einmal mehr die herausragende Rolle von Eltern bzw. erwachsenen
Bezugspersonen fiir das Erleben und Wohlbefinden der Nachgeborenen
betont, darf dies nicht als Argumentationsfolie flir Schuldzuweisungen
missbraucht werden.

Als Psychiater und Verhaltensbiologe beschéftigt sich Klaus-Peter
Lesch vor dem Hintergrund seiner klinischen Tatigkeit mit genetischen
und epigenetischen Prozessen. Ziel seiner Forschung ist, die Interaktion
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von genetischen Dispositionen und sozialen Einflissen sowie deren Aus-
wirkung empirisch gesichert beschreiben zu kénnen. Er unterstreicht die
hier vorgetragene Position: ,Natlirlich ist bei der multifaktoriellen Genese
psychischer Erkrankungen die Psychodynamik in der Familie ein wichtiger
Faktor.” Dabei betont er, ,dass Schuldzuweisungen grundsatzlich ein
Tabu sind. [...] Ich habe aufgrund der bekannten Komplexitat und der vie-
len Fragezeichen in meinem klinischen Alltag dazu immer ,radikal’ Stel-
lung bezogen.” Zugleich wendet er sich gegen eine einseitige Uberbewer-
tung psychosozialer Faktoren, was er unter anderem auf die , auBeror-
dentlich einflussreiche Bedeutung psychoanalytischer Ansdtze im sozio-
kulturellen Kontext des westlichen Kulturkreises” zuriickfiihrt. Dennoch
misse grundsatzlich ,eine mogliche Interaktion von Genetik und Umwelt-
bedingten Faktoren” mitgedacht werden (Lesch 2021).

Als Einordnung des eigenen Erlebens als Mitgeschwister in die hier expli-
zierten Zusammenhinge mégen die sozio-genetischen Uberlegungen von
W. Thomas Boyce (2019) dienen. Auch fir ihn sind es die sozialen und
sonstigen Umweltfaktoren, die den genetischen Hintergrund epigene-
tisch moderieren. Menschen bringen in soziale Interaktionen diese Be-
dingtheit mit, die ihr jeweiliges individuelles Verhalten und damit die im
interaktiven Austausch gemeinsam generierte Handlungssituation (mit)
beeinflusst. Ist eine solche Interaktionssequenz abgeschlossen, hinter-
lasst sie bei den Beteiligten Spuren, die in darauffolgenden Interaktions-
prozessen wirksam werden kdnnen. Hier sei noch einmal das Bild der Spi-
rale bemiht: Jede neue Erfahrung fiihrt zu einer weiteren Windung.

Gibt es wie in der Familie von Boyce schwere, mehrere Generationen
tangierende Konflikte, so konnen sich diese zu einer , Kette [...] [eines] ge-
nerationsibergreifenden Traumas” entwickeln. In diesem Sinne wurde
fir Boyce die Rekonstruktion der transgenerationellen Weitergabe der
Schlissel, um sich die psychische Erkrankung seiner Schwester, gepaart
mit einem ,langen Leiden [s]einer Familie”, zu erkldaren (ebenda, S. 253).

Es erinnert an das Anna-Karenina-Prinzip ,Alle gliicklichen Familien
gleichen einander, jede ungliickliche Familie ist auf ihre eigene Weise un-
glicklich” (Tolstoi 1877, S. 1), wenn Boyce sich intensiv mit der Frage be-
schaftigt, welche familidaren Ereignisse welche personalen Wirkungen bei
den Familienmitgliedern hervorbrachten, die schlielich zur psychischen
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Erkrankung seiner Schwester und deren Suizid flhrten. Er beschreibt die
Depression seines Vaters, zeitweilige finanzielle Probleme in seiner Her-
kunftsfamilie, familidare Gewalt und Zerriittung. Mit diesen seinen , Ver-
mutungen Uber den Ursprung der Tragddie” versucht er ,als Bruder und
Sohn“, sich und den Lesern Uber eine Rekonstruktion seiner Familienge-
schichte unter sozio-genetischer Perspektive das komplexe Wechselspiel
von genetischen, epigenetischen und den jeweiligen aktuellen sozialen
Einflissen nachvollziehbar zu machen. Die Tragddie ist fiir ihn die psychi-
sche Erkrankung seiner Schwester, die in ihrem Suizid endete.

Boyce meint, den ,Ursprung der Tragddie” gefunden zu haben, und
zwar im Zusammentreffen der besonderen, tiber Generationen entstan-
denen ,Altlasten’ seiner Mutter mit den Besonderheiten seiner Schwester
—der jeweiligen sozio-genetischen Bedingtheiten, die die Mutter-Tochter-
Beziehung bestimmten. Beglinstigt durch zeitweilig schwierige (dullere)
Lebensbedingungen der Familie (Boyce 2019, S. 20f.) habe sich daraus
,die problematische und leicht explosive Kombination einer verletzten
Mutter und einer Orchideentochter” entwickelt, die schlieBlich in der Er-
krankung seiner Schwester kulminierte (ebenda, S. 256).

Aus den Uberlegungen von Boyce wurde hier so ausfihrlich referiert, da
sie sich sehr gut als lllustration bzw. Modell fiir das Zusammenspiel von
genetischen, epigenetischen und den jeweiligen aktuellen sozialen Ein-
flissen eignen. Die ,eigene subjektive Geschichte’ der Schwester hat sich
spiralformig herausgebildet, die der Mutter ebenfalls. Bei beiden ist die
Entwicklung durch ein standiges Wechselspiel zwischen jeweils sozio-ge-
netisch erworbener ,Ausstattung’ und aktueller sozialer Umwelt definiert,
wobei mit der sozio-genetischen Ausstattung die bis zu diesem Zeitpunkt
wirksam gewordenen Umweltbedingungen auf dem jeweiligen geneti-
schen Hintergrund gemeint sind.

Bei dieser Sichtweise der sich in Familien vollziehenden interaktiven
Entwicklung der Personlichkeiten (man kénnte auch von Ko-Produktion
der Personlichkeiten und des Sinns in Familien sprechen) ist kein Platz fur
Schuldzuweisungen; dafiir bietet Boyce mit seiner sozio-genetischen Re-
konstruktion eine ,,noch unvollendete Geschichte dariiber [an], wie diese
Kette des generationsiibergreifenden Traumas mithilfe von Liebe, Gnade
und Hoffnung unterbrochen werden kann“ (Boyce 2019, S. 253).
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V.3.3.7 ,Es ist genetisch' kann eine gute Botschaft
sein

In vielen Familien mit einer psychisch erkrankten Person fillt die Mei-
nung, die Gene seien schuld, auf fruchtbaren Boden. ,Es ist genetisch’ ver-
ankert die Krankheitsverursachung zwar in der eigenen Familie, verlegt
die vermeintliche Verursachung allerdings in einen ldangst vergangenen
Zeitraum lange vor der eigenen Geburt.

Der unmittelbare Gewinn dieser Anschauung: Die allgegenwartige Ah-
nung von Eltern, an problematischen Lebensldufen der eigenen Kinder
nicht ganz unbeteiligt zu sein, flhrt bei Eltern von psychisch erkrankten
Kindern — ebenso wie bei denen von suchtabhangigen oder kriminell ge-
wordenen Kindern — zu einem (haufig wohl ungerechtfertigten) Schulder-
leben, das mit dem klassischen Modell der genetischen Verursachung ab-
geschwacht werden kann. Wenn die Gene ,schuld’ sind, kénnen wir als
soziale Personen es nicht sein, also weder unser Erziehungs- noch unser
Sozialisationsverhalten.

Allerdings: Was die Eltern in Bezug auf sich selbst vielleicht beruhigen
kann, da sie die kritischen Altersstufen fiir Neuerkrankungen bereits tber-
schritten haben (mogliche kiinftige gerontopsychiatrische Probleme blei-
ben hier unbeachtet), befeuert im Gegensatz dazu bei den Mitgeschwis-
tern bis weit ins Erwachsenenalter hinein die Beflirchtung, ebenfalls psy-
chisch zu erkranken.

Diese Wertschatzung der bedeutenden Rolle der Genetik steht nur in
einem scheinbaren Widerspruch zu Gbertriebenen Normalitatsannahmen
von Eltern beziiglich der Geschwisterkinder, namlich die Mitgeschwister
als gesund, stark und unproblematisch wahrzunehmen (siehe das Kapitel
,Die grole starke (kleine schwache) Schwester‘). Die Angst, ein weiteres
Kind der Familie kénnte — genetisch bedingt — psychisch erkranken, ver-
flihrt geradezu zur kontraren Neigung, das nicht erkrankte Kind als stark,
problemlos und voll im Leben stehend zu sehen, bei gleichzeitiger Be-
flrchtung des genauen Gegenteils — so kann die fast unertragliche Angst,
weitere Kinder kdnnten erkranken, gebannt werden.
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V.3.3.8 Zur Relativierung der Vererbungsangst

Was sehr haufig als ,Vererbung’ oder als ,angeboren’ klassifiziert wird,
schlieRt auch die im Laufe der personalen Entwicklung in sozialen Interak-
tionen erworbenen Fihl-, Denk- und Verhaltensmuster mit ein, die zum
Teil biologisch (epigenetisch) eingeschrieben werden. Wahrend ,Verer-
bung’ und ,Genetik’ Unveranderlichkeit und Schicksalshaftigkeit suggerie-
ren, verweisen die in sozialen Interaktionen erworbenen Erfahrungen im
Gegenteil auf die Veranderbarkeit in sozialen Prozessen. Fiir Mitgeschwis-
ter ist dies in doppelter Hinsicht bedeutsam:

o Negatives, insbesondere traumatisierendes Erleben kann biologisch
verankert werden und definiert die eigene weitere Entwicklung (mit).

o Es kann qua transgenerationeller Weitergabe ggf. die Entwicklung der
weiteren Nachkommen beeinflussen, selbst wenn diese selbst nicht
mit den Belastungen konfrontiert worden sind.

Das ist die eine Seite, die andere:

o ,Doch wirwerden auch mit einer groRartigen Resilienz geboren —man
muss uns nur zeigen, wie man sie aktiviert. Und offenbar kann auch
diese Resilienz von Generation zu Generation weitergegeben wer-
den.” (Boyce 2019, S. 257)

Im wohlverstandenen Sinne von Boyce zeigen die obigen Ausfiihrungen
Handlungsoptionen auf, wie eine scheinbar schicksalhafte negative Ent-
wicklung durchbrochen werden kann. Dazu zdhlen folgende Resilienz-for-
dernde Ansatzpunkte:

1. Sich nicht zum familidgren Schweigen verfiihren lassen

So nachvollziehbar es auch ist, so gravierend kénnen die Folgen des
Schweigens angesichts leidvoller Erfahrungen sein (siehe das Kapitel
,Ein Schweigegebot ...‘). Eltern sollten angemessene Anregungen und
Unterstltzungen erhalten, um offen und méglichst angstfrei mit den
Geschwisterkindern tber die Erkrankung und deren Begleitumstande
sprechen zu kdnnen.

2. Sich nicht von einer diffusen Furcht vor einer eigenen Erkrankung be-
herrschen lassen
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Wie das Schweigen kénnen auch solche Angste erhebliche negative
Wirkung entfalten. Dem héaufig deutlich Gberschatzten persénlichen
Risiko durch eine realistische Einschatzung zu begegnen, kann der mit
der Angst verbundenen (Dauer-)Belastung und ihren Folgen entge-
genwirken.

Die belastenden Erfahrungen und Gefiihle in Gruppen Gleicherfahre-
ner austauschen

Die Belastungen der Mitgeschwister gehen mit vielfdltigen und sich
zum Teil widersprechenden Gefiihlen einher, die haufig erst in der
Auseinandersetzung mit Menschen, die die gleichen Erfahrungen ma-
chen mussten, in ihrer Bedeutung und Wirksamkeit herausgefunden
werden kdnnen. Das spricht fur exklusive Geschwistergruppen.



	Geschwister psychisch erkrankter Menschen (Auszug)

	V   Mitgeschwister erleben die Erkrankung
	V.3 Die Erkrankung zeigt Wirkung: Ängste und Intrusionen, Schuld- und Schamgefühle
	V.3.3 Die Angst, selbst an einer psychischen Störung zu erkranken
	V.3.3.1 Die Angst
	V.3.3.2 Das genetische Missverständnis oder: Wirkungsstarke situative Umstände und das Erkrankungsrisiko
	V.3.3.3 Die subjektiv erlebten Belastungen beeinflussen die Vererbungsangst
	V.3.3.4 Exkurs: (Epi-)Genetik und soziale Erfahrung
	V.3.3.4.1 Was die Daten bedeuten
	V.3.3.4.2 Das ‚objektivierbare‘ genetische Risiko
	V.3.3.4.3 Genetik und Umwelt
	V.3.3.4.4 Einfache Ursache-Wirkungs-Zusammenhänge sind (nahezu immer) endgültig ‚historisch‘
	V.3.3.4.5 Verändert die Hypothese vom ‚neurodevelopmental continuum‘ das Verständnis und die Diagnostik von psychischen Störungen?
	V.3.3.4.6 Der Blick auf die Epigenetik im Rahmen der Anlage-Umwelt-Debatte
	V.3.3.4.7 Epigenetik und psychische Erkrankungen
	V.3.3.4.8 ‚Ausstattung‘ und Vererbung
	V.3.3.4.9 Epigenetik und die transgenerationelle Übertragung von sozialen Erfahrungen
	V.3.3.4.10 Was uns die Beschäftigung mit Genetik und Epigenetik lehrt

	V.3.3.5 Die Wirkungen des elterlichen Schweigens
	V.3.3.6 Interaktive Verursachung ja – Schuldzuweisungen nein!
	V.3.3.7 ‚Es ist genetisch‘ kann eine gute Botschaft sein
	V.3.3.8 Zur Relativierung der Vererbungsangst







