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Zusammenfassung

Es wird die Arbeitshypothese untersucht, ob die
chronische Schizophrenie nicht nur nach dem Erschei-
nungsbild, sondern auch nach den Ursachen etwas
recht Verschiedenes von der akuten Schizophrenie,
nidmlich einen vorwiegend durch die psychosozialen
Folgen von akuten Krankheitsschiiben verursachten
,JArtefakt' darstellen kénnte. Im Sinne einer vorlidu-
figen Bestandsaufnahme werden die folgenden Ar-
gumente fiir die Artefak thypothese angefiihrt:

1. Institutionalismus und Unterstimulation;

2. Unspezifitit vieler als ,,chronisch schizophren**
bezeichneter Erscheinungen;

3. Vielgestaltigkeit der Langzeitverliufe;

4. Fehlender Einfluf hereditiirer Faktoren auf den
Langzeitverlauf;

5. Wichtigkeit sozialer Variablen fiir den Langzeit-
verlauf; Postulat eines ,,allgemeinen psychosozia-
len Inertieprinzips*;

6. Familieneinflusse;

7. fehlende Beweise fiir ein eindeutiges Krankheits-
konzept.

An Argumenten gegen die Artefakthypothese wer-
den diskutiert:

1. die Frage der ,,irreversiblen Residualzustinde*;

2. organische und biochemische Argumente;

3. genetische Argumente;

4. die Problematik der Unterscheidung zwischen aku-
ter und chronischer Schizophrenie;

5. die Ubiquitét der chronischen Schizophrenie.

Alles in allem erscheinen die Argumente fiir die
Artefakthypothese eher plausibler und gewichtiger als
die entsprechenden Gegenargumente. Angesichts man-
cher noch zu wenig gesicherter Forschungsergebnisse
wird indessen keine definitive Stellung bezogen.

Es ist vielleicht iiberraschend, dafl jemand, der
sich in Forschung und Praxis wihrend vieler
Jahre in klassischem Rahmen mit Langzeitver-
ldufen und mit Rehabilitationsproblemen. bei
chronischen Schizophrenen beschiftigt hat,

*Nach Vortrigen am III. Internationalen Kongref fiir
Rehabilitation in Orebro (Schweden), Sept. 1978 und
an der 156. Jahrestagung der Schweiz. Gesellschaft
fiir Psychiatrie in Montreux (Schweiz), Sept. 1979

Is Chronic Schizophrenia an Arfefact? —
Arguments and Counter-Arguments.

The working hypothesis is investigated that chronic
schizophrenia could differ from acute schizophrenia
not only phenomenologically, but also in its causes.
The following arguments in favour of the hypothesis
that chronic schizophrenia could mainly be a psycho-
social ,,artefact*‘, caused by the psycho-social conse-
quences of acute attacks of illness, are presented _

1. institutionalisme and understimulation;

2. non-specifity of many phenomenons attributed
to ,,chronic schizophrenia‘;

3. great variability of long-term courses;

4. lack of influence of genetic factors on long-term
course;

5. importance of social factors for long-term course;
proposition of a ,,general principle of psycho-

. social inertia*;

6. family influences;

7. lack of sufficient proofs for a clearcut illness-
concept.

~ On the other hand the following arguments against
the artefact-hypothesis are discussed:

1. the question of , irreversible residual states*;

2. organic and biochemical arguments;

3. genetic arguments;

4. the problematic distinction between acute and
chronic schizophrenia;

5. the ubiquity of chronic schizophrenia.

— On the whole, the arguments in favour of the art-
efact-hypothesis seem more pertinent, but more re-
search is needed for a definite decision.

=

schlieflich die provokative Frage stellt, ob viel-
leicht sein ganzes Forschungsobjekt nichts als
ein , Artefakt* sein konnte. Eine Provokation
ist eine derartige Frage auch insofern, als in
mehr als 3/4 Jahrhunderten wissenschaftlicher
Schizophrenielehre der chronische Verlauf, ob-
wohl im Einzelfall immer weniger als obligat
angesehen, fiir mehrere Generationen von For-
schern unabdingbar zum Wesen dieser schweren
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und fiir die ganze Psychiatrie zentralen psychi-
schen Krankheit gehort hatte. Eine radikale
Infragestellung dieses Konzepts erlaubte sich
bisher blof die sogenannte , Antipsychiatrie**
in allerdings oft mehr ideologisch als niichtern-
wissenschaftlich untermauerter Art, wihrend
sie von der ,,Schulpsychiatrie hochstens ge-
legentlich vorsichtig umk reist, u.W. aber bis-
her kaum je klar ausgesprochen und angepackt
wurde (vergl. z.B. die Ergebnisse eines kiirzli-
chen Symposiums ,,Chronisch psychisch krank
— Artefakt oder Krankheit?*, Reimer 1977).

Demgegeniiber soll hier eine Reihe von Ar-
gumenten und Gegenargumenten erwogen
werden, die nicht nur weitgehend von spezifi-
schen und methodologisch zureichend gesicher-
ten Forschungsergebnissen ausgehen, sondern
die die Fragestellung auch in bedeutsamer und
unseres Wissens neuer Art einengen: Es soll
nicht gefragt werden, ob die Schizophrenie als
ganze, sondern nur ob die chronische Schizo-
phrenie ganz oder doch vorwiegend ein , Arte-
fakt im Sinne eines vorwiegend situationsbe-
dingten Folgezustandes nach akuten Erkran-
kungen sein konnte. Es ist nimlich in der
Schizophrenieliteratur trotz einer Reihe von
Forschungsergebnissen, die eine derartige Fra-
gestellung nahelegen, bisher u.E. noch nicht
geniigend beriicksichtigt worden, daf} akute
und chronische Schizophrenie in mancher
Hinsicht, und méglicherweise auch in ihren Ur-
sachen, etwas recht Verschiedenes sein kénn-
ten.

So wire z.B. durchaus denkbar, dafl zwar die
akute Psychose entsprechend den heutigen Ver-
mutungen mancher Forscher dhnlich wie bei
der Intoxikation mit Amphetamin oder Hallu-
zinogenen eine vorwiegend biochemisch, so-
matisch und genetisch begriindete Erkrankung
darstellt, wihrend es sich bei den chronischen
Formen weniger um eine Krankheit im medi-
zinischen Sinn als um die eigentlich recht plau-
siblen psychologischen und sozialen Folgen
einer spezifischen Zwangssituation nach ein-
oder mehrmals durchgemachten akut-psychoti-
schen Krankheitsschiiben handeln kénnte. Es.
mag deshalb fruchtbar sein, das Augenmerk
einmal selektiv auf diese chronischen Stadien
zu richten, welche sonst vielfach weitab von
der auf Akutfille zentrierten Universitétspsych-

iatrie ein wenig beachtetes Schattendasein fri-
sten. Argumente fiir oder gegen die Hypothese,
daf} die chronischen Erkrankungsformen einen
sozialen Artefakt darstellen, sollen dabei

im Sinne einer ersten — und sicher weiter er-
ganzungsbediirftigen — Bestandsaufnahme ge-
sammelt und in vorldufiger Weise gegeneinan-
der abgewogen werden. Daf} ihre thematische
Gruppierung dabei keineswegs eine — im ein-
zelnen ja noch gar nicht bekannte — Wichtig-
keitshierarchie bedeuten kann, versteht sich
von selbst.

1. Argumente fiir die Artefakthypothese

1.1 Institutionalismus und Unterstimulation
Viele gesicherte Untersuchungen der letzten
Jahre, namentlich aber die Arbeiten von Wing
und Brown 1970 (vergl. ferner Hartmann,
1969, 1972, Huber et al. 1979), ebenso wie
auch eigene Untersuchungen (Ciompi et al.
1978) haben gezeigt, dafd jedenfalls in Spitilern
und anderen Institutionen das Erscheinungsbild
der ,chronischen Schizophrenie** in hohem
Mafle vom Syndrom des sog. ,,Hospitalismus*
oder , Institutionalismus‘ geprigt ist. Negativ-
unproduktive Symptome wie Passivitit, Gleich-
giiltigkeit, affek tiver Riickzug, verminderte
Selbstwertgefiihle, Plan- und Hoffnungslosig-
keit, Einengung des ganzen Lebensbereiches,
Manierismen und Stereotypien stehen gegen-
iiber positiv-produktiven Symptomen wie
Wahn, Halluzinationen, Denkstdrungen, Ver-
wirrung, Angst und Erregung weit im Vorder-
grund. Die vorherrschende Symptomatologie
chronischer Zustandsbilder unterscheidet sich
damit ganz erheblich von derjenigen akuter
Stadien, wobei Huber et al. (1979) kiirzlich
iiberzeugend nachweisen konnten, dafl dieses
Syndrom auch von langdauernder Neurolep-
tikamedikation ganz unabhingig, d h. schon
lange vor der Neuroleptikaiira und beij seit vie-
len Jahren unbehandelten Patienten beobach-
tet wurde.

Wing und Brown (1970) haben den Nachweis
erbracht, da} die genannte |, ,negative Sym-
ptomatik in hohem Mafle mit sozialer Unter-
stimulation im stereotyp eingeengten Lebensbe-
reich von Chronikerabteilungen alten Stils zu-
sammenhingt und in stimulationsreicherer Um-
gebung verschwindet oder doch stark zuriick-
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geht — wobei auch theoretisch von hohem In-
teresse ist, daf soziale Uberstimulation auf der
anderen Seite zu produktiv-psychotischen Exa-
zerbationen und Riickfillen fiihren kann (Wing
etal. 1964). Sehr bedeutsam ist ferner die Tat-
sache, daf} das oben beschriebene Hospitalis-
mussyndrom, wie moderne sozialpsychiatri-
sche Erfahrungen in Alternativ- und Ubergangs-
institutionen aller Art lehren, keineswegs nur
in Spitillern, sondern auch in personell unter-
dotierten Chronikerheimen, Tageszentren, be-
schiitzenden Werkstitten und nicht zuletzt in
Familienpflegeplitzen vorkommt, die sich
durch besondere Einténigkeit und Stimulations-
armut auszeichnen. Bei adiquat dosierter so-
zialer Anregung, wie sie zum Beispiel nach un-
seren Beobachtungen fast optimal in kleinen,
je nach Bedarf betreuten oder der eigenen Ver-
antwortung iiberlassenen ,,geschiitzten Wohnge-
meinschaften* gewihileistet ist (Ciompi 1978),
gehen solche sog. ,,Defektsyndrome** auch
nach jahrzehntelangen Hospitalisationen oft
noch in erstaunlichem Ausmaf zuriick .

All diese in den letzten 20 Jahren immer zahl-
reicher gewordenen, aber in die moderne Schi-
zophrenielehre noch zu wenig integrierten
Beobachtungen aus Forschung und Praxis legen
in der Tat nahe, da moglicherweise ein we-
sentlicher Anteil des Erscheinungsbildes der
chronischen Schizophrenie einen , sozialen
Artefakt* darstellen konnte.

1:2 Unspezifitit vieler als ,,chronisch schizo-
phren‘‘ bezeichneter Erscheinungen

Ein weiteres Argument in gleicher Richtung ist
die Tatsache, da} bei niherem Zusehen viele
der chronischen Schizophrenie zugeschriebe-
nen Erscheinungen sich als wenig spezifisch er-
weisen. Wo psychiatrische Langzeitpatienten
ganz unterschiedlicher Diagnosegruppen zu-
sammenleben — in Spitalabteilungen, Heimen,
Rehabilitationswerkstitten usw. — unterschei-
den'sich vielfach die als ,chronisch-schizophren*
etikettierten Kranken so wenig von ihren Mit-
patienten, dal die Diagnose dem Personal
iiberhaupt nicht bekannt, d.h. fiir das Alltags-
verhalten ganz nebensichlich ist. In unserer
Querschnittuntersuchung einer chronischen
Spitalpopulation fanden wir in Ubereinstim-
mung mit anderen Autoren (z.B. Hartmann

1969, 1972, Strauss und Carpenter 1972,
1974), daB bei den meisten Patienten unabhin-
gig von der Diagnose eine dem oben beschrie-
benen , Hospitalismussyndrom‘‘ nahestehende
»»negative* oder ,unproduktive‘ Symptomatik

ganz im Vordergrund stand (Ciompi et al. 1978).

Wing et al. (1970) konnten nachweisen, daf
ganz dhnliche Bilder in stimulationsarmem Mi-
lieu durchaus auch auferhalb der Psychiatrie
auftreten, z B. in Gefingnissen, Konzentrations-
lagern und Sanatorien. In den gleichen Zusarh-
menhang gehort wohl auch die in eigenen, meh-
rere Jahrzehnte langen Verlaufsuntersuchungen
gemachte Beobachtung, da8 anfinglich ausge-
prigte Unterschiede im schizophrenen K rank-
heitsbild (z.B. typisch hebephrene, katatone,
paranoide oder simplexartige Syndrome) sich
mit der Zeit immer mehr verwischen und ab-
flachen, bis schlieBlich bei der groflen Mehrzahl
der Nachuntersuchten, soweit sie iiberhaupt
noch psychisch auffillig waren, wenig spezi-
fische, wiederum durch die beschriebene ,un-
produktive** Symptomatik charakterisierte End-
zustinde ganz im Vordergrund standen (Ciompi
und Miiller 1976*). Sehr dhnliche, wenn auch
anders interpretierte Langzeitbeobachtungen,
mit denen wir uns weiter unten noch niher zu
beschiftigen haben werden, rapportierten kiirz-
lich insbesondere Huber, Gross und Schiittler
(1979).

Ganz besonders beachtet werden sollte fer-
ner, daf sich derartige diagnosenunspezifische
,Residual- oder Defek tzustinde® so stark mit
dem sog. schizophrenen , Autismus* iiberlap-
pen oder decken, daf sie sich praktisch — wie
wir auch in eigenen Untersuchungen erfahren
mufiten — davon nicht reliabel unterscheiden
lassen (Ciompi und Miiller 1976, Ciompi et al.
1978). Damit scheint uns ein seit £. Bleuler fiir
Generationen von Forschern als zentral gelten-
des Kardinalsymptom der chronischen Schizo-
phrenie zumindest fragwiirdig und in wesentli-
chen Anteilen artefaktverdichtig geworden zu
sein.

*Es konnten 289 Schizophrene durchschnittlich 36,9
Jahre nach der Ersthospitalisation nachuntersucht wer-
den — uW. die lingsten in der Literatur bekannten
Katamnesen an einem so ausgedehnten Untersuchungs-
material.
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1.3 Vielgestaltigkeit der Langzeitverliufe

Noch in anderer Hinsicht sind die Langzeitver-
laufe von erheblichem Interesse fiir die Artefakt-
these. Fiir alle Autoren, die sich in letzter Zeit
intensiv mit dem Verlaufsproblem auseinander-
gesetzt haben und die nicht aus Schulgriinden
von vornherein nur die ungiinstigen Verliufe
als , echte Schizophrenien* betrachten — ein
Vorgehen, das uns allein schon wegen des Vor-
kommens von extremen Spitbesserungen (vgl.
Ciompi und Miiller 1976), welche ein Zuwarten
mit der Diagnosestellung praktisch bis ans Le-
bensende bedingen wiirden, unhaltbar erscheint
—, steht heute eindeutig fest, daf} statistisch die
Schizophrenien nicht nur erheblich besser, son-
dern vor allem auch sehr viel vielgestaltiger ver-
laufen als urspriinglich angenommen. Die drei
z.Z. schon durch Patientenzahl und Katamne-
sedauer (insgesamt wurden Verliufe von iiber
1000 Schizophrenien wihrend durchschnitt-
lich mindestens 2 Jahrzehnten verfolgt) umfas-
sendsten und dazu untereinander gut vergleich-
baren Verlaufsuntersuchungen bei Schizophre-
nen von M. Bleuler (1972), Ciompi und Miiller
(1976) und Huber et al. (1979) ergaben vollig
unabhingig voneinander mit erstaunlicher
Ubereinstimmung, daf etwa die Hilfte der
Schizophrenien auf die Dauer giinstig verlauft,
wobei trotz grofter Schematisierung Bleu-

ler und Ciompi und Miiller je 8 und Huber et
al. sogar 15 verschiedene Verlaufstypen be-
schrieben, letztere erst noch als Resultat einer
Reduktion von urspriinglich insgesamt 72 Ver-
laufsformen! Dieser Sachverhalt fithrte uns

zur Feststellung, daf sich der Verlauf der Schi-
zophrenie mit der. Vorstellung eines fortschrei-
tenden Krankheitsprozesses iiberhaupt nicht
vereinen 1aBt, sondern daB sich die Verliufe
bei niherem Zusehen als |, fast so vielgestaltig
wie das Leben selbst‘ erweisen. Keine andere
Erkldrung als die, da} der , Verlauf der Schizo-
phrenie®, d.h. der Lebensweg von Schizophre-
nen inkl. der Entwicklung ihrer Krankheit
gleich wie der Lebensweg von jedermann von
einer grofien Vielfalt von biographischen und
sozialen Einfliissen aller Art — zugleich freilich
wohl auch von einigen mindestens z.T. biolo-
gisch und genetisch verankerten Persénlich-
keitskonstanten — abhiingt, scheint uns dem
Phiinomen einer derartigen, bisher nicht genii-

gend bekannten oder doch nicht ins rechte
Licht geriick ten Variabilitit wirklich gerecht
werden zu kénnen.

Daf} es somit ,den Verlauf* der Schizophrenie
gar nicht gibt, da offenbar die Entwicklung
von einmal psychotisch gewordenen Menschen
vielmehr als ein offener Lebensprozef denn als
ein , Krankheitsprozef gesehen werden muf,
ist an sich natiirlich noch kein Beweis fiir die
Richtigkeit der Artefaktthese der chronischen
Schizophrenie. Sie wird indessen dadurch erheb-
lich gestiitzt im Sinne eines Hinweises auf eine
weit grofere ,,Umweltplastizitit* gerade auch
der chronischen Verlidufe, als bisher zumeist
angenommen wurde.

1.4 Fehlender Einflufl hereditirer Faktoren auf
den Verlauf

Ein aus den gleichen Verlaufsuntersuchquen
stammender und ebenfalls noch kaum beach-
teter Befund, der zugunsten der Artefaktthese
interpretierbar ist, stellt des weiteren die doch
recht auffillige Tatsache dar, da der Langzeit-
verlauf der Schizophrenie — im Gegensatz zum
Ausbruch der Erkrankung an sich — offenbar
von hereditiren Faktoren im Sinn einer patho-
logischen Familienbelastung praktisch ganz
unabhingig ist. Das ist jedenfalls das iiberra-
schende und wiederum fast giinzlich tibereinstim-
mende Ergebnis der diesbeziiglichen statistischen
Berechnungen vom M. Bleuler (1972), Ciompi
und Miiller (1976) und Huber et al. (1979).
Ahnliche Feststellungen machten vor ihnen be-
reits manche andern Autoren (vgl. ausgiebige
Literaturhinweise bei Bleuler, 1972, p. 328).
Der einzige gewichtige Vorbehalt, der u E. den
genannten Untersuchungen inkl. unseren eige-
nen gegeniiber gemacht werden kann ist der,
da} sie nicht spezifisch genetischer Art sind
und deshalb eine Reihe von methodologischen
Kautelen moderner Efbforschung vermissen
lassen. Sollten sich indessen die vorliegenden,
bereits recht massiven Anhaltspunkte gegen
den Einfluf pathologisch-hereditirer Faktoren
auf den Schizophrenieverlauf auch in weiteren
Spezialuntersuchungen bestitigen lassen, so
ergibe sich daraus zweifellos ein interessantes
Argument, das zu der hier explorierten Arte-
fakthypothese, bzw. zur These von méglichen
gewichtigen Unterschieden zwischen akuten
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und chronischen Erkrankungsformen mit vor-
herrschenden Umwelteinfliissen bei letzeren
vorziiglich passen wiirde.

1.5 Wichtigkeit sozialer Variablen fiir den Ver-
lauf; Postulat eines ,,allgemeinen psycho-
sozialen Inertieprinzips*

Im Gegensatz zur Hereditit ist in den letzten
20 Jahren eine grofle Zahl von Beziehungen
zwischen Verlauf und Sozialfaktoren nachge-
wiesen worden. Zum Teil stehen sie zweifellos
im Zusammenhang mit der bereits erwiihnten
Bedeutung ausreichender sozialer Stimulation;
das gilt insbesondere von den Zusammenhin-
gen zwischen Krankheitsverlauf und geogra-
phischer Distanz von Angehdrigen (Jonas et al.
1969), Besuchsfrequenz (Brown 1950), Hospi-
talisationsdauer (Wing und Brown 1961), Be-
schiftigungsgrad (Wing und Brown 1970). Pro-
blematischer fiir unsere Thesen sind dagegen in
letzter Zeit die seinerzeit u.a. von Hollingshead
und Redlich (1958) gefundenen Korrelationen
zwischen Schizophrenie, ungiinstigem Verlauf
und niederer sozialer Schicht geworden, da sie
einerseits nicht durchwegs nachweisbar waren
und andererseits im Sinne der sog. , Drift-Hy-
pothese‘ mehr eine Folge als eine (Mit-) ,,Ur-
sache* der Erkrankung darzustellen scheinen
(vergl. hierzu z.B. Cooper 1978, Huber et al.
1979).

Von ganz besonderem Interesse fiir unsere Frage-
stellung scheinen uns zwei neuere Forschungs-
richtungen im sozialen Feld zu sein, nimlich
einerseits die sog. ,,Life-Events-Forschung*¢
und andererseits die Untersuchungen zum Ef-
fekt des sog. ,,Labeling“ (, Etikettierung*).
Die Life-Events-Forschiing, insbesondére der
Nachweis von signifikanten Zusammenhiingen
zwischen schizophrenen Riickfillen und gewis-
sen, zum Teil gar nicht als speziell traumatisch
erkennbaren Ereignissen (Umzug, Stellenwech-
sel, Krankheit, Unfille, Verheiratung oder
Scheidung, Geburt, Todesfille in der Familie
usw.) ergeben weitere interessante Hinweise
auf die hohe Umweltsplastizitit der chroni-
schen Schizophrenie (Cooper 1978). Und

der Labeling-Ansatz — bei dem allerdings u W.
vergleichbar stringente Untersuchungen bisher
noch weitgehend fehlen — exploriert die psy-
chologischen und sozialen Folgen, die die Eti-

kettierung mit der Diagnose , Schizophrenie*
und die daran fast zwangsliufig sich kniipfen-
den Ereignisse und Manahmen (z.B. psychia-
trische Behandlung, Hospitalisierung, Medika-
menteneinnahme, Zuweisung der Krankenrolle,
Arbeitsunterbruch, Prestigeverlust, verminder-
tes Selbst- und Fremdvertrauen, Stolpern iiber
soziale Vorurteile usw) fiir den Betroffenen
selbst und seine ganze Umgebung vielfach hat
(vgl. Trayan 1978). Insbesondere der dyna-
mischen Wirkung der durch die diagnostisché
Etikette allseits gesetzten Erwartungshaltungen
wird im Konzept der , sich selbst erfiillenden
Voraussagen* z.B. Folkard 1960, Rosen-

thal 1966, Watzlawick 1969, Pokorny et al.
1976, Kennard et al. 1977) besondere Wichtig-
keit zugemessen. Zu ihm passen sehr gut eige-
ne Ergebnisse aus einer prospektiven Longitu-
dinaluntersuchung zu den prognostischen Fak-
toren in der Rehabilitation von Chronischkran-
ken, in welchen unter mehr als 30 untersuch-
ten allgemeinen, sozialen, psychopathologischen
und psychodynamischen Variablen den (stark
konvergierenden) Zukunftserwartungen von
Familien, Betreuern und Patienten selbst ne-
ben der Dauer von vorangehenden Hospitalisa-
tionen und anderweitiger sozialer Ausgliederung
die hochste pradiktive Kraft zukam. Psychopa-
thologie und Diagnose dagegen spielten bemer-
kenswerterweise keine oder eine nur ganz un-
tergeordnete Rolle (Ciompi et al. 1979).

Derartige Befunde machen es wahrscheinlich,
da Menschen, die akute Psychosen erlitten
haben, leicht in einen sozialen Circulus vitio-
sus'geraten konnen, welcher eine Chronifizierung
michtig bef6érdert: Die Versuche zum Ausstei-
gen aus der regressiven Krankheitsrolle (z.B.
Wohn- oder Arbeitsversuche in normalem Mi-
lieu) haben zusitzlich zu den ohnehin bestehen-
den, z.T. noch krankheitsbedingten Schwierig-
keiten mit eigenen und fremden negativen Er-
wartungshaltungen, Skepsis, Vorurteilen usw.,
wenn nicht mit offenen oder noch éfters ver-
steckten Widerstinden aller Art zu kimpfen,
was die Wahrscheinlichkeit eines Miferfolges
erhéht. Tritt ein solcher ein, so werden negative
Erwartungen feedbackartig bestitigt und ver-
stirkt. Nach mehreren vergeblichen solchen
Progressionsversuchen mag sowohl fiir den Pa-
tienten selbst wie fiir seine gesamte Umgebung

B




242 L. Ciompi

eine Regression in resignative Passivitit die lo-
gische und — energiedkonomisch gesehen —
auch wohl adiquateste Losung darstellen.

Vieles spricht dafiir, da man im Sinne der
Systemtheorie so etwas wie ein ,,allgemeines
psychosoziales Inertieprinzip‘‘ postulieren
miite, das sich in Verbindung mit dem , Prin-
zip groftmaglicher Okonomie* als unspezifi-
scher Widerstand gegen jegliche Anderung so-
zialer und situativer Art, aber auch gegen die
Infragestellung von einmal gefaBten Meinun-
gen, Erwartungen, Konzepten (inkl. dem giil-
tigen Krankheitskonzept der Schizophrenie!)
richten wiirde. Alle derartigen Gebilde stellen
stindig durch systemsimmanente Riickkoppe-
lungen aller Art befestigte Bezugssysteme mit
einer erheblichen Eigengesetzlichkeit dar, de-
ren Verinderung verunsichernd wirkt, Angst
und Spannung erzeugt und deshalb méglichst
vermieden wird. Es ist denkbar, dal — speziell
nach wiederholten akuten Schiiben — derarti-
ge homoostatische Kriifte in ungeahntem Aus-
maB an der Befestigung und Chronifizierung
der psychosozialen Gesamtsituation schizo-
phrener Patienten beteiligt sind. Selbst die —
an sich schlecht zu unserer Arbeitshypothese
passende — in manchen Fillen beobachtete Auf-
rechterhaltung einer ,,positiven* Symptomatik
(Wahn, Halluzinationen, , Primirsymptome*
im Sinn von K. Schneider), auf die wir noch
zuriickkommen werden, kdnnte vielleicht un-
ter solchen Gesichtspunkten gesehen werden.

1.6 Familieneinfliisse

Die Beziehungen zwischen Schizophrenie und
Familiensituation haben in den letzten zwei
Jahrzehnten von zwei Seiten her ein stindig
wachsendes Interesse erregt: Einerseits beleg-
te eine Reihe von vorwiegend englischen,
statistisch orientierten soziopsychiatrischen
Untersuchungen das Yorliegen von bemerkens-
werten Zusammenhiingen zwischen gewissen
familiren Variablen und dem Krankheitsver-
lauf, und andererseits entwickelten sich spe-
ziell in den USA aus familientherapeutischen
Ansitzen verschiedenster Art ganz neue Denk-
und Bezugssysteme, welche die Dynamik des
schizophrenen Krankheitsgeschehens ganz im
Sinn der obigen Gedankengiinge unter dem
iibergeordneten Aspekt homdoostatischer Vor-

ginge im Familienverband zu verstehen trach-
teten,

Zu den methodologisch-statistisch fundiertesten
Arbeiten gehoren die Untersuchungen von
Brown et al. (1962, 1972) und Vaugh und Leff
(1976), welche in zwei Untersuchungsserien
iibereinstimmend nachweisen konnten, daf}
schizophrene Riickfille signifikant mit bestimm-
ten Einstellungen, nimlich mit Feindseligkeit -
(,shostility*) und affektivem Uberengagement
(,emotive overinvolvement*), wichtiger Ange-
horiger zusammenhingen. Dariiber hinaus zeig-
ten sie, wie diese Faktoren je nach Kombina-
tion mit andern wichtigen Variablen wie Aus-
maf} der Kontakte mit iiberengagierten Fami-
lienangehdrigen oder fehlender Medikamenten-
schutz die Riickfallwahrscheinlichkeit in ein-
driicklicher Weise kumulativ beeinflussen (Leff.
1978). Diese Ergebnisse passen ausgezeichnet
zu den allerdings methodologisch weniger gut
untermauerten Hypothesen der modernen dy-
namischen Familienforschung, wie sie auf teils
psychoanalytischer und teils system- und kom-
munikationstheoretischer Grundlage seit rund
20 Jahren Forscher wie Bateson et al. (1956),
Laing (1960), Lidz (1957), Wynne et al. (1958),
spiter Boszormenyi-Nagy (1973), Haley (1959),
Minuchin (1974), Selvini (1975), Stierlin (1975)
—um nur einige der wichtigsten Exponenten

zu nennen — entwickelt haben. Fiir unsere Fra-
gestellung ist besonders wichtig, dal praktisch
alle genannten Familienforscher darauf hinwei-
sen, daf innerhalb von bestimmten, patholo-
gischen Familiensituationen sehr starke Kriifte
auf eine Zementierung einer einmal definierten
Krankheitsrolle eines Familiengliedes hinwir-
ken. Solche Krifte kénnen systemtheoretisch
verstanden werden als eine Resultante von
komplexen dynamischen Wechselprozessen,
welche alle auf eine Aufrechterhaltung der Fa-
milienhomoostase unter Aufwendung von mog-
lichst wenig Energie, d.h. mit méglichst wenig
Verinderungen, hinzielen. Zentral fiir manche
Forscher ist dabei bekanntlich das — allerdings
wahrscheinlich nicht spezifische und in praxi
schwer abgrenzbare — Konzept des sog. ,,double-
bind“ (Bateson et al. 1956), resp. der , parado-
xen Kommunikation* (Watzlawick 1969, Sel-
vini 1975). Psychoanaly tisch gesehen lassen
sich, wie wir an anderer Stelle eingehend dar-
legen (Ciompi 1980), sowohl die genannten

{



Ist dic chronische Schizophrenic cin Artefakt? 243

homoostatischen Krifte wie auch der ,,double-
bind*“ u E. verstehen als bedingt durch unge-
sittigte narzifitische Bediirfnisse der Eltern,
welche sich namentlich allen emanzipatorischen
Bestrebungen der Kinder in subtiler Weise ent-
gegenstemmen (vgl. hierzu auch Stierlins Be-
griff der , Bindung*¢, 1975). — Zusammenfas-
send kdnnen wir als Argument zugunsten der
Artefaktthese festhalten, daB die moderne Fa-
milienforschung trotz grofer Heterogenitit der
schulmifigen und methodologischen Ansiitze .
tibereinstimmend immer wieder zu zeigen
scheint, dal familiendynamische Faktoren an
der Chronifizierung schizophrener Zustinde
einen erheblichen Anteil haben.

1.7 Fehlende Beweise fiir ein eindeutiges
Krankheitskonzept

Das letzte, in gewissem Sinn vielleicht schwich-
ste und zugleich stirkste Argument zugunsten
der Artefaktthese, das wir anfithren méchten,
ist negativer Art: Trotz gut 3/4 Jahrhunderten
intensivster Forschung in allen Richtungen ist .
es bisher nicht gelungen, irgendwelche somati-
schen, biochemischen oder sonstwie organi-
schen Grundlagen eines chronischen , schizo-
phrenen Krankheitsprozesses* nachzuweisen.
Die heute stirksten Argumente zugunsten eines
— wie immer auch gearteten — organischen Sub-
strats, die wohl gesicherte Rolle von Erbfakto-
ren und die mdgliche Beteiligung zerebral-
biochemischer Stérungen-vor allem im Amin-
stoffwechsel, die u.a. von der zweifelsfreien
Beeinflussung der Schizophrenie durch Drogen
und Medikamente ausgehen (vgl. die sog.
Amphetamin- und Dopaminhypothese, fversen
1978), gelten insgesamt, wie sich auch fiir die
Genetik schon zeigte, viel mehr fiir die akuten
als fiir die chronischen Krankheitsstadien. Ab-
gesehen von den interessanten, aber doch dis-
kutablen Befunden und Thesen von Huber et
al. (1979), auf welche wir im nichsten Kapitel
eingehen miissen, sehen wir jedenfalls von die-
ser Seite her iiberhaupt nichts Plausibles, das
die Artefakthypothese fiir die chronische
Schizophrenie entscheidend in Frage stellen
wiirde.

2. Argumente gegen die Artefakthypothese

Uberraschenderweise erweist es sich als gar
nicht so leicht, unserem Vorsatz gemif eine

Reihe von wissenschaftlich geniigend fundier-
ten Gegenargumenten gegen die hier zur Dis-
kussion gestellte Artefakthypothese der chro-
nischen Schizophrenie beizubringen. Das mag
mit dem eingenommenen Standpunkt, d h. mit
personlichen Vorurteile zusammenhingen.

Zu ihrer Korrektur miissen und diirfen wir auf
die Hilfe unserer Kritiker hoffen; wir kénnen
hier nur diejenigen Gegenargumente zur Spra-
che bringen, die von unserer — natiirlich be;
schrinkten — Sicht aus wirklich erwigenswert
erscheinen.

2.1 Die Frage der ,,irreversiblen
Residualzustinde

Seit den vorgenannten, umfangreichen Verlaufs-
untersuchungen der letzten Jahre hat sich ge-
zeigt, daf} die Langzeitprognose der Schizophre-
nie erheblich besser ist als urspriinglich angenom-
men, Sollte sich indessen erweisen, daf} es
zweifelsfrei irreversible chronisch-schizophrene
Zustinde gibt, so wire damit ein starkes Argu-

"~ ment gegen die Artefakthypothese gewonnen.

Mit diesem Problem beschiftigen sich seit vie-
len Jahren insbesondere G. Huber und seine
Mitarbeiter; die Synthese ihrer Befunde und
Uberlegungen liegt in ihrem kiirzlich publizier-
ten Buch vor (Huber, Gross, Schiittler 1979).

. Diese erfahrenen Autoren vertreten bemerkens-

werterweise die Meinung, in den weitgehend
uncharak teristischen, vor allem durch einen
Verlust an ,energetischem Potential*‘ und evtl,
auch durch bestimmte kognitive Stérungen ge-
kennzeichneten Residualzustinden die weitge-
hend irreversiblen Spitfolgen der Schizophre-
nie identifiziert zu haben, welche sie mit grof-
ter Wahrscheinlichkeit — dhnlich wie gewisse
bekannte Hirnkrankheiten — einem hirnorga-
nischen Prozef zuschreiben. Als weitere irrever-
sible Komponente nennen sie eine mogliche
,Strukturverformung® der Persdnlichkeit.
Bemerkenswert ist dabei zuniichst, daB} die , po-
sitive* Symptomatik (z.B. Wahn, Halluzinatio-
nen, Primirsymptome in Sinne K. Schneiders)
eindeutig als reversibel und insofern fiir die
chronische Schizophrenie als nicht typisch er-
kannt wird. Sie fillt damit fiir die vorliegende
Diskussion zunichst aufer Betracht. — Die The-
sen Hubers et al. haben zweifellos allerhand fiir
sich; was ihre klinischen Beobachtungen anbe-

—gove s
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trifft, so kénnen wir sie, ungeachtet einer et-
was andern Terminologie und Einteilung, aus
den eigenen entsprechenden Untersuchungen
nur bestatigen. Hinsichtlich ihrer Interpreta-
tion glauben wir jedoch im Rahmen des hier
diskutierten Problems die folgenden Vorbehal-
te anbringen zu miissen:

— die von Huber et al. vorgebrachten Analo-

gien zwischen den unspezifischen , Residual-

zustinden* nach einer Schizophrenie und
nach ,,bekannten Hirnkrankheiten* (die
Autoren erwiithnen explizit lediglich die
traumatische Hirnleistungsschwiche) schei-
nen relativ schwach, wenn auch nicht un-
mdglich. Wir selbst haben bei der Untersu-
chung der Beziehung zwischen organischer
Altersdemenz und Schizophrenie jedenfalls
zeigen konnen, daf} selbst im hoheren Alter
die Schizophrenie in keiner Weise das Ge-
prige einer hirnorganischen Krankheit an-
nimmt (Ciompi und Miiller 1976). Immer-
hin sind verstecktere organische Folgeer-
scheinungen im Sinne von Huber et al.
dhnlich vielleicht wie beim friihkindlichen
hirnorganischen Psychosyndrom denkbar.
Auch die — von Huber et al. nicht erwihn-
ten —Befunde von Berner (1969), eines ver-
steckten und wahrscheinlich organisch be-
griindeten sog. ,,Achsensyndroms bei
chronisch paranoiden resp. paranoischen
Erkrankungen, lieen sich im Sinne Hubers
und seiner Mitarbeiter interpretieren. Den-
noch erscheint uns der Beweis fiir eine or-
ganische Genese der ,uncharakteristischen
Residualzustinde* noch keineswegs als er-
bracht.

— Trotz der postulierten Irreversibilitit ,,im
allgemeinen‘* geben Huber et al. zu, daB
vereinzelt auch ihre besagten unspezifischen
Residualzustinde wieder verschwinden
(pp. 138, 161). Dasselbe haben auch wir
beobachtet (Ciompi und Miiller 1976). Da-
mit erscheint, obwohl es sich um ausgespro-
chene Ausnahmefille handelt, das Konzept
der organisch begriindeten Irreversibilitit
unspezifischer Residualzustinde grundsitz-
lich in Frage gestellt, da zunichst abzuk!li-
ren wire, unter welchen Umstinden denn
ein , irreversibler Potentialverlust* wieder
verschwinden kann.

— Die Untersuchung des genaueren sozialen, fa-

milidren und psychologischen Kontextes der
Entwicklung einer ,unspezifischen Potential-
einbufle*, ihrer Fluktuationen ink]. ihres
moglichen Verschwindens, konnte aus ver-
stindlichen Griinden im Rahmen der Unter-
suchungen Hubers et al. nicht geleistet wer-
den. Gerade das aber wire angesichts der im
vorangehenden Kapitel referierten Einfliisse
von mannigfachen Sozialfaktoren zu fordern,
bevor die These von der organisch begriinde-
ten Irreversibilitit solcher Residualzustin-
de, die sich ja mit dem Hospitalismussyn-
drom z.T. fast decken oder zumindest iiber-
schneiden, angenommen werden darf. Ernst
(1962) hat des weitern gezeigt, daBl derarti-
ge, dauernde Potentialeinbuflen auch nach
schweren Neurosen und iiberhaupt nach
ernsteren Erkrankungen aller Art vorkom-
men; wir selbst fanden sie z.B. auch nach
Hysterien (Ciompi 1966) und schwereren
Depressionen (Ciompi und Lai 1969). Und
M. Bleuler (1972) betont, dafd underik bar
sei, dafd eine so schwere Erkrankung und
radikale existentielle Infragestellung wie eine
Psychose psychologisch ohne tiefere Folgen,
d h. mit einer spurlosen , restitutio ad inte-
grum* an einem Menschen voriibergehen
konnte. Ein , Potentialverlust* (oder das
Syndrom der ,,gebrochenen Feder — wenn
nicht des , gebrochenen Herzens* . . .) konn-
te demnach — ganz abgesehen von den im
Vorkapitel aufgefithrten Griinden — sehr
wohl zumindest teilweise die psychologisch
verstindliche Reaktion auf das Erleben einer
(bzw. mehrerer) akuter.Psychosen und ihrer
subjek tiven und objektiven, psychosozialen
Folgeerscheinungen darstellen. Zu bedenken
ist ferner, daf} auch psycho- und soziogen er-
worbene Haltungen und Einstellungen sich
unter Umsténden fiir dauernd festzusetzen
vermogen. [hre | Irreversibilitit* ist noch
kein ausreichender Beweis fiir eine organi-
sche Genese.

Was die Frage der ebenfalls als irreversibel
beschriebenen sog. Strukturverformung, d.h.
der in einem Teil der Fille beobachteten
,JDeformierung der Persénlichkeit* zu skur-
rilen Sonderlingen und Originalen mit oder
auch ohne typisch psychotische Symptoma-



Ist dic chronische Schizophrenic cin Artefakt? 245

tik anbetrifft, so scheint uns auch hier das
Hubersche Postulat einer organischen Ge-
nese keineswegs als zwingend. Charak terzii-
ge sind ganz allgemein, und nicht nur bei
Schizophrenen, weitgehend irreversibel ;
skurrile Sonderlinge gibt es zudem in grofier
Zahl auch aufBerhalb von jeder Psychose.

Im ganzen halten wir deshalb die gewichtigen,
von den Huberschen Befunden ableitbaren Ar-
gumente gegen die Artefakthypothese nicht
fiir stichhaltig genug, um sie entscheidend zu
erschiittern oder zu widerlegen.

2.2 Das organische und biochemische Argument

Organische und chemische Argumente, resp. ihr
Fehlen sind bereits im Vorkapitel kurz ange-
sprochen worden. Sie miissen indessen auch
hier, trotz oder gerade wegen ihrer vielleicht
nur vorldufigen Unbewiesenheit als mogliche
Gegenargumente gegen die Artefakthypothese
angefiihrt werden. Die Verfechter der organi-
schen Schizophreniegenese behaupten zu
Recht, daf} ein mangelnder positiver Beweis
fiir eine These noch nicht ihre Widerlegung be-
deutet (ein Argument, das freilich in allen
Richtungen verwendbar ist). Falls nunaber die
akute Schizophrenie ,,organisch* im weitesten
Sinn, also z.B. biochemisch begriindet wire —
wie das zumindest die Wirkungen von Amphet-
amin und Halluzinogenen, und ferner die offen-
bar antagonistischen Neuroleptikawirkungen
nahelegen — so konnte dasselbe auch in der
chronischen Schizophrenie der Fall sein. Bele-
ge dafiir fehlen u.W. allerdings zur Zeit noch
fast vollstindig, insbesondere daja alle bioche-
mischen Hypothesen viel mehr auf die , posi-
tive* und vorwiegend-akute als auf die , nega-
tive* und vorwiegend chronische Symptomatik
bezogen sind (vgl. hierzu u.a. fversen 1978,
Freemann 1978). Der einzige, uns bekannte
somatische Befund, der sich spezifisch auf
chronische Zustinde bezieht, sind die echo-
und pneumoenzephalographischen Beobach-
tungen einer Erweiterung des dritten Hirnven-
trikels von Huber et al. (1979). Sie sind indes-
sen keineswegs konstant (die genannten Auto-
ren kKonnten sich in ihrem grofien Ausgangs-
material von 503 Fillen nur bei der Hilfte von
39 Fillen mit Potentialreduktion nachweisen)
und erscheinen uns, bevor ausreichende neuere

Replikationen von andern als den Huberschen
Forschungsteams vorliegen, angesichts ihrer po-
tentiell doch sehr grofien Bedeutung noch'zu
wenig gesichert zu sein, um ein wirklich fun-
diertes Gegenargument gegen die Artefaktthese
bilden zu konnen.

2.3 Das genetische Argument

Es ist im vorangehenden Kapitel gezeigt wor-
den, da} Erbfaktoren gemif den vorliegenc!en,
allerdings aus methodologischen Griinden noch
nicht iiber alle Zweifel erhabenen Befunden

fiir die chronische im Unterschied zur akuten
Schizophrenie, resp. fiir den Langzeitverlauf im
Unterschied zum Ausbruch der Erkrankung kei-
ne direk te Rolle zu spielen scheinen. Dennoch
konnten genetische Einfliisse, die indessen durch
das relativ grobe Kriterium der familiiren Be-
lastung mit Schizophrenie oder andern Geistes-
krankheiten nicht erfabar wiren und z.B. mehr
eine zugrundeliegende, tiefere Persdnlichkeits-
und Reak tionsstruktur betreffen wiirden, fiir
die Chronifizierung der Schizophrenie von Be-
deutung sein. In dieser Richtung weisen man-
che fremden und eigenen, in unserem Buch
(Ciompi und Miiller 1976) eingehend diskutier-
ten und auch von Huber et al. (1979) wieder
bestitigten Befunde, welche stark fiir die grund-
legende Wichtigkeit der ,,primorbiden Persén-
lichkeit* fiir den Langzeitverlauf der Schizo-
phrenie sprechen. — Wegen des schillernden
Begriffs der ,,primorbiden Personlichkeit*, die
jazweifellos ein unentwirrbares Produkt aus
Anlage- und (z B. friihkindlichen) Umweltspri-
gungen darstellt, scheint uns indessen auch die-
ses Argument gegen die Artefaktthese als rela-
tiv schwach.

2.4 Fragwiirdigkeit der Unterscheidung zwischen
akuter und chronischer Schizophrenie

Vielleicht das gewichtigste Gegenargument ge-
gen die hier vorgebrachte Artefaktthese ist die
bei allen vorliegenden Differenzen doch erheb-
liche Fragwiirdigkeit der Unterscheidung zwi-
schen akuten und chronischen Erkrankungsfor-
men. Nicht nur gehen ja letztere aus ersteren
hervor und besteht unbestrittenermafen ein
zumindest zeitliches und z.T. auch erscheinungs-
bildliches Kontinuum zwischen ihnen, sondern
vielleicht iiberwiegen — obwohl dies schwer ab-
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schétzbar ist — alles in allem genommen doch
die Gemeinsamkeiten iiber die Unterschiede.
Schilecht mit der Artefaktthese vereinbar ist,
wie bereits gesagt, trotz der im Vorkapitel auf-
grund des , Inertieprinzips* versuchten Erkla-
rung, besonders das Persistieren einer zunachst
akuten, floriden, ,positiven‘ Symptomatik
(u.a. Wahn, Halluzinationen, Primirsymptome
im Sinn von K. Schneider) bei einer doch nicht
unerheblichen Zahl von Chronischkranken.
Falls die hier diskutierten Unterschiede zwi-
schen akuten und chronischen Erkrankungs-
formen mehr scheinbar als wirklich sind, so
wird natiirlich eine speziell auf die chronischen
Stadien bezogene Artefakthypothese zuneh-
mend problematisch. Der Schluf kénnte sich
aufdringen, daf} diese Hypothese entweder fiir
die ganze Schizophrenie, ob akut oder chro-
nisch, oder iiberhaupt nicht giiltig sein muf}. Ob-
wohl die Schizophrenielehre gliicklicherweise
von derart undifferenzierten Entweder-Oder-
Fragestellungen zunehmend abriickt, bleibt die
zugrundeliegende Uberlegung doch bedenkens-
wert. Es ist durchaus moglich, da} grundsitz-
lich gleiche organische Ursachen, dhnlich wie
etwa beim akuten und chronischen Gelenkrheu-
matismus oder bei der Lues, durch die ganze
Erkrankung hindurch weiterwirken, obwohl

sich ihr Erscheinungsbild sehr erheblich wandelt.

Andererseits konnte freilich ein derartiges Kon-
tinuum auch in der sozialen und familiiren
Dynamik am Werke sein. Als weitere, recht ein-
leuchtende Mdglichkeit ist an eine in akuten
und chronischen Stadien unterschiedliche Kom-
bination zwischen organischen und psycho-
sozialen Faktoren zu denken. — Eine klare
Entscheidung fiir oder gegen die Artefaktthe-
se ist deshalb aufgrund der zweifellosen Proble-
matik der Unterscheidung zwischen akuter und
chronischer Schizophrenie u.E. zur Zeit nicht
moglich.

2.5 Ubiquilitit der chronischen Schizophrenie

Ein letztes Argument gegen die Artefakthese
stellt die praktische Ubiquitit der chronischen
Schizophrenen dar: Sie kommt zweifellos un-
ter allen nur moglichen Umstdnden und Situa-
tionen — in- und auflerhalb von Spitilern und
anderen Institutionen, in ,guten® und ,schlech-
ten* Familienpldtzen, in héheren und niederen

Schichten, ruhigen oder verworrenen Verhiltnis-
sen usw. — vor. Daraus konnte trotz aller vor-
her berichteter Forschungsbefunde auf eine
doch erhebliche, einer prozefhaften Grund-
krankheit zuzuschreibende Umweltunabhiingig-
keit der chronischen Schizophrenie geschlossen
werden. — Bevor indessen ein solcher Schlufy
zulassig wire, miiite effektiv nachgewiesen wer-

'den, daB zumindest bei einer Reihe von Fillen

keinem der iiberaus vielfaltigen und z.T. recht
versteckten Sozialfaktoren, die im Vorkapitel
diskutiert wurden, ein bestimmender Einfluf}
zukommt. Dieser Nachweis ist bisher in keinen
uns bekannten Untersuchungen erbracht wor-
den.

3. Zusammenfassende Schlufifolgerungen

Zu unserem eigenen Erstaunen erscheinen uns
die Argumente, welche fiir die hier explorierte
Artefaktthese der chronischen Schizophrenie
sprechen, alles in allem eher plausibler, gewich-
tiger und zahlreicher als die entsprechenden
Gegenargumente. Das mag indessen, wie gesagt,
eine Folge des eingenommenen Standpunkts,
d.h. von — letzlich nie vermeidbaren — person-
lichen Vorurteilen und Skotomen sein. Dessen
eingedenk, und auch in Anbetracht der Bedeu-
tung der hier diskutierten Fragen und der in
vielen Bereichen noch zu wenig gesicherten For-

- schungsergebnisse, mochten wir uns hiiten, ab-

schlieffend eine definitive Stellung fiir oder ge-
gen die Artefakthypothese zu beziehen. Wir ha-
ben lediglich zeigen wollen, daf diese bei sach-
licher Erwigung des gegenwirtigen Wissens
trotz der Revolution, die ihre Annahme fiir die
gesamte Psychiatrie bedeuten wiirde, keineswegs
einfach beiseite geschoben werden darf. Die
Wissenschaft, und speziell die so schwierige Wis-
senschaft von der Psyche, hat schon unendlich
viele Male geirrt: Ihre Legitimation und Nobles-
se bezieht sie einzig aus der Tatsache, daf} sie —
wenn auch keineswegs besonders leicht — im-
mer wieder bereit ist, ihr , Wissen* in Frage zu
stellen. Die vorliegenden Uberlegungen méch-
ten fur solch heilsame permanente Revisionen
eingefahrener Denk- und Bezugssysteme die
Aufmerksamkeit vermehrt wieder auf die Pro-
blematik der ,,chronischen Schizophrenie* hin-
lenken, deren klinischer Realitit es ja fast allein
zuzuschreiben ist, daf eine schizophrene Psy-
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chose nach wie vor eine gravierende Erkran-
kung darstellt.
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