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MEDIZIN

SCHIZOPHRENIE Trotz aufwindiger Studien lasst
sich bislang kein einzelner Erbfaktor fiir
Schizophrenie ausmachen. Die Forscher miissen
ihre Suche entscheidend erweitern.

Die Stecknadel
im Genhaufen
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Michael Balter ist Biologe und Wissenschafts-
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Auf einen Blick: Erbkrankheit Schizophrenie?

genomweiten Assoziationsstudi-

en (GWAS) suchen Forscher
nach Erbfaktoren, die fiir den
Ausbruch psychischer Stérungen
wie Schizophrenie verantwortlich
sein konnten.

1Mit aufwéndigen so genannten

risiko.

Trotz einiger Erfolge sind die
2bisherigen Ergebnisse ent-

tauschend. Ein einzelnes Gen
lasst sich fiir Schizophrenie offen-
bar nicht ausmachen; die auffil-

ligen Genversionen korrelieren nur
schwach mit dem Erkrankungs-

ren miissen kiinftige Studien

auch schadigende Umweltein-
fliisse einbeziehen, die bei der
Hirnentwicklung von Kindern und
Jugendlichen eine Rolle spielen.

3 Neben erblichen Risikofakto-

m Jahr 2016 meldeten US-Forscher, sie hitten

ein Gen entdeckt, das eng mit dem Risiko zu-

sammenhange, an Schizophrenie zu erkranken.

Und wie so oft reagierte die Tagespresse mit vor-

schnellem Enthusiasmus. Der Medienrummel

ist verstindlich, gleicht doch die Geschichte der
Schizophrenieforschung einer langen Kette enttdusch-
ter Erwartungen.

Die biologische Grundlage dieses besonders ritsel-
haften und komplexen seelischen Leidens ist seit Lan-
gem umstritten. Einigkeit besteht nur tiber das Ausmaf3
des Schadens, den es anrichtet: Berticksichtigt man so-
wohl den unmittelbaren Betreuungsaufwand als auch
die indirekten Verluste durch Arbeitsunfihigkeit und
vorzeitigen Tod, so summieren sich etwa in den USA
die sozialen Kosten auf mehr als 6o Milliarden Dollar
pro Jahr. Allein dadurch kime jeder Forschungserfolg
einem enormen Fortschritt gleich.

Grof3 angelegte genetische Studien wecken seit mehr
als einem Jahrzehnt die Hoffnung auf neue Erkenntnis-
se und Therapien. Die wéren auch dringend nétig: Die
vorhandenen Psychopharmaka mildern blof3 die offen-
sichtlichsten Symptome wie Wahnvorstellungen und
Halluzinationen. Dabei verursachen sie aber oft schwe-
re Nebenwirkungen und helfen kaum gegen chronische
Symptome wie Vereinsamung und kognitive Defizite.

Doch bisher enttduschten all diese Studien die in sie
gesetzten Erwartungen. Die Suche nach Genen fiir Schi-
zophrenie, Depression, Zwangserkrankungen und bi-
polare Storung ergab, dass hochstwahrscheinlich in kei-
nem Fall ein einzelner Erbfaktor allein fiir das jeweilige
Leiden verantwortlich ist.

Das Fahnden nach den erblichen Ursachen seeli-
scher Krankheiten ist an sich wohlbegriindet. Seit Jahr-
zehnten legen Ergebnisse aus der Familien- und Zwil-
lingsforschung eine starke genetische Komponente der
Schizophrenie nahe. Dafiir spricht schon das nahezu
konstante Auftreten der Erkrankung: Thre Haufigkeit
betragt weltweit rund ein Prozent - trotz der riesigen
soziookonomischen und umweltbedingten Unterschie-
de, die auf dem Globus herrschen.

Um verdéchtige Genversionen aufzuspiiren, bedarf
es eines enormen statistischen Aufwands - mit Zehn-
tausenden von Kranken und Kontrollprobanden. Ange-

sichts dieser Herausforderung griindeten Wissenschaft-
ler 2007 das Psychiatric Genomics Consortium (PGC),
das derzeit tiber mehr als 8oo Mitarbeiter aus 38 Lin-
dern verfiigt und bereits statistische Daten von iiber
900 000 Personen gesammelt hat.

Mit einer so genannten genomweiten Assoziations-
studie (GWAS) erzielte die Schizophrenie-Arbeitsgrup-
pe des PGC 2014 einen Durchbruch (siehe »Die Suche
nach dem richtigen Geng, S. 66/67). Bei der Analyse
von rund 37000 Schizophreniefillen und 113000 Kon-
trollpersonen identifizierten die Wissenschaftler um
den Genetiker Michael O’Donovan von der britischen
Cardiff University 108 genetische Regionen, die mit der
Krankheit zusammenhingen; darunter einige, die fiir
Signalsysteme im Gehirn zustandig sind, an denen gén-
gige Antipsychotika angreifen.

Ein lohnendes Ziel

Die deutlichste Verbindung zur Schizophrenie zeigten
DNA-Abschnitte, die fiir Proteine des Haupthistokom-
patibilititkomplexes MHC (major histocompatibility
complex) kodieren. Diese Eiweifiverbindungen stellen
sicher, dass der Korper fremde Molekiile erkennt, und
alarmieren das Immunsystem. Die MHC-Region er-
wies sich somit als lohnendes Ziel, das die Arbeitsgrup-
pe des Genetikers Steven McCarroll von der Harvard
Medical School in Boston darauthin durchforstete. Die
Entdeckung der Forscher sorgte fiir die Schlagzeilen
2016: Eine Variante des MHC-Gens C4 erhohte in den
untersuchten Testgruppen das Schizophrenierisiko -
allerdings lediglich von 1 auf 1,27 Prozent.

Die aufgespiirten Variationen im C4-Gen betrafen
nicht blof3 die Abfolge der DNA-Bausteine, sondern
auch die Lidnge sowie die Anzahl von Kopien dieses
Gens. Frithere Untersuchungen lieffen bereits vermuten,
dass bei Schizophrenie Abweichungen in der Genkopi-
enzahl eine wichtige Rolle spielen kénnten. Die neue
Studie bestitigte den postulierten Zusammenhang zwi-
schen Kopienzahlvariation und Schizophrenie: Als das
Team das Gehirn sowohl lebender als auch verstorbener
Schizophreniepatienten mit dem von Kontrollpersonen
verglich, stielen sie bei den Erkrankten auf deutlich
mehr C4-Protein, wahrscheinlich auf Grund der zusitz-
lichen Exemplare des dafiir zustdndigen Gens.
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Welche molekularen Mechanismen stecken dahin-
ter? Wie weitere Experimente der Forscher mit Mause-
gehirnen zeigten, sorgt das C4-Protein fiir den Abbau
von Nervenverbindungen, die im Lauf der Hirnentwick-
lung nichtléanger gebraucht werden (siche Gehirn&Geist
6/2016, S. 11). Falls dieser an sich normale Hirnreifungs-
prozess ungebremst fortschreitet und dabei zu viele Sy-
napsen gestutzt werden, konnte das die Ursache fiir
manche Schizophreniesymptome sein. Tatséchlich wei-
sen Erkrankte eine diinnere Hirnrinde und weniger Sy-
napsen auf. Auflerdem treten Schizophrenie und ande-
re Psychosen meist erst im spéten Jugend- und frithen
Erwachsenenalter auf, wenn die Hirnreifung im We-
sentlichen abgeschlossen ist.

Die Ergebnisse schienen zunéchst zu bestitigen, dass
sich aufwindige Assoziationsstudien lohnen. GWAS
hitten eine »erstaunliche und nie da gewesene Explosi-
on unseres Wissens« iiber Geisteskrankheiten ausgeldst,
meint der Genetiker Patrick Sullivan von der University
of North Carolina in Chapel Hill. Auch David Goldstein
von der Columbia University in New York - eigentlich
ein GWAS-Skeptiker - rdumt ein, mit der Bostoner C4-
Studie »liefert eine GWAS zum ersten Mal das, was wir
von ihr erwarten«. Andere fithrende Genetiker duflern
sich allerdings weniger begeistert. »GWAS werden
nichts zur biologischen Erklirung der Schizophrenie
beitragen«, behauptet Mary-Claire King von der Uni-
versity of Washington in Seattle, die 1990 das Gen
BRCAL1 als Brustkrebs-Risikofaktor identifiziert hatte.

Hinter den meisten Schizophreniefillen stecken ver-
mutlich Hunderte oder gar Tausende von Genen. »Wie
GWAS zeigen, ist Schizophrenie derart polygen, dass
sich vielleicht gar nichts finden ldsst aufler einem unde-
finierbaren genetischen Rauschen«, meint der Verhal-
tensgenetiker Eric Turkheimer von der University of
Virginia in Charlottesville.

/DOSSIER MEHR WISSEN AUF

»SPEKTRUM.DE«

Gehirm8Geist

Weitere Informationen zu
psychischen Stérungen finden Sie im
Gehirn&Geist-Dossier 2/2017
»Wenn die Seele den Halt verliert«:

www.spektrum.de/shop

So gesehen konnte die C4-Studie vor allem dazu die-
nen, manchen Forschern allzu simple Vorstellungen
tiber genetische Ursachen psychischer Krankheiten aus-
zutreiben - zerstéren doch alle bisherigen Befunde die
Hoffnung, Schizophrenie lasse sich auf einige wenige
Mutationen zuriickfithren. Jeder der 108 mit der Krank-
heit in Zusammenhang gebrachten Genorte tragt ledig-
lich einen Bruchteil zum Risiko bei. Und die wenigen
hochriskanten Gene sind nur fiir ein paar Fille verant-
wortlich. Deshalb werden die neuen Erkenntnisse in
néchster Zeit kaum zu Therapien fithren.

Methodische Schwichen

Wie wichtig ist das C4-Gen tberhaupt fiir die Krank-
heit? In McCarrolls Studie trugen 27 Prozent der fast
29000 Schizophreniepatienten eine als riskant einge-
stufte Variante des C4-Gens — aber auch 22 Prozent von
36000 gesunden Kontrollpersonen! »Selbst wenn die
C4-Geschichte stimmt, erklirt sie nur einen unbedeu-
tenden Anteil der Schizophreniefille«, betont der Evo-
lutionsgenetiker Kenneth Weiss von der Pennsylvania
State University. »Der Nutzen ist fraglich.« Wie McCar-
roll einrdumt, beweist seine Studie nicht einen direkten
Zusammenhang zwischen Synapsenabbau und Schizo-
phrenie, sondern zeigt nur mdgliche biologische Me-
chanismen auf.

Fragwiirdige Erblichkeit

Schizophrenie gilt als hochgradig erblich. Dabei
wird Erblichkeit oft als Maf fiir die relative Rolle
der Gene interpretiert und in Prozent ausgedriickt.
Vor allem Zwillingsstudien dienen dazu, die Erb-
lichkeit der Schizophrenie zu messen; entsprechen-
de Schitzungen liegen bei rund 8o Prozent. Viele
Forscher halten solche Aussagen jedoch fiir irrefiih-
rend. Sie bezweifeln vor allem die Grundannahme,
eineiige und zweieiige Zwillinge unterldgen densel-
ben Umwelteinfliissen.

Einige Forscher kritisieren den Erblichkeitsbe-
griff noch grundsitzlicher. Ihrer Ansicht nach sagen
die Berechnungen gar nichts iiber die relative Rolle
von Genen und Umwelt aus. In Wahrheit messe die
Erblichkeit nur, inwieweit die Variation eines Merk-

mals - ob Korpergrofle, Intelligenzquotient oder
Schizophrenie - genetische Unterschiede in einer
bestimmten Population widerspiegelt.

Als Beispiel dafiir, wie irrefiihrend Erblichkeits-
schitzungen sein konnen, verweist der Genetiker
Eric Turkheimer von der University of Virginia auf
die Eigenschaft der Zweiarmigkeit: Nahezu jeder
Mensch in einer beliebigen Population besitzt zwei
Arme. Und diesbeziiglich unterscheiden sich ein-
eiige Zwillinge mit identischer DNA nicht von
zweieiigen Zwillingen, die nur rund die Hilfte ihrer
Gene teilen. Nach den iiblichen Kriterien ergébe
das eine berechnete Erblichkeit von null Prozent -
obwohl wir wissen, dass Zweiarmigkeit natiirlich
fast ausschliefllich genetisch bedingt ist.
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Die Suche nach dem richtigen Gen

Das Humangenomprojekt lieferte im Jahr 2000 erste Genkarten des Menschen. Davon erhofften sich Wissen-
schaftler den Beginn einer Ara der personalisierten Medizin, die gezielte Gentherapien fiir viele krperliche
und seelische Leiden versprach - auch fiir Schizophrenie. Umfangreiche Untersuchungen identifizierten zwar
Genvariationen, die das Schizophrenierisiko erh6hen; neue Behandlungsformen stehen aber noch aus.

T
. Chromosom

Zellkern

DNA
Zelle

Nukelotidpaar

Der Zellkern des Menschen beherbergt 23 Chromosomen-
paare, die aus langen DNA-Faden bestehen. Die DNA-
Bausteine, so genannte Nukleotide, bilden paarweise die
Buchstaben des genetischen Kodes. Eine Nukleotidsequenz,
die Informationen fiir die Herstellung eines Proteins liefert,
heil3t Gen; seine Varianten werden Allele genannt.
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Die GWAS-Methode weist zudem methodische
Schwichen auf: Um die notwendigen riesigen Stichpro-
bengroflen zu erreichen, unterscheiden die Genetiker
zwischen Kranken und Kontrollpersonen je nachdem,
ob der Betreffende formal als Schizophrener diagnos-
tiziert wurde oder nicht. Die Kriterien dafiir sind aller-
dings vage. Sowohl nach dem »Diagnostic and Statis-
tical Manual of Mental Disorders« der American Psy-
chiatric Association wie auch nach der »International
Classification of Diseases« der Weltgesundheitsorganisa-
tion kénnen ganz unterschiedliche Symptome - Wahn-
vorstellungen, Halluzinationen oder kognitive Storun-
gen - zur Diagnose fiihren.

Die Neurologin Hannelore Ehrenreich vom Max-
Planck-Institut fiir Experimentelle Medizin in Gottin-
gen betrachtet Schizophrenie nicht als definierte Krank-
heit, sondern als Oberbegriff fiir eine Reihe unter-
schiedlicher Leiden. »Wir konzentrieren uns hier auf

Nukleotid

In manchen Genvarianten ist nur ein einziges Nukleotid
verandert. Treten diese Einzelnukleotidpolymorphismen oder
kurz SNPs (von englisch: single-nucleotide polymorphisms;
rot) bei Erkrankten haufiger auf, kdnnen sie entweder selbst
das Krankheitsrisiko erh6hen, oder sie weisen auf benach-
barte mutierte Allele hin.

DRD2

si=k-l=

19 20 21 22
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Menschen, die als Teil eines Kontinuums am extremen
Ende des Spektrums menschlicher Wahrnehmungen
stehen.« So weit mdchte der Psychiater und Schizophre-
nie-Experte William Carpenter von der University of
Maryland zwar nicht gehen, raumt aber ein, dass es sich
nicht um eine klar umrissene Krankheit, sondern um
eine Gruppe von Stérungen oder Symptomen handelt.
»Das macht sie zu einem schwer zu treffenden Ziel fiir
die Suche nach Genen.«

12

»Besessen von Symptombekimpfung«

Besonders skeptisch dufern sich Psychiater, Patienten-
vertreter sowie frithere Patienten. Der GWAS-Ansatz
setze einseitig auf die Entwicklung neuer Medikamente
zur Symptomlinderung. »Die Besessenheit von der rei-
nen Symptombekdmpfung deckt sich nicht mit den In-
teressen der Patienten«, meint der Psychiater Jim van
Os von der Universitdt Maastricht in den Niederlanden.
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Forscher besonders fiir SNPs — Genversionen mit einem
einzigen verdnderten Baustein. Eine GWAS eignet

sich vor allem flir komplexe Leiden, bei denen nicht eine
einzelne Mutation, sondern viele verschiedene Gen-
versionen zum Risiko beitragen.

Bei genomweiten Assoziationsstudien (GWAS) durch-
forsten Wissenschaftler die DNA von tausenden
Personen, um mit aufwéandigen statistischen Verfahren
solche Genvarianten aufzuspiiren, die bei Kranken
etwas haufiger auftreten. Dabei interessieren sich die

individueller
Genomabschnitt

bei Erkrankten haufiger auftretende SNPs
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gesunde Kontrollgruppe

Eine Schizophrenie-GWAS mit 37000 Patienten und
113000 Kontrollpersonen identifizierte 108 SNPs, die mit
der Krankheit korrelierten — ein unmittelbares »Schizo-
phrenie-Gen« fanden die Forscher nicht. Doch einige

der Genorte kodieren fiir Proteine, welche die Signal-
Ubertragung im Gehirn beeinflussen und somit an der
Auspragung von Schizophreniesymptomen zu tun haben
kénnten. Drei Gene fielen besonders auf:

C4 auf Chromosom 6: hilft beim Kappen von nicht mehr
bendtigten Synapsen. Ist das zum Immunsystem gehorende
C4-Protein Uberaktiv, stutzt es zu viele Nervenverbindun-
gen — und tragt damit vielleicht zur Schizophrenie bei.

GRM3 auf Chromosom 7: beeinflusst die Signaliibertragung
durch den Neurotransmitter Glutamat. Mehrere SNPs dieses
Gens werden mit Schizophrenie und anderen psychischen
Storungen assoziiert.

DRD2 auf Chromosom 11: interagiert mit dem Neurotrans-
mitter Dopamin. Am Dopaminrezeptor DRD2 setzen antipsy-
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chotische Medikamente an.

Die Betroffenen wiinschten sich vor allem ein produkti-
ves, sozial integriertes Leben — und das erfordere nicht
unbedingt mehr Medikamente.

Van Os sowie immer mehr Patientenvertreter halten
den Begrift »Schizophrenie« selbst fiir einen Teil des
Problems; stigmatisiere er doch die Patienten, ohne
richtig anzugeben, was ihnen fehlt. Tatséchlich haben
mehrere asiatische Lander, darunter Japan, Siidkorea,
Hongkong und Singapur, die traditionelle Klassifikation
ganz abgeschafft. Der japanische Ausdruck »Geistspal-
tungskrankheit« fiir Schizophrenie wurde 2002 durch
»Integrationsstorung« ersetzt; in Korea spricht man in-
zwischen von » Abstimmungsstérung«.

Etliche Forscher und Interessenvertreter kritisieren,
die gingige Nomenklatur - sowie die Suche nach Ge-
nen - beschrinke das Leiden auf eine Hirnerkrankung.
»Wenn manche Menschen durch genetische Variatio-
nen dazu neigen, diese Erlebnisse zu haben, dann miis-

sen wir dafiir sorgen, dass ihre Umwelt so etwas nicht
auslost«, betont Jacqui Dillon, die das britische Hearing
Voices Network leitet. Die Aktivistin, bei der als Jugend-
liche Schizophrenie diagnostiziert wurde und die noch
heute Stimmen hort, ist iiberzeugt, die Schizophrenie-
genetik »dndert nichts an dem, was wir tun miissen, um
zu verhindern, dass Menschen verriickt werden«.

Einige Forscher halten die Suche nach Genen iiber-
haupt fiir einen Irrweg, da sie den Anteil der Umwelt
sowie personlicher und familidrer Risikofaktoren igno-
riere. Gelegentlich wird sogar die vorwiegend aus Fami-
lien- und Zwillingsstudien abgeleitete Grundidee in
Frage gestellt, Schizophrenie sei weitgehend »erblich«.
Dabei liefert der komplexe Begrift Vererbung gar kein
direktes Maf3 dafiir, wie »genetisch« eine bestimmte
Eigenschaft — etwa eine formal diagnostizierte Schi-
zophrenie — wirklich ist (siehe »Fragwiirdige Erblich-
keit«, S. 65).
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»Es ist eine Schande, wie
genetische Studien Umwelt-
daten vernachlassigen«

Rudolf Uher (Dalhousie University)

Die soziale Umwelt verursacht nach Uberzeugung
mancher Wissenschaftler ein deutlich gréleres Schizo-
phrenierisiko als die meisten der bisher identifizierten
Gene. Epidemiologischen Studien zufolge reichen die
Risikofaktoren vom Leben in stddtischer Umgebung
iiber Immigrantenstatus und Armut bis hin zu sexuel-
lem Missbrauch (sieche Gehirn&Geist 6/2016, S. 12).

2016 stellte ein israelisches Team fest, dass Holo-
caust-Uberlebende haufiger an Schizophrenie leiden.
Andere Forscher fanden ein erhohtes Risiko bei Men-
schen, welche die biirgerkriegsahnlichen Unruhen in
Nordirland durchlitten hatten. Wie all diese Umweltfak-
toren zum Erkrankungsrisiko beitragen, bleibt aller-
dings unklar.

Offenbar miissen die Forscher ein breites Ursachen-
spektrum in Betracht ziehen. Manche Menschen sind
wohl genetisch bedingt anfillig fiir geistige Storungen,
aber vermutlich stoflen erst familidre oder andere sozi-
ale Faktoren eine labile Person iiber die Schwelle zur
ersten psychotischen Episode. Es gilt also herauszufin-
den, wie genetische und umweltbedingte Einfliisse da-
bei zusammenwirken.

Selbst hartnéckige Verfechter der reinen Vererbungs-
lehre geben zu, dass Umweltfaktoren eine gewisse Rolle
spielen miissen. »Gene sind kein Schicksal«, gesteht
McCarroll ein und verweist auf Zwillingsstudien: Wenn
bei einem eineiigen Zwilling Schizophrenie vorliegt, lei-
det der andere nur in der Hélfte aller Falle ebenfalls da-
ran. Das ist ein deutliches Indiz dafiir, wie wichtig nicht-
genetische Einfliisse sein miissen.

So ergab eine 2012 von Jim van Os und seinen Mit-
arbeitern veroffentlichte Metastudie, dass an psychoti-
schen Symptomen leidende Patienten mit fast dreifach
erhohter Wahrscheinlichkeit traumatische Kindheits-
erlebnisse durchgestanden hatten. Mit solchen Zahlen
kann kein bisher per GWAS identifiziertes genetisch be-
dingtes Risiko auch nur entfernt mithalten.

2014 zeigten Hannelore Ehrenreich und ihre Kolle-
gen, wie die Kombination genetischer und umweltbe-
dingter Daten neue Erkenntnisse zu liefern vermag. Das
Team berichtete iiber 750 mannliche Schizophrenie-
patienten in Deutschland, bei denen ausnahmsweise so-
wohl GWAS-Resultate als auch detaillierte Daten zur
sozialen Umwelt vorlagen. Bei Schizophrenie entschei-
det bekanntlich das Alter, in dem die Krankheit aus-
bricht, iiber deren weiteren Verlauf: Je friher sie be-
ginnt, desto schlimmer wird sie. Wie die Forscher nun
herausfanden, korrelierten Umweltfaktoren wie frithe
Hirnschédigung, Kindheitstrauma, stiddtische Umge-
bung, Migrationshintergrund und vor allem Cannabis-
konsum signifikant mit einem frithen Krankheitsbe-
ginn: Patienten, auf die vier oder mehr dieser Faktoren
zutrafen, erkrankten fast zehn Jahre frither als die von
Umweltrisiken verschonten Fille. Hingegen zeigten die
aus den GWAS-Daten berechneten polygenen Risiko-
werte keinen erkennbaren Zusammenhang mit dem
Zeitpunkt des Krankheitsbeginns.

Ehrenreich schliefit daraus keineswegs, Gene seien
irrelevant. Vielmehr scheinen »genetische Faktoren von
einem Menschen zum néchsten so stark zu variieren,
dass jeder aus einem anderen Grund krank wird«. Un-
terdessen untersuchen weitere Forscher im Rahmen
der so genannten Epigenetik, ob Umweltstress Gene ein-
und auszuschalten vermag.

Der Weg zu neuen Therapien

Die GWAS-Forscher sollten nach Meinung von Ehren-
reich und anderen Wissenschaftlern endlich beginnen,
in ihre Studien moglichst viele Informationen einzube-
ziehen, um daraus ein statistisches Modell fiir das Zu-
sammenwirken von Genen und Umwelt bei Schizo-
phrenie zu entwickeln. »Es ist eine Schande, wie einige
der finanziell und technisch aufwandigsten genetischen
Studien Umweltdaten vernachléssigen«, meint der Psy-
chiater Rudolf Uher von der kanadischen Dalhousie
University.

Leider ist das Kombinieren von Epidemiologie und
Genetik leichter gesagt als getan. »Umweltdaten zu sam-
meln, ist ungeheuer kostspielig, und iiber die Definition
dieser Umweltvariablen besteht keineswegs Einigkeit«,
mahnt Genetiker O’Donovan.

Die grofie Frage bleibt freilich, ob die Gensuche
selbst unter Beriicksichtigung der Umwelt letztlich zu
neuen Therapien fithren wird. Nach Meinung der meis-
ten Experten diirfte das noch etliche Jahre dauern. Die
Genetik habe »erste belastbare biologische Hinweise
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zum Verstindnis der Schizophrenie geliefert«, erklart
der australische Genetiker Peter Visscher von der Uni-
versity of Queensland. »Noch ldsst sich nicht sagen, ob
diese Entdeckungen zu neuen Therapien fithren — aber
nichts spricht dagegen.«

Parallel zu genetischen Studien verfolgen Schizo-
phrenieforscher viele andere Spuren. Sie suchen nach
Biomarkern, also verrdterischen Molekiilen im Blut
oder Auffilligkeiten in Hirnscans, die auf ein Krank-
heitsrisiko hindeuten. Das konnte zu einem fritheren
Behandlungsbeginn fiihren — was zahlreichen Untersu-
chungen zufolge den langfristigen Therapieerfolg stei-
gert. Und da Kinder, deren Mutter wihrend der Schwan-
gerschaft an einer Infektion erkrankte, anscheinend
haufiger schizophren werden (vermutlich weil das alar-
mierte miitterliche Immunsystem das Gehirn des Fotus
schadigt), gelten auch entziindungshemmende Medika-
mente als viel versprechend.

Mehrere klinische Studien legen nahe, dass kognitive
Verhaltenstherapie und andere psychosoziale Ansitze
die Symptome und das Leiden der Patienten lindern.
Obwohl diese Forschungsrichtung umstritten ist und
bisher nur bescheidene Erfolge vorweisen kann, werden
ihre Anhinger in Europa und den USA zunehmend
anerkannt. In Grof8britannien beispielsweise empfehlen
die Gesundheitsbehérden die kognitive Verhaltens-
therapie generell bei neu auftretenden Psychosen. »Die
finanzielle Bevorzugung genetischer und pharmakolo-

gischer Forschung gegeniiber psychosozialen Ansitzen
muss korrigiert werden, fordert der Neurologe Brian
Koehler von der New York University.

Wegen der Komplexitit des Leidens bleiben umfas-
sende neue Therapien einstweilen Zukunftsmusik. Viel-
leicht erlauben es eines Tages Hirnscans oder andere
diagnostische Tests, ein Schizophrenierisiko schon bei
Jugendlichen zu erkennen. Dann kénnten neue Medi-
kamente und Psychotherapien den ersten psychoti-
schen Ausbruch hinauszogern oder ganz verhindern.
Um dieses Ziel zu erreichen, miissen Biologen und So-
ziologen aber erst einmal gemeinsam ein interdiszipli-
néres Profil der wohl kompliziertesten seelischen Er-
krankung erarbeiten. *
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Weitere Quellen im Internet:
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