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Die Bedeutung der Soziologie psychischer
Gesundheit und Krankheit im Zeitalter der
biologischen Psychiatrie

von Reinhold Kilian

Zusammenfassung

Trotz der zunehmenden gesundheitspolitischen und gesundheitsékonomischen Bedeutung
psychischer Erkrankungen ist der gegenwartige Beitrag der Soziologie zum Verstandnis,
zur Behandlung und zur Prévention psychischer Erkrankungen eher gering. Dies gilt ins-
besondere vor dem Hintergrund der Tatsache, dass das Phdnomen der psychischen Krank-
heit bis in die zweite Halfte des 20. Jahrhunderts ein zentraler Gegenstand soziologischer
Forschung und Theorieentwicklung war und dass soziologische Konzepte und Forschungs-
ergebnisse zeitweise einen maRgeblichen Einfluss auf die Reform der psychiatrischen Ver-
sorgung hatten. Wahrend der zunehmende Bedeutungsverlust der Soziologie zunéchst mit
dramatischen Erfolgen der neurobiologischen Forschung und daraus resultierender Hoff-
nungen auf eine baldige medizintechnische Kontrollierbarkeit psychischer Stérungen ein-
herging, treten mittlerweile auch die Grenzen neurobiologischer Anséatze bei der Erkla-
rung der Ursachen und bei der Behandlung psychischer Erkrankungen immer deutlicher
zutage. Gleichzeitig deuten aktuelle Forschungsergebnisse darauf hin, das psychische Auf-
falligkeiten das Ergebnis &uRerst komplexer Wechselwirkung zwischen biologischen und
Umweltfaktoren bilden. Fir die Soziologie psychischer Gesundheit und Krankheit ergeben
sich aus diesen Erkenntnissen vielféaltige Perspektiven fir eine fruchtbare interdisziplinare
Forschungstatigkeit.

1. Einleitung

Obwohl das Thema psychischer Krankheit und Gesundheit sowohl in der Gesund-
heitspolitik als auch im o6ffentlichen Bewusstsein zunehmend an Bedeutung ge-
winnt (Paterniti et al. 2002; Ustun et al. 2004; Ustun/Chisholm 2001; World Health
Organization 2001), ist das Interesse der Soziologie an der Beschéftigung mit Phé-
nomenen der psychischen Erkrankung gegenwaértig kaum wahrnehmbar. Dies ist
umso erstaunlicher, als die Analyse der Ursachen und des gesellschaftlichen bzw.
institutionellen Umgangs mit psychischer Erkrankungen bis in die 1980er Jahre
hinein nicht nur eine Vorbildfunktion flr die sozialwissenschaftliche Auseinander-
setzung mit Gesundheit und Krankheit hatte, sondern dass soziologische Erklé-
rungsansétze zeitweise auch in der Medizin und der Gesundheitspolitik eine weit
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reichende Definitionsmacht hinsichtlich der Ursachenerkldrung und der Behand-
lung von psychischen Erkrankungen gewonnen haben (Richter 2003; Shorter
2002). In dem folgenden Beitrag soll versucht werden, mogliche Griinde dieser
Entwicklung, ihre Folgen fiir den wissenschaftlichen Diskurs zwischen Psychiatern
und Soziologen und aktuelle Perspektiven einer Neuorientierung in beiden akade-
mischen Disziplinen aufzuzeigen.

2. Die historische Entwicklung der Beziehung zwischen Soziologie und
Psychiatrie

Die Geschichte der Beziehung zwischen Soziologie und Psychiatrie ist sowohl
durch heftige Formen gegenseitiger Abgrenzung und Ignoranz als auch immer wie-
der durch Beispiele fruchtbarer Kooperation gekennzeichnet (Morgan 2008). Fur
die Erklarung dieser wechselhaften Beziehung dirfte von nicht unerheblicher Be-
deutung sein, dass sich beide Disziplinen erst vor dem Hintergrund der industriel-
len Revolution im 19. Jahrhundert ihren Platz in der akademischen Welt eroberten
und dass beide in ihren verschiedenen Ausformungen bis heute Zwischenstellung
zwischen den Natur- und Geisteswissenschaften einnehmen. Eine gemeinsame
Voraussetzung der erfolgreichen Etablierung beider Professionen lag in dem wach-
senden Interesse an der Frage, welche Kréafte die Beziehung des, von Kklerikalen
und feudalen Zwéngen zunehmend freien Menschen zu seiner Umwelt und seinen
Mitmenschen beeinflussen und wie diese Krafte kontrolliert und produktiv genutzt
werden konnen. Gemall den jeweiligen Mutterdisziplinen, der Medizin und der
Philosophie richtete sich das Interesse der Psychiater allerdings von Beginn an
weitaus starker auf die Entwicklung von Mdoglichkeiten zur Prévention und Be-
handlung psychischer Erkrankungen wéhrend die Sozialwissenschaftler haufig den
Erkenntnisgewinn durch das Beobachten und Verstehen der Phdnomene als Selbst-
zweck betrachteten (Luhmann 2005b; Weber 1978). Diese grundlegende Divergenz
zwischen der medizinischen und der sozialwissenschaftlichen Perspektive findet
bis heute ihren Niederschlag darin, dass Mediziner und Medizinerinnen zum Teil
durchaus erfolgreich Erkrankungen behandeln, deren biologische Grundlagen sie
nicht vollstandig verstehen, wahrend zumindest einige Soziologen und Soziologin-
nen zu dem Ergebnis gekommen sind, dass ein objektives Verstehen gesellschaftli-
cher Phanomene nicht méglich ist (Luhmann 2005a) und dass soziologische Ana-
lysen keine Grundlage fir Interventionen zur gezielten Veranderung gesellschaftli-
cher Prozesse bieten (Luhmann 2005c).

Zumindest bis zum Ende des 19. Jahrhunderts haben sich psychiatrische und so-
ziologische Erklarungsmodelle entweder ignoriert oder waren auf eine klare gegen-
seitige Abgrenzung bedacht. Wahrend Psychiater, wie z. B. Wilhelm Griesinger
begannen, die Ursachen psychischer Erkrankungen nicht langer als Ergebnis mora-
lischer Verfehlungen, sondern als Folge von Anomalien des Gehirns zu betrachten
(Hoff 2000; Shorter 2002), legte Emile Durkheim, ungeachtet der spateren metho-
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dischen Kritik, argumentativ in durchaus Uberzeugender Weise dar, dass regionale
Unterschiede der Suizidhaufigkeit nicht durch die Varianz der Haufigkeit psychi-
scher Storungen, sondern vielmehr durch die Stérung der normativen Balance zwi-
schen individueller Freiheit und sozialen Bindungen erklart werden kdnnen und
deshalb der Selbstmord nicht als medizinisches, sondern als ein soziales Phdnomen
zu betrachten sei (Durkheim 1983, 1984; Morgan 2008).

3. Aufstieg und Fall der Soziologie als Schlusseldisziplin der Erklarung
psychischer Erkrankungen

Trotz der Tatsache, dass bereits im 19. Jahrhundert Zusammenhénge zwischen der
sozialen Lage und dem Auftreten psychischer Erkrankungen entdeckt wurden,
(Kessler/Zzhao 1999) wurden diese zunéchst als Ergebnis biologischer Degenerati-
onsprozesse interpretiert (Richter 2003; Weingart/Kroll/Bayertz 1992). Erst mit der
Rezeption der Theorien Sigmund Freuds durch Vertreter verschiedener wissen-
schaftlicher Disziplinen begannen auch Soziologen und Psychiater zunehmend die
Madglichkeit in Erwégung zu ziehen, dass die Bedingungen der duReren Lebenswelt
einen Einfluss auf die Stérungen der psychischen Befindlichkeit von Menschen ha-
ben kdnnten.

Die systematische empirische Untersuchung der Beziehungen zwischen sozialer
Umwelt und psychischer Erkrankung begann in den 1930er Jahren in Chicago (Fa-
ris/Dunham 1939; Kessler/Zhao 1999) vor dem Hintergrund der weltweiten ékono-
mischen Krise und der daraus resultierenden sozialen Verwerfungen (Richter
2003). Die Hypothese, dass die schlechten Lebensbedingungen 6konomisch be-
nachteiligter Bevolkerungsgruppen psychischen Stress und schlieBlich psychische
Erkrankungen hervorrufen kdnnen setzte sich in der Folge zunéchst in den USA
und nach dem zweiten Weltkrieg auch in Europa zunehmend gegen die biologische
Degenerationshypothese durch (Shorter 2002). Wahrend die Assoziation sozialer
Faktoren mit dem Auftreten psychischer Erkrankungen in nachfolgenden Untersu-
chungen immer wieder empirisch bestatigt wurde (Dohrenwend 1998; Dohren-
wend/Dohrenwend 1969; Hollingshead/Redlich 1953, 1958; Srole et al. 1962),
wiesen Kritiker dieser Forschungstradition bereits friih auf die Problematik hin, das
die gewonnenen Ergebnisse sowohl durch soziale Verursachungs- als auch durch
soziale Selektionsprozesse erklarbar waren (Brown/Harris 1978; Dohrenwend et al.
1992; Richter 2003).

Ungeachtet der Bemiihungen zur Lésung der methodischen Probleme sozialepi-
demiologischer Erklarungsansétze und zur Entwicklung theoretischer Modelle zur
Integration biologischer und sozialwissenschaftlicher Krankheitsvorstellungen (Be-
cker/Sartorius 1999; Cooper 2001; Dohrenwend 1998; Drukker et al. 2006; Galea
et al. 2005; van Os/Rutten/Poulton 2008), haben sowohl Psychiater als auch Sozio-
logen zunehmend das Interesse an einem interdisziplindren Diskurs verloren.
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Die Griunde fur diese Entwicklung liegen zum einen in einem dramatischen Ent-
wicklungsschub der neurobiologischen Forschung seit den 1980er Jahren und der
dadurch geweckten Hoffnungen auf die Erweiterung medizinischer Behandlungs-
maoglichkeiten psychischer Erkrankungen (Shorter 2002), zum anderen aber auch in
einem erheblichen Ansehensverlust soziologischer Erklarungsansatze psychischer
Erkrankungen (Richter 2003). Insbesondere die wahrend der 1960er und 1970er
Jahre auch bei reformorientierten Psychiatern populére, auf der Theorie des symbo-
lischen Interaktionismus basierende ,,labeling* These, dass psychische Erkrankun-
gen primér Ergebnisse gesellschaftlicher Etikettierungs- und Disziplinierungspro-
zesse darstellen, deren primére Funktion in der sozialen Kontrolle abweichenden
Verhaltens besteht, wird heute von den meisten Psychiatern abgelehnt und selbst
von Soziologien als ,,nicht mehr anschlussféahig* beurteilt (Morgan 2008; Richter
2003). Da labelingtheoretische Erklarungsansatze nur selten einer systematischen
empirischen Uberpriifung unterzogen wurden, ist der Akzeptanzverlust dieser The-
orien weniger auf ihre empirische Widerlegung als vielmehr auf ihre fehlende All-
tagsbewahrung zurtickzufiihren. Die Symptome psychischer Erkrankungen und das
Leid der Betroffenen erwies sich zu haufig als resistent gegentiber den Versuchen
einer ,,Heilung® durch soziale Rehabilitierung als dass die Existenz psychischer
Erkrankung dauerhaft in Frage gestellt werden konnte (Richter 2003). Dies bedeu-
tet nicht, dass Erklarungsmodelle auf der Basis sozialer Konstruktionen bzw. Inter-
aktionen aus der Perspektive der Psychiatrie grundsatzlich falsch oder nutzlos wa-
ren, es bedeutet lediglich, dass sich die labelingtheoretischen Konzepte in ihrer
Uberzeichnung der Bedeutung sozialer Konstruktionen weder als Ansatzpunkte fiir
Behandlung und Prévention noch als Grundlage fur das bessere Verstdndnis von
Symptomen psychischer Stérungen bewéhrt haben (Morgan 2008).

Demgegenuber lieferte insbesondere die Zwillingsforschung immer mehr Bele-
ge fir eine genetische Ubertragung psychischer Erkrankungen (Cardno et al. 1999;
Cardno et al. 2001; Cardno et al. 2002; McGuffin et al. 1994; McGuffin 2004;
Shish/Belmonte/Zandi 2004), wahrend gleichzeitig ber innovative neurobiologi-
sche Untersuchungsmethoden der Nachweis gelang, dass psychiatrische Symptome
mit mehr oder weniger spezifischen neurochemischen Prozessen assoziiert sind
(Shorter 2002; Thome/Riederer 2003). In enger Wechselwirkung mit der neurobio-
logischen Forschung erfolgte dariiber hinaus die Entwicklung einer Vielzahl von
psychogenen pharmakologischen Wirkstoffen, die eine mehr oder weniger zielge-
naue Beeinflussung dieser neurochemischen Prozesse und damit auch der Sym-
ptome psychischer Erkrankungen in Aussicht stellten (Rose 2007; Shorter 2002).
Damit schien eine Entwicklung vorgezeichnet, die in absehbarer Zeit eine weitge-
hende Beherrschbarkeit psychischer Erkrankungen durch medizinische MaRnah-
men und moglicherweise sogar eine biologische Prévention dieser Erkrankungen
durch genetische Manipulationen versprachen. Flr viele engagierte Psychiater bot
sich dadurch die Hoffung auf einen Ausweg aus der vielfach erlebten Machtlosig-
keit gegenlber therapieresistenten oder durch Rezidive gekennzeichnete chroni-
schen Krankheitsverldaufen, die haufig in einer dauerhaften beruflichen und sozialen
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Exklusion der betroffenen Menschen miindeten. Auch das Ziel einer Humanisie-
rung der psychiatrischen Behandlung durch eine weitgehende Deinstitutionalisie-
rung der Patienten schien so in erreichbare N&he gertckt (Shorter 2002).

Gleichzeitig wurde damit die Psychiatrie ein lohnendes Feld fir die pharmazeu-
tische Industrie, fir die sich nunmehr die Méglichkeit 6ffnete, mit der Einflhrung
neuer patentgeschutzter Wirkstoffe die bis dahin auf wenige Substanzen beschrénk-
ten Umsétze mit Psychopharmaka explosionsartig zu steigern (Rose 2007; Wein-
mann 2008).

4. Enttauschte Hoffnungen und neue Perspektiven

Wiéhrend vor wenigen Jahren der Medizinhistoriker Edwin Shorter die oben darge-
stellte Entwicklung als Rickbesinnung der Psychiatrie auf ihre biologischen Wur-
zeln als Segen flr die von psychischer Erkrankung betroffenen Menschen begrufit
hat (Shorter 2002), setzt sich zumindest bei einigen Psychiatern allmahlich die Ein-
sicht durch, dass die einseitige Fokussierung der Erforschung und Behandlung psy-
chischer Erkrankungen auf biologische Faktoren die Psychiatrie mdglicherweise
wieder in eine Sackgasse fuhrt (Bauer 2008; Warner 2003; Weinmann 2008).

Diese allmahlich laut werdende kritische Haltung gegeniber einer einseitig bio-
logischen Ausrichtung von Ursachenforschung und Behandlung psychischer Er-
krankungen hat ihre Ursache darin, dass auch die biologischen Ansatze zumindest
bisher in ihrer Alltagsbewahrung hinter den in sie gesetzten Erwartungen zuriick
geblieben sind. Trotz Bahn brechender Entwicklungen im Bereich neurobiologi-
scher und genetischer Untersuchungsmethoden und der hieraus resultierenden fun-
damentalen Einsichten in die Funktionsweise und die Pathologie des menschlichen
Gehirns sowie der genetischen Transmission, ist es bisher weder gelungen, die bio-
logischen Ursachen psychischer Erkrankungen und die Wege ihrer generativen
Ubertragung eindeutig zu identifizieren (Bauer 2008; Cooper 2001) noch wurden
biologisch fundierte Praventions- oder Behandlungsmethoden entwickelt, die Uber
eine reine Symptomkontrolle hinausreichen (Weinmann 2008). Stattdessen haben
die vermeintlich gemeinsamen Interessen von Psychiatern und der pharmazeuti-
schen Industrie Allianzen zwischen beiden Interessengruppen geférdert (Conrad
2007; Conrad 2005; Conrad/Leiter 2004), die dazu geflhrt haben, dass der Glaube
an die Wirksamkeit biologisch-pharmazeutischer Behandlungsmethoden auch dort
aufrecht erhalten wird, wo die fehlende empirische Evidenz fur eine positive Nut-
zen-Schadensbilanz dieser Behandlungsmethoden offensichtlich ist (Rose 2007;
Weinmann 2008).

Mittlerweile mehren sich auch unter Psychiatern und Psychiaterinnen nicht nur
die Zweifel an der Validitat diagnostischer Kriterien und der Wirksamkeit von auf
die Beeinflussung biologischer Prozesse zielenden pharmakologischen Behand-
lungsmethoden, sondern zunehmend auch die Zweifel an den grundsétzlichen Vor-
stellungen (iber die genetische Ubertragbarkeit psychischer Erkrankungen und der
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sich daraus ergebenen Implikationen fir die Ursachenforschungen und Prévention
(Bauer 2008; Caspi/Moffit 2006; Jaenisch/Bird 2003; Schmidt 2007; Szyf/McGo-
wan/Meaney 2007; Tsuang et al. 2004; Weinmann 2008). So besteht gegenwartig
unter den Experten und Expertinnen im Bereich der genetischen Epidemiologie
psychischer Erkrankungen weitgehende Einigkeit dartber, dass monogene (d. h.
durch die Mutation eines spezifischen Gens bzw. eines spezifischen Genotyps)
Ubertragungen psychischer Erkrankungen extrem unwahrscheinlich sind (McGuf-
fin 2004; O’Donovan/ Craddock/Owen 2008). Aktuelle Untersuchungen deuten
vielmehr darauf hin, dass selbst bei Erkrankungen mit einem hohen erblichen Fak-
tor, wie der Schizophrenie oder der bipolaren affektiven Stdrung, die genetische
Disposition eines Menschen aus dem Zusammenwirken einer groReren Anzahl von
Genmutationen mit jeweils nur sehr kleinen Einzeleffekten entweder aus verschie-
denen Genmutationen oder sogar aus der unterschiedlichen Zahl von Kopien spezi-
fischer Polymorphismen resultiert (Cooper 2001; McGuffin 2004; O’Donovan/
Craddock/Owen 2008).

Allerdings stellt sich bislang das Problem, dass trotz der technischen Fortschritte
bei der Genomanalyse wéhrend der letzten Jahre auch die Suche nach Kandidaten-
genen fir die polygenetische Transmission bislang keine tragféhigen Ergebnisse
erbracht hat (Bauer 2008; Cooper 2001; Crow 2008). Gegenwartig zeichnet sich
eine Spaltung der Expertenmeinungen dahingehend ab, dass ein Teil der in diesem
Feld tatigen Wissenschaftler und Wissenschaftlerinnen die Hypothese der multige-
netischen Transmission weiterhin fur plausibel hélt und deshalb die Intensivierung
der Suche nach Kandidatengenen propagiert (O’Donovan/Craddock/Owen 2008),
wéhrend zumindest einige Experten und Expertinnen die bisherigen Ergebnisse da-
hingehend interpretieren, die Vorstellung einer reinen genetischen Transmission
psychischer Erkrankungen in die Richtung von Modellen des Zusammenwirkens
von genetischen und umweltbedingten Einflussfaktoren weiter zu entwickeln (Bar-
nett/Jones 2008; Bauer 2008; Crow 2008; van Os et al. 2000; van Os et al. 2003;
van Os et al. 2005; van Os/Marcelis 1998; van Os/McGuffin 2003; van Os/Murray
2008; van Os/Pedersen/Mortensen 2004; van Os/Rutten/Poulton 2008).

Wahrend Modelle zur Gen-Umweltinteraktion zundchst primar auf der Annah-
me basierten, dass Genmutationen die Vulnerabilitat gegeniiber Umwelteinfliissen
beeinflussen und damit z. B. eine biologische Erklarung fir das Vulnerabilitats-
Stress-Modell der Atiologie psychischer Erkrankungen liefern, deuten neuere Er-
gebnisse molekulargenetischer Untersuchungen darauf hin, dass Umweltfaktoren
uber verschiedene Prozesse das Erbgut selbst beeinflussen kénnen (Barnett/Jones
2008; Bauer 2008; van Os/Murray 2008; van Os/Rutten/Poulton 2008). Mit dieser
Entwicklung gewinnt nicht nur die langst entschieden geglaubte Kontroverse zwi-
schen den evolutionstheoretischen Positionen Charles Darwins und Jean-Baptiste
de Lamarcks eine unerwartete Aktualitat (Bauer 2008), sondern es er6ffnen sich
auch langst verloren geglaubte Betéatigungsfelder fiir eine interdisziplindre Zusam-
menarbeit zwischen Natur- und Sozialwissenschaften (Barnett/Jones 2008; van Os/
Rutten/Poulton 2008).
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So kommen Krabbendam und van Os (Krabbendam/van Os 2005) im Rahmen
einer Metaanalyse von 10 Studien zu dem Ergebnis, dass das Risiko einer schizo-
phrenen Erkrankungen in stadtischen gegeniber landlichen Lebensraumen um 30-
150 Prozent erhoht ist und dass der Zusammenhang auch in den Studien auftritt, in
denen die genetische Disposition kontrolliert wurde (Pedersen/Mortensen 2001;
Pedersen/Mortensen 2006; van Os et al. 2003). Obwohl damit mittlerweile deutli-
che Hinweise fur ein Zusammenwirken genetischer Disposition und einem stadti-
schen Lebensumfeld bei der Entstehung schizophrener Erkrankungen vorliegen,
besteht sowohl hinsichtlich der genetischen als auch der umweltbedingten Wirkfak-
toren weitgehende Unklarheit. Allerdings deuten Ergebnisse einiger dieser Frage-
stellung intensiver nachgehenden Studien darauf hin, dass Merkmale wie soziale
Isolation oder mit dem Begriff ,social capital bezeichnete Faktoren in dieser In-
teraktion von Bedeutung sind (De Silva et al. 2005). Diese Ergebnisse sind umso
bemerkenswerter, als sie eine spate empirische Unterstltzung der Hypothese lie-
fern, mit der Faris und Dunham (1939) die Ergebnisse ihrer Chicago Studie erklar-
ten und die sie auf Grund der methodischen Kritik an ihrer Studie spéater selbst in
Zweifel gezogen haben (Cockerham 2003; Richter 2003).

Wahrend im Fall schizophrener Erkrankungen die Hinweise auf die Bedeutung
der Gen-Umweltinteraktion das mittlerweile vorherrschende biologische atiologi-
sche Paradigma dieser Erkrankung in Frage stellen, finden sich auch fur Verhal-
tensstorungen, deren Entstehung bislang weitgehend unangefochten auf psychoso-
ziale Ursachen zuriickgefuhrt wurden, empirische Belege fur ein Zusammenwirken
genetischer und umweltbedingter Einflussfaktoren.

Caspi et al. (2002) gelangen im Rahmen einer Untersuchung zur Bedeutung ge-
netischer Faktoren fur die Auswirkungen von Kindesmisshandlung zu dem Ergeb-
nis, dass mannliche Heranwachsende mit Misshandlungserfahrungen gegendiber je-
nen ohne Misshandlungserfahrungen ein erhohtes Risiko von Auffélligkeiten im
Bereich von Gewalthandlungen und antisozialem Verhalten aufweisen, das dieser
Effekt jedoch signifikant von der Aktivitdt des Monoamin Oxidase A (MAOA)
Gens abhangt, welches an der Steuerung der Produktion verschiedener Neurotrans-
mitter wie z. B. Serotonin und Dopamin beteiligt ist. Wahrend bei den Untersu-
chungspersonen mit einer reduzierten MAOA Gen Aktivitat bei Misshandlungser-
fahrungen das Gewaltrisiko gegenutber Untersuchungspersonen ohne Misshand-
lungserfahrungen signifikant erhoht war, kam es bei Untersuchungspersonen mit
einer hohen MAOA Gen Aktivitat auch bei Misshandlungserfahrungen nur zu einer
geringen Steigerung des Gewaltrisikos. Die Ergebnisse von Caspi et al. konnten in
einer weiteren Untersuchung im Hinblick auf die Verursachung von Verhaltenssto-
rungen als Folge von Vernachldssigung und Gewalterfahrungen repliziert werden
(Foley et al. 2004). Nicht repliziert werden konnten bislang dagegen die Ergebnisse
einer weiteren Studie von Caspi et al. (2003) zur Bedeutung der Gen-Umweltinter-
aktion im Prozess der Atiologie depressiver Storungen (Barnett/Jones 2008).

Im Unterschied zur Analyse der Modifikation der Effekte negativer Umweltein-
flisse durch die genetische Disposition durch Caspi et al., gehen Guo et al. (Guo/
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Roettger/Cai 2008) der Frage nach, ob verhaltensrelevante Auswirkungen der ge-
netischen Disposition durch Umweltbedingungen beeinflusst werden. Die Autoren
untersuchen die Interaktion zwischen verschiedenen, aufgrund von Tierversuchen
mit einem hoheren Aggressionspotenzial assoziierten genotypischen Varianten der
DAT1, DRD2 und MAOA Gene und Merkmalen der sozialen Kontrolle im Hin-
blick auf die Préadiktion von Gewaltdelinquenz bei mannlichen Heranwachsenden.
Die Ergebnisse der Untersuchung bestatigen fiir alle untersuchten genetischen Po-
lymorphismen die Assoziation mit einem erhohten Risiko von Gewaltdelinquenz,
zeigen aber auch, dass bei zwei der untersuchten genotypischen Varianten das ge-
netisch bedingte héhere Risiko von Gewaltdelinquenz durch ein erhéhtes Mal? so-
zialer Kontrolle reduziert wird. Die hinsichtlich einer Reduzierung des genetisch
bedingten Delinquenzrisikos wirksamen Auspragungen sozialer Kontrolle umfas-
sen dabei das Vorhandensein zweier biologischer Elternteile, die Inanspruchnahme
sozialer Dienste, die regelméRige Teilnahme an gemeinsamen Familienmahlzeiten
und die Schulbindung. Eine Erhdhung des genetisch bedingten Delinquenzrisikos
verursachen dagegen das Wiederholen einer Schulklasse und Kontakte mit delin-
quenten Freunden (Guo/Roettger/Cai 2008).

Bei allen bisher vorliegenden Untersuchungen zur Gen-Umweltinteraktion ist
der biologische Wirkmechanismus weitgehend ungeklart (Guo/Roettger/Cai 2008).
Ergebnisse molekulargenetischer Tierversuche zeigen, dass die Expression geneti-
scher Polymorphismen durch epigenetische Prozesse gesteuert wird, die zumindest
in friihen Phasen der Zellentwicklung durch Umweltfaktoren beeinflusst werden
kdnnen und dass derartige Einfllisse auch in spateren biologischen Entwicklungs-
phasen reversibel sind (Barnett/Jones 2008; Bauer 2008; Guo/Roettger/Cai 2008;
van Os/Rutten/Poulton 2008). Obwohl die Ubertragbarkeit derartiger Ergebnisse
auf menschliche Entwicklungsprozesse bislang weitgehend unklar ist, deuten sie
darauf hin, dass die Vorstellung rekursiver monokausaler Einfliisse genetischer
oder umweltbedingter Faktoren auf psychische Gesundheit und Krankheit zuneh-
mend infrage gestellt werden muss (Bauer 2008). Stattdessen sprechen immer mehr
Erkenntnisse dafir, dass psychische Erkrankungen das Ergebnis eines komplexen
Systems nichtrekursiver Wechselwirkungen zwischen biologischen und nichtbiolo-
gischen Faktoren darstellen (Barnett/Jones 2008).

5. Schlussfolgerungen

Fur die Soziologie ergeben sich aus dieser aktuellen Entwicklung Moglichkeiten
der intensiveren Beteiligung am wissenschaftlichen Diskurs tber das Phdnomen
psychischer Erkrankungen. Allerdings zeigen die aktuellen molekulargenetischen
Erkenntnisse auch, dass die Komplexitat der biologischen Prozesse die bisherigen
Vorstellungen weit tbersteigt und dass deshalb auch die gegenwértigen Modelle
der Gen-Umweltinteraktion dieser Komplexitat kaum gerecht werden (Bauer 2008;
March et al. 2008). Die genauere Betrachtung der oben vorgestellten Studien macht



144 Soziale Probleme, 19. Jg., 2008

deutlich, dass die dort verwendeten theoretischen und methodischen Ansatze zur
Definition und Erfassung sozialer Faktoren gemessen an den mittlerweile erreich-
ten Standards in den Sozialwissenschaften auf einem sehr einfachen Niveau ange-
siedelt sind. Eine zentrale Aufgabe der Soziologie psychischer Erkrankungen
misste es deshalb sein, die Anwendung elaborierter theoretischer sozialwissen-
schaftlicher Konzepte und methodischer Verfahren in diesem Feld voranzutreiben
(March et al. 2008; Morgan/McKenzie/Fearon 2008). Dies setzt allerdings die Be-
reitschaft von Sozial- und Naturwissenschaftlern voraus, sich an einem interdis-
ziplinaren Diskurs zu beteiligen und sich ernsthaft mit den Erkenntnissen der je-
weils anderen Disziplin auseinanderzusetzen (Barnett/Jones 2008).

Hieraus ergibt sich nicht, dass die Soziologie psychischer Erkrankungen sich
nunmehr ausschlieRlich mit Fragen der Atiologie und daraus abgeleitet mit den
Madglichkeiten der Prévention psychischer Erkrankungen beschéftigen sollte. Auch
unter dem Eindruck des biologischen Perspektivenwechsels bleibt es eine zentrale
Aufgabe der Sozialwissenschaft, die Bedeutung dieser Entwicklungen flr den ge-
sellschaftlichen Umgang mit dem Ph&nomen psychischer Erkrankung und den
Konsequenzen flr die betroffenen Menschen zu reflektieren. Relevante Fragestel-
lungen lassen sich dabei durchaus in der Tradition der soziologischen Analyse im
Bereich der Psychiatrie formulieren. So stellt sich z. B. die Frage, welche Aus-
wirkungen die Erkenntnisse der biologischen Psychiatrie auf die soziale Représen-
tation psychischer Erkrankungen haben und was dies fur Prozesse der sozialen Ex-
klusion bzw. Inklusion von Menschen mit psychischen Erkrankungen bedeutet.
Ebenso wichtig erscheint die Frage der Bedeutung dieser Erkenntnisse fiir das
Krankheitserleben und die Krankheitsbewéltigung durch die Betroffenen. Nicht
zuletzt bleibt die Frage der Bedeutung fir das professionelle Selbstverstandnis der
psychiatrischen Experten und ihres Umgangs mit psychischen Erkrankungen.

Die Auseinandersetzung mit diesen und &hnlichen Fragestellungen erfordert ei-
nerseits eine fundierte Kenntnis der Entwicklungen im Bereich der biologischen
Psychiatrie und des Diskurses Uber diese Erkenntnisse innerhalb der psychiatri-
schen Profession. Da der dafiir notwendige Einstieg in das Forschungsfeld immer
mit der Gefahr des ,,going native* verbunden ist, braucht allerdings die Soziologie
psychischer Gesundheit und Krankheit auch verstarkt den innerdisziplinaren Dis-
kurs. Aus der Sicht eines Autors, der wegen seiner langjahrigen Téatigkeit in psy-
chiatrischen Forschungseinrichtungen immer in der Gefahr ist, die notwendige kri-
tische Distanz zu seinem Forschungsfeld zu verlieren, wére es wiinschenswert,
wenn dieser Beitrag einige Anregungen fur eine Intensivierung dieses Diskurses
liefern wiirde.
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The Relevance of Sociology of Mental Health and Iliness
in the Era of Biological Psychiatry

Abstract

In spite of the growing health policy and the economical relevance of mental illness the
current contribution of the social sciences to the actual discussion on the aetiology of men-
tal illness and the further development of interventions for mental health promotion and
mental health is rather small. This is particularly true with regard to the fact that until the
middle of the 20th century the phenomenon of mental illness was a main object of socio-
logical theory and research and that sociological theories and research results were of
great influence for the reform of mental health care systems. In the beginning the descend-
ing impact of the sociological perspective was accompanied the dramatic success of
neurobiological research associated with the hope for a technical controllability of mental
disorders in the near future. However, the limitations of neurobiological approaches for
the etiology and the treatment of mental disorders became more and more obvious. On the
other hand, recent research findings indicate that mental disorders are the result of com-
plex interactions between biological and environmental factors. For the sociology of men-
tal health and illness these results provide various opportunities for fruitful interdiscipli-
nary research activities.
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