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On Experimental Psychosis

Empirical findings and arguments in the hitherto controversial
field of experimental psychosis are reviewed historically and
systematically. Similarities and differences of experimental
psychosis and schizophrenia are discussed on the back-
ground of disturbances of perception, consciousness and ego
experience (‘‘reflektierender Ich-Rest’’). Better psychopatho-
logical, biochemical and neuropsychological assessment
strategies could lead to a revival of experimental psychosis
which some brief suggestions are made for.

Zusammenfassung

Die vorliegende Arbeit stellt Forschungsergebnisse und Argu-
mente aus dem Bereich der experimentellen Psychosenfor-
schung historisch und systematisch dar. Gemeinsamkeiten
und Unterschiede der Modellpsychosen zur Schizophrenie
werden vor dem Hintergrund der Diskussion um Wahrneh-
mungsstdrungen, BewuBtseinsstorungen und dem sog. re-
flektierenden Ich-Rest erdrtert. Weiterhin wird dazu Stellung
genommen, ob die heutige Forschung mit der Méglichkeit ver-
besserter psychopathologischer, biochemischer und neuro-
psychologischer Methoden die experimentellen Psychosen-
untersuchungen wieder aufgreifen sollte.

Einleitung

Die klinische Halluzinogenforschung fiel nach der weltwei-
ten Drogenwelle Mitte der sechziger Jahre in MiBkredit. Da
halluzinogene Substanzen strengen staatlichen Kontrollen
unterworfen wurden, kam es zu einer drastischen Einschrin-
kung dieses Forschungsgebietes. Wie zuletzt von H. Leuner
(1981) ausfiihrlich dargestellt, umfaBte die Halluzinogenfor-
schung ein breites wissenschaftliches Spektrum iiber die
Grundlagenfiacher Chemie, Botanik, Biochemie, Hirnphy-
siologie bis hin zur experimentellen Psychosenforschung in
der Psychiatrie, Psychotherapie, Religionspsychologie und
Kreativitidtsforschung mit mehr als 4000 Fachpublikati-
onen. Uber die Wirkungsmechanismen der Halluzinogene
gibt es nur wenige gesicherte Ergebnisse, die trotz aller kriti-
schen Einwiinde zur Formulierung neuer Hypothesen in der
biochemischen Schizophrenieforschung gefiihrt haben. Bis
heute ist unklar, welchen Befunden pathogenetische Rele-
vanz zukommt und welche lediglich als ,,biochemische Epi-
phinomene* der Psychose anzusehen sind.

* Diese Arbeit ist Hanscarl Leuner in Anerkennung seiner Verdien-
ste auf dem Gebiet der Halluzinogenforschung gewidmet
** Unterstiitzt durch DFG-Projekt Oe 112/1-1

Nachdem bereits 1907 C. G. Jung die Vermutung geaufBert
hatte, daB ein psychotoxischer Stoff die ,,Ursache** der Schi-
zophrenie sein konnte, wurde nach Bekanntwerden alter so-
wie nach der Entdeckung neuer auf die psychischen Funkti-
onen wirkender Stoffe in den zwanziger, dreiBiger und fiinfzi-
ger Jahren eine Vielzahl von Experimenten zur Wirkung die-
ser Substanzen durchgefiihrt. Dennoch bezog die Psychiatrie
experimentelle Untersuchungen nur widerstrebend in ihre
Theoriebildung mit ein, insbesondere kam es immer wieder
zu Auseinandersetzungen um die Existenz und Bedeutung
der sog. Modellpsychosen. Obwohl im Halluzinogenrausch
das gesamte Repertoire schizophrener Erlebnisweisen beob-
achtet werden kann, wurden von den meisten Forschern die
Unterschiede zu den endogenen Psychosen hervorgehoben.
Die Literatur iiber die somatischen Psychosen seit Bonhoef-

fer (1908/1912) ist jedoch ein Beleg dafiir, daB dieser Begriff

bis heute unklar und widerspriichlich geblieben ist.

2. Historischer Uberblick

2.1. Entwicklung der experimentellen Psychosenforschung

Die Geschichte der experimentellen Psychosenforschung
geht auf den Beginn des 19. Jahrhunderts zuriick, als Davy
(1814) erstmals Versuche mit Lachgas durchfihrte. Weitere
Schilderungen von Selbstversuchen mit Haschisch bzw.
Opium lieferten Moreau de la Tours (1845), Baudelaire (1925)
und de Quincey (1901). Kraepelin teilte 1892 Experimente zur
..Beeinflussung einfacher psychischer Vorginge durch Arz-
neimittel* mit, wobei er beabsichtigte, bei Gesunden , kiinst-
liche Geistesstorungen** zu erzeugen. Bereits er hoffte, mit
dieser Methode prizisere Aussagen Uber die Personlichkeit
machen zu kénnen und schlieBlich zu einer einheitlichen
Kennzeichnung der psychotischen Personlichkeit zu gelan-
gen. Nachdem Lewin 1886 anldBlich einer Forschungsreise in
Mexiko von einer Droge Kenntnis erhalten hatte, die die In-
dianer unter dem Name ,,Peyote* als Rauschmittel benutz-
ten, wurden mit Meskalin provisorische Selbstversuche
durchgefiihrt (Knauer 1913; Guttmann 1924). Die Mehrzahl
dieser Experimente wurde nicht mit reinem Meskalin, son-
dern mit Pflanzenextrakten durchgefiihrt, weshalb die Aus-
sagen Uber Wirkung und Qualitit des Meskalinrausches
zwangsldufig nur ungenau sein konnten.

In der Tradition Kraepelins ist der Gedanke an eine psycho-
pharmakologische Persénlichkeitsdiagnostik in Heidelberg
systematisch weiterverfolgt worden. Angeregt durch K. Wil-
manns (1873 —1945) experimentierten seit 1920 in der Heidel-
berger Klinik Beringer und Mayer-Gross mit einem synthe-
tisch hergestellten Meskalinpriparat. Die Fragestellung die-
ser Versuche war, welche abnormen Phinomene berhaupt
bei Gesunden erzeugbar sind, wieweit die Rauschgestaltung
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aufeine besondere Personlichkeit riickschlieBen l1dBt und, ob
von diesem ,.kiinstlichen Psychosemodell* (Beringer 1932)
Erkenntnisse liber das Wesen und die Genese der endogenen
Psychosen zu gewinnen sind. In seiner Monographie iiber
den Meskalinrausch spricht Beringer von der ,,Méglichkeit,
iiber Stunden hinweg abnorme Phinomene verschiedener
Art, die wir sonst nur bei Geisteskranken kennen, experi-
mentell zu erzeugen und diese auch dank der erhaltenen Be-
sonnenheit, Auskunftsfahigkeit und Zuginglichkeit des Be-
rauschten exakter Untersuchung sowie genauer Selbstbeob-
achtung zuginglich zu machen*. Insgesamt 60 Vpn, darun-
ter 6 weibliche, vorwiegend Arzte der Klinik und Medizin-
studenten im Alter zwischen 20 und 35 Jahren erhielten
0,3-0,6 g Meskalin intramuskuldr oder subkutan verab-
reicht.

2.2. Die psychopathologischen Verdnderungen bei Meskalin-
versuchen

Mit Hilfe genauer klinischer Beobachtung und Analyse der
Selbstschilderungen arbeitete Beringer (1927, 1932) zunichst
die Grundsymptome des Meskalinrausches heraus: Eine hal-
be Stunde nach Injektion stellen sich zunachst Konzentra-
tionsstorungen verbunden mit vegetativen Erscheinungen
wie Ubelkeit, Bradykardie und Mydriasis ein. Starkes Kilte-
zittern und eigenartige choreiforme Bewegungsmuster sind
zusitzliche korperliche Phdnomene bei Beginn des Rau-
sches. Nach Ablauf einer Stunde erleben die Versuchsperso-
nen die ersten optischen Halluzinationen. Im Dunkelzimmer
werden intensive Farbeindriicke wahrgenommen, zunichst
gestalt- und formlos, spédter gestaltet und bewegt. Beringer
berichtet von bizarrer Architektonik, von Landschaften und
Fabelwesen, die in bunter Folge halluziniert werden. Die Ge-
bilde erscheinen dem Meskalinintoxikierten stets farbig, zu-
ndchst in Rot- und Griinténen, spater in Blau und Griin.
Neben der optischen Sinnessphare sind vor allem Stérungen
des Erlebens der korperlichen Einheit typisch (der Leib wird
wie aufgeblasen erlebt, Gefiihl der Schwerelosigkeit etc.).
Wahmehmungsstorungen, Illusionen und Halluzinationen
gehoren zu den von Beringer hdufig beschriebenen Erlebnis-
sen in der Meskalinintoxikation. Neben einer Reihe von Ver-
dnderungen der Sinnesfunktionen beschrieb Beringer Erleb-
nisse der Entfremdung, Depersonalisation, Ich-Verdoppe-
lung sowie Stérungen des Denkens (z. B. paranoide Verarbei-
tungen, Bedeutungserlebnisse etc.), des Antriebs, der Affek-
tivitit, der Psychomotorik und des Zeiterlebens. Obwohl Be-
ringer die Verdnderungen der Sinnesfunktionen ,,als das
Charakteristische des Meskalinrausches* ansah, (Beringer
1927) betonte er mehrfach, daB im Meskalinrausch das ge-
samte Erleben, Denken und Verhalten betroffen sein kann.
Es konnen jedoch Stérungen der Wahrnehmung isoliert auf-
treten, und umgekehrt kénnen Wahrnehmungsstérungen
trotz stirkerer Beeintriachtigung des psychischen Gesamtzu-
standes fehlen. Neben Wahrnehmungsinderungen berichtet
Beringer auch von ,,den eigentlichen Halluzinationen** (Be-
ringer 1927), die denselben GesetzmiaBigkeiten unterliegen
wie die beschriebenen Verinderungen der Wahrnehmungen
selbst:

,,Fassen wir das Wesentliche der Gesamtheit der optischen
Phinomene zusammen, so ergibt sich die Tatsache, daf alle
Wahrnehmungsanomalien, die die Meskalinvergiftung er-
zeugt, auch in den Meskalinhalluzinationen sich wiederfin-
den. Der Wechsel der Helligkeit, des Farbtons, der Farbsatt-
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heit, desgleichen die Bewegungsphinomene, die vielartigen
Verdanderungen und Wandlungen der Gestalt, der Perspekti-
ve, Verzerrungen einzelner Konturen, der Wechsel zwischen
nah und fern, Mikroskopie und Makroskopie, Objektver-
vielfltigung. Mit anderen Worten: Der Meskalinrausch er-
zeugt eine Reihe von Funktionsstérungen, die sich in abnor-
mer Verarbeitung realer Sinnesreize duern. Sie manifestie-
ren sich aber auch in gleicher Weise in der Verarbeitung der
zentral durch das Sinnesgift erzeugten Empfindungen* (Be-
ringer 1927).

Auf der Suche nach psychospezifischen Merkmalen be-
schrieb Beringer drei ,,psychische Grundreaktionen®, die un-
abhingig oder in syndromatischer Koppelung prinzipiell im
Meskalinrausch auftreten sollen. Hierzu gehéren

1) die Verinderung der Wahrnehmungsfunktion
2) die besondere BewuBtseinslage
3) die Stimmungsalteration.

Diese grundsitzlich immer gestorten psychischen Teilberei-
che glaubte Beringer als krankheitstypische Erlebnisformen
des Psychotischen analysiert zu haben. Er muBte jedoch ein-
schrinken, daB trotz gleicher Dosis und gleicher Versuchsan-
ordnung die einzelnen Versuchspersonen immer wieder ver-
schieden reagieren, so daB3 von einem unspezifischen psycho-
pathologischen Syndrom auszugehen war. In der Auswer-
tung des objektiven und subjektiven Materials stellte Berin-
ger resignierend fest, daB sich GesetzmaBigkeiten zwischen
Rauschgestaltung und Personlichkeiten nicht feststellen lie-
Ben. Die Enttduschung Beringers, daB} die Meskalinversuche
nicht zu einer diagnostischen Kennzeichnung der Persénlich-
keit fiihrten, beruht offenbar auf dem mehr oder weniger
statischen Personlichkeitsmodell der Psychiatrie in den
zwanziger und dreiBiger Jahren.

2.3. Die LSD-Ara

Hofmann entdeckte 1943 durch Zufall die psychotropen Ei-
genschaften des Lysergsaure-Didthylamids, welches er auf
der Suche nach neuen Kreislauf- und Atmungsstimulantia
bereits 1938 synthetisiert hatte. Wihrend die ersten Erfah-
rungsberichte iiber LSD die Ahnlichkeit mit der Symptoma-
tik schizophrener Erkrankungen betonten (Stoll 1947, Fi-
scher 1951/54), trat des psychopathologische Forschungs-
interesse im Zusammenhang mit den vor allem in den USA
sich rasch verbreitenden religionspsychologischen Experi-
menten und mit der Entwicklung der sog. psychedelischen
und psycholytischen Therapieverfahren (Osmond 1957, San-
dison 1954/57) in den Hintergrund. Im Zuge einer weltweiten
Drogenwelle Mitte der sechziger Jahre wurde die Halluzino-
genforschung schlieBlich starken Einschrinkungen unter-
worfen, die bis heute anhalten (Leuner 1981).

Wihrend Beringer vergeblich nach Inhalten mit typischem
neurotischen Verdringungsmaterial suchte, befaBte sich
Leuner (1962) intensiv mit der Erlebnisanalyse der experi-
mentellen Psychosen, wobei er sich auf die Grundlagen der
Affektpsychologie E. Bleulers (1926), auf die gestaltpsycho-
logische Schule unter K. Lewin (1926) und auf die Uberlegun-
gen K. Conrads (1947, 1948, 1949, 1960) stiitzte. Leuner fand
in seinen 1400 LSD- und Psilocybin-Sitzungen prinzipiell
zwei Verlaufsformen des Halluzinogenrausches: Die erste be-
zeichnete er als eine ,.fluktuierend-szenische* bzw. eine
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,quasi-normale* Erlebnisweise. Fiir den ,,quasi-normalen**
Rauschverlauf ist typisch, daB der Betreffende optische In-
halte in einem kontinuierlichen BilderfluB mit addquater af-
fektiver Beteiligung erlebt. Hier herrschen stimmungserfiillte
und korperliche Erlebnisformen vor, wobei die normalen
psychischen Verarbeitungsmechanismen zur kritischen Di-
stanz und Selbstkontrolle ausreichen. Dieser Ablauf weist
auf Ahnlichkeiten mit dem Traumerleben und dem katathy-
men Bilderleben (Leuner 1955) hin.

Der ,,quasi-normalen** Erlebnisweise stellte Leuner die ,,ex-
trem-psychotische” Form der Halluzinogenpsychose gegen-
tiber, die meist mit sehr hohen Halluzinogendosen (z. B. 700
Mikrogramm LSD) erreicht wurde. Diese Zustinde waren
schizophrenen Erlebnisweisen durchaus vergleichbar, da
Halluzinationen fragmentiert mit abgespaltenem Affekt er-
lebt wurden. In extremer Auspragung konnten die Inhalte zu
einer volligen Desintegration und Stagnation kommen, die in
einigen Fillen in ein katatones Syndrom einmindeten. Leu-
ner bezeichnete diesen Zustand als ,,dynamische Ubersteue-
rung des psychischen Systems durch die innere Reizproduk-
tion des Toxins*.

3. Zur Terminologie

Der Ausdruck ,,Modellpsychose** geht auf Beringer (1932)
zuriick, der den Meskalinrausch als , klnstliches Psychose-
modell” bzw. ,,Modell einer Psychose‘ beschrieb, aus dem
spdter in der Literatur von R. Fischer (1951)die vereinfachte
Formulierung ,,Modellpsychose** entstand. Meskalin und
andere Substanzen dhnlicher Wirkung wurden daneben als
. Phantastika** (K. Lewin 1927) bzw. ,,Eidetika" (Hellpach
1941), ,.Psychotika‘* (Becker 1949) bzw. ,,Psychotomime-
tika* (Leuner 1962) bezeichnet. Damit wurde bereits auf die
optische Sphiire Bezug genommen, die von den meisten For-
schern als die Hauptwirkung dieser Substanzen hervorgeho-
ben wurde, fiir die 4. Hoffer 1957 die heute gingige Bezeich-
nung ,,Halluzinogene™ pragte. In der angloamerikanischen
Literatur fand zudem die Bezeichnung ,,Psychedelika*, die
auf den kanadischen Psychiater H. Osmond (1957) zuriick-
geht, rasche Verbreitung. Der Begriff ,,Halluzinogen** wurde
von einer Reihe von Autoren vor allem mit zwei Argumenten
kritisiert: Zum einen ist es fraglich, ob die Verinderungen im
Bereich der Wahrnehmung durch den Begriff ,,Halluzina-
tion* addquat beschrieben sind. Beringer jedenfalls raumt
mehrfach ein, da} dieser Begriff im Sinne der Jasperschen
Psychopathologie kaum zur Beschreibung von Erlebnissen
im Meskalinrausch geeignet ist. Zum zweiten wurde ange-
zweifelt, daB Verinderungen im Bereich der Wahrnehmung
iberhaupt zu den hervorstechendsten Merkmalen drogenbe-
dingter Erlebnisverinderungen zihlen. So stuften Ditman
und Bailey (1967) die Halluzinationen in der Rangordnung
der im Rausch erlebten Phinomene an letzter Stelle ein. Die
unterschiedlichen Aussagen zur Hiufigkeit von optischen
Halluzinationen sind zum Teil auf unterschiedliche Versuchs-
bedingungen (Substanz, Dosierung, Personlichkeit, Einstel-
lung, Vorerfahrungen, Erwartungshaltung, Umgebung), die
mit ,,set* und ,,setting** beschrieben wurden und in die For-
schung Eingang gefunden haben, zuriickzufiihren sowie zum
anderen Teil auf unterschiedliche Verwendungsweisen psy-
chopathologischer Begriffe, z. B. des Halluzinationsbegriffs.
Neben Beringer und Leuner stimmen die meisten Halluzino-
genforscher darin iiberein, dafl die Wirkung der gleichen
Substanz und der gleichen Dosis von Sitzung zu Sitzung zum
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Teil erheblich abweichen kann. Unger (1963) und Godfrey
(1967) wiesen darauf hin, daB neben der Variablen der Dosie-
rung vor allem die innere emotionale Verfassung, die Ein-
stimmung der Vp auf das Experiment entscheidend dazu bei-
trdgt, ob sich eine Sitzung z.B. in Richtung psychotischer
Erlebnisse oder einer sog. psycholytischen bzw. psychedeli-
schen Therapie mit Erleben kosmisch-mystischer Erfahrun-
gen entwickelt.

Leuner konzipierte zwar den Halluzinogenrausch als ,.expe-
rimentelle Psychose™, in seinen primir psychotherapeutisch
ausgerichteten Psilocybin- und LSD-Sitzungen wurden je-
doch die Begriffe ,,Psychose* bzw. ,,psychotisch** nur noch
zur Beschreibung fiir die im Rausch selten auftretenden Ex-
tremreaktionen wie etwa panische Angst, katatone Sympto-
me, Verlust der Einsicht in die kiinstliche Bedingtheit des
Zustandes etc. verwandt. Die von Leuner implizit vorgenom-
mene Trennung einer echten psychotischen Regression und
einer Regression im Dienste des Ichs wurde von ihm wie folgt
charakterisiert: ,,Zwar kann prinzipiell durch die Halluzino-
gene eine kinstliche Psychose hervorgerufen werden. Gerade
diese wird aber in der Behandlung nicht intendiert, sondern
wir operieren mit einer subpsychotischen Schwellendosis, in
der zwar Regressionen des Ichs ... mit Erreichen des Traum-
stadiums erreicht werden, jedoch keine psychotische Uber-
schwemmung des Ichs* (1968).

4. Struktur-Wirkungsmechanismen der Halluzinogene

Nach Leuner (1962) konnen die halluzinogenen Substanzen
nach ihren Wirkungen und nach ihrer chemischen Konstitu-
tion geordnet werden. Die Hoffnung, beide Ordnungsprinzi-
pien wiirden zu dhnlichen Gruppierungen der verschiedenen
Substanzen fihren, erfillte sich nicht: LSD, Meskalin, Psilo-
cybin, Cannabis und einige Tryptaminabkémmlinge crzeu-
gen trotz zum Teil unterschiedlicher molekularer Strukturen
ahnliche psychopathologische Bilder. Die genannten Sub-
stanzen fa3t Leuner als ,,Halluzinogene erster Ordnung'* zu-
sammen und stellt ihnen die ,,Halluzinogene zweiter Ord-
nung* (Atropin, Hyoscyamin sowie synthetische Atropinab-
kommlinge) gegeniiber. Sie besitzen eine anticholinerge
Wirkungskomponente und fithren bereits bei mittlerer Do-
sierung zu BewuBtseinstriibungen und mnestischen Stérun-
gen, weswegen sie fir die Erzeugung experimenteller Psycho-
sen weniger geeignet sind.

Osmond und Smythies (1952) postulierten, dall schizophre-
nen Psychosen eine Storung der Adrenalinbildung mit fal-
scher N.-Methylierung zugrunde liegen soll, da fast alle psy-
chomimetisch wirksamen Substanzen O- oder N-Methyl-
gruppen enthalten. Hieraus wurde gefolgert, daB ein endoge-
nes Stoffwechselprodukt durch falsche Methylierung in be-
stimmten Neuronen- und Transmittersystemen schizophrene
Symptome ausldsen kann (sog. Transmethylierungs-Hypo-
these). Diese Hypothese war Anlal}, nach weiteren psychoto-
mimetischen Substanzen zu suchen. Peretz et al. (1955) un-
tersuchten die psychotropen Wirkungen des Trimethoxy-
Amphetamins (TMA), das in seiner chemischen Struktur mit
dem Amphetamin und dem Meskalin nahezu identisch ist.
Durch Substitution des Alpha-Methyl-Meskalinringes mit
Methyl-, Athyl- und Methoxygruppen wurden in den sechzi-
ger Jahren weitere potente Halluzinogene gefunden, deren
psychopathologische Wirkungen variieren und sogar mit we-
sentlich niedrigerer Dosierung als Meskalin psychotomime-
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Tab. 1. Chemische Struktur indolaminahnlicher Halluzinogene
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Lysergic acid diethylamid {LSD)

tische Wirkungen ausgelost werden konnten (Smythies
1970).

Auch wenn man die verschiedenen Dosis-Reaktionsva-
riablen, Aufnahme, Verteilung und Entgiftungsmechanis-

men mit beriicksichtigt, kénnen die Beziehungen zwischen
Struktur und Wirkung der Halluzinogene auf den Hirnstoff-
wechsel biochemisch und physiologisch noch nicht schliissig
erklart werden (Jacobs 1983).
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Tab.2 Chemische Struktur der methoxylierten Amphetaminderivate
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3,4,5-Trimethoxy-3-phenylathylamin
Meskalin
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<§C{

H CH
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2,5-Dimethoxy-4-methylamphetamin
(DOM, STP)
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CH,0
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CH,
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H CH
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2,5-Dimethoxy-4-ethylamphetamin
({DOET)

3,4-Methylenedioxy-N-methylamphetamin
(MDMA, Ecstasy)
{modifiziert nach Snyder 1986)

5. Beziehungen der Modellpsychosen zu den Schizophrenien

Die in der Diskussion um die Beziehungen zwischen Mo-
dellpsychose und Schizophrenie ins Feld gefiihrten Argu-
mente lassen sich gliedern in Uberlegungen zur (1) gemeinsa-
men (somatischen) Genese und (2) Uberlegungen zur ge-
meinsamen Psychopathologie.

(ad 1) Befunde fiir eine somatische Hypothese
Schon C. G. Jung (1907) und Bumke (1929) waren
der Ansicht, daB3 die Ursache der endogenen Psycho-
sen sich eines Tages als ,,autotoxisch** bedingt erwei-
sen werde. Gestlitzt auf die experimentellen Halluzi-
nogenerfahrungen versuchte man seit den finfziger
Jahren diese Hypothese zu bestitigen.

(a) Leberhypothese
Ausgehend von der chemischen Struktur vieler Halluzi-
nogene stellte Busciano (1950) die Hypothese auf, dali ein
im Ko&rper produzierter Indolkérper das ,.endogene Au-
totoxin* fiir die Atiopathogenese der Schizophrenie sein
konnte. R. Fischer et al. (1951) vermuteten, daB3 die Aus-
1osung akuter schizophrener Schibe in zeitlichem Zu-
sammenhang mit einer ,.endogenen* Stoffwechselsto-
rung stehen soll, fiir die sie eine gestorte Leberfunktion
verantwortlich machten. Block und Patzig (1952) fanden

bei C-14-markiertem Meskalin 30 Minuten nach der Ein-
nahme die héchsten Konzentrationen in der Leber, wiih-
rend es im Gehirn und Rickenmark nicht mehr nach-
weisbar war. Beim LSD fand Keup (1959) einen dhnli-
chen Ablauf. Da die hochste Konzentration in der Leber
mit der 5-8 Stunden dauernden psychotoxischen Phasc
zeitlich korreliert, vermuteten diese Forscher, daB3 ein
kérpereigener Stoff des Leberstoffwechsels, der sich mit
dem Halluzinogen verbindet, die psychopathologischen
Phianomene hervorruft.

Die am breitesten fundierte Hypothese einer autotoxi-
schen Verursachung der Schizophrenie entwickelten die
Kanadier Hoffer, Smythies und Osmond (1954, 1957,
1959), die trotz vieler Widerspriiche als die einzige tiefer
durchdachte biochemische Theorie der Schizophreniege-
nese angesehen werden kann. Gestiitzt auf die Indolhy-
pothese und die Erfahrung, daB das rosa-rot verfirbte
Adrenalin schizophrenieartige Zustdnde erzeugen kann,
wurden von ihnen die psychotoxischen Wirkungen des
Adrenochroms und des Adrenolutins untersucht. Hoffer
vermutete, daB3 die Schizophrenie auf einer Uberproduk-
tion dieser beiden Adrenalinabkdmmlinge beruhen soll,
welche in den Erythrozyten gespeichert und langsam frei-
gesetzt werden. Diese Hypothese erwies sich jedoch als



Zur Bedeutung der Modellpsychosen

unspezifisch, da andere Forscher die Spezifitit der postu-
lierten erh6hten Adrenochromkonzentration bei Schi-
zophrenen nicht bestitigen konnten (Szdra 1957, Feld-
stein 1959). Hinsichtlich der psychotogenen Eigenschaf-
ten des Adrenochroms ist bedeutsam, da3 dieses Halluzi-
nogen schizophrenem Erleben am nichsten zu stehen
scheint, da die Einsicht in die Versuchssituation aufgeho-
ben sein soll (Stafford-Clark 1957).

(b) Neurotransmitter-Hypothesen

Gestlitzt auf den Befund, daB LSD in niedriger Dosie-
rung in der Lage ist, am isolierten Rattenuterus die Sero-
toninkontraktion zu verhindern, folgerten Wooley und
Shaw (1954) und Gaddum (1955) ebenso einfach wie fol-
gerichtig, daB} die psychotoxische Wirkung von LSD-25
auf einem Antagonismus gegeniiber Serotonin beruht.
Diese Hypothese muBte aber bald fallengelassen werden,
als sich herausstellte, daB auch das bromierte, psychoto-
xisch unwirksame LSD-25 (BOL 148) und andere struk-
turverwandte LSD-Substanzen (LAE 32, LA 111) eben-
falls einen serotoninantagonistischen Effekt aufweisen
(Solms 1954, 1956, 1958). Als vieldeutig erwies sich der
spitere Befund, daB bei Tierversuchen die Gabe von Re-
serpin eine Senkung der biogenen Amine Noradrenalin,
Dopamin und Serotonin im Gehirn zur Folge hat. Dieser
Reserpin-Effekt konnte durch trizyklische Antidepressi-
va und Monaminoxydasehemmer wieder antagonisiert
werden, was Schildkraut (1965) und Coppen (1967) zur
Catecholaminhypothese bzw. Serotoninhypothese der
Depression veranlafite. Wenn auch die Hypothese von
einer einfachen Serotoninblockade durch Halluzinogene
nicht aufrechterhalten werden konnte, so behielt das Se-
rotonin bei den Untersuchungen iiber mégliche Wirk-
ungsmechanismen von Halluzinogenen bis heute eine
Schliisselstellung (Aghajanian 1982, Freedmanet al. 1982,
Jacobs 1983). Von den zahlreichen Wirkungsmechanis-
men des LSD auf das serotoninerge System kann experi-
mentell als gesichert gelten, daB gleichzeitig serotonin-
agonistisch-synergistische, aber auch serotonin-antago-
nistische Effekte auftreten. In Bindungsversuchen zeigte
LSD eine hohe Affinitdt vor allem zu Serotoninrezepto-
ren in den Raphekernen. AuBer Wirkungen auf das sero-
toninerge System beeinfluBten LSD und andere Halluzi-
nogene die Synthese und Freisetzung von Dopamin,
Noradrenalin und anderen Neurotransmittern, so dal} ei-
ne komplexe und multifaktorielle Genese der Halluzino-
genwirkung als gesichert gelten kann (Konzert 1985).

Fiir das Verstdndnis der vielfiltig storbaren Informa-
tionsilibertragung an den Synapsen spielen die Neuro-
transmittersysteme eine wesentliche Rolle. Bei den schi-
zophrenen und affektiven Psychosen sollen eine Storung
der biogenen Amine ursichlich beteiligt sein. Moglicher-
weise ist ein Ungleichgewicht lokaler Transmitteraus-
schiittung, eine Verdnderung des Verteilungsmusters ins-
gesamt gleichbleibender Mengen von qualitativ nicht
verdnderten Transmittersubstanzen in verschiedenen
Hirnregionen von éatiologischer Bedeutung. Eine um-
schriebene und nicht sehr massive Hirnstoffwechselsto-
rung ist in den zuginglichen Korperfliissigkeiten nur
schwer faBbar, auch treten neurobiochemische Abwei-
chungen offenbar transitorisch in Abhingigkeit von zir-
kadianen Rhythmen in Erscheinung und sind daher nur
durch aufwendige Léngsschnittuntersuchungen nach-
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weisbar (V. Matussek 1980). Beim gegenwirtigen Kennt-
nisstand versucht die Forschung aus der dtiologischen
Kette somatisch-priphidnomenale (z. B. neurochemische
und neurophysiologische, anatomische und neuropsy-
chologische) und/oder phdnomenale (d. h. psychopatho-
logische und neuropsychologische) Zwischenglieder im
Sinne der sog. Basisstorungen zu fassen (Huber 1966).

Neben der Kenntnis der mit den Schizophrenien ver-
wandten sog. Modellpsychosen und der chemischen
Struktur der Halluzinogene unterstiitzt auch die Entdek-
kung der Neuro- und Thymoleptika die Hypothese, daB
der Catecholamin- und speziell der Dopaminstoffwechsel
einen ursidchlichen Einflull haben kénnten. Nach der Do-
pamin-Hypothese (Coppen 1967) soll die Schizophrenie
aufeiner Uberaktivitit des limbischen dopaminergen Sy-
stems beruhen. Das schizophrene Syndromspektrum so-
wie die phasisch bzw. schubférmig mit Rezidiven und
Remissionen verlaufenden endogenen Psychosen schei-
nen dafiir zu sprechen, daB der genetische Einflul am
ehesten in den Regulationsmechanismen des Neuro-
transmittersystems zu suchen ist, welche ebenfalls gene-
tisch determiniert zu sein scheinen. Die neuroendokrino-
logische und endokrinologische Forschung hat in den
letzten Jahren zeigen konnen, daB3 sich ein Depressions-
bzw. Schizophreniemodell wesentlich komplexer dar-
stellt, als man es sich bisher in den monokausalen Hypo-
thesen (Catecholamin-, Serotoninmangel; Dopamin-
Uberaktivitit) erklart hatte. Holsboer (1986) wies zuletzt
auf die unspezifische Desintegration endokriner Funk-
tionen hin, die die Erkenntnisse tiber die Zusammenhén-
ge zwischen Rezeptorverdnderungen, Hormonen, Neu-
rotransmittern und Neuromodulatoren in Zukunft er-
weitern konnen. Eine neurobiochemische Stérung kénn-
te auch die bekannte Beeintrachtigung der Informations-
verarbeitung, der selektiven Filterung und der Decodie-
rung von Erfahrungen aus dem Langzeitspeicher erkla-
ren, welche psychopathologisch zum Teil in den sog. Ba-
sisstorungen fabar sind. Eine dhnlich biochemisch-neu-
ropsychologische Funktionsstorung koénnte den sog.
Modellpsychosen zugrundeliegen.

Neuropsychologische Aspekte

Interessante Befunde ergaben neuropsychologische Un-
tersuchungen mit Techniken, wie sie in der Split-Brain-
Forschung benutzt wurden. Zunéchst postulierte Flor-
Henry (1969) aufgrund vermehrter linksseitiger EEG-
Herde bei schizophreniformen epileptischen Psychosen
eine linkshemisphidrische Funktionsstorung bei Schi-
zophrenie. Beaumont und Dimond (1973) fanden dann
auch bei chronisch Schizophrenen eine neuropsycholo-
gisch nachweisbare Dysfunktion der linken Hemisphére
sowie variable kallosale Diskonnektionssymptome. Ma-
garo (1984) und Gruzelier (1984) berichteten zusammen-
fassend Uber tachistoskopische Befunde bei Schizophre-
nen und gaben fiir nicht paranoide, eher residualverin-
derte Psychotiker eine Priferenz rechtshemisphérischer
Prozesse, fiir paranoide, d.h. produktive Schizophrene
ein pathologisches Uberwiegen linkshemisphirischer
Funktionen im Vergleich zu den nicht schizophrenen
Kontrollen an. Relative Einigkeit herrscht Gruzelier
(1984) zufolge dariiber, daB sich mit verschiedenen Me-
thoden bei den produktiv psychotischen Schizophrenen,
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die eine gewisse phdnomenologische Ubereinstimmung
der Symptomatologie mit den Modellpsychosen aufwei-
sen, Hinweise fiir eine linkshemisphérische pathologi-
sche Uberaktivitit zeigen sollen. Diese ist jedoch mégli-
cherweise als sekundidre kompensatorische Uberaktivitit
zur Kontrolle einer dysfunktionellen rechtshemisphari-
schen Funktion (Venables 1984) im Sinne einer inhibitori-
schen interhemisphdrischen Balance zu sehen (Schweit-
zeretal. 1978). Interessant sind neuere Befunde iiber eine
besondere emotionale Storbarkeit der rechten Hemi-
sphdre bei akut Schizophrenen (Oepen et al. 1987b,
1987). Unerwartete emotionale Bilder fiihrten in einer
tachistoskopischen Aufgabe zu einer Leistungsminde-
rung im linken visuellen Feld (rechte Hemisphire) und
einer gleichzeitigen Leistungsverbesserung im rechten vi-
suellen Feld (linke Hemisphire), wahrend Kontrollper-
sonen eine beidseitige Leistungsverbesserung zeigten. Er-
folgreiche neuroleptische Therapie fiihrte zu einer An-
gleichung der Reaktionen Schizophrener an das Testver-
halten der Kontrollen, wobei aus der feinmotorischen
Zeitleistung der linken Hand und der statistischen Analy-
se der Antwortrate und Reaktionszeiten in beiden Ge-
sichtsfeldern auf eine asymmetrische Wirkung der Neu-
roleptika i.S. einer nicht-hypnotischen Suppression der
rechten Hemisphire und Wiederherstellung physiologi-
scher Asymmetrien geschlossen werden kann (Oepen et
al. 1987). Die fast als ,,emotionale Allergie** beschreibba-
re erhéhte Stérbarkeit der rechten Hemisphare bei Schi-
zophrenen kénnte durch deren vorbestehende pathologi-
sche Dysfunktion und Uberaktivitit erklirt werden.
Dies steht in guter Ubereinstimmung mit klinischen Be-
obachtungen zu Verlauf und Manifestation der Schi-
zophrenie (Leff und Vaughn 1985, Bleuler 1926) und
konnte parallel zu Befunden bei der LSD-Wirkung gese-
hen werden. LSD hat angeblich stirkere halluzinato-
risch-perzeptive Wirkungen bei Epileptikern mit rechts-
hemisphirischen EEG-Foci als bei Herden der linken
Hemisphire (Serafetinides 1965). Diese Effekte fanden
sich gleichsinnig nach temporaler Lobektomie, wobei
fehlende Angaben iiber das genaue AuBmaf der Resek-
tion die Interpretation erschweren. Immerhin ist auch im
Bereich der Rezeptoren fiir Dopamin, Noradrenalin und
Serotonin postmortal eine gegeniiber Gesunden signifi-
kante Asymmetrie bei Schizophrenen nachgewiesen wor-
den (Reynolds 1983). Im gleichen Sinne beschreibt Buck
(1976), daBl Marihuana zu einer rechtshemisphérischen
Aktivierung im EEG fiihrt. Der relative Gradient der
Asymmetrie zwischen rechter und linker Hemisphire
und seine Beeinftussung durch psychotomimetische Sub-
stanzen bzw. neuroleptische Therapie (Tomer et al. 1982)
scheint dabei im Sinne der Atiotypie Zubins (1977) u.E.
wichtiger zu sein als dtiologische Gesichtspunkte (ex-
ogen-toxisch bzw. traumatisch oder endogen etc.) oder
eine absolute Leistungsverminderung der rechten und
linken Hemispire zwischen Gesunden und Schizophre-
nen. Weiteren Aufschlufl kénnten sorgfiltig kontrollierte
tachistoskopische Untersuchungen des relativen Lei-
stungsverhaltens beider Hemisphiren an gesunden Frei-
willigen vor und nach Erzeugung einer Modellpsychose
geben (in Vorbereitung), wie bereits in einer Pilotstudie
gezeigt wurde (Hermle et al. 1988).
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(ad 2) Gemeinsamkeiten und Unterschiede in der Psychopa-

thologie

Aus historischer Sicht wurde zu Beginn der experi-
mentellen Psychosenforschung vor allem auf dic psy-
chopathologischen Ahnlichkeiten von drogenindu-
zierten psychotischen Bildern, Rauschzustinden und
Schizophrenie hingewiesen, so z.B. von Beringer
(1927) und Maier (1926). Danach wurden cher kriti-
sche Stimmen laut, die die Ahnlichkeit in Frage stell-
ten. In den letzten zwei Jahrzehnten wurde jedoch
von einer Reihe von Autoren erneut vor allem auf die
Ahnlichkeiten hingewiesen. Die kontrovers diskuticr-
ten Argumente seien im folgenden kurz systematisch
dargestellt.

(a) Halluzinationen

Schizophrene halluzinieren angeblich vor allem aku-
stisch, wohingegen nach Drogeneinnahme optische Hal-
luzinationen Uberwiegen sollen. Dieser Unterschied in
der Modalitit der Halluzinationen wird héaufig als Hin-
weis fur den Unterschied von Modellpsychose und schi-
zophrener Psychose gewertet. Das seltene Auftreten aku-
stischer Halluzinationen nach LSD-Einnahme wurde je-
doch ebenso angezweifelt (vgl. Hoffer und Osmond 1966)
wie das verhiltnisméBig seltene Auftreten optischer Hal-
luzinationen bei Schizophrenen (Chapman 1960, Small ct
al. 1966, Freedman und Chapman 1973, Young 1974, Win-
ters 1975). Diese Autoren betonten die Gleichartigkeit
der Wahrnehmungsstorungen bei beginnender Schi-
zophrenie und drogeninduzierter Psychose. Insbesonde-
re machte Chapman (1960) deutlich, daB man bei der
Differenzierung der Wahrnehmungsstorungen junger
Schizophrener zwischen Halluzinationen, illusioniiren
Verkennungen und Wahnwahrnehmungen auf Schwie-
rigkeiten stoBt, da nur selten psychopathologisch klar
abgrenzbare Sachverhalte vorliegen. Aus dem gleichen
Grunde hatte jedoch bereits Beringer die vor allem von
Jaspers eingefiihrte psychopathologische Begrifflichkeit
fur unzureichend erklirt, um die von ihm beobachteten
Drogenerfahrungen adidquat zu beschreiben. Die von
Chapman beobachteten Wahrnehmungsstérungen betra-
fen zudem vor allem die optische Modalitit, also den
Bereich, der auch bei experimentellen Psychosen am héiu-
figsten betroffen ist. Es wurde weiterhin argumenticert,
daB die Unterschiede der Halluzinationen bei Schi-
zophrenie und nach Drogeneinnahme nicht eine Funk-
tion des zugrundeliegenden Morbus, sondern eine Funk-
tion der Zeit darstellen. Winters (1975) geht so weit, cine
Theorie der zeitlichen Entwicklung von Halluzinationen
bei Psychosen zu formulieren, die ein Stadium optischer
Wahrnehmungsstorungen als zeitlich primir und akusti-
sche Halluzinationen als sekundar postuliert.

(b) Stellung von Wahrnehmungsstorungen in der Syndromge-

nese

Wie stark die Einordnung und Bewertung von Wahrnch-
mungsstorungen in der Syndromgenese der Schizophre-
nie die Frage der Modellpsychose beeinflussen kann,
zeigt eine Arbeit von Hoffer und Osmond aus dem Jahre
1966 sehr deutlich. Die Autoren stellen zuniichst fest, daf}
Wahrnehmungsstérungen bei Schizophrenen von Psy-
chiatern kaum beobachtet worden waren, was den Auto-
ren zufolge auf E. Bleuler zuriickgeht, der die Wahrnch-
mung der Kranken fir ungestort hielt. Hoffer und Os-
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mond sind demgegeniiber der Ansicht, daB Wahrneh-
mungsstérungen bei Schizophrenen héufig sind und
nicht als sekundarer Ausdruck eines primiren Krank-
heitsgeschehens, sondern als (primire) Ursache des iibri-
gen Krankheitsgeschehens zu interpretieren sind. Hoffer
und Osmond (1966, S. 11) sehen mithin ,,perception as a
cause of psychological and interpersonal pathology ra-
ther thana consequence®’, von wo es nur noch ein kleiner
Schritt zur Ahnlichkeit der Schizophrenie mit drogenin-
duzierten Zustinden ist. Hoffer und Osmond bestreiten
ohnehin, daB die durch LSD bewirkten Verdnderungen
der Wahrnehmung vor allem die optische Modalitit be-
treffen und daB Storungen der optischen Wahrneh-
mungsmodalitit bei Schizophrenen selten sind: ,,It is, in
our view, quite mistakenly supposed that visual changes
perceptual anomalies in the LSD-25 experience, and that
such happenings are rare in schizophrenia. We consider
that neither of these propositions are true. Nevertheless,
they have been used to suggest that the LSD-25 state is a
poor model of schizophrenia‘‘ (Hoffer und Osmond 1966,
S. 13).

Halten wir fest: Nach weitverbreiteter Meinung sind die Hal-
luzinationen bei Drogenpsychosen und Schizophrenie durch
ihre Modalitit (optisch vs. akustisch) sowie durch ihre Stell-
ung in der Syndromgenese (primdr vs. sekundir) unterschie-
den. Die Kritik an dieser Meinung lautet zusammengefaf3t
wie folgt: DaB die Schizophrenie durch akustische Halluzi-
nationen und die Drogenpsychose durch optische Halluzina-
tionen gekennzeichnet ist, ist nichts weiter als ein durch un-
saubere Methoden und schiefe Vergleiche zustande gekom-
menes Artefakt: Diejenigen Verdnderungen, die bei ober-
flichlicher Betrachtung drogeninduzierter Psychosen als
,-optische Halluzinationen‘* bezeichnet werden, sind Wahr-
nehmungsstorungen, bei deren Beschreibung man sich im-
mer schon schwertat, von Halluzinationen zu sprechen. Bei
Schizophrenen findet man, insbesondere in der Anfangspha-
se, ebenfalls vielgestaltige Verdnderungen auf dem Gebiet der
optischen Wahrnehmung, die deswegen nicht erfalt wurden,
weil die ,,klassische* Psychiatrie sich vor allem auf die spiter
auftretenden ,,Stimmen** beschrinkt hatte. Diese konnen je-
doch auch im Sinne einer Reaktion auf primire Veridnderun-
gen gedeutet werden, so daB3 auch bei Schizophrenen Stérun-
gen der optischen Wahrnehmung zu Beginn am héufigsten
sind. Des weiteren wurde argumentiert, dal3 akustische Hal-
luzinationen nach LSD-Applikation keineswegs selten sind,
so daB das Argument der Unterschiede in den Halluzinatio-
nen bei Drogenpsychose und Schizophrenie der empirischen
Grundlage beraubt scheint.

(c) Zur Frage des reflektierenden Ich-Restes bzw. Kontrollver-
lustes
Zur Begrindung der Unterschiedlichkeit von Schi-
zophrenie und Modellpsychose wird haufig das Fehlen
von Kontrolle bzw. das Nichtvorhandensein eines ,,re-
flektierenden Ich-Restes* bei Schizophrenen gegeniiber
dem Vorhandensein von Kontrolle bzw. eines ,,Restes**
davon (vorhandener Ich-Rest) angefiihrt. Es ist zundchst
einmal nicht immer ganz einfach, die Bedeutung des Aus-
drucks ,,Ich-Rest** bei einem bestimmten Autor nachzu-
vollziehen. Es kann damit gemeint sein, daB eine Person
subjektiv erlebt, daB sie sich unter Kontrolle hat, es kann
auch damit das Wissen um die Ursache einer beeintrach-
tigten oder verlorenen Kontrolle gemeint sein, etwa der
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Gedanke ,,all das, was ich jetzt erlebe, ist durch eine Sub-
stanz in mir erzeugt und wird mit dem Abklingen von
deren Wirkung auch wieder verschwinden*‘. Unklar sind
weiterhin die Beziehungen des ,,Kontrollverlustes* zur
Affektivitit: Macht der Kontrollverlust Angst oder ist
Angst die Ursache des Kontrollverlustes? Man kann wei-
ter fragen, ob zur Erkldarung von Angst und Kontrollver-
lust iiberhaupt ein zugrundeliegender ,,Morbus** heran-
gezogen werden muB oder ob es sich bei beidem nicht
vielmehr um eine ,,einfiihlbare* Reaktion auf die krank-
heitsbedingten Veridnderungen des Erlebens, denen sich
der Patient passiv ausgeliefert sicht, handelt. Winters
(1975) wiirde beispielsweise argumentieren, da3 die Un-
terschiede hinsichtlich des ,,reflektierenden Ich-Restes*
bei schizophrenen Psychosen (nicht vorhanden) und Mo-
dellpsychosen (vorhanden) ein Epiphinomen darstellt:
Wer Drogen appliziert bekommt, der weill um die Ursa-
che der bei ihm eintretenden Verdnderungen, wer an einer
endogenen Psychose leidet, der weil um diese Ursache
nicht. Das ,,Experimentum crucis‘‘ dieser These wire die
Applikation von Drogen an eine gesunde Person ohne
deren Wissen. Ein solches ,,Experiment“ wurde vom
C.I.A. im Rahmen ecines Auswahlverfahrens fiir einen
bestimmten Auftrag durchgefiihrt, indem man Personen
ohne deren Wissen LSD verabreichte. Eine Person fand
man beispielsweise zusammengekauert unter einer Auto-
bahnbriicke; nach Abklingen der Drogenwirkungen be-
richtete die Person, daB sie die vorbeifahrenden Autos
fiir Monster gehalten hatte, die sie verfolgten und stark
angstigten. Alles war ihr feindlich vorgekommen, was zu
einem Riickzug und dem absonderlichen Verhalten ge-
fihrt hatte (vgl. Fischman 1982). Neben dem beschriebe-
nen ,,Wissen um die Umstidnde** spielt sicherlich die Do-
sierung des Halluzinogens eine wichtige Rolle: Es ist be-
schrieben, daB3 gerade bei mittleren Dosierungen die Ver-
suchspersonen zu einer gewissen Introspektion und Re-
flexion fihig sind, mit steigender Dosis nimmt diese Fa-
higkeit jedoch ab.

(d) Erfahrungen zur Drogenapplikation an Schizophrenen:
Bereits in den dreiBiger Jahren wurde auch an Geistes-
kranken, insbesondere an Schizophrenen mit Drogen ex-
perimentiert. Zucker (1930) untersuchte beispielsweise
insgesamt 9 Fille, denen er Meskalin in Dosen zwischen
0,35und 0,4 g applizierte. Zucker gelangte zu dem Ergeb-
nis, ,,daB die Meskalin-bedingten Sinnestduschungen ...
fiir den Patienten absolut anderen Erlebnischarakter ha-
ben als seine eigenen, zuvor schon bestehenden Sinnes-
taduschungen. Und das ist auch gerade da der Fall, wo die
Meskalinerlebnisse auf dem gleichen Sinnesgebiete auf-
treten ...“ (Zucker 1930, S. 115). Auch in der von ihm
festgestellten Tatsache, daB3 die Meskalin-bedingten Er-
lebnisse nicht wie die krankheitsbedingten Halluzinati-
onen in einen Wahn einbezogen wurden, sicht Zucker ei-
nen weiteren ,,Hinweis auf die Andersartigkeit des Erleb-
niswertes der in Frage stehenden Sinnestduschungen**
(Zucker 1930, S. 131). Andere Autoren (Kant 1930,
Speckmann 1939, Stoll 1947) kamen zu dhnlichen Ergeb-
nissen, wohingegen spéter eher die gegenteilige Meinung
vertreten worden war: 1962 sprechen sich Photiades und
Anastasopoulos aufgrund ihrer Erfahrungen mit Halluzi-
nogenen an schizophrenen Patienten dariiber aus, bei-
spielsweise LSD zum ,,screening** auf eine latente psy-
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chotische Reaktionsbereitschaft einzusetzen. Auch Sed-
man und Kenna (1965) halten die LSD-Applikation fiir
ein anwendbares Differentialdiagnostikum.

Da heute nicht wenige Schizophrene uiber Drogenerfah-
rungen verfugen, ist deren genaue Exploration im Hin-
blick auf die verschiedenen Zustinde (Erleben wihrend
des Rausches, Erleben wihrend der Krankheit) geeignet,
wichtige Hinweise zur Frage der Ahnlichkeit oder Unter-
schiedlichkeit von Schizophrenie und Modellpsychose zu
geben. Nicht wenige Kranke berichten, daf3 ihre Drogen-
erfahrungen ,,ganz anders* seien, als ihre Erfahrungen in
der Krankheit, wobei insbesondere auf den Verlust der
Kontrolle (wahrscheinlich im Sinne eines ,Ich weil}
nicht, warum jetzt alles anders ist**) wihrend der Psycho-
se hingewiesen wird. Sprechen diese Differenzierungen,
die die Patienten selbst im Hinblick auf ihr Erleben zwi-
schen Modellpsychose und Schizophrenie vornehmen
konnen, eher fiir Unterschiede, so sprechen die differen-
tialdiagnostischen Schwierigkeiten in der Klinik sowie
das nicht seltene Vorkommen von durch Drogen ausgelo-
sten schizophrenen Psychosen zumindest fiir Gemein-
samkeiten in der Pathogenese. Dies insbesondere dann,
wenn man ein relativ unspezifisches Konzept der Schi-
zophrenieentstehung, wie beispielsweise das der ,,Vulne-
rabilitdt* zugrunde legt: Bei einem ,,vulnerablen** Patien-
ten vermag bereits eine geringe Dosis eines Halluzino-
gens eine Psychose zu bewirken, so daB aus der alten
klinischen Dichotomie ,,ausgeldst vs verursacht™ ein
Continuum wird und aus dem ,.entweder oder* ein
.,,mehr oder weniger™.

Bewuptsein und Bewuftseinsstérungen unter Halluzinoge-
nen

Die Diskussionen um die Abgrenzbarkeit der exogenen
Reaktionstypen reicht weit zuriick: Bereits Specht (1913)
zweifelte an deren Spezifitit. Die BewuBtseinstriibung,
die nach Meinung der klassischen Psychiatrie ein Cha-
rakteristikum der korperlich begriindbaren Psychosen
darstellt, kann nach den Erfahrungen mit Halluzinoge-
nen nicht als Unterscheidungskriterium gegeniiber den
endogenen Psychosen herangezogen werden. Insbeson-
dere die Diskussionen der letzten 3 Jahrzehnte hat ge-
zeigt, daB es durchaus ,,luzide** exogene Psychosen geben
kann und daB der Begriff ,.korperlich begriindbare Psy-
chose** keineswegs den psychopathologischen Sachver-
halt der BewuBtseinstriibung notwendig einschlieBt
(Fleck 1960). So hielten z. B. Weitbrecht (1957) und Con-
rad (1958, 1960) die psychopathologische Phinomenolo-
gie der endogenen und exogenen Psychosen daher fiir
nicht grundsitzlich unterscheidbar.

Bedeutung und Typologie des Halluzinogenrausches bzw.
der drogeninduzierten Psychosen

War das Problem der ,,Modellpsychose** bis Mitte der
sechziger Jahre vor allem von akademischem Interesse,
so wurde es durch den weltweit verbreiteten Drogenmif3-
brauch bei der Frage der Differenzierung endogener Psy-
chosen von drogeninduzierten psychotischen Bildern
zum differenzialdiagnostischen Problem.

Bron (1982) zihlt zu den akuten und chronischen Rausch-
und Intoxikationssyndromen vielfiltige psychotische
Phinomene (verlingerte Rauschzustinde, Horror-Trips,
Flash-back bzw. Echo-Psychosen). Zur weiteren Sympto-
matologie gehoren aullerdem neurotisch psychosomati-
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sche Symptombildungen mit begleitenden psychotischen
Erlebnisinhalten und durch Intoxikationssyndrome iiber-
formte eigengesetzliche (endogene) Psychosen und
schlieBlich Personlichkeitsdnderungen und Residualsyn-
drome. Bei der Aufzihlung der fiir die halluzinogenen
Drogen verwandten Termini und bei der mehrdimensio-
nalen Betrachtungsweise des Zusammenspiels drogenbe-
dingter exogener, endogener und psychogener Faktoren
wird erkennbar, daB die Rauscherfahrung ganz unter-
schiedliche Aspekte zeigen kann. Aufgrund fehlender re-
levanter psychopathologischer Unterschiede sah z. B. Td-
schner (1983) die Losung der differentialdiagnostischen
Schwierigkeiten darin, die Begriffe ,.endogen** und ,.ex-
ogen'* fallenzulassen und neben der Syndromdiagnose ei-
ne die Atiologie beriicksichtigende Diagnose zu stellen.

Ausblick:

Die obigen Ausfilhrungen haben gezeigt, dal sog. Modell-
psychosen den sog. ,.,endogenen* Schizophrenien durchaus
hinsichtlich der Psychopathologie und mit Einschrinkung
auch hinsichtlich der Genese vergleichbar sind und friher
geltend gemachte prinzipielle Unterschiede nicht weiter auf-
rechtzuerhalten bzw. stark anzuzweifeln sind. Es ist daher
wiinschenswert, wenn die experimentelle Psychosenfor-
schung mit den heute zur Verfiigung stchenden weiterent-
wickelten Methoden der Neurophysiologie, Biochemie und
Psychopathologie fortgesetzt wird. Besondere Bedeutung
wird daher der modernen Neuropsychologie zukommen, mit
ihren dynamischen Untersuchungsmdglichkeiten am Ta-
chistoskop und in korrelierten neuroradiologischen (PET,
SPECT) und neurophysiologischen (EEG-Techniken,
BEAM) Methoden: Die Neuropsychologie kann namlich die
psychotischen Veranderungen ,,priphdnomenal* zwischen
Biochemie einerseits und Psychopathologie andererseits am
substratniichsten erfassen.
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