
Auf dem Weg zu einem kohärenten 
multidimensionalen Krankheits- und 
Therapieverständnis der Schizophrenie: 
Konvergierende neue Konzepte 

L. CIOMPI 

Mein Vortrag bewegt sich gegenüber andern an diesem Symposium, die vertieft 
über Einzelbereiche berichten, auf einer Meta-Ebene, nämlich derjenigen der In­
tegration mehrerer Forschungsbereiche zu einem möglichst plausiblen, kohären-
ten, sparsamen und zugleich behandlungsrelevanten Gesamtkonzept. Diesem 
schwierigen aber notwendigen Versuch galt in den letzten Jahren mein Hauptin­
teresse. Er erwuchs aus meinen früheren Untersuchungen zum Langzeitverlauf, 
zur Chronifizierung und zur Rehabilitation von Schizophrenen (vgl. CIOMPI et 
al., 1976, 1979; CIOMPI, 1980a, b; DAUWALDER et al., 1984) sowie aus der vertieften 
Beschäftigung mit generellen biologischen und psychologischen Konzepten, ins­
besondere der allgemeinen Systemtheorie, der genetischen Epistemologie 
PIAGETS und der Psychoanalyse. 

Ich möchte meine Überlegungen eröffnen mit zwei kontradiktorischen provo-
kativen Feststellungen zum gegenwärtigen Stand unserer Erkenntnis von Wesen 
und Behandlung der Schizophrenie: 

- Auf der einen Seite geht der «wissenschaftliche Skandal», wie Manfred 
BLEULER sich ausdrückte, nach wie vor weiter, daß wir nach über 80 Jahren in­
tensivster Forschung immer noch nicht zu einem echten Verständnis der Zu­
sammenhänge zwischen den vielen Fazetten, die uns diese ebenso häufige wie 
rätselhafte Krankheit bietet, gelangt sind. 

- Auf der andern Seite aber ist es meine Überzeugung, daß sich die Zeit des Rät­
selratens, wie die Teile des Schizophrenie-Puzzles zusammenzusetzen seien, 
langsam aber sicher ihrem Ende entgegenneigt. Daß dem so ist, verdanken wir 
nicht zu einem geringen Teil Forschern, die heute in diesem Saal sitzen. 

Mein Vortrag gliedert sich in 3 Teile: Ich will 

1. einige der meines Erachtens entscheidenden Lücken aufzeigen, die unser Ver­
ständnis erschweren. 

2. auf eine Reihe von Denkmodellen eingehen, die diese Lücken zu schießen ver­
suchen, und 

3. von den therapeutischen Konsequenzen solcher integrativer Konzepte spre­
chen. 

Allerdings wird es nicht möglich sein, in knapp 30 Minuten ein so breites The­
ma detailliert abzuhandeln; viele Einzelheiten müssen - und dürfen sicher in die-
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sem Auditorium- als bekannt vorausgesetzt werden. Auch meinen eigenen Bei­
trag zu einer kohärenteren Sicht, nämlich das integrativ psycho-biologische Kon­
zept der «Affektlogik», kann ich nur in den gröbsten Zügen skizzieren. Für eine 
detaillierte Darstellung muß ich auf andere Veröffentlichungen verweisen 
(CIOMPI, 1982, 1985). 

Die wichtigsten Lücken in unserem Schizophrenieverständnis 

Zwar hat bekanntlich die neuere Schizophrenieforschung in mancher Hinsicht 
wichtige Fortschritte erzielt. Ich denke namentlich an 

- die Verbesserung der Diagnostik mittels standardisierter Instrumente (u.a. 
DSM III) 

- den gesicherten Nachweis von Erb-, aber auch Umwelteinflüssen durch die 
neuere Zwillings- und Adoptivkinderforschung 

- den Nachweis von erheblich besseren und vielfältigeren Langzeitverläufen als 
bisher bekannt dank neuen Verlaufsuntersuchungen über mehrere Jahrzehnte 

- die Entdeckung von zerebralen Ventrikel- und Funktionsanomalien dank 
Computertomographie, PET-Scan und andern modernen Untersuchungsme­
thoden 

- die neueren Erkenntnisse zur Bedeutung von Störungen der Informationsver­
arbeitung, mit Einschluß der sogenannten «Basisstörungen» 

- die zunehmend erfolgreiche prospektive und retrospektive Suche nach Risiko­
faktoren und Prädiktoren1 

- den Nachweis der verlaufsbeeinflussenden Bedeutung von sozialen Faktoren, 
wie Unter- und Überstimulation, life-events, Familienatmosphäre und -dyna-
mik, Kommunikationsstörungen, institutionelle und soziokulturelle Verhält­
nisse 

- den Erfolg zunehmend raffinierter biologisch-psychosozialer Kombinations­
therapien, wie sie z.B. von HOGARTY et al. (1973, 1974); GOLDSTEIN et al. (1978); 
ANDERSON et al. (1980, 1983); BRENNER et al. (1980); LEFF et al. (1982); 
FALLOON et al. (1982, 1983) und auch von mir selber (CIOMPI, 1981) konzeptuali-
siert wurden. 

Warum gelingt es trotz all diesen Fortschritten immer noch nicht, das Wesen 
von schizophrenen Störungen zureichend zu erfassen? Ich meine, weil es uns nach 
wie vor an Einsicht in die logischen Zusammenhänge zwischen all diesen Aspek­
ten fehlt. Insbesondere verstehen wir die Beziehungen zwischen den folgenden 
(z.T. überlappenden) Polaritäten noch ungenügend: 

1 Vgl. hierzu insbesondere die kürzlich erschienene Arbeit von HARTMANN et al. (1984). 
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- biologisch-somatische Faktoren 
- angeborene Faktoren 
- intrapsychische Prozesse 

- kognitive Prozesse (Denken) 
- strukturelle Aspekte («trait») 
- akut-produktive Zustände 

Verbindende Konzepte 

Die meines Erachtens interessantesten verbindenden Denkmodelle sind die fol­
genden: 

- das Streß-Diathesis-Modell: Schizophrene Störungen entstehen aufgrund ei­
ner erblichen Disposition («Diathese») unter Streß (FALCONER, 1965; ROSEN-
THAL, 1970; GOTTESMANN & SHIELDS, 1976) 

- das Stimulus-Window-Modell: Schizophrene reagieren pathologisch sowohl 
auf Über- wie auf Unterstimulation. Bei optimaler Stimulation dagegen kön­
nen sie recht gut funktionieren (WING & BROWN, 1970; WING, 1975) 

- Die Vulnerabilitätshypothese: Die zentrale Störung Schizophrener ist eine teils 
angeborene, teils erworbene Vulnerabilität für Streß; die Schizophrenie ist im 
wesentlichen eine episodische Störung (ZUBIN & SPRING, 1977; ZUBIN, 1983) 

- die Informationsverarbeitungshypothese: Schizophrene leiden vor allem an 
Störungen der Informationsverarbeitung (u.a. VENABLES, 1963; CHAPMAN & 
CHAPMAN, 1973, und andere Autoren, vgl. NÜCHTERLEN & DAWSON, 1984) 

- das Konzept der sogenannten Basisstörungen: Vor, zwischen und nach akuten 
Episoden findet man bei vielen Schizophrenen versteckte Störungen des Den­
kens, Fühlens und der körperlichen Befindlichkeit. Manifest schizophrene 
Symptome entstehen auf dieser Basis (HUBER et al., 1979; SÜLLWOLD, 1981, 
1983) 

- das interaktive Entwicklungsmodell: Schizophrene (und andere) Störungen 
entwickeln sich in dauernden, komplexen Wechselwirkungen mit günstigen 
und ungünstigen Umwelteinflüssen (STRAUSS & CARPENTER, 1981) 
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- psychosoziale Faktoren 
- erworbene Faktoren 
- zwischenmenschliche und familiäre 

Prozesse 
- affektive Prozesse (Fühlen) 
- dynamische Aspekte («state>) 
- chronisch-unproduktive Zustände 

Nur Konzepte, die das Zusammenspiel zwischen solchen Polaritäten erklären, 
vermögen die vorhandenen Lücken zu schließen. Mit andern Worten, wir brau­
chen Modellvorstellungen, die sich vor allem auf die Interaktion zwischen biolo­
gischen und psychosozialen, intrapsychischen und zwischenmenschlichen, kog­
nitiven und affektiven, produktiven und unproduktiven Aspekten konzentrieren. 
Der Optimismus, der aus meiner zweiten einleitenden Feststellung spricht, grün­
det sich auf die Tatsache, daß in der neueren Schizophrenieforschung mehrere 
solche Denkansätze aufgetaucht sind. 



- die neuronale Plastizitäts-Hypothese: Interaktionen zwischen unspezifischen 
Erb- und Umwelteinflüssen können aufgrund der neuronalen Plastizität über 
zerebrale Strukturveränderungen zur spezifischen Vulnerabilität Schizophre­
ner führen (HARACZ, 1984) 

- das integrative psycho-biologische Schizophreniemodell (CIOMPI, 1981, 1982, 
s. unten)2. 

Wichtige integrative Elemente sind des weitern von der modernen Kybernetik, 
Kommunikations- und Systemtheorie (v. BERTALANFFY, 1950; MILLER, 1975; 
MATURANA et al., 1982) und der Streß- und Krisentheorie (u.a. CAPLAN, 1964; 
JACOBSON, 1974) abzuleiten. Es ist nicht möglich, hier alle diese Modelle einzeln 
zu besprechen. Zum Teil geschieht dies durch die verantwortlichen Autoren sel­
ber. Indessen bestehen zwischen ihnen viele offensichtliche Überlappungen. Sie 
weisen auf einen gemeinsamen Nenner hin, der meinem eigenen Konzept, das 
später erläutert werden soll, zugrunde liegt. 

Gemeinsam ist allen genannten Modellen namentlich, daß sie typisch multi­
konditional sind und dazu tendieren, sowohl biologische wie psychologische und 
soziale Aspekte miteinander zu verbinden. Ferner postulieren sie alle, speziell auf 
das Streß-Diathesis-, das Vulnerabilitäts-, das Basisstörungs- und das Informa­
tionsverarbeitungsmodell mehr oder weniger explizit, daß genetische und evtl. 
auch erworbene Schädigungen zu einem vulnerablen prämorbiden «Terrain» 
führen, das in der Folge durch bestimmte Stressoren, insbesondere psychosoziale, 
abnorm leicht dekompensiert werden kann. In dieser Sicht werden schizophren­
psychotische Episoden übereinstimmend als Überforderungsreaktionen dispo­
nierter Individuen verstanden. Gestützt wird diese Auffassung durch die life-
events-Forschung(vgl. BROWN et al., 1970; DOHRENWENDT et al., 1281) und durch 
den Nachweis der dekompensierenden Wirkung von psychosozialer Überstimu­
lation (WING et al., 1970). Als solche muß sicher auch eine gestörte Familienat­
mosphäre etwa im Sinn der unklaren und widersprüchlichen Kommunikationen 
(SINGER & WYNNE, 1978), der «high expressed emotions» (BROWN et al., 1972; 
VAUGHN & LEFF, 1976a und b), oder des «negativen affektiven Stils» (DOANE et 
al., 1981, 1985) verstanden werden. Eine spezielle Erwähnung verdient in diesem 
Zusammenhang der Beitrag von DAY (1985) zum ungünstigen Einfluß einer - im 
Gegensatz zu einzelnen «life-events» - permanent «toxischen» (z.B. konfusen, 
überfordernden, invadierenden) Umwelt. Besonders differenziert wird das stän­
dige Wechselspiel zwischen Vulnerabilität und labilisierenden, aber auch stabili­
sierenden Umwelteinflüssen im interaktionalen Entwicklungsmodell von 
STRAUSS & CARPENTER (1981) erfaßt. Diese Autoren (1974, 1977) haben ferner ge­
zeigt, daß verschiedene Verlaufsaspekte oder «Achsen» wie z.B. die Psychopa­
thologie, das Sozial- oder Berufsverhalten als sogenannte «linked-open-
systems» mit einer gewissen Eigendynamik funktionieren. 

Gewisse wichtige Lücken bleiben allerdings bestehen. So tragen die meisten ge­
nannten Modelle mehr zum Verständnis der akut-produktiven Zustände als zu 
den - praktisch viel wichtigeren - chronisch-unproduktiven Entwicklungen und 
deren gegenseitigen Beziehungen bei. Mehrere europäische und neuerdings auch 

2 Neuer Name für das erstmals 1981 und 1982 präsentierte Konzept. 
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amerikanische Langzeituntersuchungen, darunter unsere eigenen (BLEULER, 
1972; CIOMPI & MÜLLER, 1976; HUBER et al., 1979; TSUANG et al., 1979; KARDING 
et al., 1985), haben bekanntlich die klassische Vorstellung vom obligat ingünsti­
gen und irreversiblen Verlauf der Schizophrenie entscheidend erschüttert. Die 
Chronifizierung scheint mehr von ungünstigen psychosozialen Einflüssen als 
von genetisch-biologischen Faktoren abzuhängen, nach dem Stimulus-Window-
Modell insbesondere von chronischer Unterstimulation und nach dem fcasisstö-
rungen-Konzept von überkompensatorischen Vermeidungs- und Abwehrmecha­
nismen gegen die zugrundeliegende Streßempfindlichkeit. ZUBINS Vunerabili-
tätsmodell betont die episodische Natur der Schizophrenie und stellt die Zugehö-
rigkeit chronisch-unproduktiver Zustände zur eigentlichen Grundkrankheit 
überhaupt in Frage; CROW (1980) denkt sogar an zwei verschiedene, evl. durch 
Slow-Viren verursachte Grundkrankheiten. Ganz ähnlich wie vor Jahren ich sel­
ber (CIOMPI, 1980a), vermuten dagegen neuerdings auch HARDING, ZUBIN & 
STRAUSS (1985), daß die chronisch-unproduktiven Zustände vorwiegendeine Art 
von «psychosozialem Artefakt» sein könnten. Zweifellos ist im Verhältnis von 
akuten zu chronischen Zuständen noch vieles unklar. Viel zu wenig berücksich-
tigt werden meines Erachtens insbesondere psychologische, soziale und neurona-
le Bahnungseffekte. Des weitern erklären die genannten Modelle weder das Zu­
sammenspiel von Struktur und Dynamik noch dasjenige von kognitiven und af­
fektiven sowie von individualpsychologischen und familiär-sozialen Faktoren 
befriedigend. 

Gerade hier nun scheint mir mein eigenes integrativ psycho-biologisches Kon­
zept einige klare Fortschritte zu bringen. Es beruht auf einem systemtheoreti-
schen Modell der Psyche, in welchem zentral sowohl die Erkenntnisse PIAGETS zur 
Genese kognitiver Strukturen wie der neueren Psychoanalyse zur Entstehung von 
affektiv-kognitiven innerpsychischen Repräsentanzen verwertet sind. Auch 
familien- und kommunikationsdynamische Forschungsergebnisse spielen eine 
wichtige Rolle. 

Nach PIAGET (1972, 1976, 1981) besteht der psychische Apparat wesentlich aus 
einer komplexen Hierarchie von internalisierten kognitiven «Schemata»oder Be­
zugssystemen. Diese entstehen aufgrund von assimilatorisch-akkomodatori-
schen Prozessen von Geburt an fortwährend aus der konkreten Aktion; sie funk­
tionieren in der Folge als kontextspezifische Denk- und Verhaltensprogramme. 
Auch Wahrnehmung und Kommunikation werden durch sie bestimmt. 

Da Handlungen indessen immer mit Lust-Unlust-Erlebnissen verbunten sind, 
beinhalten diese Bezugssysteme meines Erachtens, wie ebenfalls die psychoana-
lytische und emotionspsychologische Forschung zeigt, sinnvollerweise neben 
kognitiven Strukturen untrennbar immer auch affektive Komponenter. Es ent­
steht also eine Hierarchie von kognitiv-affektiven und nicht bloß kognitiven Be­
zugssystemen (Abb. 1). Deshalb spreche ich von einem «Denken-Fühlen» oder 
«Fühlen-Denken», beziehungsweise von einer «Affektlogik» (CIOMPI, 1982, 
1985). 

Mit großer Wahrscheinlichkeit bilden sich zerebral aufgrund des Schlisselphä­
nomens der neuronalen Plastizität gleichzeitig analoge limbo-thalamo-corticale 
neuronale Funktionssysteme mit integriert emotionalen und kognitiven Antei­
len. Diese sind sozusagen ein kondensierter Niederschlag der gesamter konkre-
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Die Pfeile stellen Rückkoppelungsschlaufen zur Umwelt dar. Die schwarzen Striche symbolisie­
ren kognitive Strukturen, warme und kalte Farben (in dieser Darstellung fehlend) affektive Kom­
ponenten. 

Abbildung 1: Schematische Darstellung eines affektiv-kognitiven Bezugssystems. 

ten Erfahrung, eine zur innern Struktur gewordene äußere Dynamik. Klare und 
eindeutige soziale Verhältnisse, zwischenmenschliche Beziehungen, Kommuni­
kationsprozesse usw. müssen sich deshalb in ebenso klaren und eindeutigen in­
nerpsychischen Bezugssystemen, konfus-widersprüchliche äußere Verhältnisse 
dagegen in unklaren innern Strukturen spiegeln. Die pathogene Wirkung konfu­
ser Kommunikationsformen wird damit verständlicher. 

Ebenso bedeutsam ist die Tatsache, daß alle diese Bezugssysteme, gleich wie die 
Psyche als Ganzes, nach PIAGET typische äquilibrierte Systeme im modernen sy­
stemtheoretischen Sinn darstellen. Durch multiple negative oder positive, d.h. 
stabilisierende oder labilisierende Feedback-Prozesse stehen sie in steter Interak­
tion mit dem Körper, dem Nervensystem und der gesamten physischen und sozia­
len Umwelt. Sie sind somit der eigentliche Ort der Informationsverarbeitung, wo­
bei hervorzuheben ist, daß der Begriff der «Information» hier in einem sehr all­
gemeinen Sinn zu verstehen ist: Er umfaßt alles Begegnende, insbesondere neben 
kognitiven wiederum auch affektive Stimuli. 

Diese hier äußerst gedrängt und vereinfacht, aber hoffentlich noch verständ­
lich vermittelten Grundvorstellungen führen zu einem Schizophreniemodell in 
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drei Phasen, in dessen Zentrum die Vulnerabilitäts- und Informationsverarbei­
tungshypothese steht. Vielmehr denn als scharf abgrenzbare «Krankheitsein-
heit» mit vorgegebenem Verlauf erscheinen akute schizophrene Episoden und 
chronische Zustände darin, wie in Abbildung 2 schematisch dargestellt, als offe­
ner Lebensprozeß verletzlicher Individuen unter dem Einfluß einer Vielzahl von 
günstigen und ungünstigen konstitutionellen, biologischen und psychosozialen 
Variablen (vgl. CIOMPI, 1984). 

1. In der prämorbiden Phase von Geburt bis Krankheitsausbruch entstehen 
durch Wechselwirkungen und circuli vitiosi zwischen genetisch-biologischen 
und psychosozialen Faktoren teilweise gestörte affektiv-kognitive Bezugs­
bzw. Informationsverarbeitungssysteme. Diese sind die eigentlichen Träger 
der schizophrenogenen Vulnerabilität. Pathogene Defekte liegen wahrschein-
lich insbesondere in den zentral wichtigen Selbst- und Objektrepräsentanz-
systemen (KERNBERG, 1976) vor, die sowohl das zwischenmenschliche Verhal­
ten wie die fundamentalen Abgrenzungen zwischen Innen- und Aussenwelt re­
gulieren. Eine solche Vulnerabilität kann, aber muß nicht zu psychotischen 
Zuständen Anlaß geben. 

2. In der Phase der akut produktiv-psychotischen Dekompensationen werden 
die vulnerablen Verarbeitungssysteme durch streßvolle zwischenmenschliche 
Situationen und Ereignisse krisenhaft überfordert. Solche Episoden sind re­
versibel; sie können, aber müssen wiederum nicht zu chronischen Zuständen 
weiterführen. 

3. Chronische Zustände mit vorwiegend unproduktiver Negativsymptomatik 
entstehen unter ungünstigen Umständen namentlich aus psychosozialen Ur­
sachen, in Wechselwirkung mit persistierender Produktiv-Symptomatik und 
zugrundeliegender Vulnerabilität. Sie stellen ein Gemisch von urgünstigen 
Milieueinwirkungen, Stereotypien und überkompensatorischen Vermei-
dungs- und Abwehrhaltungen gegen die weiterbestehende Streßempfindlich-
keit dar. Auch psychosoziale und neuronale Bahnungseffekte spielen zweifel­
los eine wichtige Rolle: Je länger sowohl produktive wie unproduktive Zustän­
de andauern, desto mehr werden sie befestigt. 

Dieses - hier ebenfalls äußerst gedrängt dargestellte - integrative psycho-biolo-
gische Modell stützt sich, wie man sieht, auf alle vorangehenden. Inwiefern aber 
bringt es Neues? 

1. Das Konzept der gestörten affektiv-kognitiven Bezugssysteme bzw. Assozia­
tionsbahnen als Träger der schizophrenen Vulnerabilität ist besonders ökono­
misch, d.h. es vermindert die Zahl der nötigen Hypothesen beträchtlich. Ins­
besondere stellt es einen logischen Zusammenhang zwischen Vulnerabilität 
und Informationsverarbeitungsstörungen her und integriert dabei zwangslos 
alle möglichen biologischen und psycho-sozialen, angeborenen und erworbe­
nen, affektiven und kognitiven, strukturellen und dynamischen Teilursachen. 
Es könnte somit das gesuchte fehlende Glied sein, das wichtige noch bestehen­
de Lücken überbrückt. 

2. Da die besagten affektiv-kognitiven Bezugssysteme als typische Systeme im 
modernen Sinn anzusehen sind, können generelle systemtheoretisch-kyberne-
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Abbildung 2: Das «integrative psychobiologische Modell» (CIOMPI, 198J, 1982): schematische Darstellung der Möglichkeiten der Langzeitentwick­
lung unter dem Einfluß von günstigen und ungünstigen biologischen und psychosozialen Faktoren. 



tische Begriffe (z.B. betreffend Feedback-Wirkungen, homöostatischen und 
morphogenetischen Prozessen usw.) erstmals auch auf innerpsychische Vor­
gänge und Strukturen angewendet werden. 

3. Das Konzept der internalen Bezugssysteme als Niederschlag der konkreten 
Erfahrung schlägt zudem eine Brücke zwischen innerpsychischen und zwi­
schenmenschlichen (z.B. familiären) Prozessen und vertieft « m i t das Ver­
ständnis beider. 

4. Darüber hinaus, und ohne daß dies hier näher begründet werde kann, erhellt 
das Modell noch manche weiteren Zusammenhänge. So stimmt es voll mit der 
kürzlich von HARACZ (1984) aufgestellten Hypothese der zentralen Bedeu­
tung der neuronalen Plastizität bei der Schizophrenie überein. Ferner eröffnet 
es unter Berücksichtigung der modernen Krisentheorie und denI revolutionä­
ren Konzepten von MATURANA, VARELA et al. (1982) zur Autopiese als wich­
tigster Eigenschaft biologischer Systeme neuartige Zugänge zur Psychopa­
thologie (vgl. CIOMPI, 1985; CIOMPI & HUBSCHMID, 1985). Auch für das Pro­
blem der sogenannten «künstlichen Intelligenz» könnte es von Interesse sein. 

5. Vor allem aber erweist sich das vorgeschlagene Modell auch für die Praxis als 
fruchtbar, indem es einerseits bekannte therapeutische Effekte verständlicher 
macht und andererseits zu einer Reihe von z.T. neuen Behandlungsprinzipien 
führt. 

Therapeutische Konsequenzen 

Aus der Interpretation schizophrener Erscheinungen als Informationsverarbei-
tungsstörung im erwähnten weiten Sinn ergibt sich folgerichtig die generelle the­
rapeutische (und prophylaktische) Forderung nach Verbesserung der Informa­
tionsverarbeitung. Eine solche kann prinzipiell auf zwei Wegen erfolgen, die 
durch viele Wechselwirkungen eng miteinander verbunden sind, nämlich 

1. durch Vereinfachung der von außen zugeführten Information 
2. durch funktionelle Stärkung der internalen informationsverarbeitenden Sy­

steme. 

Beide Wege sind in der Praxis längst mit Erfolg beschritten worden, der erste 
mehr bei akut-produktiven, der zweite bei chronisch-unproduktiven Zuständen. 
Informationsvereinfachend wirken z.B. zweifellos die Neuroleptika, u.a. durch 
kognitive Reizverminderung und Abschirmung, ferner durch Dämpfung affekti­
ver Reaktionen. Ganz ähnlich vereinfacht aber auch der milieu- u n d soziothera-
peutische Schutz vor Überstimulation aller Art die einlaufend «Information» 
im weiten Sinn. Das gleiche gilt von der familientherapeutischen Klärung von Fa­
milienstrukturen und -kommunikationen, der Verminderung des face-to-face-
Kontakts zu sogenannten «high-EE-Familien» oder deren Umwandlung in «low-
EE» (vgl. VAUGHN et al., 1976 a und b; LEFF et al., 1982). Auch d ie Klärung der 
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verfügbaren Informationen über die Krankheit, Behandlung und Prognose, wie 
sie neuerdings im sogenannten «educational approach» (ANDERSON, 1980, 1983; 
BERKOWITZ et al., 1984) geziehlt angestrebt wird, wirkt offensichtlich informa-
tionsvereinfachend. 

Zur funktionellen Stärkung der informationsverarbeitenden Systeme, d.h. der 
aktionsrelevanten kognitiv-affektiven Bezugssysteme tragen andererseits alle 
übenden und rehabilitativen Verfahren bei, namentlich solche, die das Sozial-
und Arbeitsverhalten verbessern. Besonders gilt dies für sorgfältig durchdachte 
Übungsprogramme wie diejenigen, die PAUL & LENTZ (1977), FALLOON et al. 
(1982) und weitere Autoren in USA, oder hier bei uns BRENNER et al. (1980) einge­
führt haben. Sie alle verbessern nicht nur bestimmte soziale und berufliche Fä­
higkeiten, sondern ebenfalls die - vermutlich wichtigeren - übergeordneten 
Selbst- und Objektrepräsentanzen, u.a. indem sie die darniederliegenden Identi-
täts- und Selbstwertgefühle und damit die zwischenmenschliche Beziehungsfä­
higkeit stärken. Ganz im Sinn unseres Konzeptes beinhalten also selbst sogenannt 
«kognitive» Übungsprogramme keineswegs bloß intellektuelle, sondern auch be­
deutsame affektive Komponenten. 

Abgesehen von dieser Klärung bekannter Therapieeffekte ergeben sich wie ge­
sagt aus dem vorgeschlagenen integrativen Konzept auch teilweise neue, oder 
doch bisher zu wenig beachtete therapeutische Ansätze. Sie lassen sich in die fol­
genden neun übergeordneten therapeutischen Grundregeln für ein sinnvolles 
«psychosoziales Management der Schizophrenie» zusammenfassen: 

1. Vereinfachung des therapeutischen Settings 

Namentlich zur Behandlung von Akutpatienten führt das Gebot der Infor­
mationsvereinfachung, ganz im Gegensatz zur üblichen Atmosphäre von un­
ruhigen Abteilungen und Wachsälen psychiatrischer Krankenhäuser u.a. zur 
Forderung nach einem möglichst entspannenden, d.h. kleinen, transparenten, 
reizarmen und «normalen» Behandlungsmilieu mit konstantem und speziell 
ausgewähltem Personal. MOSHER et al. (1975) und MATTHEWS et al. (1979) 
zeigten mit ihrem Soteria-Experiment bekanntlich schon in den siebziger Jah­
ren, daß sich akut psychotische Symptome in einem solchen Milieu ohne Me­
dikamente innert Tagen stark bessern können. Gleiche Erfahrungen machen 
wir z.Z. selber in einem ähnlichen Projekt. 

2. Optimale personelle und konzeptuelle Kontinuität; konstante zentrale Be­
zugsperson 

Eine Schizophreniebehandlung dauert mit Einschluß von Nachbetreuung 
und Rückfallprophylaxe in jedem Fall Jahre. Gewöhnlich begegnen Patient 
und Angehörige in dieser Zeit einer verwirrlichen Vielzahl von spitalinternen 
und -externen Therapeutenteams und Behandlungskonzepten. Zu fordern ist 
dagegen zur Vereinfachung der «Information» im weitesten Sinn eine optima­
le (nicht totale) Kontinuität, am besten in Form einer zentralen, konstanten 
und verläßlichen Stütz- und Bezugsperson, die sozusagen als «Ombuds­
mann» funktioniert, d.h. die ganze Behandlung langfristig leitet und koordi­
niert (vgl. hierzu auch die Untersuchungen von FRIIS et al., 1982). 
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3. Eindeutige, klare und affektiv-kognitiv kongruente Kommunikationen 

Schizophrene und ihre Angehörigen sind bekanntlich besonders anfällig für 
komplizierte, konfuse und affektiv-kognitiv widersprüchliche Kommunika-
tionsformen(vgl. BATESON et al., 1956). Der Umgang mit ihnen so 11 deshalb in 
jeder Hinsicht möglichst klar, eindeutig und affektiv-kognitiv stimmig sein 
(«Eure Rede sei ja, ja, nein nein!»). 

4. Vereinheitlichung der verfügbaren Informationen 

Alle relevanten Beteiligten, d.h. Patient, Betreuer, Angehörige usw., sollen 
über die gleiche, klare und einfache Information über die Natur der Krank­
heit, ihre Behandlung und Prognose mit Einschluß von Chancen und Risiken 
verfügen. Positive Erfahrungen in diesem Sinn berichteten namentlich 
HOGARTY et al. (1973, 1974), ANDERSON et al. (1980, 1983), CARPENTER et al. 
(1983), BERKOWITZ et al. (1984). 

5. Induktion von gemeinsamen, realistisch-positiven Zukunftserwartungen 

Gemäß eigenen Untersuchungen (CIOMPI et al., 1979; DAUWALDER. et al., 1984) 
sind die Zukunftserwartungen von Patienten, Betreuern und Angehörigen ei­
ner der wichtigsten verlaufsbestimmenden Faktoren. Deshalb erscheint die 
Induktion von gemeinsamen, realistisch-positiven, aber zugleich risikobe­
wußten Zukunftserwartungen bei allen Beteiligten, wie sie sich aufgrund der 
früher erwähnten neuen Verlaufsuntersuchungen durchaus rechtfertigen, von 
besonderer Wichtigkeit. 

6. Erarbeitung klarer, konkreter, gemeinsamer Behandlungsziele und Priori­
täten 

Zwischen Betreuern, Patient und Angehörigen sollen klare, konkrete und er­
reichbare gemeinsame Behandlungsziele bzw. -Teilziele (z.B. auf der Wohn­
oder Arbeitsachse) mit eindeutigen Prioritäten in einem therapeutisch wichti­
gen Prozeß ausgehandelt (nicht autoritär verschrieben) werden. Zur Vermei­
dung von Überforderung gilt dabei als gute Faustregel: Immer nur ein Wechsel 
aufs Mal! 

7. Affektiv-kognitive «Polarisierung des gesamten relevanten therapeutischen 
Feldes» 

Diese Forderung faßt praktisch alle vorangehenden zusammen. In Schizo­
phrenen und um sie herum, d.h. bei Angehörigen, Betreuern usw. herrscht 
meistens ein affektiv-kognitiv hochgradig verwirrliches Durcheinander von 
widersprüchlichen Vorstellungen, Meinungen, Hoffnungen und Befürchtun­
gen. Dieses konfuse und deshalb kontraproduktive Umfeld soll durch alle 
oben angeführten Maßnahmen entspannt, beruhigt und sowohl kognitiv wie 
affektiv ähnlich wie ein magnetisches Kraftfeld auf gemeinsame Erwartungen 
und Ziele hin sozusagen «polarisiert» werden. Dadurch entsteht ein nicht nur 
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äußerlich, sondern auch innerpsychisch ordnend und klärend wirkendes, ein­
heitliches «therapeutisches Gefälle» in der erwünschten Richtung (vgl. 
Abb. 3). 

Abbildung 3: Schematische Darstellung der «Polarisierung» des therapeutischen Innen- und Außen-
leides. 

8. Vermeidung von Über- und Unterstimulation; Prinzip der «optimalen Stimu­
lation» 

Auch diese schon vor Jahren von WING & BROWN (1970) aufgestellte Forde­
rung faßt mehrere der vorangehenden zusammen. Sie führt bekanntlich zu ei­
ner flexiblen Technik der «opitmalen psychosozialen Stimulation» zwischen 
der Scylla der Über- und der Charybdis der Unterforderung, wie sie durch Ver­
stärkung entweder von akut-produktiven oder von chronisch-unproduktiven 
Erscheinungen angezeigt werden. 

9. «Synergistische Kombination» von Sozio- und Pharmakotherapie 

Neuroleptika wirken nach unserer Hypothese ähnlich informationsvereinfa-
chend wie manche der vorgeschlagenen psychosozialen Maßnahmen. Diese 
Analogie eröffnet für Therapie und Prophylaxe den Weg zu einer «synergisti­
schen Kombination», d.h. zu einer stellvertretenden Anwendung beider je 
nach Umweltbelastungen und Betreuungsmöglichkeiten. Anstelle einer obli­
gaten, auf lange Sicht sowohl biologisch wie sozial toxischen Dauermedika­
tion können deshalb nun gezielte neue Strategien, wie die kürzlich von HERZ 
et al. (1982) sowie CARPENTER et al. (1983) erfolgreich ausprobierte, zeitlich li­
mitierte Neuroleptikabehandlung oder das von KANE (1983) angegebene Nie-
derdosierungsverfahren, ins Auge gefaßt werden (vgl. auch FALLOON et al., 
1983). 

Die genannten neun Grundprinzipien stammen aus einem Forschungspro­
gramm, das gegenwärtig bei uns in einem Soteria-ähnlichen Setting im Gang ist. 
Das Programm gründet auf dem Versuch, alles im Sinn unseres Schizophrenie­
modells Interessante aus den besten aktuellen Forschungsarbeiten, manche dar­
unter von hier anwesenden Autoren, herauszugreifen und zu einem kohärenten 
und praktisch relevanten therapeutischen Gesamtkonzept zusammenzufassen. 
Ich danke allen jenen, die mit ihren Arbeiten zum vorliegenden Integrationsver­
such beigetragen haben und unterbreite diesen hiermit ihrer Kritik. 
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