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Besäßen wir auf einem der drei Gebiete, der pathologischen Anatomie,
der Ätiologie oder der Symptomatologie des Irreseins eine durchaus

erschöpfende Kenntnis aller Einzelheiten, so würde sich nicht nur von
jedem derselben her eine einheitliche und durchgreifende Einteilung der

Psychosen auffinden lassen, sondern jede dieser drei Gruppierungen
würde auch – diese Forderung ist der Grundpfeiler unserer

wissenschaftlichen Forschung überhaupt – mit den beiden anderen
wesentlich zusammenfallen. Die aus den gleichen Ursachen

hervorgegangenen Krankheitsfälle würden stets auch dieselben
Erscheinungen und denselben Leichbefund darbieten müssen. Aus dieser

Grundanschauung ergibt sich, daß die klinische Gruppierung der
psychischen Störungen sich auf alle 3 Hilfsmittel der Einteilung,
denen man noch die aus dem Verlaufe, dem Ausgange, ja der

Behandlung gewonnenen Erfahrungen hinzufügen muß, gleichzeitig zu
stützen haben wird.

Kraepelin (1899)
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1 Einleitung

Einhundert Jahre nach Kraepelins Äußerung hat sich die Hoffnung auf
eine erschöpfende Kenntnis der strukturellen, molekularbiologischen
und klinischen Merkmale psychischer Störungen noch nicht erfüllt. Es
erscheint fraglich, ob einerseits jemals eine ausreichende Kenntnis auf
den einzelnen Betrachtungsebenen zu erlangen ist und andererseits tat-
sächlich eine zufriedenstellende Kongruenz zwischen Morphologie, Bio-
chemie und Symptomatik erreicht werden kann. Der wissenschaftliche
Realismus Kraepelins, also die Annahme eines realen und faßbaren, vom
Beobachter dabei unabhängigen Substrats der Terminologien und Theo-
rien erscheint in der Psychiatrie immer noch nicht fest genug untermau-
ert. Noch immer stützt sich die Klassifikation psychischer Erkrankungen
nach ICD-10 und DSM-IV vorwiegend auf die klinische Symptomatik
(APA 1994; WHO 1991). Die Ergebnisse apparativer Zusatzuntersuchun-
gen werden in erster Linie herangezogen, um „organische“ Faktoren
nachzuweisen oder auszuschließen und damit eine klinische Verdachts-
diagnose mehr oder weniger wahrscheinlich zu machen.

Frühere Schwierigkeiten und Errungenschaften bei der Diagnostik orga-
nisch bedingter psychischer Störungen erscheinen heute kaum mehr be-
greifbar angesichts der Selbstverständlichkeit, mit der moderne Untersu-
chungstechniken Aufschluß über einige zentralnervöse Funktionsstörun-
gen geben können. Die so erhobenen Befunde werden jedoch weiterhin
zur diagnostischen Einordnung in Klassifikationssysteme benutzt, deren
hypothetischer Charakter in Revisionsphasen besonders deutlich hervor-
tritt und der in der Psychiatrie immer noch offensichtlicher erscheint
als in anderen medizinischen Fächern. In diesem Kapitel werden einige
Entwicklungslinien skizziert, die zu unseren derzeit verwendeten Noso-
logien und zum derzeitigen Verständnis organisch bedingter psychischer
Störungen geführt haben.

2 Von der Antike zum 19. Jahrhundert

2.1 Frühe klinische Beobachtungen

Psychische Störungen galten in der Antike als unmittelbare Folgen und
damit zugleich als Zeichen somatischer Erkrankungen. Eine Trennung
zwischen organischen und funktionellen Störungen unterblieb dadurch
ebenso wie die Abgrenzung eigenständiger psychischer Erkrankungen.
Im Corpus hippocraticum ist erstmals von der „Phrenitis“ die Rede, ei-
nem Zustand mit Verwirrung und Erregung der Sinne. Celsus (25 v. bis
50 n. Chr.) entwarf eine umfangreiche psychiatrische Nosologie, die ne-
ben Manie, Melancholie und Hysterie auch Lethargie (mit Fieber, Som-
nolenz und ungünstiger Prognose) sowie Phrenitis aufführte. Die Phre-
nitis war gekennzeichnet durch ihr akutes Auftreten und Fieber. Die
empfohlene Akutbehandlung richtete sich gegen das Fieber. Der Über-
gang in einen Zustand anhaltender kognitiver Defizite, eine „Dementia
continua“, war möglich. Als Ursachen einer Phrenitis nannte Aretaeus
(50–130) Fieber, Alkohol und andere Intoxikationen, etwa mit dem Anti-
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cholinergikum Hyoscin. Galen (129–199) lokalisierte den Ausgangspunkt
derartiger Störungen im Gehirn.

Bis ins Zeitalter der Aufklärung blieben Variationen der klassischen
Konzepte in Verwendung, wobei die Begriffsbedeutungen zahlreichen
Wandlungen unterworfen waren. Kendell (1978) stellte der frühen hippo-
kratischen Schule mit empirisch-biographischem Ansatz den theoreti-
schen Ansatz der platonischen Universalienlehre gegenüber, die ver-
suchte, die Wirklichkeit in universell gültigen Ideen zu entdecken. Ange-
regt durch Sydenhams Vorschlag, in die Medizin eine Ordnung nach
dem Vorbild von Linnés „Systema Naturae“ einzuführen, gewann bis
zum 18. Jh. der theoretisch-platonische Ansatz die Oberhand. Der Man-
gel an eigener klinischer Anschauung vieler Autoren war ein erkennba-
res Manko einiger theoretisch anmutender Erweiterungen der psychiatri-
schen Klassifikationssysteme.

Organisch bedingte Störungen wurden nach ihrer Symptomatik den un-
terschiedlichen Formen von Manie, Melancholie oder Wahnsinn zuge-
ordnet. William Cullen (1777) grenzte die Gruppe der „Neurosen“ oder
Nervenkrankheiten als Störungen der Wahrnehmung und Bewegung
ohne Fieber und ohne Hinweise auf fokale Störungen ab. Innerhalb der
Neurosen differenzierte er die „Comata“ (Apoplexie und Paralysis),
„Adynamiae“ (Synkopen, Hypochondrie), „Spasmi“ (Konvulsionen, Cho-
rea, Hysteria, Hydrophobia etc.) und die „Vesaniae“ als Störungen der
intellektuellen Leistungen. Dazu gehörten neben den angeborenen, er-
worbenen und senilen Formen der „Amentia“ auch Mania und Melan-
cholia. Alexander Crichtons (1798) feine Differenzierung der Amentia in
6 Teilformen besitzt eher den Charakter eines ausgearbeiteten psychopa-
thologischen als eines nosologischen Systems (Erschöpfung, Gedächtnis-
störung, Wahrnehmungsstörung, Assoziationsstörung, beeinträchtigtes
Urteils- und Ausführungsvermögen).

2.2 Das klinisch-anatomische Modell

Bis in das 19. Jh. hinein beruhte die Nosologie mit wenigen Ausnahmen
auf der Querschnittsbetrachtung klinischer Störungen. Thomas Willis
hatte im 17. Jh. mit geringem Erfolg versucht, Hirnveränderungen mit
psychischen Störungen in Verbindung zu bringen. Von ihm stammt das
häufig Griesinger zugeschriebene Diktum „Geisteskrankheiten sind Ge-
hirnkrankheiten“. Giovanni Battista Morgagni (1761) wies nach, daß
viele der früher beschriebenen Hirnveränderungen bei Geisteskrankhei-
ten Zufallsbefunde darstellten, die mit der klinischen Symptomatik
nichts zu tun hatten. Große Bedeutung erlangten seine Studien zur pa-
thologischen Anatomie innerer Erkrankungen. Ähnliche Erkenntnisse
ließen im Bereich der Neuropsychiatrie zunächst noch auf sich warten.
Als Stimulus und gleichzeitig als große Belastung für die seriöse Unter-
suchung klinisch-neuropathologischer Zusammenhänge erwies sich die
„Organologie“ oder „Phrenologie“ Franz Josef Galls und seiner Anhän-
ger, die behaupteten, manche Talente und Charaktermerkmale von der
Schädeloberfläche ablesen zu können (kranioskopische Psychodiagno-
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stik), diese Methode jedoch eher zurückhaltend bei der Beurteilung von
Geistesstörungen einsetzten (Spurzheim 1833).

Erst die Beschreibung der Sprachzentren durch Broca (1861) und Wer-
nicke (1874) schuf wieder einige Zuversicht, daß gewisse klinische Defi-
zite mit umschriebenen und erkennbaren zerebralen Veränderungen in
Verbindung zu bringen seien. Mit dem raschen und stetigen Wissenszu-
wachs über die pathoanatomischen Grundlagen neuropsychologischer
Defizite, also der Aphasien, Apraxien und Agnosien (Liepman 1905; Pick
1898; Wilbrand 1892), konnte der Erkenntnisgewinn im Bereich der Psy-
chopathologie nicht Schritt halten. Nach der Beschreibung wichtiger kli-
nischer Syndrome zu Beginn des Jahrhunderts und einer Phase der Sta-
gnation führte der klinisch-anatomische Untersuchungsansatz aber auch
auf dem Gebiet der organischen Psychosen zu wichtigen Erfolgen.

Thomas Sutton (1813) fiel auf, daß eine Teilgruppe der Phrenitispatien-
ten, und zwar vornehmlich die alkoholkranken Patienten, besondere kli-
nische Merkmale aufwies: Erkrankungsbeginn ohne hohes Fieber, je-
doch visuelle Halluzinationen, nestelnde Bewegungen (Floccilegium)
und gelegentlich stereotypes Ausführen berufstypischer Handlungen
(Beschäftigungsdelir). Im Gegensatz zu anderen Formen der Phrenitis
trat nach Aderlaß keine Besserung ein, sondern erst nach Verabreichung
von Opium. Er bezeichnete diesen Zustand als „Delirium tremens“. Pear-
son (1813) und Armstrong (1824) beschrieben nahezu zeitgleich ähnliche
Zustandsbilder (eine ältere Schilderung unter der Bezeichnung „Kardia-
kos“ stammt aus dem Talmud; Hankoff 1972).

Es dauerte über 50 Jahre, bis – wiederum nahezu zeitgleich – Gayet (1875)
und Wernicke (1881) charakteristische anatomische Folgen des Alkohol-
mißbrauchs beschrieben. Zwei der 3 Patienten, bei denen Wernicke neuro-
pathologisch eine Polioencephalitis haemorrhagica superior nachwies, wa-
ren Alkoholiker und gelangten im Delirium tremens zur Aufnahme. Er-
gänzende klinische Befunde publizierte Korsakow in einer Reihe von Ar-
beiten über die Folgen des Alkoholismus. Darin beschrieb er u. a. die
Kombination von amnestischem Syndrom und Polyneuropathie (1887).

Die progressive Paralyse war ein zentrales Thema der medizinischen
Forschung im 19. Jh., deren Erträge weit über die Syphilidologie hinaus-
reichten. Bayle (1822) und Calmeil (1826) wiesen in ihren Dissertationen
Zusammenhänge zwischen progredienten kognitiven Defiziten, Paralyse
und einer meningealen Entzündung nach. Diese Entdeckung wird heute
als die erste Beschreibung einer neuropsychiatrischen Krankheitseinheit
angesehen. In der 2. Jahrhunderthälfte ermöglichten neu entwickelte
Techniken erstmals die Durchführung reproduzierbarer histologischer
und bakteriologischer Untersuchungen. Die Übertragbarkeit der Syphi-
lis, histologische Charakteristika, der Nachweis von Spirochäten in den
Effloreszenzen, der Nachweis von Antikörpern in der Zerebrospinalflüs-
sigkeit und schließlich der Nachweis von Spirochäten im Gehirn bildeten
zusammen eine Beweiskette, die einerseits zur langsamen Präzisierung
des Krankheitskonzepts führte und andererseits zur Beschreibung eini-
ger anderer, für die moderne Psychiatrie ungleich wichtigerer Krankhei-
ten beitrug.
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Noch 1894 äußerte Binswanger die Ansicht, der paralytische Krankheits-
vorgang „sei unbestritten die Folgeerscheinung einer functionellen Über-
anstrengung des Centralnervensystems und dabei in erster Linie der
Großhirnrinde“. Demgegenüber vermutete Alzheimer, „daß in 70% der
Fälle ein Zusammenhang mit der Lues sicher oder wahrscheinlich sei“
(zit. nach Kraepelin 1899). Kraepelin selbst diagnostizierte bis zu der
Entdeckung der Spirochäten und der Entwicklung eines Labortests
durch Wassermann bei einem Drittel seiner Patienten eine progressive
Paralyse, danach sank die Rate auf 5% (Hunter 1973).

Klinisch führte das Studium der progressiven Paralyse zu einer Präzisie-
rung des Demenzbegriffs, allerdings mit einer einseitigen Betonung des
„kognitiven Paradigmas“ (Berrios 1990). Der Begriff Dementia oder
Amentia war, wie erwähnt, seit der Antike in Verwendung, um eine
Gruppe von Geisteskrankheiten mit Störungen der intellektuellen Fähig-
keiten, aber auch der Wahrnehmung, des Affekts und des Willens zu be-
zeichnen. Er umfaßte damit akute und chronische, primäre und sekun-
däre, angeborene und senile Formen. Als Hauptmerkmal des Demenz-
syndroms wurden nun zunehmend die kognitiven Defizite, v. a. des Ge-
dächtnisses, herausgestellt. Ferner implizierte der Begriff gegen 1900
meist sekundäres Auftreten und Irreversibilität. Damit wurde die Zahl
subsumierter Erkrankungen reduziert und es fiel leichter, innerhalb die-
ser weniger heterogenen Gruppe anatomische und ätiologische Grundla-
gen einzelner Demenzformen aufzuspüren.

Das Bemühen um die Differentialdiagnose der progressiven Paralyse
trug wesentlich zur Charakterisierung anderer degenerativ und vaskulär
bedingter Demenzen bei. Daß Schlaganfälle zu schwerwiegenden kogni-
tiven Defiziten führen können, war bekannt (Durand-Fardel 1843), und
der Begriff „apoplektische Demenz“ war bereits geschaffen worden (Ball
u. Chambard 1881). Marce (1863) hatte festgestellt, daß ein großer Teil se-
niler Demenzen nicht durch die progressive Paralyse, sondern durch
vaskuläre Hirnveränderungen bedingt war. Binswanger (1894) beschrieb
die klinischen und makropathologischen Merkmale einer subkortikalen
vaskulären Enzephalopathie. Alzheimer (1895) grenzte in mehreren Ar-
beiten eine Reihe unterschiedlicher vaskulärer Hirnerkrankungen mit
charakteristischen klinischen Merkmalen ab, u. a. ein Multiinfarktsyn-
drom.

In früheren Übersichtsarbeiten und in seiner Habilitationsschrift über
die progressive Paralyse erwähnte Alzheimer Demenzformen mit dru-
sen- oder plaqueartigen interstitiellen Ablagerungen in der Hirnrinde,
die u. a. von Redlich (1898) als miliare Sklerose der Hirnrinde beschrie-
ben worden waren. Daß die Beschreibung einer einzelnen Patientin
(Alzheimer 1906), die im Präsenium an einer Demenz mit besonders
schwerem Verlauf erkrankte und deren Kortex neben Plaques auch eine
hohe Zahl bisher unbekannter, intraneuronaler fibrillärer Strukturen
aufwies, als Casus primus der Jahrhundertkrankheit Alzheimer-Demenz
Geschichte machte, ist vermutlich nicht allein der wissenschaftlichen
Leistung Alzheimers zu verdanken, sondern auch dem Einfluß Kraepe-
lins, der das Eponym „Alzheimersche Krankheit“ prägte.
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Innerhalb von 5 Jahren wurden Berichte über mehr als 10 Patienten mit
dieser Demenzfom publiziert (Fuller 1912). Fischer (1907) hatte Plaques
in großer Zahl auch bei seniler Demenz nachgewiesen und Simchowicz
(1911) schlug quantitative neuropathologische Kriterien zur Differenzie-
rung gegenüber noch normalen Altersveränderungen vor. Inzwischen ist
der Begriff Alzheimer-Demenz auch auf senile Demenzen mit entspre-
chenden klinischen und pathologischen Kennzeichen erweitert. Im glei-
chen Zeitraum wurden in Alzheimers Labor histologische Substrate fo-
kaler Hirnatrophien (Alzheimer 1911) und der Parkinson-Schüttelläh-
mung beschrieben (Lewy 1912).

Alzheimers großes Projekt, eine „pathologische Anatomie der Geistes-
krankheiten“ zu verfassen, blieb unvollendet. Die von Spielmeyer (1930)
herausgegebene Anatomie der Psychosen enthielt umfangreiche Kapitel
über die Pathologie neurologischer Erkrankungen wie Epilepsie, Enze-
phalitis, extrapyramidalmotorische Erkrankungen und Intoxikationsfol-
gen sowie Gehirnarteriosklerose und degenerative Demenzen. Der Ab-
schnitt über die Dementia praecox ist kurz; depressive Erkrankungen
werden nicht abgehandelt. Frühere Versuche, die gesamte Psychiatrie als
Lehre der Erkrankungen des Vorderhirns (Meynert 1884) oder als Erwei-
terung der Aphasiologie (Wernicke 1906) darzustellen, setzten sich nicht
durch und wurden als „Hirnmythologie“ abgetan.

3 Psychiatrische Taxonomie im 20. Jahrhundert

3.1 Abgrenzung organisch bedingter psychischer Störungen

Mit dem Anwachsen klinischer Beobachtungen und ersten Erfolgen bei
der Aufklärung ihrer neuropathologischen Grundlagen und teilweise so-
gar ihrer Ätiologie entwickelten sich nosologische Konzepte, deren Kon-
turen auch in den gegenwärtigen Klassifikationen nach ICD-10 und
DSM-IV erkennbar sind. Vor dem unübersichtlichen Hintergrund schein-
bar zahlloser putativer Kausalfaktoren (von infektiösen Hirnerkrankun-
gen und degenerativen Prozessen zu nutritiv-toxischen Einflüssen und
psychischen Traumata) entstand um die Jahrhundertwende eine Karto-
graphie klinischer Erkrankungen von einiger heuristischer Kraft.

Wie in vielen anderen Erklärungsmodellen auch, entwickelten sich die
psychiatrischen Konstrukte in antithetischen Paaren (z.B. exogen vs. en-
dogen, Prozeß vs. Reaktion, Psychose vs. Neurose). Die einflußreiche,
von Kraepelin vorgeschlagene Dreiteilung psychischer Störungen reprä-
sentiert eine Ausformung dieser Dichotomien. Er stellte den „organisch“,
durch äußere Ursachen und Hirnerkrankungen bedingten psychischen
Störungen zum einen die funktionellen Psychosen (Dementia praecox
und manisch-depressives Irresein) und zum anderen die nicht-psychoti-
schen Geistesstörungen (Neurosen und Psychopathien) gegenüber. Es
wurde rasch deutlich, daß dieses eingängige Schema keine eindeutige
und zuverlässige Einordnung aller psychischen Störungen erlaubt.
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Entgegen der von Kraepelin geäußerten Ansicht war keineswegs jeder
Noxe ein spezifisches psychopathologisches Syndrom zuzuordnen, son-
dern es stellte sich heraus, daß unterschiedliche systemische und Hirner-
krankungen nur ein recht limitiertes Repertoire von Geistesstörungen
auslösen. Während – nicht zuletzt durch die traumatologischen Kriegser-
fahrungen – die Erkenntnisse der Neuropsychologie weiter vertieft und
differenziert werden konnten (z.B. Gelb u. Goldstein 1920; Poppelreuther
1923), stellte sich immer deutlicher heraus, daß bei einer Vielzahl psy-
chischer Störungen mit herkömmlichen neuropathologischen Methoden
postmortal keine eindeutigen und einheitlichen Hirnveränderungen faß-
bar waren. Dies gilt einerseits für passagere Erkrankungen und anderer-
seits für eine Reihe von klinischen Störungen mit weniger ausgeprägten
Defiziten. Für diese psychischen Reaktionen wurde eine große Zahl von
klinisch-phänomenologischen Ordnungsbegriffen vorgeschlagen, von de-
nen einige bis heute in Gebrauch sind.

Für Bonhoeffer (1908, 1910) war die Bewußtseinstrübung Leitsymptom
der „akuten exogenen Reaktionstypen“, also jener begrenzten „psychi-
schen Schädigungstypen“ auf die große Zahl möglicher Körperstörun-
gen. Er unterschied: Delir; Halluzinose mit gering ausgeprägter Benom-
menheit und paranoider Wahnbildung; jähe motorische und affektive Er-
regungszustände mit Desorientiertheit und Verkennungen (epileptifor-
mer Typ jedoch ohne epileptische Anfälle); symptomatischen Stupor (ab
1910: Dämmerzustand) mit Verlangsamung, Benommenheit, Interesselo-
sigkeit, erschwerter Auffassung und Reaktion sowie leichter Euphorie;
schließlich die Amentia mit fluktuierenden Bewußtseinsstörungen, Inko-
härenz, Ideenflucht, leichter Ablenkbarkeit und Halluzinationen. Allein
die Delirien und Halluzinosen besitzen eine heute noch nachvollziehbare
klinische Bedeutung, bei den anderen Störungen ist zu vermuten, daß es
sich möglicherweise um zeittypische Phänomene handelte.

E. Bleuler (1916) unterschied nach dem Schädigungsmuster 2 Arten je-
weils akuter oder chronischer „Psychosyndrome“: das „hirndiffuse Psy-
chosyndrom“, weitgehend synonym mit dem amnestischen Syndrom
(Korsakow 1887; Moll 1915) und bestehend aus einer Einbuße kognitiver
Leistungen und möglicherweise begleitenden Bewegungs- und Wahrneh-
mungsstörungen, und das „hirnlokale Psychosyndrom“, bei dem nach
fokalen oder multifokalen Hirnläsionen trotz unterschiedlicher Schädi-
gungsorte ein ähnliches klinisches Bild mit Veränderungen von Antrieb
und Stimmung auftritt. Später fügte M. Bleuler (1954) ein „endokrines
Psychosyndrom“ hinzu, das – bei unterschiedlichen endokrinen Ursa-
chen – Veränderungen von Sozialverhalten, Schlaf, Sexualität, Bewegung,
Wärme- und Kälteempfindung, Hunger und Durst verursachen kann.

Die Beschreibung der „organischen Persönlichkeitsstörungen“ durch von
Baeyer (1947) mit Antriebsstörung, Schwerfälligkeit, Affektstörung, Di-
stanzlosigkeit, Abschwächung, Steigerung oder Umprägung vorbestehen-
der Persönlichkeitsmerkmale ähnelt E. Bleulers Definition des hirnloka-
len Psychosyndroms.

Eine wachsende Zahl klinischer Beobachtungen zeigte, daß organische
Hirnerkrankungen sich auch als schizophrenieähnliche Erkrankungen
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oder Persönlichkeitsstörungen manifestieren können. In einer umfassen-
den Literaturübersicht von 782 Originalarbeiten wiesen Davison u. Ba-
gley (1969) viele systemische und Hirnerkrankungen als Ursache einer
schizophreniformen Psychose nach. Anhand ihrer Symptomatik waren
die organisch und die endogen bedingte Schizophrenie nicht zuverlässig
zu unterscheiden. Es wurde deutlich, daß i. allg. weder eine Noxe bzw.
eine Läsion zwingend zu einer bestimmten psychischen Störung führt,
noch umgekehrt ein besonderes psychopathologisches Bild auf eine be-
stimmte organische Ursache zurückverweist.

Dieser diagnostischen Unsicherheit begegnete Kurt Schneider (1948) mit
besonders restriktiven Kriterien zur Diagnose körperlich begründbarer
Psychosen: belangvoller körperlicher Befund, eindeutiger Zusammen-
hang, fehlende Hinweise auf alternative Verursachung (z.B. durch eine
familiäre Belastung), günstige Beeinflussung nach einer Besserung der
organischen Erkrankung.

Ein breiteres Konzept vertrat Lipowski (1975) mit der Unterscheidung
von 3 Arten psychischer Störungen als Folge einer systemischen oder
Hirnerkrankung:
• die organisch bedingten Störungen im engeren Sinne mit unter-

schiedlichen psychopathologischen Störungen als direkte Folge der
diffusen oder fokalen Hirnschädigung bzw. einer metabolischen Stö-
rung;

• die reaktiven Störungen, also Psychosen, Neurosen, Persönlichkeits-
und Verhaltensstörungen als Fehlanpassung an die Belastungen
durch die physische Erkrankung und deren psychologische und so-
ziale Folgen;

• Verhaltensabweichungen mit selbstschädigender Verweigerung der
Compliance, mit Krankheitsverleugnung oder mit übertriebener Ab-
hängigkeit.

Er betonte dabei die Bedeutung kognitiver Störungen zum Nachweis ei-
ner organischen Ursache, wobei eine gleichförmige und schwerwiegende
Beeinträchtigung aller kognitiver Leistungen nur bei ausgedehnten Hirn-
veränderungen zu finden sei. Die organisch bedingten Störungen ließen
sich durch die Betrachtung der kognitiven Defizite entlang von 3 Dimen-
sionen einordnen: nach der Ausdehnung (global vs. selektiv, z.B. De-
menz und Delir vs. andere Störungen), nach der Ausprägung (schwer
vs. diskret, z.B. Demenz und Delir vs. funktionell erscheinende Störun-
gen) und nach dem Verlauf (chronisch vs. transient, z.B. Demenz vs.
Delir). Lipowski betonte, die Entwicklung organisch bedingter psychi-
scher Störungen sei nicht allein von der Schwere der Schädigung abhän-
gig, sondern auch von Dispositions- und Umweltfaktoren. Zu dieser An-
sicht war auch Kraepelin (1920) gegen Ende seiner wissenschaftlichen
Laufbahn gelangt, als er von seiner so einflußreichen Nosologie und
auch vom Konzept der Noxenspezifität abrückte.

H. Förstl und A. Jablensky
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3.2 Ist das Konzept der organischen psychischen Erkrankung überholt?

Versuche, auf den handlichen Terminus organisch möglicherweise voll-
kommen zu verzichten – wie im DSM-IV vorgeschlagen – können sich
als schwer durchsetzbar erweisen. Die Dichotomie organisch vs. funktio-
nell ist zur Verständigung in der klinischen Praxis weiterhin nützlich,
wenngleich sie aus theoretischen Gründen kaum noch zu vertreten sein
mag. Die beiden derzeit bedeutendsten Klassifikationssysteme ICD-10
und DSM-IV ähneln sich in vielen Belangen, begegnen dem Problem der
Organizität jedoch auf unterschiedliche Weise. Im DSM-IV (APA 1994)
wurde das Konzept organische psychische Erkrankung aufgegeben und
zwar aufgrund der Überlegung, daß dieser Terminus eine fehlende biolo-
gische Basis nichtorganischer psychischer Störungen impliziere. Die ehe-
dem als organisch bezeichneten Erkrankungen erscheinen nun in den
Abschnitten Delir, Demenz und andere kognitive Störungen, psychische
bei medizinischen Erkrankungen und drogeninduzierte Erkrankungen.
Die multiaxiale Struktur des DSM erfordert grundsätzlich, daß jede sy-
stemische oder Hirnerkrankung, bei der eine Kausalbeziehung zur
psychiatrischen Symptomatik anzunehmen ist, als Komorbidität (Achse
III) festgehalten wird. Dieser empirische Ansatz wirkt vorteilhaft, da er
ein theoretisch unbelastetes, unvoreingenommenes Sammeln klinischer
Daten erlaubt. Ob dies praktikabel ist und zu einer Akkumulation ver-
wertbarer Angaben führt, muß sich zeigen.

Im Gegensatz hierzu wurde in der ICD-10 (WHO 1991) ein eher konser-
vativer Ansatz gewählt, indem die Klasse der organischen psychischen
Störungen beibehalten, ihre Grenzen jedoch ausgeweitet wurden, um 2
Gruppen von Störungen einzuschließen, nämlich zum einen Syndrome,
bei denen die notwendigen und bestimmenden Merkmale Defizite der
kognitiven Funktionen oder des Bewußtseins sind (also die Bonhoeffer-
Bleuler-Reaktionstypen und die organischen Psychosyndrome), und zum
anderen Syndrome, bei denen Halluzinationen, Wahn, Störungen des Af-
fekts, der Persönlichkeit und des Verhaltens im Vordergrund stehen.
Darüber hinaus unterscheidet die ICD-10 zwischen primär organischen
Psychosyndromen aufgrund spezifischer Hirnerkrankungen und sekun-
dären, symptomatischen psychischen Störungen durch extrazerebrale Er-
krankungen.

Der prinzipielle Unterschied zwischen DSM-IV und ICD-10 betrifft weni-
ger die Diagnose und Klassifikation von Erkrankungen mit kognitiven
Defiziten und Bewußtseinsstörungen, als die Beurteilung in der Grauzo-
ne endogenomorpher psychischer und affektiver Syndrome, die mit
Funktionsstörungen des Gehirns unterschiedlicher Genese und Schwere
assoziiert sind. Eine schizophreniforme Erkrankung bei einer somati-
schen Erkrankung (etwa einer Epilepsie) nach ICD-10 könnte im DSM-
IV auf mehrere verschiedene Arten verschlüsselt werden: als Schizophre-
nie auf Achse I (bei Erfüllung der Symptom- und Zeitkriterien) mit ei-
ner Epilepsie (Komorbidität auf Achse III), als schizophreniforme Er-
krankung (falls die Diagnosekriterien einer Schizophrenie nicht erfüllt
sind) oder als psychotische Erkrankung bei einer somatischen Störung,
wobei die Epilepsie wiederum auf Achse III kodiert würde.

1 Organisch bedingte psychische Störungen: eine Einführung
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Forschungen an „nichtorganischen“ Störungen förderten in den letzten
Jahrzehnten einer Reihe organischer Korrelate zutage. Bei der Schizo-
phrenie reichen diese Ergebnisse von einer Ventrikelerweiterung und re-
duziertem Hippocampusvolumen zu ektopischen Neuronen im Markla-
ger des Präfrontalkortex. Bei den wahnhaften Psychosen des höheren Le-
bensalters fanden sich gehäuft neurodegenerative Veränderungen. Bei af-
fektiven, Angst- und Zwangskrankheiten sowie Persönlichkeitsstörungen
und vielen anderen wird die Bedeutung faßbarer organischer Faktoren
immer deutlicher. Es ist anzunehmen, daß diese Forschung einen we-
sentlichen Beitrag zu einem integrativen Verständnis des Zusammen-
spiels von psychischen Stressoren und neurobiologischen Faktoren lei-
sten wird.

Mit der höheren Sensitivität neuroradiologischer und neurophysiologi-
scher Untersuchungsverfahren verwischen sich die Grenzen zwischen
den „organischen“ und „funktionellen“ psychischen Störungen. Gleich-
zeitig deutet sich für eine Reihe genetisch determinierter Erkrankungen
eine Revolution an, die konventionelle klinische Nosologien erschüttern
und zumindest in Teilbereichen überholen wird, da Diagnose und Inter-
vention bereits vor einer Symptommanifestation möglich werden. Für
diese Erkrankungen wird das Sammeln und Ordnen klinischer und mor-
phologischer Daten möglicherweise ähnlich an Bedeutung verlieren, wie
z.Z. Kraepelins die Symptomatik und Pathologie der Neurosyphilis nach
Aufklärung ihrer Ätiologie an Bedeutung verlor.

H. Förstl und A. Jablensky
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