3. Analyse des empirischen Materials

3.1 Die Experteninterviews

»Zwischen zwei Theorien, die einander widersprechen, muss man sich entschei-
den; den Widerspruch zweier Evidenzen gilt es auszuhalten.« (Davila 2017:153)

Die Neurowissenschaftler, die ich fiir die Interviews gewinnen konnte, kommen
aus den Feldern Neurobiologie, Molekularbiologie, Entwicklungsbiologie, Immu-
nologie, Biochemie, Pathobiochemie, psychiatrische Medizin und »klinisch orien-
tierte[...] Grundlagenforschung« (INTs:3)." Ich hatte das Gliick, dass zwei der finf
Forscher zwar dezidiert Hirnforschung betreiben, jedoch ebenso eindeutig dem
Feld der klinischen Forschung angehoren, also eine praktische Verbindung von
Labor und Klinik einbrachten. Einer dieser beiden, I3, ist studierter Biochemi-
ker und arbeitet mit relativ groem translationalen Bezug auf Anwendung in der
Klinik, der andere der beiden, Is, ist studierter Mediziner und betreibt Hirnfor-
schung von einem klinischen Standpunkt aus. Die iibrigen drei Wissenschaftler
sind eher der Grundlagenforschung zuzuordnen; auch wenn biomedizinische For-
schung heute niemals die Frage der Anwendungsbezogenheit aus den Augen ver-
liert. Welcher Forscher genau welchem Feld bzw. welchen Feldern angehért, wer-
de ich im Einzelfall weiter unten erliutern, sofern mir dies fiir den Kontext rele-
vant erscheint. Alle fiinf Interviewpartner waren und sind noch heute Professoren
an renommierten Forschungsinstituten, vier davon in Deutschland, einer im eng-
lischsprachigen Ausland.? Alle Forscher arbeiten oder arbeiteten in grofien neuro-
wissenschaftlichen Forschungsprojekten rund um die Alzheimer-Pathologie bzw.
Alzheimer-Atiologie. Sie sind in renommierten Fach-Journalen als Autoren und als
Redner auf 6ffentlichen und wissenschaftlichen Konferenzen vertreten. Die Inter-
views wurden im Februar und Mirz 2017 per Telefon oder Skype von Berlin aus
durchgefithrt. Die Sprache war Deutsch, meine und die Muttersprache der Wis-

1 Diese Informationen stammen entweder von eigenen Angaben der Wissenschaftler oder von

den Webseiten ihrer Forschungsinstitute.
2 Die genauen Orte bleiben aufgrund der Anonymisierung unerwahnt.
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senschaftler.®> So wurden Ubersetzungsschwierigkeiten ausgeschlossen und eine
unmittelbare Verbindung zum Ausdruck des Gesagten erleichtert. Die Interviews
dauerten im Durchschnitt circa 45 Minuten, mindestens circa 40 Minuten, héchs-
tens circa 50 Minuten. Im Durschnitt beinhalten die Transkripte circa 4400 Worter,
inklusive meiner Fragen. Eines der Transkripte beinhaltet circa 3000 Worter, eines
circa 4000 und drei Transkripte je circa 5000 Worter.

Die genauen Fragen, die sich nach einem Leitfaden richteten und je nach Inter-
viewverlauf etwas variierten, sind wortlich im Anhang der Priifungsversion dieser
Arbeit im Archiv der Universititsbibliothek der Justus-Liebig-Universitit Gief3en
einzusehen. Grundsitzlich ging es um folgende bereits in Punkt 2.3.2 angefiihrte
Themen, die einerseits aus strategischen Griinden nicht alle direkt und ausdriick-
lich als Interviewfragen formuliert wurden, um eine Offenheit der Befragten be-
ziiglich dem, was mich »zwischen den Zeilen« (Deutungswissen) interessierte, zu
wahren, und die sich anderseits erst im Laufe der Materialsichtung und weiteren
Forschung ergaben, jedoch bereits in den Interviews angesprochen wurden:

Wie hingen potenzielle Heilung und Privention der Alzheimer-Krankheit zu-
sammen? Geht es den Wissenschaftlern in ihrer Forschung eher um die Méglichkeit
einer Heilung (und Behandlung) oder eher um Privention? Welchen Stellenwert ha-
ben die Proteinablagerungs-Hypothesen fiir die einzelnen Forscher, auch in Bezug
auf klinische Fragen? Wie gehen die Forscher mit den strukturellen Begebenhei-
ten, den inhaltlichen Widerspriichen und Ambiguititen im Feld um - auch ange-
sichts stindig neuer Meldungen iiber wissenschaftliche »Durchbriiche« und in An-
betracht der Frage nach Frithdiagnostik und Vorsorgebehandlungen? Wie klar ist
die Rolle der Lebenswissenschaften als Diskursfiihrer in der Alzheimer-Forschung?
Wie und wo verorten sich die Forscher selbst in diesem Feld?

Diese Fragen wurden im Nachhinein - einmal nach einer ersten Materialsich-
tung und spiter erneut fir die letztendliche Analyse — mithilfe der Analysesoftware
MAXQDA2018 durch folgende Codes operationalisiert, die zu unterschiedlichen
Zeitpunkten entstanden, die unterschiedlich stark gewichtet und vertreten waren
und deren Wichtigkeit im Laufe des Forschungsprozesses teilweise zu-, teilweise
abnahm. Die wichtigsten Codierungen waren folgende:

«  »Technologiebasiertes Sprechen von Demenz«: Inwieweit ergibt sich aus den ver-
schiedenen Kategorien eine Verschiebung des sozialen Aspekts von Demenz in
Richtung eines durch den Alzheimer-Diskurs beeinflussten »kulturellen Dia-
lekts«, der auf einem hohen Grad an Verwissenschaftlichung und Technologi-
sierung der Alltagswelt beruht (vgl. Haraway 2014:135)?

3 Auch der Interviewpartner aus dem englischsprachigen Ausland kommt urspringlich aus
dem deutschsprachigen Bereich.
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»Heilung oder Privention?«: Ist die Forschung der Befragten eher auf mogliche
Heilung oder Behandlung der Alzheimer-Krankheit ausgerichtet oder eher auf
die Privention der Krankheit? Gehen die Bereiche ineinander iiber? Spielen hier
Fritherkennung und Vorsorgebehandlung als Bindeglieder der zwei Ansitze ei-
ne besondere Rolle?

»Fritherkennung und Vorsorgebehandlung«: Inwieweit sind Fritherkennung und
Vorsorgebehandlung im Sprechen von der Alzheimer-Krankheit bestimmend?
Womit wird dies begriindet?

»Selbstverstindlichkeit des Forschungskontextes«: Wie selbstverstandlich wird die
Rolle der Lebens- und Hirnwissenschaften als Diskursfithrer der Alzheimer-
Forschung und des gesellschaftlichen Umgangs mit Demenz durch die
Interviewpartner vermittelt. Welche Themen sehen sie als relevant an? Sehen
sie in der Hirnforschung den »Kénigsweg« des Umgangs mit Demenz bzw.
Alzheimer-Demenz als hiufigster Demenzform?

»Unklarheit der Atiologie« (Unterkategorie: »Widerspruch Protein-Hypothesen«): Se-
hen die Forscher fundamentale Unklarheiten beziiglich der Atiologie und Pa-
thologie der Alzheimer-Krankheit? Inwiefern? Werden die in Kapitel 1.3 be-
schriebenen Unklarheiten um Alzheimer durch die Forscher bekriftigt, ent-
kriftet, verschwiegen oder verdringt? Direkt oder indirekt? Wie geht man mit
eventuellen Widerspriichlichkeiten (auch in der eigenen Forschung) um?
»Bildgebende Verfahren und Diagnose«: Wie stehen die Befragten zu bildgebenden
Verfahren und anderen Diagnosetechnologien? Wie reden sie dariiber? Werden
sie als Verbindung zwischen Labor- und Klinikarbeit angesehen?

»Labor versus Klinik«: Verorten sich die Wissenschaftler eher in der Laborarbeit
bzw. Grundlagenforschung oder eher in der klinischen (alltagsbezogenen bzw.
medizinischen) Forschung? Oder sowohl als auch? Wie sehen sie die Verbin-
dung zwischen den von mir in Kapitel 1.3.2.7 beschriebenen Alzheimer-Arten
und Demenz als allgemeinem klinischen Syndrom, also zwischen der patholo-
gischen Alzheimer-Krankheit, der klinischen Alzheimer-Demenz und Demenz?
Sehen sie itberhaupt eine Verbindung und wie wird diese hergestellt? Oder wird
klar getrennt?

»Chance auf sDurchbruch«: Sehen die Befragten die Moglichkeit eines Durch-
bruchs in der Forschung? Auf welcher Ebene wird dieser dann verortet? Wie
stehen sie zum Umgang der Massenmedien mit Heilungsversprechen beziig-
lich »Alzheimer«?

Codierungen, die sich im Laufe des Forschungsprozesses als eher marginal er-
wiesen und untergeordnet behandelt wurden, waren folgende:
»Laboropportunismus«: Welche »Karriere-Kontingenzen« (wie z.B. Projektstel-
len, Férderungen, Zugangsbeschrankungen, Logistik, Technologien) treten ver-
mehrt auf? Wie spielen diese in die Fragestellungen hinein?
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- »latrogenese«: Existiert bei den Befragten ein Bewusstsein fiir »Kollateralschi-
den« durch lebenswissenschaftliche Forschung? Inwieweit ist man bereit, Ri-
siken fiir Mensch und Umwelt einzugehen? Fiir wen und mit welchem Ziel?
Welche Formen der Erzeugung von Krankheit sind beobachtbar und welche
sind geldufig im Diskurs?

«  »Hoffnung und Angst als Leitmotiv«: Inwieweit sind Hoffnung und Angst Triebfe-
dern fur die Forscher, ob beziiglich ihrer eigenen Erfolgsaussichten oder der
Aussichten der betroffenen Patienten oder potenziellen Patienten?

Manche Codes sind tatsichlich nahe an dezidiert gestellten Interviewfragen, an-
dere eher subtilerer Natur. Einige wiederum kommen in der folgenden Analyse
nur randstandig vor, andere sind zentral oder Ausgangspunkt fiir weitere Fragen
und Kategorien, die vielleicht selbst nur indirekt operationalisiert wurden, aber
in der Synthese eine herausragende Rolle spielen. Die Bedeutungen und Gewich-
tungen der Codes werde ich anhand der Analyse teilweise noch genauer erliutern.
Dies bietet sich auch deshalb an, weil sich die Interpretationen der Textabschnitte,
die iiber einen bestimmten Code gekennzeichnet wurden, im Laufe meiner weite-
ren Forschung teilweise verindert haben. So spezifizierte sich mein Interesse be-
ziiglich des Codes »Heilung oder Privention?«: Von der allgemeineren Frage, ob die
Forschung der Befragten eher auf Privention oder auf eine Heilung oder Behan-
delbarkeit der Alzheimer-Krankheit ausgelegt sei, verschob sich mein Interesse in
Richtung der Frage, inwieweit Fritherkennung und Vorsorgebehandlung als eine
Art Bindeglied zwischen Heilung und Privention den Diskurs bestimmen, woher
dies rithrt und wohin dies fithren mag.

Die Fragen nach Friiherkennung und Vorsorgebehandlung sowie nach einem da-
mit verbundenen technologiebasierten Sprechen von Demenz erwiesen sich als tiefgrei-
fend und entscheidend. Sie wurden letztendlich itber eine Verbindung und Ver-
netzung verschiedener Codierungen operationalisiert, ohne dass ich hierfiir extra
neue Textmarkierungen erstellt habe. Was sich also urspriinglich aus dem Code
»Heilung oder Pravention?« zu neuen Ideen und Kategorien entwickelt hat, be-
traf letztendlich alle Kategorien, speziell aber die Codes »Unklarheit der Atiologie,
»Bildgebende Verfahren und Diagnose«, »Chance auf Durchbruch« und »Labor versus Kli-
nik«. Dies ist nicht auf eine mangelnde Genauigkeit meiner Operationalisierungen
zuriickzufithren, sondern auf meine Offenheit gegeniiber dem Forschungsprozess
und der sich aus dieser ergebenden Komplexitit der Zusammenhinge. Eine vol-
lig neue Codierungsstrategie hitte vermutlich lediglich zu Verwirrung gefithrt und
den Interdependenzen der verschiedenen Kategorien nur eingeschrinkt Rechnung
getragen.

Wie im Methodenteil bereits angefiihrt: Es ging nicht nur um inhaltliches Ex-
pertenwissen und Prozesswissen der Interviewpartner, auch wenn mir durchaus
wichtige Aspekte der Alzheimer-Forschung dadurch verdeutlicht wurden. Es ging
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mir vor allem um ein Deutungswissen und die Verbindung der verschiedenen Wis-
sensformen (vgl. Bogner et al. 2014:17fT.).

Schon allein entsprechend der Normativitit von Deutungswissen ist die Fra-
ge nach der Objektivitit meiner Materialbetrachtung hier nur eingeschrinkt zu
beantworten, weil es um den Versuch einer Beschreibung und Interpretation von
Deutungsmustern, »Weltanschauung« und Handlungsstrukturen geht und selbst
die basalste und objektivste meiner Annahmen ebenfalls vorgepragt ist; nicht zu-
letzt vom akademischen Kontext. Dennoch war natiirlich intendiert, die Aussagen
der Wissenschaftler moglichst objektiv zu rezipieren und zu verwerten und — so-
weit es der Leitfaden und der Gesprichsverlauf zulieflen — méglichst die gleichen
oder mindestens annihernd »gleichwertige« Fragen an die Wissenschaftler zu stel-
len. Auch wenn methodisch eingerdumt werden kénnte, dass das eigentliche »Wis-
sen« der Interviewpartner nur durch eine freie und von einzelnen Fragestellungen
unabhingige, narrative Rede zum Vorschein kommen kann. Ich habe versucht, im
Fragen-Leitfaden einen Kompromiss zu finden, um von einer grofRen allgemeinen
intersubjektiven Nachvollziehbarkeit des Gesagten ausgehen zu konnen.

Aufgrund einer sich schnell einstellenden »theoretischen Sittigung« in Hin-
sicht auf minimale und maximale Kontrastierungen (vgl. Glaser et al. 1998) in
diesem Sample sollten die Aussagen der Forscher ein valides und reliables Bild
eines »Wissenschaftsinterviews« oder »Experteninterviews« zum Thema »Alzhei-
mer« und der mich diesbeziiglich interessierenden Fragen abgeben. Den meisten
Wissenschaftlern waren die Namen der iibrigen Interviewpartner geliufig, aber
es bestand meines Wissens keine direkte institutionelle Verbindung zwischen den
Personen. Alle hatten also Bezug zum iibergeordneten Feld der pathologischen
Alzheimer-Forschung, stellten aber inhaltlich andere Frage (wenn auch innerhalb
des hirnbiologischen Rahmens) und kamen urspriinglich, aber auch beziiglich
ihres damaligen Forschungskontexts aus verschiedenen Bereichen innerhalb der
neurowissenschaftlichen Alzheimer-Forschung.

Ich werde im Folgenden nur Ausschnitte aus den Antworten der Interviewpart-
ner zitieren, jedoch moglichst viele fiir eine Aussage relevante Zusammenhinge
mitaufnehmen. Ich will das Gesagte keinesfalls verzerren, indem ich es aus dem
Kontext reifde oder unangemessen vereinfache. Natiirlich werde ich zwangsliufig
vereinfachen, um fur die Analyse die Komplexitit zu reduzieren und den theoreti-
schen Umgang zu erleichtern. Vereinfachung ist in allen Wissenschaften ein gin-
giges, oft notwendiges, teilweise aber auch problematisches Mittel. Gerade in der
vorliegenden Arbeit geht es inhaltlich nicht zuletzt um wissenschaftliche Simplifi-
zierung, wie an folgendem Zitat mit Bezug auf die Amyloid-Hypothesen deutlich
wird: »Es ist eine tibersimplifizierte Sicht auf einen komplexen Sachverhalt, bei
dem man mal mit etwas Abstand und etwas Gelassenheit sagen wiirde, es ist ei-
nem eigentlich unverstindlich, wie ein, sagen wir mal, ein Akademiker annehmen
kann, dass es so simpel ist.« (INT5:21)
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Den Interviewpartnern war seit der ersten Kontaktaufnahme bewusst, dass die
Interviews fiir eine soziologische Arbeit verwendet werden sollten. Sie begriffen
mich also als Laien, als Nicht-Experten oder Anfinger auf dem Gebiet der neu-
rowissenschaftlichen Alzheimerforschung. Meine Position als Fachexterner wurde
von mir zu Beginn der Interviews noch einmal angesprochen und von den Ak-
teuren direkt oder indirekt — tiber im Verlauf des Interviews getitigte Vermerke
wie »das wissen Sie als Soziologe besser als ich« (INT5:59) — bestatigt. Allerdings
schien es fiir die Wissenschaftler zuweilen von minderer Bedeutung oder minde-
rem Interesse zu sein, dass ich, obwohl dies in meiner Erklirung erwihnt wurde,
neben dem inhaltlich-technischen Expertenwissen auch am Deutungs- und Pro-
zesswissen (vgl. Bogner et al. 2014:17f.) der Wissenschaftler interessiert war. Es soll
nicht unterstellt werden, dass die Interviewten keinerlei Idee von den eher subti-
leren soziologisch relevanten Aspekten meines Interesses hatten. Man kann davon
ausgehen, dass deren Bereitschaft und Offenheit durchaus bewusst auch verbor-
genen Gesichtspunkten meiner Forschungen dienen sollten. Dennoch kann allein
aufgrund des Forschungsfeldes der Interviewpartner, aber auch aufgrund der Art
des allgemeinen Gesprichsduktus und unter der Beriicksichtigung der Analyse-
Codierung »Selbstverstandlichkeit des Forschungskontexts« (welche Themen sind
relevant beziiglich »Alzheimer«, welche beziiglich Demenz?) und entsprechender
Interviewausschnitte ein Fokus auf die Vermittlung inhaltlichen Expertenwissens
vermutet werden, welcher unter anderem aus den folgenden Griinden relevant ist:
Einerseits lieRen sich die Interviewten im Kontext der Erklirung Ihrer fachinter-
nen Inhalte und aus der Sprechposition des (fachbezogen hohergestellten) Exper-
ten heraus vermutlich eher zu ungenaueren, inhaltlich vageren und sogar wider-
spritchlicheren Aussagen verleiten als wenn die Interviews auf fachinterner Augen-
hohe stattgefunden hitten. Zum anderen fiihrte jener Fokus auf die Erliuterung
von Fachwissen zu einem leichtfertigeren Offenlegen der von mir hinterfragten
Meta-Aspekte wie Deutungsmuster, Denkstile oder Paradigmen, als wenn ich von
vorneherein Fragen nach z.B. einem »Weltbild« der Interviewten gestellt hitte.
Diese Erwartungshaltungen meiner Gegeniiber sind fiir alle hier zu behandeln-
den Interviewaspekte von Bedeutung. Ebenso spielen meine eigenen Erwartungen
durchaus eine Rolle, welche nicht aulen vorgelassen werden und an manchen Stel-
len miteinfliefden. Dennoch muss angemerkt werden, dass Teile der Reziprozitit
und Interdependenz, die schon allein meine grundlegendsten Handlungsweisen
und Ideen (beziiglich z.B. der Interviewsituationen) betreffen, hier keine ausfithr-
liche Erwihnung finden kénnen.

Um nun ein konkretes Beispiel beziiglich des Gewichts der Vorannahmen der
Interviewpartner zu benennen und eine Briicke zum Einstieg in die Interviewbe-
trachtung zu schlagen: Bei Fragen zu einer méglichen »Unklarheit der Atiologie«
der Alzheimer-Krankheit spielte meine Fach-Externalitit unter anderem insofern
eine Rolle, als die jeweils erste Auskunft inhaltlich nur so weit reichte, dass die
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Interviewten durch Nachhaken teilweise zu widerspriichlichen Aussagen und in-
haltlich ausweichenden oder sogar abweisenden Antworten bewegt wurden. Dies
hingt allerdings nicht nur mit dem Verhiltnis zwischen Interviewer und Inter-
viewten zusammen, sondern auch mit den Inhalten des Themas selbst. Denn Wi-
derspriichlichkeit scheint der Sache innezuwohnen.

3.1 Spiel mit dem Diskurs 1: Amyloid-Plagues, Neurofibrillenbindel
und die Alzheimer-Atiologie

Die Kombination der fiir die Alzheimer-Krankheit typischen physiologischen Ver-
inderungen im Gehirn wurde erstmals von Alois Alzheimer und Kollegen sicht-
bar gemacht und benannt (vgl. Kap. 1.3). Sie vermuteten eine direkte Verbindung
zwischen bestimmten Auffilligkeiten in den Gehirnen (starkes Vorhandensein von
Neurofibrillenbiindeln, Amyloid-Plaques und Hirnatrophie) der damals posthum
obduzierten Patienten und deren zu Lebzeiten auffillig-abweichenden Verhalten
(vgl. Alzheimer 1907 und 1911). Wie ich in Kapitel 1.3 gezeigt habe, sind die Protein-
Hypothesen (Amyloid-Plaques und Neurofibrillenbiindel als Ausl6ser der Krankheit),
auf denen die Alzheimer-Forschung nun seit iiber 110 Jahren griindet, umstritten.
Die von der Volkswagenstiftung geforderte Konferenz im Oktober 2016 in Han-
nover, itber welche ich mit den Interviewpartnern fir diese Arbeit Kontakt auf-
genommen habe und auf der namhafte Wissenschaftler zusammenkamen, hat-
te die Frage nach einer Alzheimer-Hirnforschung jenseits der Amyloid-Hypothese
zum Thema. Natiirlich deutet der Begriff Hypothese bereits auf den Glauben hin,
dass es sich hier um wberpriifbare, aber noch unbewiesene Annahmen als Hilfs-
mittel fiir Erkenntnis handelt. Wahrend die Konferenz in Hannover zeigte, dass
es neben den beiden vorherrschenden Annahmen auch andere Forschungsansitze
gibt (vgl. auch Whitehouse 2009:100fT.), wird die Alzheimer-Krankheit allerdings
nach wie vor durch das Vorhandensein dieser Proteinablagerungen und assozi-
ierten Hirnatrophie pathologisch von anderen Demenzen unterschieden. Deshalb
wird es im Folgenden vorerst nur um die pathologische Atiologie gehen, auf die
sich die Hirnwissenschaftler in ihrer Arbeit beziehen, ganz unabhingig von der im
nichsten Punkt herangezogenen Frage, inwieweit der Zusammenhang mit dieser
Atiologie im klinischen Einzelfall nachweisbar wire und wie damit umgegangen
wird. Zwar ist hier auch die inhaltliche Frage, ob und inwieweit die vorherrschen-
den Hypothesen gerechtfertigt sind, von Belang. Doch soll vor allem beschrieben
und analysiert werden, wie die Forscher mit der vorhandenen wissenschaftlichen
Uneindeutigkeit der fithrenden Hypothesen umgehen und wie sie durch ihr Spre-
chen dazu beitragen, diese Uneindeutigkeit einzuschreiben. Dies betrifft auch das dis-
kursive Wechselspiel der Interviewten zwischen dem Bewusstsein von der eigenen
(sozialen, wissenschaftlichen, 6konomischen oder beruflichen) Verwicklung bzw.
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Angewiesenheit auf die mutmafilichen Alzheimer-Ursachen und dem Wissen um
deren Vagheit.

Die erste Erliuterung seines Forschungsgebiets durch den Interviewten 1 (I1)
vermittelt den Eindruck, die Alzheimer-Pathologie sei eine klare, eindeutige, un-
umstoRliche und fast selbstverstindliche Tatsache. Dies wird vor allem durch die
Beiliufigkeit (»die ja charakterisiert ist«*) der Aussage beziiglich der Pathologie
verstirkt: »Wir interessieren uns primir fiir molekulare grundlegende Prozesse
der Alzheimer-Krankheit, die ja pathologisch charakterisiert ist durch Protein-
Aggregate im Gehirn, die sich dann altersabhingig bilden und auch im Krank-
heitsverlauf immer mehr zunehmen.« (INT1:5)

Folgende vier Zitate stellen schlieRlich Fragmente einer Antwort auf die direkte
Frage nach dem zukiinftigen Stellenwert der Amyloid-Hypothese in der Forschung
dar. Sie lassen die im Forschungsmainstream vorherrschende Beschiftigung mit
den benannten Proteinen, welche aus dem obigen Zitat als eine plausible Konse-
quenz hervorgeht, wie eine provisorische Notlosung erscheinen: »[E]s ist einfach
s0, dass die Datenlage in der Literatur schon sehr stark [..] fiir eine extrem wichti-
ge Rolle in der Alzheimer-Pathogenese dann von diesem Amyloid-Peptid spricht.«
(INT1:13) Ohne mein Eingreifen wurden immer wieder Erginzungen hinzugefiigt:
»[E]s ist genauso klar eigentlich von der Datenlage, dass es eben Faktoren geben
kann, die iibergeordnet von Amyloid stehen und vielleicht auch Amyloid dann bei
den Fillen gar nicht so wichtig ist.« (Ebd.:15)

Hier mag angenommen werden, er beziehe sich nur auf Amyloid, wihrend die
Neurofibrillenbiindel ein iibergeordneter Faktor sein konnten. Im Folgenden wird
jedoch klar, dass es um »die beiden Faktoren«, sowohl Amyloid-Plaques als auch
Neurofibrillenbiindel, geht:

»Also von daher [..] kann man [die] nicht einfach komplett ausblenden, das war
natirlich auf dem Meeting [in Hannover] [..] in manchen Vortrigen so angeregt
worden. Das ist auch wichtig, dass man eben nicht zu eng auf die beiden Fakto-
ren fokussiert, aber so ganz ohne kann man die Krankheit bisher eben auch nicht
erklaren.« (INT1:21)

»Man brauchterstauch mal eine andere gute Ildee, um dann liberhaupt sozusagen
weg von diesen Amyloid- oder Tau-Proteinen [...] auch kausal ansetzen zu kénnen.
Daseheichim Moment, zwar gibt’s viele Vermutungen, aber so richtig untermau-
ert experimentell ist da eigentlich wenig.« (INT1:27)

4 Auch wenn diese Beildufigkeit zum Teil der oralen Sprache und dem (vermutlich hessischen)
Dialekt des Interviewpartners geschuldet ist, so gehort sie doch und erstrecht zum inhaltlich
Cesagten.
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Obwohl auch die Protein-Hypothesen kaum als experimentell untermauert gese-
hen werden kénnen, werden sie als einzige annihernd handfeste Indizien fiir eine
Alzheimer-Atiologie herangezogen. Hier zeigt sich ein Umgang mit der Vagheit
der Atiologie, der einem Wissenschaftler vom Fach gegeniiber vermutlich weni-
ger fliichtig ausgefallen wire. Dennoch ist er bemerkenswert. Der Forscher ver-
weist auf »die Datenlage in der Literaturs, erst als Indiz und kurze Zeit spater
als Gegenindiz. Nachdem ich seine ersteren Aussagen lediglich durch Auflerun-
gen, die wihrend kurzer Sprechpausen meine Aufmerksambkeit signalisieren soll-
ten (»Ja« oder »Ja, ok«), unterbrochen habe, lenkt er schliefllich ein, dass man kei-
ne »andere gute Idee« habe, um Forschungen jenseits dieser Hypothesen zu be-
treiben. Ein Mangel an fachinternen Alternativen ist folglich Grund genug, die-
sen Forschungsweg nicht zu verlassen. Dennoch bringt die Konfrontation mit der
Alzheimer-Pathologie den Forscher in die Verlegenheit, seine wissenschaftliche Ar-
beit mit der Amyloid-Hypothese zu rechtfertigen. Diese Verteidigung bezieht sich
auf eine fachinterne Betrachtung verschiedener moglicher Faktoren beziiglich der
Ursache der Alzheimer-Krankheit. Es geht ihm nicht darum, grundsitzliche Fra-
gen nach der Verortung der Krankheit im Gehirn oder nach den Perspektiven der
Alzheimer-Forschung an sich zu stellen. Ob diese implizite Unausweichlichkeit
des »Weitermachens« sozio-o6konomischen Faktoren wie einer beruflich-biogra-
phischen Abhingigkeit von diesem Feld, wissenschaftlichen Faktoren wie der tat-
sichlichen Moglichkeit des Erfolgs oder gesellschaftlichen Faktoren wie einem Er-
wartungsdruck geschuldet ist, soll hier nicht herausgearbeitet werden. Es scheint
in jedem Fall etwas zu geben, was ich vorerst Verbindlichkeit gegeniiber dem Diskurs
nennen will und was in allen Interviews aus verschiedenen Kategorien hervorgeht.
Die Interviewpartner sehen ihre Zunft und mit ihr die gingigen Hypothesen als
zentralen Hoffnungstriger im Kampf gegen die Alzheimer-Krankheit — im Hin-
blick auf meine Ausfithrungen in Kapitel 1.3 und aus wissenssoziologischer Per-
spektive ist dies plausibel und nachvollziehbar. Die daraus resultierende Verbind-
lichkeit geht, Hand in Hand mit einer gewissen (neurowissenschaftlichen) Ambivalenz,
auch aus folgendem Fragment der Antwort des Interviewpartners 2 (12) hervor,
welche dieser auf meine Frage nach einer Alzheimer-Atiologie gegeben hat:

»Im Prinzip sind das komplexe Erkrankungen und man kann jetzt nicht alles iber
einen Kamm scheren oder lber ein Molekiil, glauben, das 16sen zu kénnen. Das
ist zu simpel, vom Ansatz her, gedacht gewesen. Aber ich glaube auch nicht, dass
es verschwindet, weil, es gibt so viele gute Hinweise, dass das A-Beta [Amyloid-
Beta-Peptid] wirklich eine pathophysiologische Relevanz hat. Der beste Beweis
sind nach wie vor die genetischen Fille, die Early-Onset Fille, die familidren Alz-
heimerfille. Das ist eine glasklare genetische Evidenz, dass das A-Beta wirklich
auch involviert ist in der Pathophysiologie. Aber damit allein wird man es nicht
heilen konnen, deswegen muss man das, was vorher so bisschen in den Hinter-
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grund getreten ist, muss man jetzt einfach férdern und dem auch eine Chance
geben. Das ist halt zu wenig forciert worden.« (INT2:15)

Die hier erkennbare Spannung zwischen »zu simpel [..] gedacht«, »gute[n] Hin-
weise[n]«, dem »beste[n] Beweis« und »glasklare[r] [...] Evidenz« fillt — wie auch
Teile der obigen Zitate von I1 — in die Analysekategorien, die als »Unklarheit der
Atiologie« und »Widerspruch Protein-Hypothesen« codiert sind. Auch hier ist eine kla-
re Ambivalenz beziglich der fithrenden Forschungshypothesen herauszulesen.

Eine Art Verbindlichkeit zeigt sich in diesem Zitat an folgender Stelle: »[...] damit
allein wird man es nicht heilen kénnen«. Der Umgang mit der Moglichkeit einer
klinischen Behandlung oder gar Heilung der Alzheimer-Krankheit wird erst weiter
unten angeschnitten. Doch will ich hier schon andeuten, dass eine Verbindlichkeit in
Form von sozialen (wissenschaftlichen oder gesellschaftlichen) Erwartungen, Dy-
namiken, Konventionen oder Zwingen eine Art Heuristik in der Arbeitsweise der
Forscher hervorbringen kann, durch welche Indizien den diskursiven Status von Bewei-
sen erlangen. Der innere und duflere Druck des Diskurses, durch ein klares Narra-
tiv den Status der Unsicherheit zu verindern, scheint auf allen Seiten sehr grof3
zu sein. Das Verschwimmen der Begriffe »Hinweis« und »Beweis« ist dem obigen
Zitat sogar wortlich zu entnehmen.

Auch im Zitat von I2 (INT2:15) wird die Amyloid-Hypothese relativiert. Der Ver-
weis auf die »glasklare genetische Evidenz« bezieht sich auf die familiiren, gene-
tisch bedingten Alzheimer-Fille, welche nur einen Bruchteil aller Diagnosen aus-
machen. Auflerdem ist umstritten, ob die pathologischen Zusammenhinge die-
ser Alzheimer-Form tberhaupt irgendwie auf die weitaus hiufigere sporadische
Alzheimer-Krankheit tibertragen werden kénnen. Wie in dieser Arbeit bereits be-
schrieben, ist auch die Unterscheidung zwischen Early-Onset-Alzheimer (frithein-
setzende, meist familidre Fille) und Late-Onset-Alzheimer (spiteinsetzende, meist
sporadische Fille) wissenschaftlich nicht klar festzumachen. Zwar spricht die Tat-
sache, dass diese Formen klinisch ineinander iibergehen, fiir eine mégliche Uber-
tragbarkeit der pathologischen Ursachen, doch fufit dieses Argument fiir die wich-
tige Rolle der Proteine in der Krankheitsentstehung wiederum auf einem unein-
deutigen Sachverhalt.

Die Ambivalenz der Frage nach der Ubertragbarkeit der Pathologie der familii-
ren Form auf die sporadische Form wird auch in den folgenden Zitaten des Inter-
viewten 3 (I3) deutlich:

»lch denke, was die Ursachen betrifft... Es gibt die familidren Formen, ich glaube,
da sind die Ursachen klar. Das heifst, die familidren Formen entstehen aufgrund
von Mutationen in einer definierten Anzahl von Genen, in den prisenilen Genen
und in den Genen des Amyloid-Precursor-Proteins kodiert. Und alle drei Gene ste-
hen ursdchlich zusammen mit der Herstellung von Amyloid. Das hat dann zur
Amyloid-Kaskaden-Hypothese gefiihrt. Ich glaube, das ist etabliert [...]. Anderer-



https://doi.org/10.14361/9783839455784-004
https://www.inlibra.com/de/agb
https://creativecommons.org/licenses/by/4.0/

3. Analyse des empirischen Materials

seits ist es so, wenn Sie [..] die familidren und die sporadischen Formen verglei-
chen, dann gibt es da keine Unterschiede, wenn Sie die Klinik anschauen oder die
Histopathologie oder die Biochemie, der einzige Unterschied ist, dass, wenn man
die Mutationen hat, zum Beispiel in dem APP-Gen oder in dem Presenilin-Gen,
dass die Krankheit frither einsetzt. Aber abgesehen davon sind sich die Krankhei-
ten klinisch, histopathologisch und biochemisch ... sind identisch. Von daher den-
ke ich, dass ... von daher kénnen wir den Schluss ziehen, dass es quasi etwas gibt,
was in einer Signalkaskade oberhalb von Amyloid und Tau sitzt, aber dass dann
der Rest der Kaskade identisch ist. [..] Und es ist dann mdglich, man sagt dann,
gut, was man bei diesen familidren Formen sieht oder was man am Tiermodell
sieht, [..] dass man von dem ableiten kann, das, was in den sporadischen Formen
geschieht. Weil letztlich, was allen neurodegenerativen Krankheiten gemeinsam
ist, ist, dass es sich um Protein-Aggregations-Erkrankungen handelt.« (INT3:31)

Hier wird fiir eine Ubertragbarkeit der pathologischen Prozesse argumentiert,
wihrend die fiir eine Ubertragung basale distinkte Unterscheidung zwischen fami-
lidrer und sporadischer Form nicht klar zu sein scheint. Gleichzeitig zeigen diese
Aussagen, dass I3 die Protein-Hypothesen als gegeben hinnimmt. Der Forscher I3
arbeitet im Rahmen klinischer Studien sehr anwendungsbezogen und hat einen
Ansatz gefunden, der im Diskurs um die Heilung der Alzheimer-Krankheit Erfolg
verspricht bzw. fiir einiges wissenschaftliches wie 6ffentliches Aufsehen gesorgt
hat. Auch aufgrund seiner praxisbezogenen Forschung hat I3 eine hohe Reputation
sowohl im Bereich der Hirnforschung als auch im populirwissenschaftlichen und
offentlichen Kontext inne. Entsprechend stellt er sich und sein Vorgehen in einer
diplomatischen und selbstsicheren Weise dar. Auch wenn ihm die wissenschaftli-
che Fraglichkeit der Protein-Hypothesen bewusst zu sein scheint, spricht er ihnen
in einer tiberzeugten und somit iitberzeugenden Art eine wichtige Rolle in der Ent-
stehung der familidren wie der sporadischen Alzheimer-Form zu. Der letzte Satz
beziiglich der Gemeinsambkeit aller neurodegenerativen Erkrankungen (Protein-
Aggregate) wiederum spricht zwar fiir eine Nahe von familidrer und sporadischer
Alzheimer-Form, doch nicht fir diese Charakteristika als Alleinstellungsmerkmal
im Vergleich zu anderen neurodegenerativen Krankheiten.

Spiter im Interview wird der Forscher explizit nach dem zukiinftigen Stellen-
wert der Amyloid-Hypothese gefragt, worauf hin er diese im ersten Satz infrage
stellt (»Das eine ist die Frage, was ist wirklich der Fall«) und dann umliegende Kon-
texte — quasi als separat zu verhandelnde, aber eigentlich tonangebende Gebiete
(»Und dann geschieht vieles natiirlich auch in einem politischen und 6konomi-
schen Umfeld«) — ins Spiel bringt:

»Das eine ist die Frage, was ist wirklich der Fall? Und dann geschieht vieles na-
tlrlich auch in einem politischen oder 6konomischen Umfeld. [...] [E]in Trial nach
dem andern ist gescheitert. Das muss man schon so sehen und das ist ein Pro-
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blem. Ich glaub, dass sich die Industrie abwenden wird von dem Amyloid, wenn
jetzt auch noch der Biogen-Antikorper scheitert. Ich denke schon auch. Und dann
wird man alternative Methoden suchen miissen. Ich denk, das Problem ist viel-
schichtig, das Problem ist zum Beispiel, dass [..], wenn Sie sich die pharmazeu-
tische Industrie anschauen, dann haben die natiirlich ihre internen Programme.
Das heifdt, die haben nicht zehn Alzheimer-Programme, die haben ein oder zwei
Programme. Und oft, selbst, wenn eine Gruppe an einem Institut oder aufserhalb
der Industrie eine Substanz findet, die wirkt oder einen Mechanismus entdeckt,
der sich nicht deckt mit dem, was in der Industrie verfolgt wird, dann ist es fur
diese Gruppen sehr schwierig, das Interesse der pharmazeutischen Industrie zu
gewinnen. Das ist wie ein grofRer Dampfer, der in eine bestimmte Richtung fahrt.
Und viele Studien wurden einfach auch nicht frith genug abgebrochen. Ein ande-
res Problem ist, welche Patienten man auswahlt fiir die Studie, das ist ein grofles
Problem. Wenn man im frithen Stadium behandelt, was nimmt man als prima-
ry endpoint, also was guckt man sich an, wo man einen Effekt sehen méchte. Ich
glaub, das ist vor allem in frithen Stadien sehr problematisch. Wenn Sie noch kei-
ne grofen kognitiven Veranderungen sehen. Was guck ich mirdann eigentlich an?
Wenn ich vielleicht nicht glaube, dass das A-Beta ein richtiger (?)° ist, was schau
ich mir dann eigentlich an? Das ist ein wirkliches Problem. [..] Ich denke, was es
in der Zukunft braucht, ist: mehr kleine klinische Studien, vielleicht auch kombi-
natorisch, so wie man es auch bei der Krebsbehandlung macht. Dass man jeman-
den bestrahlt und das kombiniert mit Chemotherapie, vielleicht bei Brustkrebs
mit Ostrogen-Blockern. Da gibt’s ja verschiedene Methoden, die dann kombiniert
werden und an den Patienten angepasst werden. [...] [IJch glaube, es ist ein Fehler,
nur auf das A-Beta zu setzen, und ich glaube, die Industrie hat das auch erkannt,
man versuchtinzwischen auch, Tau-Programme aufzunehmen. Aber das ist natir-
lich alles sehr kostspielig. So eine Phase 3-Studie kostet, ich weif nicht, glaube, ne
Milliarde Dollar. Das sind Riesenbetrage.« (INT3:35)

Erst wird die Amyloid-Hypothese im Kontext der familidren Alzheimer-Form als
etabliert beschrieben und eine zumindest teilweise Ubertragbarkeit auf die spo-
radische Form in Aussicht gestellt. Dann wird ein Scheitern der klinischen Medi-
kamentenstudien mit unpassenden Versuchs-Designs begriindet. Implizit wird an
mehreren Stellen die Abhingigkeit der Forschung von der pharmazeutischen In-
dustrie benannt. Schliefilich wird deutlich gemacht, dass ein Weg, der ausschlieR3-
lich iber Amyloid fithrt, aussichtslos erscheint. Hier sind verschiedene Aspekte
bemerkenswert. I3 bezieht sich in seinem wissenschaftlichen Handeln viel mehr

5 Das Fragezeichen (?) steht fiir ein im Tondokument unverstandlich aufgenommenes Wort.
In diesem Kontext wird das in neurowissenschaftlichen Kreisen geldufige Wort »Target« ver-
mutet. »Target« wird im Sinne von Forschungsobjekt oder Angriffspunkt fiir die Krankheits-
bekdmpfung verwendet.
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auf direkte Translation, also auf potenzielle Behandlungsméglichkeiten als dies
I1 und I2 tun. Dementsprechend ist seine Einschitzung der Amyloid-Hypothese
zwar ambivalent, doch wberspringt er in pragmatischer Anwendungsbezogenheit
den Schritt einer Ursachenaufklirung und arbeitet heuristisch »mit dem, was man
hat«. Ahnlich dem, was den Aussagen des Forschers I1 zu entnehmen war, wird die
Amyloid-Hypothese hier als eine auf Vermutungen basierende Notlésung darge-
stellt. Die Verwendung des Verbs »glaube«® weist ebenfalls darauf hin: »Wenn ich
vielleicht nicht glaube, dass das A-Beta ein richtiger (?) ist, was schau ich mir dann
eigentlich an?« (ebd.) Doch besteht ein Unterschied einerseits, wie gesagt, in den
Abstraktionsgraden der Titigkeitsfelder von I1 und I3 (Grundlagenforschung ver-
sus klinische Studien tiber Behandlungsmoglichkeiten) und andererseits und da-
mit zusammenhingend in der Richtung der Kausalitit: Wie seit der ersten Hilf-
te des 20. Jahrhunderts in der psychiatrischen Forschung gelidufig, versucht I3 in
seiner Arbeit den umgekehrten Weg zu gehen, nimlich iber die klinische Wirk-
samkeit eines Psychopharmakons (Symptombekimpfung) auf eine potenzielle Ur-
sache der Krankheit zu schliefen. Des Weiteren ist aus dem Zitat INT3:35 wieder-
um eine Verbindlichkeit herauszulesen, welche sich hier im Kontext der Praxisbezo-
genheit der Tatigkeit vor allem auf die Behandelbarkeit von »Alzheimer« bezieht.
Auflerdem ist zu dem entsprechenden Zitat insgesamt zu bemerken, dass er mir
einerseits — auch jenseits dieses Textfragments — die Amyloid-Kontexte recht auf-
wendig inhaltlich zu erkliren versucht und andererseits sowohl die Bedeutung der
Amyloid-Hypothese als auch die Ausfiihrlichkeit seiner Erklirung an sich durch
den impliziten Verweis auf die Abhingigkeit der Forschungsansitze von kommer-
ziellen Interessen relativiert.

Der Interviewpartner 4 (I4) zeichnet sich wie I2 durch eine gréfRere Distanz
zum Thema aus. Zwar ist er nach wie vor in die Forschung zu neurodegenerativen
Krankheiten verwickelt, doch ist die Alzheimer-Krankheit nicht sein Hauptthema:

»Aber es war eigentlich nicht mein Thema, aber ich habe es eben so wohlwollend
verfolgt, den Fortschritt auf dem Feld und immer mal wieder macht mansich eben
auch seine eigenen Gedanken und [...] ich hatte das Gefiihl, dass ich ein, zwei Ide-
en dazu hitte, wo ich etwas beitragen konnte. Ja, dann habe ich mich eben ein
bisschen damit beschiftigt und ein bisschen darauf gearbeitet, aber es ist nicht
mein Hauptthema letztlich.« (INT4:3)

Der hier ausgedriickte Abstand zur Debatte und die Aktivititen auf verschiede-
nen Feldern mégen damit zusammenhingen, dass 14 einen gewissermaflen be-
sonders offenen und kritischen Umgang mit grundsitzlichen Herangehensweisen

6 Das Verb»glaube«wurde in den fiinf Interviews allein in Bezug auf die Fragen nach Amyloid-
Hypothese und die Alzheimer-Atiologie elfmal von vier verschiedenen Interviewpartnern (12-
I5) verwendet.
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in der neurowissenschaftlichen Alzheimer-Forschung an den Tag legt. Dennoch ist
auch seine Arbeit von der fithrenden Hypothese und mindestens deren Kontext be-
stimmt, wie sich in relativ aktuellen Verdffentlichungen (September 2018) und im
Interview zeigt. Seine Eingangserklirung zu Beginn des Gesprichs prisentiert die
beschriebenen Muster:

»[E]s gibt bei der Alzheimer-Demenz zwei mikroskopische Merkmale [Amyloid-
Plaques und Neurofibrillenbiindel], die man eben sieht, die sehr genau chemisch
untersucht werden und untersucht worden sind. Und relativ — im Verhiltnis —
iiberraschend wenig wird oder wurde dazu geforscht, wie es dazu kommt, dass
diese beiden letztlich entstehen, diese Merkmale. Also die Details des Prozesses
der Entstehung des Merkmals, [...] die Details werden sehr genau analysiert, aber
wie es dazu kam, [..] das irgendwie weniger. [...] Kann man vielleicht sagen: gibt
es einen Kausalfaktor oder eine Theorie oder Hypothese, wie man weiter oben,
also upstream, wie englisch modern gesagt wird, die sichtbaren Verianderungen
bei Alzheimer, wie man die vielleicht erkldren kann? Ja, es gibt da nicht so viele
Ideen, ein paar, und wir haben eben auch eine Idee und gehen der nach.« (INT4:5)

Zwar setzt der Ansatz von 14 weiter oben, also vor der Amyloid-Entstehung und
der Entstehung der Fibrillenbiindel an, doch bezieht er sich ebenfalls auf die
Protein-Aggregate als Ausgangspunkt der Auseinandersetzung. Und gerade dieser
»upstream«-Ansatz impliziert eine Gewissheit beziiglich der gingigen Hypothe-
sen. I4 will schlieRlich nicht diese Hypothesen untersuchen, sondern sieht sie
als gegebene Kennzeichen, deren Ursprung er untersucht. Auf meine Frage nach
einem Alleinstellungsmerkmal zeigt sich allerdings, dass ihm bewusst ist, dass
diese Kennzeichen nicht nur der Alzheimer-Krankheit zugeschrieben werden:

»Also etwas, was die Alzheimer-Demenz vollig [...Junterscheidbar macht, gibt es,
glaube ich, nicht. Also nicht aus pathologisch, molekularbiologisch, biochemi-
scher Hinsicht. Sie haben sowohl Phdnotypen, also Erscheinungen, was man nicht
mehr lernt, wie man sich verhilt, dieses Misstrauen zum Beispiel der Patienten,
aber auch aus mikroskopischer Sicht, die biochemischen Veranderungen, die fin-
den Sie isoliert immer auch bei anderen Erkrankungen. Also es ist quasi das Zu-
sammenkommen dieser verschiedenen Faktoren, aber viele Leute, auch Patholo-
gen — und denen folge ich, wenn ich die Artikel lese, ich kann denen soweit zu-
stimmen, obwohl ich selber kein Pathologe bin, aber es kommt mir plausibel vor,
dass es ein Kontinuum ist, was man da sieht und dass es quasi direkt auch ohne
scharfe Abgrenzung auch in andere Demenz- oder neurodegenerative Krankhei-
ten (bergehen kann und das auch tut.« (INT4:7)

Auch hier werden Ambivalenzen deutlich. Doch so wie I3 in Bezug auf Therapiemog-
lichkeiten und im Zuge der Fokussierung auf klinische Studien die Frage nach den
Protein-Hypothesen iiberspringt und sie damit zustimmend beantwortet, neigt
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auch I4 dazu, diese Hypothesen und die Verbindlichkeit seiner Arbeit indirekt zu
bestirken, wenn es um Therapierbarkeit geht:

»[A]lso die Amyloid-Hypothese und die molekularbiologischen Dinge, die be-
schrieben worden sind, also die Aggregation von Plaques, die Zusammensetzung,
der Schnitt des Ganzen, wann und wo welche Zellen es machen und wo das heraus
hervorgeht, das ist sicher und gut gemacht, hervorragende Arbeit und man sieht
die Plaques auch und man hat die Plaques eigentlich auch schon als Kriterium
fir die Definition von Alzheimer herangezogen. Also dieser Teil der Erklarung
eines Krankheitsbildes, den wiirde ich schon als soweit korrekt einschatzen. Nur
ist all das, was dort beschrieben wird, jetzt meiner Meinung nach, ziemlich weit
am Ende einer langeren, sehr viel lingeren Kaskade und ich bezweifle sehr stark,
dass man an diesem spdten Punkt ein wirklich gutes Medikament entwickeln
konnte.« (INT4:15)

Die Interviewpartner bringen die Proteinablagerungen alle von sich aus ins Spiel,
relativieren diese als Faktor aber irgendwann wieder. Das gerade angefiihrte Zi-
tat betont, dass die Amyloid-Mechanismen unklar sind und deshalb gerade auf die
Frage der gesamten Kausalitit als Kaskade wert gelegt werden miisse. Is dagegen
konstatiert im Hinblick auf Amyloid-Plaques als pathoitiologischen Meilenstein
der Alzheimer-Forschung den einzigen eindeutigen Kontrast unter den fiinf Be-
fragten:

»Diese Amyloid-Kaskaden-Hypothese. Es hatimmer wieder Widerstand dagegen
gegeben. Also ich habe der auch nie angehangen, zu keinem Zeitpunkt. Und der
Widerstand ist unterschiedlich grof3, bis in die Gegenwart. Deshalb ja auch die-
ses Symposium [in Hannover]. Aber es ist auf der anderen Seite auch, sehr inter-
essanterweise, sozusagen gruppendynamisch unheimlich schwierig, gegen diese
These anzukdmpfen. Und die hélt sich sehr hartnackig. [..] Ich glaube nicht, dass
die Amyloid-Kaskaden-Hypothese tragfihig etwas leisten kann, weder in der Ver-
gangenheitnochin der Zukunft. Esisteine (ibersimplifizierte Sicht auf einen kom-
plexen Sachverhalt, bei dem man mal mit etwas Abstand und etwas Gelassenheit
sagen wiirde, es ist einem eigentlich unverstandlich, wie ein, sagen wir mal, ein
Akademiker annehmen kann, dass es so simpel ist. Wenn es so simpel wire, dann
hatte man die Sache relativ leicht im Criff und alle Therapieansitze, die auf die-
ser Theorie beruhen — das hat auch immer unterschiedliche Griinde natiirlich —
aber die sind alle gescheitert bisher. Es gibt viele Griinde, konnte man sehr viel
zu sagen, ist schon sehr viel zu gesagt worden, was gegen dieses Konzept spricht,
aber solange keiner ein anderes, besseres Konzept hat, wird sich das wahrschein-
lich noch eine Weile halten. [...] Ich halte das fiir einen der starksten Irrtiimer in
der Wissenschaft des 20., 21. Jahrhunderts im Grunde genommen. Da sind Mil-
liarden versenkt worden im Prinzip durch dieses dogmatische Festhalten, was ja
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nicht heifdt, dass man das nicht iiberpriifen muss. Aber es ist ein dogmatisches
Festhalten an Annahmen, an unbewiesenen Annahmen, was eigentlich fiir Wis-
senschaft ungewohnlich ist. Da Wissenschaft sich eigentlich immer sehr stark der
Kritik verpflichtet.« (INT5:21)

Is spricht sich klar gegen die Amyloid-Kaskaden-Hypothese aus. Die Ambivalenz
beziiglich der fithrenden Hypothesen ist hier also nicht vorhanden. Ihre Alter-
nativlosigkeit als Grund fiir ihr weiteres Fortbestehen wird allerdings wie selbst-
verstindlich formuliert. Daraus ergibt sich im Kontext von angestrebter »tragfi-
higer Leistung« eines Forschungsansatzes die oben angesprochene Verbindlichkeit
auch fiir seine medizinisch-klinische Grundlagenforschung. Die Verbindlichkeit be-
steht hier nicht in direktem Bezug zum »Amyloid-Denkkollektiv«, bezieht sich aber
ebenfalls auf eine neurowissenschaftliche Begrenzung im Rahmen des im Theo-
rieteil dieser Arbeit beschriebenen »kreationistischen« Konzepts der Alzheimer-
Krankheit (vgl. 1.3.2.8). I5 erwihnt die Vergangenheit der Alzheimer-Forschung,
in der die Amyloid-Hypothese ebenfalls keine Fortschritte brachte. Hier bleibt al-
lerdings unerwihnt, dass die benannte Hypothese die Grundlage des »kreationisti-
schen« Alzheimer-Narrativs und somit auch fiir alternative neurowissenschaftliche
Ansitze darstellt. Andererseits geht er auf die Moglichkeit des Hinterfragens einer
bereits aufgestellten These ein. Die Aussagen von I5 erweisen sich also als eindeu-
tig kritisch gegeniiber diesem »starken wissenschaftlichen Irrtum« (vgl. INT5:21)
und der Befragte spricht offen iiber die Macht der (teilweise »mafidsen«) Struk-
turen, die auf dieser Fehleinschitzung beruhen und sogar wider besseres Wissen
aufrechterhalten werden (vgl. ebd. im Anhang der archivierten Priifungsversion).
Wie sich auch in anderen Veréffentlichungen von I5 zeigt, stellt er stets andere
neurowissenschaftliche Ansitze neben oder vor die Amyloid-Kaskaden-Hypothese.
Und trotz seiner Offenheit, die er auch beziiglich der Fragwiirdigkeit der Verbin-
dung zwischen klinischer und pathologischer Alzheimer-Krankheit an den Tag legt
(siehe nichstes Kap.), verdankt sich seine Rolle im Alzheimer-Diskurs durchaus
auch der Suche nach Alternativen, welche sich wiederum iiber den von Alois Alz-
heimer und Emil Kraepelin geschaffenen Ausgangspunkt Alzheimer-Demenz und
die damit verbundenen Hypothesen definieren. So ist das Paradigma einer trans-
lationalen Medizin, welche Forschung nach dem Prinzip »from bench to bedside«
(»vom Labortisch zum Krankenbett«) betreibt, bei allen Forschern tief verwurzelt.
Alle fiinf Interviewpartner sind fest von dem Gedanken iiberzeugt, Laborergebnis-
se (auch der Grundlagenforschung) méglichst direkt in die klinische Anwendung
»iibersetzen« zu wollen, kénnen oder miissen. Nach Ludwik Fleck wire schlieRlich
auch - oder erst recht - I5 zu einem gewissen Maf? ein Katalysator des Alzheimer-
Denkstils, indem er einen vom Alzheimer-Denkkollektiv bestimmten »Zweck des
Wissens« (Schifer et al. 1983:17) (die angesprochene soziale und innerfachliche Ver-
bindlichkeit der neurowissenschaftlichen Forschung, Erkenntnis, Heilung, Behand-



https://doi.org/10.14361/9783839455784-004
https://www.inlibra.com/de/agb
https://creativecommons.org/licenses/by/4.0/

3. Analyse des empirischen Materials

lung, Pravention oder Translation) durch die anerkannte Art der Beobachtung (Mi-
kroskopie, Mikrobiologie, Neurobiologie, Biochemie, Translation etc.) des als wiir-
dig erklirten Gegenstands verfolgt (vgl. ebd.). Hier wire allerdings einschrinkend
zu fragen, was der als wiirdig erklirte Gegenstand der Beobachtung ist, der aus
der beschriebenen Verbindlichkeit und Ambivalenz hervorgeht: die Gesellschaft, das
Individuum, das menschliche Gehirn, die Amyloid-Plaques, andere pathologische
Merkmale oder gar die Translation selbst?

3.1.2  Spiel mit dem Diskurs 2: Hirnwissenschaftliche Pathologie
oder klinische Diagnose?

Im Folgenden werden — aufbauend auf den Codes und Kategorien, die fiir das vor-
angegangene Kapitel relevant waren — vor allem die Kategorien eine Rolle spielen,
die tiber die Codes »Bildgebende Verfahren und Diagnose« sowie »Labor versus Klinik«
analysiert wurden.

»Also ich bin kein Kliniker. Ich weifd nicht, ob ich da kompetent genug bin, mich
zu duflern. Ich kann mich nur aufgrund der Literatur, aber nicht aus eigener Erfah-
rung dazu duflern.« (INT3:29) Nach der Klinik der Alzheimer-Krankheit und ihrem
Dasein als Ausschlussdiagnose gefragt (vgl. Kap. 1.3.2.7), verweist I3 auf sein Fach-
gebiet und seinen fehlenden Bezug zum klinischen Alltag, obwohl gerade I3 einer
derjenigen unter den Befragten ist, deren Arbeit regelmif3ig in klinische Studien
miindet und eng mit ihnen verbandelt ist. Diese eindeutige Trennung ist allerdings
weder im allgemeinen tibergeordneten Alzheimer-Diskurs noch in den Einzelge-
sprachen (inklusive Interview 3) selbstverstindlich. Wie in Kapitel 1.3 bereits ange-
deutet, existieren Diskrepanzen zwischen den klinischen und den pathologischen
Definitionen, um die sich der Begriff »Alzheimer« dreht. Dies ist einerseits der
Literatur zu entnehmen als auch einigen Aussagen der interviewten Hirnwissen-
schaftler. Neben der unbewiesenen neuromolekularen Pathologie gibt es keine Be-
lege dafiir, dass bei den Demenz-Patienten, die in der Alzheimer-Statistik gefithrt
werden und die mindestens 60 % aller Demenz-Fille ausmachen, die Proteinabla-
gerungen iberhaupt vorhanden sind. Um diese festzumachen, sind die Diagno-
semoglichkeiten zu provisorisch. Die mit den klinischen Symptomen assoziierten
zerebralen »Schiden« sind nur post mortem per Autopsie oder zu Lebzeiten durch
eine angesichts fehlender Heilungsmoglichkeiten medizinisch fahrlassig erschei-
nende, weil sehr invasive und riskante Biopsie (Entnahme einer Gehirngewebepro-
be) manifestierbar. Bildgebende Verfahren (MRTs oder PETs) sind nach wie vor zu
teuer und zu wenig verldsslich, um sie als fiir den klinischen Alltag tauglich zu
erachten. Zumindest ist ihre Tauglichkeit weitgehend umstritten. Und auch die
Zerebrospinalfliissigkeits-Analyse (Liquor-Analyse) kann (noch) nicht als etabliert
angesehen werden.
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Andersherum kann durch eine Obduktion allein keine Alzheimer-Krankheit
angenommen werden, selbst wenn sowohl die entsprechenden Protein-Aggregate
als auch Hirnatrophie vorliegen. Dazu braucht es die klinische Bestitigung der
Demenz-Symptome vor dem Tod. Schlieflich sind die Amyloid-Plaques und Neu-
rofibrillenbiindel zusammen mit der Hirnatrophie nicht nur keine notwendige,
sondern auch keine hinreichende Bedingung fiir eine (Alzheimer-)Demenz (vgl.
Snowdon 2003; Whitehouse 2009; Lock 2008; Winblad 2016). Seit Alois Alzheimer
wird dieser Zusammenhang heftig diskutiert (vgl. Fox 1989 und Kap. 1.3.2). Die
im klinischen Alltag relevante Alzheimer-Demenz bleibt also trotz ihrer Hiufigkeit
eine provisorische Ausschlussdiagnose.

At present, only a provisional clinical diagnosis can be made for AD, and this usu-
ally takes place during the last phase of the underlying pathological process. Di-
agnoses based on ante mortem observation, even with the help of advancing an-
cillary disciplines, such as neuroimaging and biomarkers, are still too unreliable,
thereby necessitating post mortem confirmation.« (Braak et al. 2015:1f.)

In diesem Prolog von Neuroanatomy and Pathology of Sporadic Alzheimer’s Disease wer-
den die Diagnosemoglichkeiten zwar als sehr eingeschrinkt beschrieben, doch
wird ein ganz bestimmter pathologischer Prozess unterstellt und andererseits eine
klare klinische Ausprigung formuliert:

»Clinically, its earliest sign is a subtle decline in memory functions in a state of
clear consciousness. Intellectual and practical skills gradually worsen, and person-
ality changes manifest themselves, followed by deterioration of language func-
tions, impairment of visuospatial tasks, and, in the end, dysregulation of auto-
nomic functions and dysfunction of the motor system in the form of a hypokinetic
hypertonic syndrome.« (Braak et al. 2015:1)

Die beiden von mir bereits in Kapitel 1.3.2.7 unterschiedenen Alzheimer-Arten
(die klinische und die pathologische) existieren scheinbar grofitenteils parallel,
ohne dass es wirklich belegte naturwissenschaftlich-kausale Verbindungen gibt.
Selbst wenn die pathologischen Protein-Hypothesen verifiziert wiirden, wire dies
im klinischen Alltag nur von beschrinktem Nutzen. Natiirlich existieren Beriih-
rungspunkte im Diskurs, auf welche die Legitimitat der hirnwissenschaftlichen
Alzheimer-Forschung angewiesen ist. 60 % aller in Deutschland lebenden Demenz-
patienten werden immer wieder und an prominenter Stelle als Alzheimer-Kranke
»typisiert«. Beispielsweise steht seit Beginn des Jahres 2017 am Ende der meisten
E-Mail-Newsletter von Deutsche Alzheimer Gesellschaft e.V. unter der Uberschrift
»Hintergrund«: »In Deutschland leben gegenwirtig rund 1,7[’] Millionen Men-
schen mit Demenz. Ungefihr 60 Prozent davon leiden an einer Demenz vom Typ

7 Diese Zahl verdnderte sich im Laufe der Zeit von 2017 bis 2019 von 1,6 zu 1,7.
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Alzheimer. Die Zahl der Demenzkranken wird bis 2050 auf 3 Millionen steigen,
sofern kein Durchbruch in der Therapie gelingt.« (Deutsche Alzheimer Gesellschaft
2018) Inwieweit reflektieren die interviewten Hirnwissenschaftler die Frage nach
einer Widerspriichlichkeit der Alzheimer-Definitionen, die die Hirnforscher im
Gegensatz zu den Experten der Klinik vertreten? Inwieweit gibt es iiberhaupt
eine Wahrnehmung der Unterscheidung zwischen der Alzheimer-Krankheit der
Pathologie und der Alzheimer-Demenz der Klinik?

Einer der Forscher verwies bei der Beantwortung der Frage nach einer spe-
ziellen klinischen Ausprigung der Alzheimer-Krankheit explizit auf den Begrift
»Demenz«, welcher allgemein eine Stérung des Erinnerungsvermogens und der
kognitiven Leistung mit verschiedenen moglichen Ursachen beschreibe. Dagegen
sei die »Alzheimer-Krankheit [...] pathologisch charakterisiert [...] durch Protein-
Aggregate im Gehirn«. (INT1:5) »[D]ie Definition an sich Alzheimer wird ja patholo-
gisch getroffen, das heifdt, Amyloid ist ein essenzielles Kriterium fiir die Alzheimer-
Diagnose.« (Ebd.:17) Alzheimer sei in der Klinik nicht einfach von anderen De-
menzformen mit dhnlichen Ausprigungen unterscheidbar. Auch das Ausschluss-
verfahren durch neuropsychologische Tests sei »nicht ganz einfach« und es gebe
»auch iiberlappende Formen« (ebd.:9). Alzheimer ist dieser Aussage zufolge also
nicht eindeutig klinisch festzumachen. Spiter wird im selben Interview erklirt:

»Es gibt ja dieses funktionelle Imaging, dass man sozusagen Hirn-Topographie
macht bei lebenden Patienten und sich da den Zustand anguckt. Das wird schon
immer sehr genauer, die Frage ist halt, inwieweit man dann die Diagnose voran-
treibt. Das wiirde ich gar nicht so problematisch sehen, dass es jetzt eine riesen
Herausforderungen ist, da die Krankheit auch bei lebenden Personen zu diagnos-
tizieren.« (INT1:51)

Hier wird in Aussicht gestellt, dass die nach wie vor problematischen Diagnose-
verfahren mit der nétigen Anstrengung erfolgreich sein konnen, um die, wie oben
gezeigt, vollig unklaren Parameter zu messen. Weiter unten werden wiederum die
kognitiven Tests und psychologischen Befragungen als letztendliches Kriterium
fiir das Feststellen einer Alzheimer-Krankheit angefithrt, obwohl diese Tests ledig-
lich die allgemeine Verhaltensstérung Demenz erkennen lassen koénnen. Scheinbar
zwangslaufig wird die Alzheimer-Krankheit hier mit Demenz vermischt:

»Ich denke, [..] die am besten abgesicherte Diagnose ist immer noch die klini-
sche, also iber Befragung, (iber kognitive Tests, das gibt schon mal ein sehr gutes
Bild auch tiber den Zustand des Patienten. Und wenn da eben dann eine Diagno-
se stattgefunden hat oder Hinweise sind auf eine Demenz oder die Alzheimer-
Krankheit, dann wird in der Regel das eben weiter abgesichert. Es wird ein Ima-
ging gemacht. Manchmal, es gibt bestimmte biochemische Marker, also man kann
dann—im Blut nicht unbedingt—aber man kann dann durch Mikropunktionen be-
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stimmte Marker noch heranziehen oder nachweisen, die fiir die Krankheit spre-
chen. Die sind allerdings eher in Kombination mit der klinischen Diagnose dann
wertvoll, sozusagen.« (INT1:55)

Des Weiteren begriindet der Forscher im Interview das Versagen von Studien zum
Zwecke der Therapieentwicklung durch ein falsches klinisches Design. Die Studi-
en, welche auf einer im Labor entwickelten Pathologie griindeten, hitten ihm zu-
folge in einer praklinischen Phase sattfinden miissen, also zu einem Zeitpunkt, zu
dem bei den Patienten zwar Amyloid-Plaques feststellbar waren, aber die Krank-
heit noch nicht ausgebrochen war (vgl. ebd.:15). Die in seiner Aussage als besonders
wichtig beschriebene klinische Diagnose (vgl. ebd.:55) wire hier also gar nicht mog-
lich. I3 argumentiert genau gegenteilig, weil angesichts der fehlenden Klarheit der
Protein-Zusammenhinge nicht klar wire, was die Studien eigentlich finden sollen,
solange noch keine Krankheit ausgebrochen ist (vgl. INT3:35). Welches Argument
auch immer angefithrt wird: man vermischt hier die Bereiche der Pathologie und
der Klinik, um iiber den nichsten Schritt »Therapiemdoglichkeiten« zu sprechen,
wihrend gleichzeitig eine eindeutige Diagnosemoglichkeit — selbst nach Ausbruch
der Krankheit — infrage gestellt wurde.

Der Begriff »Uberlapp« im folgenden Zitat zeigt, dass — auch wenn es so de-
zidiert nicht bekriftigt wird und einige Studien hinsichtlich »falscher« Alzheimer-
Diagnosen (vgl. Snowdon 2003 oder Winblad 2016) scheinbar ausgeblendet wer-
den - die Verbindung von klinischer (Alzheimer-)Demenz und der pathologischen
Alzheimer-Krankheit eher als eine Korrelation im Sinne einer mehr oder weniger
zufilligen Uberschneidung gesehen wird und weniger als eine stichfeste Kausali-
tit: »Letztendlich, aber da ist schon ein sehr hoher Uberlapp. Dass man da so in der
klinischen Diagnose falsch liegt, das kommt so eigentlich — schon vor — aber es ist
schon eine sehr hohe Wahrscheinlichkeit, dass die Diagnose dann eben stimmt.«
(INT1:51)

Die Verbindung von Klinik und Pathologie wird immer wieder eingeschrankt
und gleichzeitig gerechtfertigt. So ist auch plausibel, dass Durchbriiche in der
Alzheimer-Pathologie moglich sind, wihrend die klinische Demenz bzw. ihre Hei-
lung ganz offiziell ein Buch mit sieben Siegeln bleibt:

»[D]a muss man halt unterscheiden dann, auf was sich dann so eine Meldung
von Durchbruch bezieht. Ich denke, es gibt schon sehr wichtige Erkenntnisse, was
die Pathogenese der Krankheit angeht, da kann man durchaus dann in der For-
schung auch von Durchbriichen sprechen, das heifit, die Faktoren, die eigentlich
dannzudiesen Ablagerungen fithren, die sind relativ gut verstanden, also wir ken-
nendie entsprechenden Gene, die Genetik der Alzheimer-Krankheit ist relativ gut
verstanden. Die Frage ist eigentlich eher, inwieweit halt so ein Ursprung aus der
Grundlagenforschung, was den Erkenntnisgewinn angeht, dann auch umgesetzt
werden kann oder wie wertvoll sozusagen so eine Erkenntnis ist letztendlich fiir
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eine Therapie. Also letztendlich die Meldung (iber einen Durchbruch im Zusam-
menhang mit einer Therapie, die sind meiner Meinung nach schon sehr iibertrie-
ben. Also da kann man ja eigentlich (iberhaupt nicht von Durchbruch sprechen,
weil es keine Behandlung gibt, also zumindest keine besonders effektive Behand-
lung, jetzt mal abgesehen von Pflege, aber so Molekularbehandlung oder phar-
makologische Behandlung, die sind alle nicht besonders effektiv und von daher
muss man eben vorsichtig sein. Ich mein, es gab und wird auch weiterhin soge-
nannte Durchbriche in der Forschung, in der Erforschung der Krankheit geben,
aber eben der wichtigste Durchbruch letztendlich fiir eine Therapie, der war noch
nicht geschehen bisher und da sind also alle Meldungen dahingehend bisschen
Ubertrieben, meiner Meinung nach.« (INT1:35)

»Krankheit« meint in diesem Zitat eindeutig eine rein hirnpathologisch manifes-
tierte Sache. Die klinische Demenz vom Alzheimer-Typ wird gar nicht direkt mit
der Hirnpathologie in Verbindung gebracht, sondern wiederum im Riickschluss
iiber eine potenzielle Therapie definiert, die mit der Hirnpathologie assoziiert wer-
den konnte. Das Zusammenspiel von Ambivalenz und Verbindlichkeit beziiglich der
Protein-Hypothesen und der Alzheimer-Krankheit als neuropathologische Entitit
setzt sich in der Frage nach der Klinik der Alzheimer-Krankheit fort. Das folgende
Zitat wird im spateren Verlauf des Interviews INT1 mit Verweis auf die Diagnose-
moglichkeiten mithilfe bildgebender Verfahren immer wieder relativiert (vgl. oben
ebd.:51), doch dauert es bemerkenswert lange, bis I1 die Alzheimer-Krankheit als
Syndrom, also als lose zusammenhingende kérperliche oder soziale Merkmale, die
mehr oder weniger zufillig zusammenfallen, bezeichnet:

»[D]ass bei der Alzheimer-Pathologie diese beiden Protein-Aggregate vorhanden
sein missen, das ist natiirlich so ein Ja-Nein-Befund, aber sowohl in der Patholo-
gie selbst als auch in der klinischen Auspragung ist da eine riesen Variation vor-
handen; also die Patienten unterscheiden sich, also auch neuropsychologisch, es
gibt Leute, die sind eher depressive, in einer depressiven Verfassung, die ande-
ren sind aggressiv, es gibt da alle méglichen Auspragungen, wobei pathologisch
sozusagen immer diese beiden Charakteristika vorhanden sind. Aber auch im GCe-
hirn gibt’s da massive Unterschiede, einmal was die Menge dieser Ablagerungen
angeht, es gibt bestimmte Unterschiede in der Verteilung sozusagen dieser Ab-
lagerungen im Gehirn, also verschiedene Gehirnregionen, die befallen sind. Und
ich denke, das muss man eigentlich noch viel, viel besser verstehen, inwieweit
diese Heterogenitat auf pathologischer Ebene eben den klinischen Phdnotyp be-
eintrichtigen kann. Da ist man eigentlich noch relativ am Anfang. Man versteht
erst sozusagen jetzt, wie heterogen auf allen Ebenen sowohl klinisch als auch pa-
thologisch die Krankheit sein kann. Man spricht da auch von Subtypen sozusagen
der Alzheimer-Krankheit. Das ist vielleicht eher auch ein Syndrom, also die kor-
rektere Bezeichnung wire eher so ein Alzheimer-Syndrom, wasja dann irgendwie
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schon anzeigt, dass es eben ein heterogenes Krankheitsbild ist und keine stark
ganz eng definierte Krankheit an sich, die so einen Ausldser hat; das ist von der
Bezeichnung her schon etwas schwierig.« (INT1:49)

Der Umgang der Forscher mit dem Wechselspiel von Verbindlichkeit und Ambivalenz
gegeniiber den Herausforderungen der Alzheimer-Krankheit wird von I2 relativ
unmittelbar problematisiert, wenn auch in einem anderen Kontext. Zwar bezieht
sich das folgende Zitat auf meine Frage nach seiner Meinung iiber Offentlichkeits-
arbeit durch Hirnwissenschaftler und deren Umgang mit verschiedenen Medien,
doch zeigt es ganz allgemein die Schwierigkeiten auf, die die Konfusionen des Fel-
des bereiten:

»Allerdings muss man halt auch sagen, dass die Erkenntnisse von verschiedenen
Instituten und Kliniken, die sind ja nichtimmer ganz homogen, einheitlich, das ist
ja teilweise auch ein bisschen widerspriichlich. Da muss man ein bisschen aufpas-
sen, dass man... und das Thema ist natiirlich wahnsinnig komplex. Man muss da
aufpassen, dass man da nicht mehr Verwirrung stiftet, das man da was Positives
erreicht.« (INT2:31)

Der potenziellen »Verwirrung« zu trotzen und etwas »Positives« zu erreichen,
konnte auch bedeuten, den wissen- und gesellschafilichen Verbindlichkeiten nach-
zukommen, ohne sich in den gingigen Widerspriichen und Ambivalenzen zu
verfangen.

Als ich 14 frage, inwieweit die Alzheimer-Krankheit auf klinischer Ebene vor
allem als Ausschlussdiagnose fungiert, bringt dieser eine bestimmte Verbindlichkeit
auf den Punkt und verweist auf den auch von Ludwik Fleck geschilderten Habitus
der Arzte (vgl. Fleck 1983a:38), nach einem vereinfachenden Konzept zu agieren:

»Alles, was man nicht den andern so zuordnen kann, also vaskular[e Demenz] zum
Beispiel oder genetisch: das schiebt man erstmal in Richtung Alzheimer und da
ist es gut aufgehoben. Und falls es dann doch was anderes ist, kommt es eben
weg. Also letztlich ist Alzheimer schon ein bisschen der Sammelpool fiir alles, was
lbrig bleibt. Und man kénnte das jetzt an bestimmten Kriterien genauer diffe-
renzieren, aber diese Kriterien sind schon teuer. Man muss Leute in bildgebende
Rohren reinschieben und selbst dann sind sich die Experten ja offenbar gar nicht
so ganzeinig, was definiere ich jetzt als unbedingt notwendige Voraussetzung fiir
Alzheimer. Da gibt es an den Rindern schon eine gewisse Unsicherheit — die Kli-
niker haben sich ein bliches Konzept halt erarbeitet —, aber soweit ich das weif
und so hort man das auch manchmal von den Neurologen in der Klinik, sagen sie:
Ja, es ist... ein paar Kriterien sind erfiillt, die andern nicht, aber wir packen ihn zu
Alzheimer, weil das dem Patienten entgegenkommt, (iberhaupt etwas zu héren.
Was habe ich eigentlich? Bin ich bekannt in der Medizin oder bin ich ein ungel6s-
ter Fall? Es ist einfach schoner, sowohl fiir Patienten wie Arzt, diesen Namen zu
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haben, dann kann man namlich ein bisschen was probieren therapeutisch, auch
wenn es nichts so gutes gibt. Esistimmer noch besser als zu sagen, Sie haben eine
unklare Gehirnerkrankung, die wir nicht einordnen kénnen.« (INT4:9)

Der klinischen Verbindlichkeit wird also nachgekommen, indem die pathologischen
Ambivalenzen ausgeblendet werden. Auch I5, ausgebildeter Mediziner und nach ei-
genen Worten in der »klinischen Grundlagenforschung« titig, spricht dies niich-
tern aus:

»[..] ja. Es ist eine Ausschlussdiagnose. Sie miissen im Prinzip alle anderen Ursa-
chen ausschliefden, bis das nur noch (ibrig bleibt. Man hat heute durch die bildge-
benden Verfahren ein bisschen bessere Moglichkeiten als vor vielen Jahren, also
Amyloid-PETs, aber das hat man nun auch nicht iiberall, das gibt es nur in be-
stimmten Forschungszentren, also fiir die klinische Routine ist das natiirlich nicht
geeignet.« (INT5:37)

Und dennoch bleibt auch bei dem klinisch orientierten Forscher Is eine Verbind-
lichkeit gegeniiber den technologischen Moglichkeiten und bestehenden Hypothe-
sen, zumal er den Protein-Ablagerungen vorher bereits eine bestimmte Rolle im
Kontext der »Diagnose« eingerdaumt hat. Doch geht es bei diesen Zugestindnissen
keineswegs um eine klinische Diagnose:

»Sie kdnnen alleine durch die klinische Untersuchung gewisse Hinweise erhal-
ten, aber das ist nicht spezifisch. Sie brauchen also immer noch... Ja, wir sagen
dazu Biomarker, also molekulare Hinweise oder eben auch bildgebende durch
Positronenemissions-Tomographie, um sich die Ablagerungen im Gehirn anzugu-
cken. Ansonsten rein klinisch konnen Sie das nicht diagnostizieren.« (INT5:15)

Er redet hier von Diagnose. Als ich beziiglich der Klinik nachhake, fihrt er fort: »Al-
so es ist eine kognitive Storung oder eine Demenz. Aber was die Demenz hervor-
ruft, ob das Alzheimer ist oder etwas anderes, das kénnen Sie nicht letztendlich mit
Sicherheit sagen. Sie kénnen nur die Demenz klinisch diagnostizieren.« (Ebd.:17)
Auf meine Nachfrage, ob eine Alzheimer-Diagnose auf neurologischer Ebene iiber
bildgebende Verfahren moglich wire, antwortet er: »Da wire es moglich, ja. Da
kann man spezifische Ablagerungen sichtbar machen und das ist dann auch be-
weisend letzten Endes.« (Ebd.:19)

Doch was soll hier bewiesen bzw. diagnostiziert werden? Die Amyloid-
Ablagerungen, deren Rolle fiir die dtiopathologischen Mechanismen der Alzheimer-
Krankheit er selbst bezweifelt? Oder bezieht sich der Forscher auf weitere pa-
thologische Merkmale, die iiber bildgebende Verfahren sichtbar gemacht werden
konnten? Wie auch immer: Das klinische Phinomen Demenz scheint an dieser
Stelle eindeutig ausgeklammert.
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Geht es vielleicht einzig um den Beweis irgendeines beliebigen Zusammenhangs
zwischen Gehirn und Verhalten oder zwischen Pathologie und Klinik? Und zwi-
schen welchen der folgenden Teile unserer Lebenswelt sollte oder kénnte iiberhaupt
eine Translation hergestellt werden? Gesellschaft, Individuum, Gehirn, Amyloid-
Plaques, Neurofibrillenbiindel, sonstige zerebrale Krankheitszeichen?

Die Unterscheidung, die ich in Punkt 1.3.2.7 getroffen habe, scheint bei der Be-
trachtung aller finf Interviews bestitigt zu werden. Die Alzheimer-Krankheit, die
posthum pathophysiologisch im Gehirn erkannt werden kann und die das eigent-
liche Forschungsobjekt der Alzheimer-Forschung (Neurologie, Molekular-Biologie,
Genetik etc.) darstellt, ist keine Demenz im klinischen oder gar im sozialen Sinn eines
abweichenden Verhaltens.

In einem anderen sozialen Sinn aber ist bei der Alzheimer-Krankheit durchaus
von Demenz als lebensweltlich signifikante Tatsache zu sprechen: Die posthum pa-
thologisch festgestellte Alzheimer-Krankheit ist mindestens insofern ein soziales
Phinomen, als sie in einen kulturellen Dialekt biomedizinischer und technologi-
scher Machbarkeiten verwoben ist (vgl. Haraway 2014), dem ich mich hier mit dem
Begriff der Verbindlichkeit gendhert habe. Nicht das abweichende Verhalten der Pa-
tienten ist der soziale Aspekt der Alzheimer-Krankheit, sondern die Sprache, in der
das Signifikat »Alzheimer-Krankheit« den Signifikant »Demenz« bezeichnet. Das
klinische Demenz-Syndrom, welches als Alzheimer-Demenz oder Demenz vom
Alzheimer-Typ diagnostiziert wird, also die irztliche Alzheimer-Klassifizierung
iiber die ICD-10 basiert auf einem von Alois Alzheimer und Kollegen in die Welt
gesetzten Denkstil, dessen kultureller Verbindlichkeit die Hirnforscher ambivalent,
aber pragmatisch gegeniiberstehen — als Teil des Alzheimer-Denkkollektivs. So ist
vermutlich auch die itber Ausschlussverfahren diagnostizierte Alzheimer-Demenz
eine »echte« klinische Demenzform, solange sie ihren Bezug zu den relevanten
Technologien und »kreationistischen« Paradigmen (vgl. Kap. 1.3.2.8) nicht verliert.
Oder andersherum: Womboglich ist gerade die klinisch diagnostizierte Demenz
vom Alzheimer-Typ (die am hiufigsten diagnostizierte Demenzform iiberhaupt)
die eigentliche Alzheimer-Krankheit. Nicht nur, weil der diagnostizierende Arzt
durch den tiglichen Kontakt zum menschlichen Korper und damit zu einem
gesellschaftlichen Macht-Katalysator den Alltags-Diskurs bestimmt und unsere
Lebenswelt mit Technikvokabeln fiittert, sondern weil in der klinischen Praxis das
Nicht-Wissen in Hinblick auf Krankheitsphinomene eine traditionelle Routine
darstellt, weil im klinischen Kontext der kulturelle Dialekt der hirnwissenschaft-
lichen Alzheimer-Bilder ohne Irritation gesprochen werden kann und weil die
omindsen Verbindlichkeiten hier nicht durch innerwissenschaftliche Ambivalenzen
gestort werden. Noch einmal Fleck an dieser Stelle:

»Diese [..] idealen, fiktiven Bilder, Krankheitseinheiten genannt, um die sich so
individuelle und veranderliche Krankheitsphanomene gruppieren, ihnen aber nie
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vollig entsprechen, schafft das drztliche Denken auf der einen Seite durch spezifi-
sches, weitgehendes Abstrahieren, d.h. durch das Verwerfen einiger beobachteter
Daten, auf der anderen Seite durch das ebenfalls spezifische Aufbauen von Hy-
pothesen, d.h. durch das Vermuten nicht beobachteter Zusammenhinge.« (Fleck
1983a:38)

Die klinischen, sozialen und kulturellen Ambivalenzen, die das sozial abweichende
Verhalten eines Menschen mit Demenz erzeugt (z.B. anstrengende Alltagssituatio-
nen), sind nicht die Ambivalenzen und Widerspriichlichkeiten, denen ein Alzheimer-
Forscher auf dem Gebiet der Hirnwissenschaft gegeniiber steht. Oder doch? Hier
miisste vielleicht vergleichende Forschung betrieben werden. Fest steht, dass die
Alzheimer-Hirnforschung, wie ich im Theorieteil gezeigt habe, weltweit grofRen
Einfluss auf die Taxonomie der meisten klinischen Demenzdiagnosen sowie auf
den allgemeinen Umgang mit Demenz hat. Die Praxis der Klinik entwickelt dabei
ihre eigenen Verbindungen, »iibliche[n] Konzept[e] (INT4:9) und »fiktiven Bilder
[und] Krankheitseinheiten« (Fleck 1983a:38). Die rein auf Technik basierende Hirn-
wissenschaft dagegen scheint — trotz ihrer Nihe zum gesellschaftlich so machti-
gen biomedizinischen Verwaltungsapparat — immer wieder ihre Hinde nach ei-
nem klinischen Fundament ausstrecken zu miissen, um sich zu legitimieren oder
zumindest zu rechtfertigen.

Vielleicht weisen uns die folgenden Betrachtungen aber auch darauf hin, dass
es bei der Orientierung Richtung Klinik weniger um eine Verlegenheit der Hirn-
wissenschaften geht, sich zu rechtfertigen und zu legitimieren, als vielmehr um
ihre stete Expansion.

Denn die hirnwissenschaftlichen Dialekte haben in vielerlei Hinsicht begon-
nen, den klinischen Blick zu absorbieren. »Die Formen der medizinischen Rationa-
litit [...] bieten als erstes Gesicht der Wahrheit« (Foucault 1973:11) inzwischen mehr
als — wie zu Alois Alzheimers Zeiten — die »Oberfliche der Dinge, ihre Farbe, ihre
Flecken, ihre Hirte, ihre Adhision dar.« (Ebd.) Mit Bezug auf Michel Foucault mag
das Auge immer noch Hiiter der Wahrheit sein, ihre Quelle allerdings ist die Tech-
nologie. Der Fokus auf die Erscheinung sichtbarer Inhalte, der fiir Foucault die
Geburt der Klinik markierte, hat sich unabhingig gemacht vom Tageslicht. Der
Raum der Erfahrung ist heute mehr als der »Bereich des aufmerksamen Blicks«
und mehr als ein »Bereich [...] empirische[r] Wachsamkeit« (ebd.). Wihrend auf
ein »Jahrhundert der Psychiatrie« ein »Jahrzehnt des Gehirns« gefolgt ist, reduzier-
ten Kraepelins Nachfolger empirische Beobachtungen auf ein Zahnrad im Prozess
der vorhersagenden Kybernetik. Das Grundprinzip der Prognose, das die psychia-
trische Nosologie einst aus einem Mangel an effektiven Behandlungsméglichkei-
ten hervorbrachte (vgl. Shorter 2013:4), hat sich inzwischen verselbststindigt. Aus
der (anatomischen) Pathologie, die einst als »Geographie der Nosologie« Krankhei-
ten vor allem lokalisieren und nachweisen konnte (vgl. Foucault 1973:19fF.), wurde
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ein Bereich, der mithilfe von Technologie und Statistik Krankheiten zeitlich ver-
schieben, ausdehnen und erzeugen kann und der die Logik des Wechselspiels von
Verbindlichkeit und Ambivalenz in die Demenz-Debatte einschreibt. Die Alzheimer-
Krankheit bestimmt den sozialen Umgang mit Demenz, ohne dabei auf einen Be-
zug zu klinischen Symptomen angewiesen zu sein.

3.1.3  Heilsversprechen zwischen Heilung und Prévention: Friihdiagnostik
und Vorsorgebehandlung

Im Folgenden wird sich noch deutlicher als in den vorangegangenen Kapiteln zei-
gen, wie die interviewten Wissenschaftler — verbunden durch den Diskurs, die
Sprache von Wissenschaft und Technik und die Einschreibung von Verbindlichkeit
und Ambivalenz — das gegenwirtige Fehlen von kausalen Verbindungen ihres Spe-
zialgebietes zur Lebenswelt der Klinik mithilfe einer symbolischen Technikspra-
che als Imaginationsmedium iiberwinden. Sie transformieren die durch ihre Spra-
che »vorfabrizierte« Alltagsrealitit (vgl. Berger et al. 2018:39ff.), die sich aus ihren
deutungsmichtigen, aber global wie auch innerfachlich gefihrdeten Hypothesen
speist, in eine aktualisierte Realitit, durch die sich das oben angedeutete Dilemma
zwischen Verbindlichkeit und Ambivalenz aufzulésen verspricht.

Alle Interviewpartner sind ambivalent im Hinblick auf den Zusammenhang und
den Nicht-Zusammenhang von Klinik und Pathologie bzw. die Fragwiirdigkeit der
pathologischen Erklirungen fiir die Klinik und die Méglichkeiten der Diagnose-
techniken. Doch sie alle sind ebenso von einer Verbindlichkeit umgeben, die sie an
das, dem sie ambivalent gegeniiber stehen, bindet. An unterschiedlichen Stellen
der jeweiligen Interviews bringen I1, I3, I4 und I5 schliefilich einen Lésungsan-
satz vor, der bei allen vier Forschern in die gleiche Richtung tendiert. Mal ergibt
sich dieses Thema im Kontext meiner Frage, ob Behandlung oder Privention (Code:
»Heilung oder Privention?«) die wichtigere Rolle im Kontext der Alzheimer-Krankheit
spiele; mal im Kontext der Amyloid-Kaskaden-Hypothese (»Unklarheit der Atiologie«)
und den verfehlten Designs bisheriger klinischer Studien; mal sprechen es die je-
weiligen Wissenschaftler von sich aus als wichtiges Element ihrer Forschung an.
Dabei geht es darum, dass das Dilemma von Verbindlichkeit und Ambivalenz nur
l8sbar zu sein scheint, indem man Frithdiagnostik und gegebenenfalls Vorsorge-
behandlung betreibt und, wie es scheint, die Pathologie von der Klinik loslést. Es
geht darum, Menschen moglichst lange vor Ausbruch von klinischen Demenzsym-
ptomen auf hirnpathologische Anzeichen zu testen. Es geht darum, die priklini-
sche Alzheimer-Krankheit in der Lebenswelt zu etablieren. Es geht um die Einfith-
rung einer erweiterten oder gar neuen, »negativen« Zeitdimension der Alzheimer-
Krankheit.

I1 bezieht sich im folgenden Zitat vor allem auf den Kontext der gescheiter-
ten Kklinischen Studien zu Alzheimer-Medikamenten, deren Entwicklung auf der
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Amyloid-Hypothese fuflt. Die Studien kénnten nur Erfolg haben, wenn man frii-
her ansetze:

»Also von daher, denke ich, wird auch in Zukunft dieses Amyloid-Peptid und die
Amyloid-Hypothese selbst einen sehr wichtigen Faktor darstellen sowohl in der
weiteren Forschung als auch in weiteren Therapieansatzen. Das ist bisher natiir-
lichjetzt nichtso positivverlaufen. Die Therapieansitze, die wirklich des Amyloid-
Peptid sozusagen als Target hatten. Warum das so ist, weifd man nicht genau, da
istvielleichtauch einfach der klinische Ansatz oder das Design der klinischen Stu-
die nicht geeignet gewesen, weil der Prozess natiirlich sehr lange dauern kann.
Also man spricht auch von einer préklinischen Phase dieser Krankheit, also dass
man zwar diese Aggregate schon im Gehirn haben kann, aber eben noch keinerlei
klinische Symptome aufweist, also das (?) Verhalten, die Kapazitat ist nicht be-
eintrdchtigt, obwohl im Gehirn schon massive Verklumpungen vorhanden sind
und nachweisbar sind und alle klinischen Studien waren bisher mit Patienten ge-
machtworden, die eben schon erkrankt sind teilweise im zugegebenermafen fri-
hen Stadium, aber das kann einfach zu spit sein, wenn man sich das... so wie so
eine Lawine kann man sich das vielleicht vorstellen. Wenn die schon voll im Rol-
len ist, kann man vielleicht oben noch was machen und weitere Ausléser sozusa-
gen wegnehmen, aber der Prozess ist einfach im Gange und das Gehirn ist teil-
weise schon so stark betroffen bei der ersten leichten Auspragung von klinischen
Symptomen, dass also wenn man diesen initialen Trigger sozusagen wegnehmen
wiirde, dann trotzdem der Verlauf nicht beeintrichtigt ist. Also es wire eine Er-
klarung.« (INT1:15)

Der folgende Absatz ist Teil der Antwort von I3 auf meine Frage, ob es sich bei
seiner Forschung um Heilungsansitze, Behandlung oder Privention handle:

»Wir haben zunichst gezeigt, dass wir — wenn eine Pathologie vorhanden ist —
dass wir diese Pathologie reduzieren kénnen und dass wir Gedachtnisfunktionen
wiederherstellen kénnen. Wir haben aber auch Experimente initiiert, bei denen
wir herausbekommen mochten, ob wir, wenn wir sehr frith in der Krankheitsent-
wicklung behandeln, ob wir die Klinik verhindern kénnen. Das heifit, offensicht-
lich muss die Methode angewendet werden zu einem Zeitpunkt, da sich das Amy-
loid bereits ablagert (?). Aber es braucht natiirlich eine Weile, bis das Amyloid,
das sich abgelagert hat, zu einer Schadigung fiihrt. Es ist nicht praventiv in dem
Sinn, dass wir die Bildung von Amyloid verhindern wiirden, aber wir versuchen,
herauszube... wirversuchen,—dasist sowieso der Fall, wenn man Patienten behan-
delt, méchte man die Patienten moglichst frith behandeln. Das heifdt, die Idee ist
nicht, die Patienten in einem spiten Stadium zu behandeln, sondern wirklich zu
einem Zeitpunkt, wo sich das Amyloid bereits ablagert, aber noch zu keinen kli-
nischen Veranderungen fiihrt. Erst in einem Stadium, wo man das Amyloid schon
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messen kann (iber bildgebende Verfahren wie zum Beispiel PET, wo aber die Pa-
tienten noch keine, oder die Personen noch keine Beeintrachtigung in kognitiver
Hinsicht zeigen.« (INT3:11)

I4 kommt auf Fritherkennung zuerst beziiglich des Stellenwerts der Amyloid-
Proteine innerhalb der Kaskaden-Hypothese zu sprechen:

»[Allso die Amyloid-Hypothese und die molekularbiologischen Dinge, die be-
schrieben worden sind, also die Aggregation von Plaques, die Zusammensetzung,
der Schnitt des Ganzen, wann und wo welche Zellen es machen und wo das heraus
hervorgeht, das ist sicher und gut gemacht, hervorragende Arbeit und man sieht
die Plaques auch und man hat die Plaques eigentlich auch schon als Kriterium
fir die Definition von Alzheimer herangezogen. Also dieser Teil der Erklarung
eines Krankheitsbildes, den wiirde ich schon als soweit korrekt einschatzen. Nur
ist all das, was dort beschrieben wird, jetzt meiner Meinung nach, ziemlich weit
am Ende einer ldngeren, sehr viel lingeren Kaskade und ich bezweifle sehr stark,
dass man an diesem spiten Punkt ein wirklich gutes Medikament entwickeln
konnte, wie es aber versucht worden ist jetzt seit zehn Jahren und was diese
ganzen Uberraschenden, letztlich, ja, gescheiterten klinischen Studien mit sich
gebracht hat. Also im Endeffekt, vielleicht, auch wenn ich mir jetzt noch nicht
Uberlegt habe, ob das Bild gerade von diesem Autounfall so gut war. Aber im
Endeffekt wiirde ich es in etwa so einschitzen, wenn Sie in einem Auto, das
gerade diesen Strafen(baum?) beriihrt, ganz genau diese Abfolge des Verlaufs
der nachsten paar Millisekunden sich ansehen, oder der nichsten Sekunde, dann
ist das natiirlich interessant und es gibt bestimmte Eingriffsmoglichkeiten, zum
Beispiel kdnnen Sie daran lernen, wie man besser Airbags ziindet und wie der
Patient bitte gesessen haben sollte, der Fahrer, um das Verletzungsrisiko zu mini-
mieren und so weiter. Aber fiir eine gute Verhinderung, ein Medikament, miissen
Sie frither engreifen, ndmlich dort, wo das Auto von der Strafle runtergerutscht
ist. Eigentlich sehr viel friiher. So wiirde ich das in etwa sehen, deswegen. das war
nicht offenkundig so, also es musste nicht so sein, aber ich denke, die klinischen
Studien mit den Sekretasehemmern und den verschiedenen Antikorpern, die
das Amyloid angreifen, die haben das letztlich dann doch sehr wahrscheinlich
gemacht, dass es etwa so ist, dass das Amyloid, die Aggregation zu spét ist.
Und dass man verstehen miisste, viel weiter oben, woher die Fehlregulation des
Proteins und des Amyloids selber und so weiter kommt.« (14:15)

Auf meine Frage nach der Ausrichtung seiner Forschung hin konstatiert 14, dass
diese auf Privention, im Sinne von »vor Ausbruch der Krankheitssymptome«, ab-
ziele:

»Nach Ausbruch der Krankheit heif’t, nachdem man beginnende Demenz nor-
mal diagnostiziert hat, ein Neurologe, wiirde ich sagen: Nein. Da zielt meine For-
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schungsicherauf Pravention ab, weil eine halbwegs verniinftige Behandlung nach
Ausbruch der Krankheit, gemessen beim Neurologen, wird es nicht geben, be-
haupte ich. Oder es ist auerordentlich unwahrscheinlich, weil schon so viel zu-
grunde gegangen ist, was Sie nicht mehr retten kdnnen. Also Pravention. Eindeu-
tig, ja. Man muss sehr viel friiher angreifen, man brauchte, theoretisch jetzt mal,
irgendein bisschen besseres Wissen (iber die Ursachen, die Kausalfaktoren, und
dann kénnte mandievielleicht, ganz dhnlich, nichtso undhnlich wie bei der Krebs-
vorsorge, in den Jahrzehnten zuvor alle zehn Jahre sich mal angucken und dann
gegebenenfalls etwas gegensteuern.« (INT4:17)

Spiter geht es um die Zukunft der Alzheimer-Forschung und die Méglichkeit eines
»tatsichlichen« Durchbruchs:

»Meine personliche Erwartung ist, dass es sicherlich eine Krankheit ist, die in der
Zukunft, wann — ob in 10 oder mal 50 Jahren —, deutlich, sehr viel deutlich bes-
ser behandelbar sein wird als heute; vielleicht sogar eine normale behandelbare
Erkrankung, aber eben nicht, wenn sie ausgebrochen ist, sondern sehr viel frii-
her. Also wenn ich jetzt einen Durchbruch erwarten wiirde, wiirde ich den in etwa
folgendermafien ansehen: dass man irgendeinen ursichlichen Faktor —was auch
immer der sein mag, ob das jetzt genetisch, infektids, Verhalten oder Erndhrung,
egal, was auch immer sein mag —dass man solche Faktoren findet, die man eben
mit 20, 30, 40 und 50 Jahren Lebensalter sich ansehen kann, iilberpriifen kann im
Sinne einer Vorsorge und dass man durch MaRnahmen, die man dann trifft, den
Ausbruch der Erkrankung entweder ganz verhindern oder doch um mindestens
ein, zwei Jahrzehnte nach hinten hinausschieben kann. Das wére ein Durchbruch,
denich fiir.. was eine Art Durchbruch wére wahrscheinlich, was ich aber trotzdem
fir nicht unrealistisch halten wiirde. Aber ein Durchbruch im Sinne: der Patient
wird diagnostiziert mit fragmentierten Nervenzellverbindungen, mit diesen Tau-
Tangles, die dann die Verbindung, die Axone zerschneiden und so weiter — dass
sie das wieder reparieren mit einem Medikament, da erwarte ich eigentlich kei-
nen Durchbruch.« (INT4:23)

Schliefilich kommen wir noch auf die Arbeit des bekannten Neuropathologen Hei-
ko Braak zu sprechen:

»Und er sieht die Alzheimer-Marker, in 20 % der 30-Jdhrigen sieht er sie schon be-
ginnend, ja? Und er hat immer noch ein paar Prozent 95-)dhrige, da sind sie nicht.
Und diesen Unterschied, den muss die Alzheimer-Forschung erklaren: Was lauftin
den 30-)ahrigen falsch, was diese vier Prozent 95-Jahriger richtig gemacht haben?
Und das ist schon interessant, denn wenn man das mal weiterrechnet, kime dabei
heraus, dass Alzheimer eben nicht zehn Jahre Pravention braucht, sondern 40, 30
bis 40 Jahre. Das macht es natiirlich schwierig, aber das muss man zur Kenntnis
nehmen, wenn man da was erkldren oder was helfen will.« (INT4:44)
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Is, der als Kliniker die grofite Distanz zur Amyloid-Hypothese einnimmt, bezieht
sich allgemein auf Therapieansitze und den damit verbundenen langwierigen Pro-
zess der Degeneration von Hirnzellen:

»Das Kritische istimmer, dass eine Therapie, weil dieser Prozess eben so langsam
voranschreitet, dass eine Therapie nur dann wirkt, wenn ich sie auch frithzeitig
an den Patienten bringen kann. Das heifst, ich muss Méglichkeiten haben, die Pa-
tienten sehr frithzeitig zu identifizieren, idealerweise noch ehe die Erkrankung
ausbricht.« (INTs:5)

Ich will nun auf ein Zitat zuriickkommen, welches ich im Kapitel zur Methode be-
reits angefithrt habe und welches ich auf die von den Interviewpartnern skizzierte
Tendenz zu Fritherkennung und -behandlung der Alzheimer-Krankheit bzw. von
Demenz-Erkrankungen beziehen will: »All diese [durch Sprache erzeugten] >Pri-
senzen< konnen natiirlich fir die fortwihrende Wirklichkeit der Alltagswelt von
grofler Bedeutung sein.« (Berger et al. 2018:41f.)

Berger und Luckmann beziehen sich hier auf Sprache als Medium von Objekti-
vation, welches symbolischen und abstrakten Sinn in die Ordnungen der menschli-
chen Alltagswelt integrieren kann. Auch (noch) nicht vorhandene Erfahrungen konnen
transzendiert, ins Jetzt geholt und zu Wirklichkeit werden. So ist nicht nur die kli-
nische Demenz als sozial-phinomenologisches Moment Bestandteil unseres Den-
kens und Sprechens von Demenz. Auch die Amyloid-Hypothesen® als Teile eines
»kulturelle[n] Dialekte[s]« (Haraway 2014:135), der sich aus der biomedizinischen
Demenzforschung speist, gehoren dazu. Solche biochemischen oder molekular-
biologischen Bilder der »Alzheimer-Marker« (INT4:44) sind fester Bestandteil des
allgemeinen Sprechens von demenziellem bzw. sozial abweichendem Verhalten —
und auch die Neurowissenschaftler sprechen allgemein und bereiten, wie ich in den
Kapiteln zu Medizin und Alzheimer gezeigt habe, den Boden fiir unser alltagswelt-
liches Sprechen (von Demenz). Doch sind diese Bilder nicht nur fihig, sogenanntes
demenzielles Verhalten sprachlich fiir sich einzunehmen und diesen sozialen As-
pekt der medizinisierten Devianz als eine Frage der Neuropsychiatrie erscheinen
zu lassen. Diese Bilder vermogen es auch, den sozialen Aspekt von Demenz ginzlich zu
verlagern von einer Frage des phinomenologisch-sozialen Verhaltens in eine Frage
von hoch-technologisierten Dialekten und Ubersetzungen sowie von Risiko.

8 Nicht alle gesammelten Forscher-Aussagen zum Thema Fritherkennung und Vorsorgebe-
handlung sind auf Amyloid-Proteine oder Neurofibrillenbiindel reduziert. Doch ist mein
standiger Rekurs auf die Amyloid-Hypothese insofern berechtigt, da die gesamte Tendenz
zur frithzeitigen Behandlung asymptomatischer Patienten nicht nur auf der allgemeinen,
von einer bestimmten Atiologie unabhingigen Moglichkeit einer Bekimpfung von Alzhei-
mer beruht. Das Thema der Vorsorgebehandlung erscheint immer wieder im Kontext der
Méglichkeit, sich endgiiltig mit der nach wie vor umstrittenen, aber so grundlegenden
Amyloid-Hypothese zu arrangieren; selbst wenn es dezidiert (auch) um andere Ansatze geht.
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Diese Verlagerung ist ein entscheidender Ausgangspunkt fiir die Schliisse, die
ich aus den in diesem Kapitel zusammengefassten Aussagen ziehe: Es ist nicht
abwegig und bedarf auch keiner besonderen Erklirung mehr, soziales Verhalten
zu abstrahieren, mit der Sprache der bildgebenden Verfahren oder Biomarker-Tests zu
iiberlagern und die damit verbundene »Beinahe-Identitit von Technologie, Kérper
und Semiose« (Haraway 2014:146) innerhalb der Lebenszeitspanne eines Menschen
nach vorne zu verschieben und auszudehnen; selbst wenn niemals (weder in der
Zukunft noch der Vergangenheit) eine »Klinik«, also eine symptomatische Anoma-
litit bei diesem vorliegen wiirde. Dies mag eine neuartige Form der Iatrogenesis
(vgl. llich 2007) darstellen, worauf'ich in der Synthese wieder zuriickkommen wer-
de. Um dieses Kapitel zusammenfassend abzuschliefen, méchte ich Bergers und
Luckmanns oben angefiihrtes Zitat hypothetisch erweitern und mit Haraways Aus-
einandersetzung verquicken:

All diese durch die Techno-Dialekte der Biomedizin erzeugten >Prisenzen« (wie z.B. die
Amyloid-Pathologie) kinnen natiirlich fiir die fortwihrende Wirklichkeit der Alltagswels, fiir
eine gegenwirtig manifestierbare Demenz genauso wie fiir jeden Menschen als (potenziell)
rasymptomatischen« oder zukiinftigen Patienten, von grofSer Bedeutung sein. (Vgl. Berger
et al. 2018:41f. und Haraway 2014)

3.2  Explorative Literaturanalyse: Veréffentlichung und Replik

Seit den spiten 1980cer Jahren, nicht lange nachdem der Demenz-Diskurs im
Zuge einer »konzertierten« politischen und wissenschaftlichen Debatte tiber die
Alzheimer-Krankheit in eine heute etablierte hirnwissenschaftlich orientierte
Weise iiberfithrt worden war (vgl. Fox 1989°), hiuften sich erstmals Publikationen
zum kausalen Zusammenhang zwischen dem bis heute steigenden Medikamen-
tenkonsum élterer Menschen und der Entstehung von demenziellen Syndromen.

»The worst treatment for a demented patient is to incarcerate that individ-
ual before the exhaustive elimination of reversible causes.« (Lowenthal et al. 1991)
Lowenthal und Kollegen sprechen im zitierten Artikel das Problem an, dass Dia-
gnosen von Demenz, also einem als chronisch und unheilbar geltenden und damit
hiufig stigmatisierenden Syndrom, in vielen Fillen auf vermeidbaren, akuten oder
umkehrbaren durch Medikamente herbeigefiihrten Verwirrtheitszustinden basieren. Auch
der Geriater Eric Larson und seine Kollegen konstatierten bereits 1987 diese kli-
nisch schwierige und schwerwiegende Problematik:

9 Auch wenn Lock (vgl. 2008:56) zufolge bereits Alois Alzheimer und Kollegen zumindest das
medizinische Verstandnis von Demenz auf eine hirnwissenschaftliche Sicht reduziert hat-
ten, so fand der gesamtgesellschaftliche Aufschwung von Demenz als neurodegenerative
Alzheimer-Krankheit erst ab den 1980ern statt (vgl. Fox 1989).
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»Dementia is one of the most prevalent problems in the elderly and a formidable
challenge for clinicians and others who care for demented patients [..]. Chronic
cognitive impairment due to drug toxicity is particularly important and challeng-
ing [...]. This problem is a by-product of the increased use of drugs during the past
few decades [..] and an important type of adverse drug reaction in the elderly.
The elderly have the largest burden of illness, consume the most drugs, are more
sensitive to adverse drug reactions, and are the fastest-growing segment of the
industrialized world [..].« (Larson et al. 1987)

Diesem Thema habe ich mich im Jahr 2014 erstmals gewidmet und eine (schon
in Kap. 2.3.1 skizzierte) Literaturanalyse durchgefithrt, deren Ergebnisse seit 2016
iber unterschiedliche Medien veréffentlicht wurden. Die bisher am weitesten ver-
breitete dieser Verdffentlichungen war die im Deutschen Arzteblatt vom Mirz 2017
(vgl. Vogt 2017). Diese Publikation ist fir die vorliegende Arbeit auch deshalb so
interessant, weil thr — nachdem ihr eine fast einjihrige Korrespondenz zwischen
der Zeitschriften-Redaktion und mir als namenlosem Sozialwissenschaftler vor-
ausging — prompt eine Replik von einem etablierten Vertreter der psychiatrischen
Medizin im selben Journal entgegnet wurde. Einerseits verweist diese unmittelba-
re Reaktion auf die klinische Relevanz des Themas — und woméglich auch auf seine
krisenhafte Brisanz. Andererseits ist am Thema der Replik an sich sowie an ihrer
inhaltlichen Argumentation — auch in Hinblick auf meinen Artikel — abzulesen,
wie eng das Phinomen der klinischen Demenz (als sozial abweichendes Verhalten)
diskursiv mit der Alzheimer-Krankheit, ihren dtiopathologischen Charakteristika
und entsprechenden Diagnosetechniken verwoben ist bzw. wie selbstverstindlich
oder auch zwangsliufig diese zuweilen grundverschieden erscheinenden Aspekte
translational miteinander in Verbindung gebracht werden. Ich werde in diesem Ka-
pitel (3.2) auf meine Rechercheergebnisse und deren Veréffentlichung wie auch auf
die darauf folgende Replik eingehen, um diese angesprochenen Gesichtspunkte zu
beleuchten.

Des Weiteren ziehe ich die Ergebnisse meiner Literaturrecherche auch deshalb
heran, weil damit eine bestimmte, »alte« Form der Iatrogenesis (vgl. Illich 2007)
beschrieben werden kann, der ich im Schlussteil dieser Arbeit eine andere, »neue«
Form der Iatrogenesis, wie sie sich vermutlich in den gegenwirtigen Tendenzen
der Alzheimer-Fritherkennung andeutet, gegeniiberstelle.

3.2.1  Kontexte zwischen Alzheimer, Demenz, Delir und latrogenese

Bei der Erhebung des in diesem Kapitel betrachteten Samples (Sample 1) wurde
von einer Fragestellung ausgegangen, die sich vor allem auf eine ganz bestimmte
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klinische Problematik demenzieller Syndrome bezieht.* So ist der Ursprung von
Sample 1 als isoliert von dieser Arbeit anzusehen. Andererseits war, wie ich im
Kapitel zur Methode bereits angedeutet habe, gerade der hiufig auf hirnpatholo-
gischen Annahmen und Auseinandersetzungen beruhende Umgang mit einem vor
allem klinisch und alltagspraktisch relevanten Phinomen der Ausgangspunkt fir
diese Arbeit.

Dem klinischen Kontext entsprechend waren viele der vorgefundenen Studien
zum Zusammenhang der Inzidenz von demenziellen Syndromen und dem Konsum
von Medikamenten rein empirisch, also auf der Analyse von Patientendaten (z.B.
populationsbasierte Studien), aufgebaut (vgl. z.B. Billioti de Gage et al. 2012, 2014
oder Coupland et al. 2011). Allerdings begegnete ich auch immer wieder Studien
oder Publikationen", die sich auf hirnpathologische Einzelheiten der Alzheimer-
Krankheit beriefen, indem sie z.B. den biochemischen Wirkmechanismus eines
Medikamentes betrachteten und diesen mit klinisch-empirischen Beobachtungen
und den itiologischen Alzheimer-Hypothesen assoziierten (vgl. z.B. Zhang et al.
2011). Gerade in diesem Kontext wurde vermehrt der Begriff der Demenz mit dem
der Alzheimer-Krankheit vermengt — wie z.B. beziiglich des Anisthetikums Iso-
fluran und der Amyloid-Plaques (vgl. ebd.) oder in Hinsicht auf Anticholinergi-
ka und das cholinerge System (vgl. z.B. Richardson et al. 2018). Aber auch in den
rein empirisch angelegten Studien bezog man sich nicht selten auf die Inzidenz
und Privalenz der Alzheimer-Krankheit (vgl. z.B. Breitner et al. 2009). Anderer-
seits fanden sich aber auch Veréffentlichungen, die sich auf klinisch unmittelbar
nachvollziehbare Begriffe wie Kognition oder demenzielle Syndrome beschrink-
ten.

Auch ich verwandte in genannter Verdffentlichung die Begriffe Demenz und
Alzheimer-Krankheit iiberschneidend, da ich den Horizont fir die Frage nach Ur-
sachen dieser »Krankheiten« weiten wollte, ohne aber Platz zu haben fiir eine ge-
nauere Erklirung. Eine ausfihrlichere Ausarbeitung der in der vorliegenden Arbeit
betrachteten Unterscheidungen zwischen Klinik und Pathologie hitte womdglich
zu einer Ablehnung und Nicht-Veréffentlichung meines Manuskripts gefiihrt. Es
ging schliefilich vornehmlich um die Frage medikamenteninduzierter Demenzen.
Ich habe hier also strategisch und sozusagen journalistisch gehandelt, um in der
Debatte Anschluss zu finden. Die einzige Anmerkung in meinem Artikel zur Fra-
ge der Taxonomie und Atiologie war folgende: »[Die Alzheimer-Krankheit] gehért
nicht nur unter Senioren zu den gefiirchtetsten Syndromen, wihrend ihre Einord-
nung und Ursachen so schwammig sind wie die kaum einer anderen Krankheit.«

10  Die Fragestellung war in etwa folgende: Welche Hinweise lassen sich in der medizinischen
Fachliteratur auf den Zusammenhang zwischen Demenz oder demenziellen Syndromen und
dem Konsum von Medikamenten finden?

11 Ich habe auch Kommentare u. &. aus Fach-Journalen miteinbezogen.
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(Ebd.) Dieser eine Nebensatz fithrte in der Replik des Psychiaters zu einer eige-
nen Stellungnahme in einem separaten Absatz, welcher die Einleitung darstellte zu
einer Art Kurzpliddoyer fiir die neuesten technologischen Errungenschaften rund
um die Alzheimer-Krankheit. Woméglich war dieser eine Nebensatz zur Taxono-
mie und Atiologie der Alzheimer-Krankheit sogar der Hauptgrund fiir die gesamte
Replik des Psychiaters. Doch darauf werde ich in den nichsten Kapiteln etwas ge-
nauer eingehen.

Insgesamt war in vielen der von mir betrachteten Studien ersichtlich, dass De-
menz, Delir und die Alzheimer-Krankheit unbewusst als verwandte und verquickte
Phinomene kognitiver Beeintrichtigung (»cognitive impairment«) angesehen und
behandelt werden. Andererseits wurde in manchen Studien genau diese Vermen-
gung problematisiert und in den Kontext iatrogener Dynamiken gertickt. So waren
einige Publikationen zu finden, die explizit darauf hinweisen, dass demenzielles Ver-
halten” hiufig einem dahinter stehenden eigentlich akuten Verwirrtheitszustand ge-
schuldet sein mag, welcher durch Arzneimittel vermutlich erst hervorgerufen oder
vertieft und chronisch wird (vgl. Moore et al. 1999; Fick et al. 2002).”

Wie sich nun schon angedeutet hat, habe ich verschiedenste Arten von Publi-
kationen und Studientypen betrachtet: Populationsbasierte Kohortenstudien, Fall-
Kontroll-Studien, Querschnittstudien, Studien mit oder ohne Zuhilfenahme von
bildgebenden Verfahren, Kommentare, Einzelfalldarstellungen und andere.™ Es
ging und geht mir hier weder um einen Vergleich der methodischen Validitit der
Studientypen noch um die genaue Umsetzung einer bestimmten Studienmethode
im Einzelfall. Ich beschiftige mich hier mit einer iibergeordneten Herangehens-
weise an die fir diese Arbeit interessanten Phinomene. Zwar geht es in diesem
Kapitel durchaus auch um eine inhaltliche Auseinandersetzung mit der medika-
mentdsen Erzeugung demenzieller Syndrome. Doch liegt deren Gewicht im Kon-
text dieser Arbeit auf bestimmten Merkmalen und Rindern eines Diskurses, die
sich in einer iibergeordneten Betrachtung meiner Publikation und der darauf fol-
genden Reaktion des Psychiatrie-Professors relativ konkret zeigen.

12 Inklusive Vergesslichkeit, Unruhe oder Aggressivitat

13 »Ein Anhaltspunkt kdnnte hier die Altersverteilung von >Amnesie<und >Demenz<sein: im Al-
ter zwischen 50 und 70 Jahren beginnt der durchschnittliche Medikamentenkonsum eines
Deutschen rapide zu steigen und regelmafiiger zu werden [...]. Delirpatienten in diesem Al-
ter leiden vornehmlich an einerstransienten globalen Amnesie« (TGA) —auch diese Stérung
ist physiologisch nicht wirklich geklart. Ab dem 70. Lebensjahr wird, was Delirzustinde be-
trifft, die (voriitbergehende) TGA als Diagnose fast vollstindig von der (chronischen) Demenz
verdringt [..].« (Vogt 2017)

14 Fiir eine Ubersicht iiber Studientypen in der medizinischen Forschung siehe: Rohrig et al.
2009.
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3.2.2  Veroffentlichte Ergebnisse

Im Rahmen meiner 2014 begonnenen Recherche, die zum Ausgangspunkt dieser
Arbeit wurde, ging es dezidiert um die »Risikogruppe« der ilteren Menschen. Je-
doch bezieht sich der Risikobegriff hier nicht auf eine mogliche (Alzheimer-)De-
menz im Allgemeinen. Es geht hier um eine spezifische und per se medizininterne
»Vulnerabilitit« der Alteren: die Anfilligkeit fiir die Neben- und Wechselwirkun-
gen von Medikamenten. Gerade die Uberschneidung dieser beiden Risikobereiche
in ein und derselben Personengruppe macht die Auseinandersetzung mit der me-
dikamentésen Erzeugung von demenziellen Zustinden bei alten Menschen kom-
pliziert und im offentlichen Wissenschaftsdiskurs teilweise schwierig, wenn nicht
fast unméglich. Doch gerade darin mag die Brisanz dieses Themas liegen.

Die Gruppe der Menschen, die sich jenseits des »erwerbsfihigen Alters« befin-
den, stellt angesichts des demographischen Wandels eines der neuen grofien me-
dizinischen Fachgebiete dar. Dementsprechend gibt es groflen Forschungsbedarf,
auch und vor allem was Medikamente betrifft. Schliefilich existieren nach wie vor
diverse Paradoxa: Wihrend Menschen iiber 65 Lebensjahren aufgrund ihres »ver-
anderten« Stoffwechsels hiufig von Zulassungsstudien fiir neue Arzneien ausge-
schlossen werden, sind sie diejenigen, die in Deutschland die meisten Medikamen-
te einnehmen und gleichzeitig am sensibelsten auf diese Medikamenten reagieren
(vgl. Schaufler et al. 2013). Und man darf nicht vergessen: Auch die Alzheimer-
Forschung ist nicht zuletzt auf die Entwicklung von Medikamenten (fiir Menschen
jenseits des 65. Lebensjahres) ausgelegt.

Mebhr als die Hilfte der in Deutschland lebenden iiber 70-Jahrigen nehmen re-
gelmiflig fiinf oder mehr verschiedene Arzneimittel ein. Teilweise gibt es aufgrund
von Selbstmedikation oder sogenannten Verschreibungskaskaden mehr Verschrei-
bungen als bestitigte Diagnosen. Allein die Berliner Altersstudie verweist auf eine
Ubermedikation bei 13,7 Prozent der Menschen iiber 70 und auf eine Fehlmedika-
tion bei 18,7 Prozent dieser Altersgruppe (vgl. Burkhardt 2013a; 2013¢c). Neben- und
Wechselwirkungen kommen einigen Studien zufolge bei dlteren Menschen durch-
schnittlich siebenmal hiufiger vor als bei Menschen mittleren Alters (vgl. Midl6v
2013; Cresswell et al. 2007; Alomar et al. 2014). Aus der Studie von Larson und
Kollegen geht hervor, dass zwei bis drei Medikamente die Wahrscheinlichkeit von
teilweise schwerwiegenden Nebenwirkungen um den Faktor 2,7 erhéhen, vier bis
fiinf Medikamente um den Faktor 9,3 und sechs und mehr Medikamente um den
Faktor 13,7 (vgl. Larson et al. 1987). Bestimmte Veroffentlichungen wiederum deu-
ten auf den direkten Zusammenhang von Demenz und Polypharmazie hin: Je mehr
Arzneien eingenommen werden, desto hoher ist die Wahrscheinlichkeit einer De-
menz bzw. einer Demenzdiagnose (vgl. Lai et al. 2012). Des Weiteren wirken Medi-
kamente grundsitzlich bei dlteren Menschen oft gegenteilig: Tranquilizer kénnen
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zu Verwirrung, Angstlichkeit und Depression fithren, Schlafmittel zu Aufregung
und Unruhe (vgl. Langbein et al. 2001:820).

Der Medikamentenkonsum eines Durschnittsdeutschen steigert sich im Laufe
seines Lebens exponentiell bis zu seinem 80. Lebensjahr. Die Anfilligkeit fir un-
erwiinschte Arzneimittelnebenwirkungen wie fiir Krankheiten (bzw. Krankheits-
diagnosen) an sich wichst ebenfalls. Das daraus entstehende Dilemma zwischen
»Multimorbiditit«® und »Vulnerabilitit«* ist Ursache fiir vielerlei Problematiken
im klinischen Umgang mit dlteren Menschen. So ist auch folgende Unterschei-
dung trotz genauer Differenzialdiagnose oftmals kaum zu treffen: Wann sind Ver-
wirrtheitszustinde Folge einer sogenannten irreversiblen Demenz, wann sind sie
Folge der Medikamenteneinnahme, wann fithren Medikamente zu einer »tatsich-
lichen« Demenz? Weder Betroffene, Angehérige, Pflegende, Arzte noch Pharma-
kologen konnen diese Frage im Einzelfall einfach beantworten. Dennoch ist — vor
allem in Pflegeheimen — die Gabe von fiinf und mehr Medikamenten' gleichzeitig
gingig, bei Menschen mit oder ohne Demenz. Menschen ohne Demenz entwickeln
nicht selten durch die Medikamentengabe kurz- oder langfristige, akute oder chro-
nische Delir-Zustinde, die schliefSlich immer wieder als Demenz verkannt werden,
und auch tatsichliche irreversible Demenzen. Bei Menschen mit bestehender De-
menz wird die Frage, ob es sich bei ihrem Zustand iiberhaupt um eine »echte«
Demenz handelt, oft zu spit oder gar nicht gestellt.

Fest steht: Ein mit Demenz diagnostizierter Mensch wird hiufig medizinisch
und folglich sozial stigmatisiert, weil er als unheilbar gilt. Ohne aktiven Beistand
von Vormunden, Nachbarn, Freunden oder Verwandten sind Menschen mit me-
dikament6s erzeugten Verwirrtheitszustinden meistens dem Kreislauf von Medi-
kamentenkonsum® und Demenzdiagnose ausgeliefert. Es gibt diverse Fallberich-
te, die dies verdeutlichen. Der bekannte Autor und Neurologe Oliver Sacks z.B.
beschrieb den Fall eines vermeintlichen »Alzheimer-Patienten, der aufgrund von
rheumatischen Beschwerden ein gingiges Steroid verschrieben bekam: »This ro-
bust performance on all cognitive fronts, 5 years after he was considered to have
Alzheimer disease, is inconsistent with such a diagnosis and seems to confirm our
impression that his months-long dementia in 2001 was solely a consequence of the
steroids he was taking.« (Sacks 2007:622)

Viele gingige Medikamente konnen demenzielle Zustinde hervorrufen, z.B.
auch Schmerzmittel wie Ibuprofen, die weit verbreitete Parkinson-Arznei Levod-
opa oder verschiedene Arten von Antidepressiva (vgl. Goodwin 1982; Moore et al.
1999; Shabarin 2009:13; Burkhardt 2013b:241; Brooks et al. 2007). In einer klinischen

15 Mehrere Krankheiten gleichzeitig

16  Besonders anfillig fiir Krankheiten und Neben- bzw. Wechselwirkungen von Medikamenten

17 Finf Medikamente ist die Grenze, ab der tblicherweise von »Polypharmazie« gesprochen
wird

18 Hierzu gehoren schliefilich auch die nach wie vor umstrittenen Antidementiva.
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Falldatenbank ist zu lesen vom kausalen Zusammenhang zwischen der Einnahme
eines Antibiotikums und einem demenziellen Syndrom:

»Eine 82-jdhrige Patientin nahm Moxifloxacin (400 mg/d) aufgrund eines fieber-
haften bronchopulmonalen Infekts eine Woche lang ein. Wihrend dieser Behand-
lung traten Verwirrtheit und Demenz auf, die auch nach dem Absetzen mindes-
tens zwei Monate lang anhielten. Ein dementielles Syndrom kann mit der Einnah-
me von Fluorochinolonen assoziiert sein.« (Fux et al. 2008)

Bestimmte Gruppen von Medikamenten werden in der 6ffentlichen und wissen-
schaftlichen Debatte besonders eng mit dieser Problematik assoziiert. So gelten
Benzodiazepine als sehr problematisch, wie dieses Zitat aus einem medizinischen
Lehrbuch mindestens indirekt zeigt:

»Bei alten Menschen gut dokumentiert ist die deutlich erhéhte Sturzgefahr, die
Folge der zentral sedierenden und muskelrelaxierenden Wirkung der Benzodia-
zepine ist. Insbesondere bei Patienten mit vorbestehender kognitiver Einschran-
kung fiihren Benzodiazepine zu einer Verschlechterung kognitiver Defizite, wes-
halb sie bei Patienten mit Demenz oder leichter kognitiver Stérung nicht einge-
setzt werden sollen.« (Schwarz et al. 2013:187)

Folgender Absatz aus einer 1999 publizierten Meta-Analyse macht den Zusammen-
hang direkt deutlich und verweist auch auf die schwierige klinische Unterschei-
dung zwischen den verschiedenen Ursachen fiir die Verwirrtheit:

»Benzodiazepines have been linked with both delirium and dementia.[..] In a
prospective study of 229 elderly hospital patients, 7 of 50 patients with delirium
had benzodiazepine toxicity.[..] In a case control study, 21 % of 91 patients of
mixed age with postoperative delirium and 8 % of 154 controls (surgical patients
without postoperative delirium) had been treated with benzodiazepines.][..]
Longeracting benzodiazepines, such as flurazepamand diazepam, and high dose
treatment (more than diazepam 5 mg/day or equivalent) were particularly associ-
ated with delirium. Long-acting benzodiazepines are also the commonest drugs
to cause dementia.[...] For example, in a study of 308 patients with suspected
dementia, dementia was attributed in 13 patients to chronic treatment with a
single benzodiazepine.[..] Others have reported similar findings.[...] Although
barbiturates are now used less frequently, they may also cause chronic cognitive
impairment which may mimic Alzheimer’s disease.« (Moore et al. 1999:20)

Moore und Kollegen gehen in ihrer Veréffentlichung unter anderem auf anticho-
linerge Wirkungen ein, die von diversen handelsiiblichen Medikamenten ausgehen
und speziell mit der Alzheimer-Krankheit, Demenz, demenziellen Syndromen und
Verwirrtheitszustinden assoziiert werden:
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»Almost any drug can cause delirium, especially in a vulnerable patient. Impaired
cholinergic neurotransmission has been implicated in the pathogenesis of delir-
ium and of Alzheimer’s disease. Anticholinergic medications are important causes
of acute and chronic confusional states. Nevertheless, polypharmacy with anti-
cholinergic compounds is common [..].« (Moore et al. 1999:16)

Das Fazit einer neueren Studie verweist auf den schleichenden Ubergang zwischen
Demenzsymptomen und Verwirrtheitszustinden, die erst durch die medikamen-
tése Behandlung (von frithen vermuteten Demenzsymptomen) erzeugt wurden.
Die Frage der Kausalitit ist in vielen Fillen schwierig zu beantworten, da auf-
grund des hohen Medikamentenkonsums dlterer Menschen oft nicht geklart wer-
den kann, was zuerst da war: eine tatsichliche medikamentenunabhingige De-
menz, eine tatsichliche, aber medikamenteninduzierte Demenz, ein eher akuter
Verwirrtheitszustand mit anderer Ursache oder ein als Demenz verkannter Dau-
erzustand medikamentos erzeugter Verwirrtheit. »A robust association between
some classes of anticholinergic drugs and future dementia incidence was obser-
ved. This could be caused by a class specific effect, or by drugs being used for very
early symptoms of dementia.« (Richardson et al. 2018)

In meiner Arbeit beschiftigte ich mich auch mit den bereits etablierten Lis-
ten, iiber die in der alltiglichen Praxis Medikamente kategorisiert werden konnen,
um die »Kosten und Nutzen« ihrer Anwendung durch dltere Menschen einzuschit-
zen (vgl. Fick et al. 2003; Kuhn-Thiel et al. 2012; Holt et al. 2011). Welche Medika-
mente sind adiquat, welche sind unniitz oder gar gefihrlich bei ihrer Einnahme
durch Menschen in héherem Lebensalter? Allerdings werden die Beers-, FORTA-
oder PRISCUS-Listen in der Praxis nicht rigoros angewandt. Wichtiger ist jedoch,
dass sie sowohl im wissenschaftlichen Demenzdiskurs als auch in der (medizi-
nisch-)pflegerischen Praxis die scheinbare Alternativlosigkeit medikamentgser Be-
handlungen reproduzieren und iiber grundlegende Fragen einer Medizinisierung,
Medikalisierung oder Iatrogenese von Demenz hinwegleuchten.”

Die in diesem Kapitel 3.2.2 bisher dargelegten Inhalte entsprechen in etwa de-
nen meiner Verdffentlichung vom Mirz 2017. Dies soll erwihnt sein, damit das
folgende Kapitel besser verstanden werden kann.

Dass wir es bei der Problematik medikamenteninduzierter Demenzen, die in
der post-industriellen Welt an der Tagesordnung ist, mit einem Paradefall einer
tief sitzenden klinischen Iatrogenesis zu tun haben, wird dadurch verdeutlicht,
dass der Begriff der Verschreibungskaskade unter Medizinern etabliert und geliu-
fig ist. Dieser bezeichnet ein strukturelles Phinomen, das auf dem Kontext der

19 DieUnterscheidung zwischen Medizinisierung und Medikalisierung habe ich in einer Fuino-
te des Theorie-Kapitels (iber latrogenesis, Entgrenzung und das Wissen der Medizin erldu-
tert.
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— fast als »Naturgesetz«*® akzeptierten — Multimorbiditit ilterer Menschen ba-
siert: Nebenwirkungen von Medikamenten werden hiufig als eigene, unabhingi-
ge Krankheit diagnostiziert und mit weiteren Arzneien behandelt. Im schlimms-
ten Fall werden daraus resultierende Neben- und Wechselwirkungen der Medi-
kamente wiederum medikamentés behandelt. Ein geliufiges Beispiel im Kontext
von Demenz ist die Behandlung von Depression, Unruhezustinden und Schlafsto-
rungen. Diese werden hiufig Demenz-Erkrankungen zu- bzw. untergeordnet. So
kommt es immer wieder vor, dass nicht erkannt wird, inwiefern die medikamen-
tose Behandlung der genannten Symptome indirekte, aber eigentliche Ursache fiir
die Demenz-Diagnose bzw. fiir das chronische Delirium ist; zumal, wie oben an-
gedeutet, Tranquilizer oder Schlafmittel bei ilteren Menschen hiufig gegenteilig
wirken.

»Einer US-Studie aus dem Jahr 2007 zufolge, nehmen zwalf Prozent der alteren
Menschen Antidepressiva ein, 28 Prozent Antipsychotika und 33 Prozent Anxioly-
tika oder Hypnotika; unabhidngig von der Wohn- und Lebenssituation [...]. In die-
sem Kontext diirfte es keine Ausnahme sein, dass sogenannte >Verschreibungs-
kaskaden<entstehen: also die Behandlung von Arzneinebenwirkungen als eigene
Krankheit [...].« (Vogt 2017)

Die Losung oder Behandlung eines technisch erzeugten Problems (Unerwiinsch-
te Arzneimittelwirkungen) durch eine andere technische Erzeugung (Behandlung
mit weiteren Medikamenten) in einem Umfeld, das von technologischen Machbar-
keitsparadigmen geprigt ist, ist gingig und scheint plausibel: Dieser Satz scheint
einerseits gar eine Tautologie zu sein. Andererseits haben wir es hier inhaltlich
und strukturell mit einer Art Aporie zu tun. Und dies ist kein Ausdruck von Resi-
gnation, sondern eine niichterne Betrachtung systeminterner Dilemmata, welche
gerade nicht als Konflikte oder Zwangslagen, sondern als Fortschritte und Chan-
cen wahrgenommen, interpretiert und formuliert werden. Dies wird sich in den
folgenden Kapiteln noch einmal zeigen und verdeutlicht werden.

3.2.3  Replik

Wenige Monate nach der Verdffentlichung meines oben skizzierten Artikels im
Deutschen Arzteblatt verdffentlichte das Journal eine Replik. Der Autor dieser Replik
ist Psychiater, amtierender Professor und Direktor der Klinik fiir Psychiatrie und
Psychotherapie an einem grofRen deutschen Universititsklinikum, ein Hauptautor

20 Ich beziehe mich hier auf Ivan lllichs Auseinandersetzung mit dem »natiirlichen Tod« und
dessen Rolle fiir den gesellschaftlichen Umgang mit Gesundheit und auch Alter (vgl. Illich
2007:125ff).
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der S3-Leitlinie® Demenzen, Leiter einer Kooperations-Einheit im Forschungsfeld
der »Alzheimer Fritherkennung« des DZNE (Deutsches Zentrum fir Neurode-
generative Erkrankungen in der Helmholtz-Gesellschaft), Vorstandsmitglied der
DGPPN (Deutsche Gesellschaft fiir Psychiatrie und Psychotherapie, Psychosoma-
tik und Nervenheilkunde) sowie Autor zahlreicher Publikationen, unter anderem
zu den Themen Demenz, Alzheimer-Krankheit und Amyloid-Pathologie. Seine
Sprechposition kann somit als beispielhaft im Hinblick auf die gesellschaftliche
Institutionalisierung des Alzheimer-Wissens gesehen werden. Er vereint den
pathologischen und den (zumindest iibergeordneten) klinischen Diskurs in einer
Person. Dies zeigt sich nicht zuletzt in den Inhalten und Strategien seiner Replik.

Im Folgenden werde ich auf diese Replik mit dem Titel »Medikation im hohe-
ren Lebensalter: Wichtig ist medizinische Sorgfalt« etwas genauer eingehen. Dabei
werden einige meiner Betrachtungsweisen vermutlich verzerrt sein bzw. verzerrt
erscheinen, weil sich die betrachtete Replik auf einen von mir verfassten Text be-
zieht. Dies hier soll allerdings keine erneute Antwort, sondern tatsichlich den Ver-
such einer kritischen Auseinandersetzung auf einer Meta-Ebene darstellen, fiir die
ich bestimmte Aspekte der Replik nicht aulen vor lassen will. Bestimmte Eigenhei-
ten des Textes sollen also nicht auf persénlicher Ebene kritisiert werden, sondern
als Hinweise fiir eine Einordnung innerhalb des Diskurses dienen.

Der Autor gliedert seine Stellungnahme in drei Teile. Er erdffnet mit Hinwei-
sen auf die von mir angesprochenen klinischen Fragestellungen. Dann leitet er
tiber auf eine pathologische bzw. dtiologische Ebene, die zwar nur quasi-klinische
Relevanz hat, zu der er aber eine diskursive Briicke schligt, wie ich sie in dieser
Arbeit bereits mehrfach skizziert habe. Am Ende des Textes kommt der Professor
schlieRlich wieder auf ein klinisches Thema zu sprechen, das mit der Ausgangsde-
batte jedoch kaum noch Berithrungspunkte hat und eher als Verteidigung seiner
Zunft gesehen werden kann. Diesen letzten Absatz, eine Bewerbung von Antide-
mentiva, betrachte ich nicht weiter.

21 S3-Leitlinien gelten als die Leitlinien mit der hochsten Qualitdt der Entwicklungsmethodik.
Sie machen nur einen kleinen Teil der Leitlinien insgesamt aus und haben (vor S1, S2k, S2e)
die hochstmogliche Verbindlichkeit im Sinne einer evidenzbasierten Medizin. Allerdings
sind sie formell nicht verbindlich, sondern sollen lediglich Hilfestellung geben. In der S3-
Leitlinie Demenzen steht: »Ziel ist es, den mit der Behandlung und Betreuung von Demenz-
kranken befassten Personen eine systematisch entwickelte Hilfe zur Entscheidungsfindung
in den Bereichen der Diagnostik, Therapie, Betreuung und Beratung zu bieten. Dazu geho-
ren Arzte, Psychologen, Ergotherapeuten, Physiotherapeuten, Musik-, Kunst- und Tanzthe-
rapeuten, Logopaden, Pflegekrafte und Sozialarbeiter. Der Schwerpunkt der Leitlinie liegt
im medizinischen Bereich. Sie stellt keine vollstindige Leitlinie aller Bereiche der Betreuung
von Demenzkranken dar.« (Deuschl et al. 2016:1) Dennoch werden Leitlinien als durchaus
einflussreich und im Zweifelsfall juristisch relevant angesehen, speziell im medizinischen
Bereich.



https://doi.org/10.14361/9783839455784-004
https://www.inlibra.com/de/agb
https://creativecommons.org/licenses/by/4.0/

3. Analyse des empirischen Materials

Die Replik ist mit einigen Rhetoriken versehen, wie z.B. Suggestiv-Sitzen, in
denen mir die Intention einer Suggestion sowie ein eher fernliegendes Plidoyer
fiir eine leitliniengerechte Diagnostik unterstellt wird.?* Ich will hier nicht weiter
auf solche Einzelheiten eingehen, jedoch anmerken, dass diese »Finessen« dar-
auf verweisen, dass die Replik durchaus aus einer Rechtfertigungs-, wenn nicht
sogar Abwehrhaltung heraus verfasst sein konnte. Sie scheint eine Reaktion auf
eine als Affront wahrgenommene Kritik an einem nicht ganz gesicherten Feld zu
sein. Diese eher defensive Handlungsweise wurde allerdings wissenschaftlich-rou-
tiniert und in einem héflichen Stil transportiert und in eine diplomatisch verpackte
Handlungsempfehlung verwandelt, die durch positive Formulierungen optimistisch
daherkommt. Insgesamt vermittelt die Sprache und Rhetorik dieser antworten-
den Stellungnahme den Eindruck, ihre Inhalte seien reflektiert, eindeutig und fur
jedermann nachvollziehbar. Der Habitus eines renommierten und selbstsicheren
Reprisentanten der psychiatrischen Medizin, der »in Verteidigung der Alzheimer-
Krankheit« agiert, ist vermutlich das bedeutendste Merkmal dieses Texts.

»Die alltidgliche Versorgungspraxis von alteren Menschen mit Medikamenten
lasstzuwiinschen tibrig. So hat die German Study on Aging Cognition and Demen-
tia in Primary Care Patients (AgeCoDe)][..] gezeigt, dass [..]. Es ist seit langer Zeit
bekannt, dass genau durch diese nicht adiquate Anwendung von Medikamenten
und durch Polypharmazie bei dlteren Menschen kognitive Beeintrachtigungen
und Delirien ausgelst werden kénnen [...].« (Jessen 2017)

Der Autor macht stilsicher, fast lapidar klar, dass er sich der Problematik der me-
dikamenteninduzierten Demenzen bzw. Verwirrtheitszustinde bewusst ist. Mehr
noch: Er stellt implizit die Aktualitit und damit den Stellenwert meiner Veroffent-
lichung infrage, indem er konstatiert, dass die Debatte »seit langer Zeit« gefithrt
wird und die Zusammenhinge »unbestritten« (ebd.) sind.

Des Weiteren wird vehement daraufinsistiert, dass nicht die Arzneien selbst zu
kritisieren seien, sondern die Versorgungspraxis der Arzte, welche »zu wiinschen
tibrig lisst« (ebd.). Wie mein Artikel auch ist die Replik von einem starken Fokus
auf die klinischen Kontexte demenzieller Syndrome und kognitiver Beeintrichti-
gung bei dlteren Menschen und entsprechende medizinische Praxis gepragt. Im-
mer wieder wird rekurriert auf die Versorgungspraxis, die medizinische Sorgfalt,
die zentrale Bedeutung der »Kenntnis des verordnenden Arztes iiber Risiken und
Wirkungen der verordneten Medikamente« (ebd.) oder eine leitlinienorientierte
Diagnostik (vgl. ebd.). Der letzte Punkt ist bemerkenswert, denn hier kommt ein

22 »Vogts Titel -Demenz als Folge der Therapie«ist zwar irrefithrend indem er suggeriert, ein-
zelne Medikamente wiirden eine Demenz verursachen, er ist aber auch ein Pladoyer fiir die
konsequente Anwendung leitlinienorientierter Diagnostik bei kognitiven Stérungen alterer
Menschen.« (Jessen 2017)
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dramaturgischer Wendepunkt bzw. ein erweitertes Anliegen des Autors ins Spiel.
Nachdem die ersten beiden Unteriiberschriften »Demenz. Schwierige Diagnose«
und »Umsichtige Medikation« mehr oder weniger dezidiert auf die Fragestellun-
gen meines Artikels eingingen, leitet die dritte Unteriiberschrift den springen-
den Punkt ein: »Fortschritt durch Biomarker«. Die einzige Aussage meiner Ver-
éffentlichung, die (in einem Nebensatz) auf die unklare Atiologie der Alzheimer-
Krankheit anspielt®, fithrt der Autor auf meinen »pessimistischen Tenor« (ebd.)
zuriick, widerspricht ihr deutlich und behauptet das Gegenteil. Davon ausgehend
plidiert er fiir eine genaue und systematische Diagnose, die entsprechend der S3-
Leitlinie Demenzen (vgl. Deuschl et al. 2016) zuallererst medikamenteninduzierte
Kognitionsstérungen ausschliefen soll, schlief3lich aber auch auf eine potenziel-
le Alzheimer-Diagnose durch Biomarker-Tests und bildgebende Verfahren hinaus-
liuft. Die Uberschrift »Fortschritt durch Biomarker« markiert die dramaturgische
Verbindung der von mir angesprochenen klinischen Problematik der medikamen-
teninduzierten Demenzdiagnosen mit den vom Autor in Aussicht gestellten patho-
itiologischen Fortschritten und Technologien, die eigentlich vor allem auf eine —
nach bisherigen Erkenntnissen — klinisch nicht relevante Atiologie abzielen. Wih-
rend er die fehlerbehaftete und schwammige »syndrombasierte[...] Diagnose der
Alzheimer Demenz« von der »Alzheimer Erkrankungc, die »frithzeitig und mit gro-
Ber Sicherheit zu diagnostizieren« (Jessen 2017) sei, unterscheidet und damit im-
plizit die klinische Alzheimer-Demenz von der pathologischen Alzheimer-Krankheit
trennt, ordnet er diese Bereiche im nichsten Absatz wieder ein und derselben Ebe-
ne des Diagnoseprozesses zu; wenn auch nacheinander:

»Hierunter wird die Bewertung der eingenommenen Medikation mit Blick auf
mogliche kognitive Nebenwirkungen verstanden. Erst wenn eine solche mogli-
che Ursache der Leistungsbeeintrichtigung ausgeschlossen ist, kommen weite-
re diagnostische Verfahren zur Anwendung. Die addquate Differenzialdiagnostik
von kognitiven Beeintrachtigungssyndromen und Demenzen im héheren Lebens-
alter umfasst ferner Blutuntersuchungen zum Ausschluss hiufiger zum Beispiel
internistischer Ursachen kognitiver Stérungen im Alter sowie internistisch-neu-
rologische Untersuchungen und eine strukturelle Bildgebung des Kopfes um La-
sionen oder Raumforderungen auszuschliefien. Sollte sich mit diesen Verfahren
keine Ursache fiir die kognitive Beeintrachtigung gefunden haben, beginnt die
Differenzialdiagnostik neurodegenerativer Erkrankungen, bei der oben genann-
te Biomarker zur Anwendung kommen kénnen«. (Jessen 2017)

Die klinische Ebene wird hier nicht auf eine potenzielle Alzheimer-Demenz bezo-
gen, jedoch kann, wie ich in dieser Arbeit gezeigt habe, auf klinischer Ebene so-

23 »Einordnung und Ursachen [der Alzheimer-Krankheit sind] so schwammig [..] wie die kaum
einer anderen Krankheit«. (Vogt 2017)
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wieso nur per Ausschlussverfahren eine Demenz vom Alzheimer-Typ diagnostiziert
werden. So wechselt der Autor von der Ebene der klinisch relevanten — wenn auch
teilweise laborbezogenen, aber in der klinischen Praxis durchfithrbaren — Tests
flieBend zur Ebene der klinisch kaum relevanten Tests, »bei [denen] oben genann-
te Biomarker zur Anwendung kommen konnen« (ebd.). Und der Autor ging an ei-
ner fritheren Stelle seiner Stellungnahme bereits einen Schritt iitber die benannten
Widerspriichlichkeiten hinaus: »Diese Moglichkeit [der Biomarker-Tests und bild-
gebenden Verfahren], auch im Sinne des Ausschlusses einer Alzheimer Krankheit,
ist ein erheblicher Fortschritt [...].« (Ebd.)

Der Autor verweist innerhalb dieser diffusen Konstellation von klinischen
und pathologischen Phinomenen auf eine weitere Moglichkeit: Hier geht es
weder um die klinische Ausschlussdiagnose »Demenz vom Alzheimer-Typ« noch um die
pathologisch definierte und woméglich (unabhingig von der Klinik) beweisbare »Alzheimer-
Krankheit«, sondern um die sehr aufwendige und in der tiglichen Routine
deshalb kaum umsetzbare Anwendung von Diagnosetechnologien (vgl. INT5:37),
um die pathologische Alzheimer-Krankheit auszuschliefSen. Die Verfahren, die
zum Beweis der Alzheimer-Krankheit dienen sollen, kénnten in Zukunft also
angesichts des mangelnden Zusammenhangs von klinischer Demenz und patho-
logischer Alzheimer-Krankheit dazu verwendet werden, die Alzheimer-Krankheit
auszuschliefien, indem das Nicht-Vorhandensein von Amyloid-Plaques und Neu-
rofibrillenbiindeln bewiesen wird. Und so scheint der Ausschluss pathologischer
Alzheimer-Merkmale eine nennenswerte kausale Verbindung zu eréffnen zwi-
schen Klinik und Pathologie. Die Diagnose konnte dann lauten: Keine Demenz
vom Alzheimer-Typ.

Dennoch wird - wie ich oben bereits angedeutet habe — in der Replik nicht
versiumt, darauf hin zu weisen, dass die Alzheimer-Krankheit frithzeitig diagnosti-
ziert werden sollte. Wie in der vom Autor angefiihrten S3-Leitlinie Demenzen betont
wird, sei eine Frithdiagnostik per Liquor-Untersuchung oder bildgebende Verfah-
ren »bei Personen mit Symptomen« oder »bei Personen ohne spezifische Beschwer-
den, aber mit hohem Risiko fir kognitive Beeintrichtigungen bzw. Demenzen«
(Deuschl et al. 2016:32) zu empfehlen. Warum? Schliefilich ist ein Screening, also
die Frithdiagnostik bei Menschen ohne Symptome noch nicht vorgesehen:

»Aktuell wird international diskutiert, ob ein Screening auf Demenz mit ko-
gnitiven Tests oder technischen Verfahren empfohlen werden soll. Screening
bezeichnet die systematische Anwendung eines Tests oder einer Untersuchung
bei beschwerdefreien Personen mit dem Ziel der Krankheitsentdeckung. Auf-
grund der oben beschriebenen geringen positiven pradiktiven Wertigkeit der
heute verfiigbaren kognitiven Tests, der mangelnden Spezifitit apparativer
Verfahren (z.B. Hippokampusatrophie in der MRT, s. unten) und der unklaren
individuellen prognostischen Wertigkeit (z.B. Amyloid-PET, s. unten) wird ein
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Screening aktuell nicht empfohlen, da es zu einer hohen Anzahl an falsch po-
sitiven Diagnosen bzw. Verdachtsdiagnosen kommen wiirde.« (Deuschl et al.
2016:32)

Die Worter »internationale Diskussion« und »aktuell« klingen nach einem grofy
angelegten Plan und der Chance und Bereitschaft, die Screening-Praxen zu ver-
indern; zumal die Diskrepanz zwischen der Aussage der Replik, eine Frithdia-
gnostik sei mit grofier Sicherheit zu stellen, und den im angefiihrten Zitat ge-
nannten Einschrinkungen beziiglich eines Screenings bestimmte Fragen aufwirft.
Warum soll der Zusammenhang zwischen pathologischen Anzeichen und klini-
schen Symptomen bei einem Menschen mit ersten Beschwerden grofier sein als
bei einem sogenannten »asymptomatischen Patienten, also einem Menschen oh-
ne Symptome? Kann die individuelle diagnostische Wertigkeit von Biomarker-Tests
oder bildgebenden Verfahren tatsichlich hher ausfallen als deren individuelle pro-
gnostische Wertigkeit? Wo liegt hier der Unterschied, angesichts der in Kapitel 1.3.2
und in den Interviewbetrachtungen verdeutlichten Unklarheiten, Widerspriiche
und liickenhaften Kenntnisse der translationalen Alzheimer-Forschung und an-
gesichts der duferst spirlichen Behandlungsméglichkeiten? Vermutlich liegt der
vornehmliche Nutzen einer Anwendung von Diagnose-Technologien bei Menschen
mit Symptomen in der Moglichkeit, die translationale Zusammenarbeit von Labor-
Wissenschaftlern und klinischen Wissenschaftlern weiter zu beférdern und provi-
sorisch biomedizinisches Wissen anzuhiufen.

3.2.4  Anmerkung und Fazit

Soziale Faktoren wie der demographische Wandel, die Vereinzelung alter Men-
schen, deren soziale Beziehung zur Arzteschaft und Medizin-Technik, oder die
allgemeine Zeitknappheit und alltigliche Uberbelastung von Angehérigen, Nach-
barn, Freunden, professionell Pflegenden, Sozialarbeitern und Arzten haben maRR-
geblich dazu beigetragen, dass sich medikamenteninduzierte Fille von Demenz
in der heute vorkommenden Weise etablieren konnten. Solche Faktoren spielen in
komplexen Wechseldynamiken in die in der vorliegenden Arbeit behandelten Phi-
nomene hinein. Hier wire weitere Forschung interessant, die sich mit dem alltagli-
chen sozialen Blick auf die Verbindung von Alzheimer-Krankheit, Demenz, Pflege,
sozialem Status und Medikamentenwirkungen beschiftigt. Ich will zum Schluss
dieses Kapitels aber noch einmal kurz auf die uns eigentlich interessierende Ebe-
ne zuriickkommen.

Der in der Replik vollzogene flielende Ubergang zwischen der pathologischen
Alzheimer-Krankheit und alltagsweltlich-klinischen Demenz-Diagnosen kataly-
siert iatrogene Problematiken wie die der medikamenteninduzierten Demenzen.
Auch wenn die Replik grundsitzlich den Zusammenhang zwischen unangemes-
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senem Einsatz von Medikamenten, differenzialdiagnostischer Nachlissigkeit und
kognitiven Beeintrichtigungen bei ilteren Menschen einriumt. Der ambivalente
Umgang mit den dtiologischen, pathologischen und taxonomischen Unklarheiten
beziiglich der Alzheimer-Krankheit marginalisiert die klinischen Schwierigkeiten,
indem er diskursiv dazu beitrigt, diese trotz intensiver Auseinandersetzung zu
akzeptieren und Demenz entgegen besserer Intuition oder besserem Wissen in ei-
ner Atmosphire der biomedizinischen Expertise und Hochtechnologie verbleiben
zu lassen. Wahrend die wissenschaftliche Debatte iiber medikamenteninduzierte
Demenzen einerseits schon lange gefithrt wird...

»Es ist seit langer Zeit bekannt, dass genau durch diese nicht adiaquate Anwen-
dung von Medikamenten und durch Polypharmazie bei dlteren Menschen kogni-
tive Beeintrachtigungen und Delirien ausgel6st werden kénnen [...].« (Jessen 2017)

..und inzwischen in der éffentlichen Debatte anzukommen scheint, hat sich im
Hintergrund eine neue Form der Demenz-Reproduktion entwickelt, die noch dabei
ist, ihre Potenziale ganz in die Praxis umzusetzen. Die Verbindung dieser beiden
Formen von Krankheits-Erzeugung wird in der beschriebenen Replik deutlich. Die
klinische Iatrogenese wird subtil marginalisiert und zu einer rein medizinisch zu
verhandelnden Vorlage fiir Strukturvertiefungen, wie z.B. eine strengere Leitlini-
enorientierung; jenseits einer Auseinandersetzung durch professionell Pflegende
oder Laien, ob Betroffene oder Angehorige. Vor allem aber bietet die Diskussion
dieser klinischen Iatrogenese Raum fiir die Diskursivierung neuer »Herausforde-
rungenc, welche sich in erster Linie als Chancen fiir Wissenschaft, Okonomie, Bii-
rokratie und Technik herausstellen und ihren Schatten unmittelbar auf die zwar
krisenhaften, aber eher als marginal dargestellten iatrogenen Strukturen der In-
stitution Klinik werfen. In dieser Hinsicht steht die Aktualitit meiner Veréffent-
lichung (Vogt 2017) insofern infrage, als die pathologische Ebene, die die Replik
in die Diskussion einfithrt, eine tiefgreifendere, weitreichendere und gleichzeitig
auch niedrigschwelligere Form der latrogenese hervorbringen kann als es auf der
klinischen Ebene der medikamenteninduzierten Demenzen moglich ist. Dies wer-
de ich im weiteren Verlauf der Arbeit verdeutlichen.

3.3 Essayistisch-dichte Beschreibung der Alzheimer-Konferenzen

Im Zuge meiner Forschungen nahm ich an drei Konferenzen zum Thema Demenz
bzw. Alzheimer aktiv und beobachtend teil: einerseits, um dort Ergebnisse mei-
ner Forschungsarbeit vorzustellen, andererseits, um bestimmte Charakteristika
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des Diskurses zu beobachten.** Die Konferenzen wurden jeweils von Patientenor-
ganisationen veranstaltet, welche inzwischen zu einflussreichen Akteuren in den
offentlichen Debatten rund um das Thema Demenz gezihlt werden kénnen und
eng mit grofRen wissenschaftlichen, ehrenamtlichen, wirtschaftlichen und politi-
schen Einrichtungen kooperieren. Es handelte sich bei diesen Veranstaltungen um
den 10. Kongress der Deutschen Alzheimer Gesellschaft »Demenz — Gemeinsam
Zukunft gestalten« vom 18. bis 20. Oktober 2018 in Weimar, um die 28. Alzheimer
Europe Konferenz »Making dementia a European priority« vom 29. bis 31. Oktober
2018 in Barcelona und um die 29. Alzheimer Europe Konferenz »Making valuable
connections« vom 23. bis 25. Oktober 2019 in Den Haag. Diese Demenz-Kongresse
sind nicht auf einen bestimmten gesellschaftlichen Bereich oder ein bestimmtes
wissenschaftliches Feld reduziert. Aufgrund ihrer thematischen Offenheit und ih-
rer gesellschaftlichen Reputation und Reichweite geben sie ein einigermafien re-
prasentatives Bild des institutionell-sozialen Geschehens um Demenz ab. Auf je-
der der Konferenzen prisentierte ich ein Themenposter und hatte somit als aktiv
partizipierender Forscher eine gute Ausgangslage fiir Beobachtungen. Es geht im
Folgenden nicht um die Inhalte meiner Prisentationen, sondern um die Beobach-
tungen und Erfahrungen, die ich auf den Konferenzen gemacht habe.

Im Teil zur Darstellung der Methoden habe ich bereits erwihnt, warum der
Exkurs einer dichten Beschreibung in dieser Arbeit berechtigt ist. Unter anderem
eignet sich diese Form der Auseinandersetzung speziell dafiir, bestimmte Rin-
der und Ritzen des betrachteten Diskurses heuristisch zu umreiflen und zu be-
leuchten, um schlieflich die bisher vollzogenen Anniherungen zu erginzen. Die
Deutung sozialer Diskurse mithilfe der kleinsten Beobachtungen vermag das viel-
leicht besonders wertvolle Fliichtige in Momentaufnahmen festzuhalten und fir
eine Analyse fruchtbar zu machen (vgl. Geertz 2015). Wie im Methodenteil bereits
angesprochen: Ich habe nicht Konferenzen untersucht, sondern auf Konferenzen
(vgl. ebd.:32), indem ich teilnahm. Die fiir die Gesamtheit des Diskurses womdog-
lich entscheidenden Andeutungen, Nuancen und Atmosphiren mégen mithilfe ei-
ner dichten Beschreibung, die auf einer teilnehmenden Beobachtung basiert, am
besten eingefangen und wiedergegeben werden. Die teilnehmende Beobachtung
ist in ihrem ganzheitlichen Zugang ein herausragendes Werkzeug fiir die Analyse
und Synthese. Auch, weil diese Beobachtungs- und Beschreibungsform Einsichten
in bestimmte Bereiche des Forschungsobjekts gibt, die mit der Untersuchung von
Sample 1 und 2 allein blinde Flecken geblieben wiren. Trotz »kritischer Distanz«
gegeniiber dem Forschungsobjekt hatte ich aufgrund meiner aktiven Teilnahme an

24  Das Symposium »Beyond Amyloid — Widening the View on Alzheimer’s Disease«am 10. und
11. Oktober 2016 in Hannover besuchte ich lediglich als Horer. Es war aufgrund seines aus-
schliefdlich neurowissenschaftlichen Kontexts kein Forschungsobjekt im Sinne einer teilneh-
menden Beobachtung.
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den Konferenzen die Moglichkeit von Nahaufnahmen. Ich hatte Zugang zu einem
Netzwerk von Bedeutungen und zu den Trigern und Vermittlern dieser Bedeutun-
gen, wodurch ich Strukturen erahnen konnte, derer sich die Akteure selbst kaum
bewusst waren (Vgl. Geertz 2015).

Die Idee der Beschreibung einzelner Konferenzsituationen kam erst wihrend
der Konferenzen im Jahr 2018 auf, weshalb meine Herangehensweise an das Feld
— trotz durchgehender Notizen und Protokolle wihrend der Teilnahme — zwar von
einer verinnerlichten Fragestellung an das Thema dieser Arbeit geprigt, aber un-
voreingenommen in Hinblick auf eine spitere Auswertung des Erlebten war. In
Den Haag, 2019, war die teilnehmende Beobachtung bewusst geplant. Es sollten
hier noch Erginzungen notiert werden, schlief3lich ergaben sich aber entscheiden-
de Feinheiten und Erkenntnisse beziiglich der Synthese dieser Arbeit.

Renommierte Vertreter verschiedener Bereiche waren bei den Konferenzen vor
Ortund gaben den neuesten Stand ihrer Erkenntnisse und Ergebnisse wieder. Auch
wenn die zwei ausrichtenden Organisationen nur ganz bestimmte Bereiche zu in-
kludieren scheinen — darauf wird noch genauer zu kommen sein -, so reprisentie-
ren sie doch einen wichtigen und wirkmichtigen Teil der »Demenz-Szene« — wie
die Mitwirkung der Deutschen Alzheimer Gesellschaft e.V. an vorderster Front der
Nationalen Demenzstrategie der Bundesrepublik Deutschland zeigt. So sind die-
se drei Veranstaltungen ein geeignetes und reichhaltiges Objekt der Beobachtung.
Aufbau und Hierarchien, Besetzung von Podium und Publikumsraum, Auswahl
der Themen, Stimmung unter den Teilnehmern, Themen abseits der Vortrige und
anderes: Von derlei Strukturen und Atmosphiren ausgehend habe ich charakte-
ristisch erscheinende Szenarien ausgewihlt, um sie hier zu beschreiben und im
Ansatz zu interpretieren und in den Kontext zu bringen. Auf den drei Konferen-
zen fanden dutzende Vortrige und Prisentationen statt, die teilweise gleichzeitig
inverschiedenen Riumlichkeiten des jeweiligen Veranstaltungsortes gehalten wur-
den. Natiirlich war die Auswahl der von mir besuchten Vortrige zu einem gewissen
Grad willkiirlich. Eine solch verzerrte Selektion mag in seiner Validitit und Relia-
bilitit infrage gestellt werden. Doch lief3 ich mich einerseits im Zweifelsfall intuitiv
von meinem Forschungsinteresse leiten und ging es andererseits vor allem darum,
stichprobenartig zu arbeiten, um Argumentationslinien, Atmosphiren und Ten-
denzen zu erahnen, anstatt einzelne Vortrage in Inhalt oder Methode zu zerlegen.

Die folgenden Beschreibungen beziehen sich zwar auf einzelne Veranstaltun-
gen auf den Konferenzen, wurden aber bei der Auswertung und Verschriftlichung
entsprechend eines erlebten Gesamtbildes ausgewihlt, um dem Leser einen Ein-
druck meines Erlebens der Konferenzteilnahmen zu vermitteln. Im Folgenden wer-
de ich also einige Szenarien unterschiedlich ausfithrlich beschreiben und teilweise
aufeinander beziehen, um einen Einblick zu geben, der im letzten Kapitel dieser
Arbeit erneut als Material fiir eine Synthese dienen kann. Es handelt sich teilwei-
se um reine Beschreibungen, die auf handschriftlichen und Gedichtnisprotokollen
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basieren und meist um erste Gedanken und Interpretationen erginzt wurden. Die
in Anfithrungszeichen gesetzten Zitate habe ich wihrend der Konferenz-Sitzungen
mitgeschrieben und gegebenenfalls ins Deutsche iibersetzt. Manche Ausfithrungen
sind sehr kurz und skizzenhaft gefasst, um eine Atmosphire oder einen einzelnen
Eindruck zu vermitteln, manche Kapitel sind ausfiihrlicher und detaillierter.

3.3.1 Weimar: »Demenz - Gemeinsam Zukunft gestalten«

3.3.1.1  Spielball zwischen Wirtschaft und Technik

»iché ist ein Ball, der auf alle dufieren Einfliisse, wie Druck, Anndherung, Strei-
cheln, Fangen etc. reagieren kann. Mit Fokus auf die Forderung von Motorik und
Kognition des Nutzers reagiert ichd mit farbigem Leuchten, Vibration, Klang oder
Musik. [..] iché ist durch seine Ballform ein vertrautes Objekt, das keine Ressenti-
ments hervorruft. Hierbei ist der Ball aber selber nur das Medium, fiir einen gro-
Ren Schrittin Richtung Digitalisierung im Gesundheitswesen im Bereich der Pfle-
ge und Versorgung.« (iché 2017)

So wird iché, eine digital-interaktive Kugel, eine technische Neuheit im Demenz-
Pflegebereich, auf der Webseite der Hersteller-Firma beschrieben. Der Firmenver-
treter, dessen an Demenz leidende Grofmutter seiner Erzihlung nach in die Ent-
wicklung von iché involviert war — man spricht hier von »Co-Design« —, sagt beim
Schlussplenum des 10. Kongresses der Deutschen Alzheimer Gesellschaft sinn-
gemifd: »iché soll eine Briicke darstellen und Kommunikation aufbauen«. Ob er
das wirklich tut, wird vom mehrere hundert Menschen umfassenden Publikum
- darunter grofitenteils Pflegende® — durchaus kritisch gesehen. Natiirlich kann
Kommunikation mittels eines Werkzeugs geschehen und der in der »Demenz-
Szene« immer stirker hervortretende Ruf nach »nicht-medikamentéser Behand-
lung« scheint als Katalysator fiir neue Technikentwicklungen zu wirken. Dennoch
belicheln die Anwesenden, die den Rednern im Grofien Saal gebannt folgen, die
aussichtslos erscheinende Robotisierung der Pflege: Bei der Frage »Kann ein Robo-
ter den Menschen in der Pflege ersetzen?« wird im Saal gefliistert, getuschelt, mit
dem Kopf geschiittelt. Gleichzeitig wird mithilfe dieser werbeférmig anmutenden
Podiumsdiskussion und dem sympathischen Auftreten des jungen Geschiftsman-
nes einer weiteren Kolonialisierung der Pflege durch Technik die Tiir gedffnet. Ar-

25  Beruflich Pflegende konnten sich fiir die Teilnahme an dem Kongress Punkte fiir die Zerti-
fizierung der RbP (Registrierung beruflich Pflegender) gutschreiben lassen: »Teilnahme nur
am 18. oder 19.10.2018 6 Punkte, Teilnahme nur am 20.10.2018 3 Punkte, Teilnahme am 18.
und 19.10.2018 sowie vom 18.-20.10.2018 10 Punkte« (Kongress-Flyer). Auch wenn die Regis-
trierung beruflich Pflegender GmbH keine 6ffentliche Stelle ist, so wird mit der Méglichkeit,
auf dem Kongress Punkte als »Qualititspradikat« zu sammeln, suggeriert, dass es sich hier
um eine Art Lehrveranstaltung handelt.
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gumenten wie dem der fehlenden Emotionalitit und damit gréfReren Objektivitit
und Geduld einer Maschine oder eines Roboters im Vergleich zu einer pflegenden
Person wird anerkennend zugestimmt. Ein makrostruktureller Vorteil der Technik,
der von Gesundheitspolitikern als immens gewichtet wird, vermittelt sich unter-
schwellig: Gelder fiir Technikentwicklung und -wartung scheinen nur begrenzt und
einmalig vonnéten zu sein, wihrend Mittel fiir die leistungstechnisch anfilligen
Pflegekrifte kontinuierlich bezahlt und regelmifig erhoht werden miissen. Auch
in dieser Hinsicht kann Technik Probleme scheinbar endgiiltiger 16sen. So tritt
das auf dieser Schlussdiskussion nur marginal behandelte politische Thema einer
Verbesserung der Pflegebedingungen automatisch in den Hintergrund. Zumal der
Kongress in der Euphorie des folgenden emotionalen Moments beschlossen wird.:
Bevor der iché-Vertreter eine Zuschauerfrage nach dem Kaufpreis des interakti-
ven Balles beantwortet, herrscht gebannte Stille im Publikum. Die meisten gehen
vermutlich davon aus, dass ein so hochmodernes Werkzeug fiir viele Pflegeinsti-
tutionen und erstrecht fiir privat Pflegende vorerst unbezahlbar bleibt. Die Stille
zieht sich gefiihlt in endlose Linge. Das Publikum wartet ungeduldig. Dann gibt
der junge Mann nach einem kurzen einleitenden Auftakt, der die Spannung weiter
steigen lisst, den Gegenwert von wenigen hundert Euro an, was lauten, fast tosen-
den Beifall auslgst. Der Ball ist bezahlbar. Auch fiir den Normalverbraucher. Ich
fithle mich in diesem Moment tatsichlich wie in einer Fernsehwerbeveranstaltung
der 1950er Jahre, als man dabei war, Konsum zu demokratisieren. In diesem Mo-
ment, in dem das Phinomen Demenz in einem abgeschwicht medizinischen, aber im-
mer noch technologischen Kontext verhandelt wird, wird die Auseinandersetzung
mit den von Demenz betroffenen Menschen mit umso offener zur Schau gestellter
Begeisterung kommodifiziert.

3.3.1.2  Ein gemeinschaftlicher Masterplan
Doch solange derart weitreichende und kostspielige Veranstaltungen um das The-
ma Demenz geplant werden oder zumindest solange die Deutsche Alzheimer Ge-
sellschaft diese austrigt, sollte man — allein ihrem Namensbestandteil »Alzheimer«
nach — der Medizin dort eine tragende Rolle unterstellen. Zu Beginn des Kongres-
ses in Weimar halt Prof. Emrah Diizel einen »Medizinischen Vortrag«. Dieser wird
eingeleitet durch die Kongresserdffnung durch politische Reprisentanten und die
Vorsitzende der Deutschen Alzheimer Gesellschaft und abgelést durch ein Gruf3-
wort von Bodo Ramelow, dem Ministerprisidenten von Thiiringen. Diizels Referat
mit dem Titel »Zukunft der Diagnostik und Forschung« ist also an prominenter
Stelle gesetzt. Es geht dem Professor darin um drei Botschaften:

Erstens: Sekundire Privention, also die Behandlung der neuropathologischen Ursachen
vor Ausbruch der Krankheit kinnte gelingen und ist das erklirte Ziel.
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Die Ursachen der Krankheit werden hier mit den gingigen Protein-Hypothesen
als Grundlage erklirt. Die krankhaften Proteine konnten dem Professor zufolge in
Zukunft mit hoher Wahrscheinlichkeit durch Positronenemissions-Tomographie
(PET) festgestellt werden — die in der Power Point-Prisentation vorgefithrten Bilder
wirken wie aus der Praxis entliehen, wurden aber vermutlich in einem Forschungs-
kontext erstellt. Alzheimer zu verhindern (priméare Privention noch vor klinischen
und neuropathologischen Anzeichen) scheine unméglich, wihrend man sich von
der tertidren Privention, also der Behandlung der ausgebrochenen Symptome und
dem Verhindern des Fortschreitens der Krankheit offiziell verabschiedet habe. In
dem Vortrag werden neben den Proteinhypothesen auch andere mogliche neuro-
pathologische Hintergriinde zwar erwihnt, aber eher als marginal betrachtet oder
zumindest dargestellt.

Zweitens: Es gibt erfolgversprechende Therapieansitze, deren Wirksamkeitsuntersu-
chung aber schwierig ist.

In diesem Zusammenhang wird das hiufige und fast ausschliefiliche Versagen
von Behandlungsstudien mit diversen Faktoren begriindet, die vor allem die De-
signs der Studien betreffen: Die neuropsychologischen Tests der A4-Studie (vgl. A4
2014) seien ungeeignet gewesen, andere Gesundheitsfaktoren blieben aufen vor,
es wurden die Amyloid-Plaques unabhingig von den meist spiter auftretenden
Tau-Neurofibrillenbiindeln betrachtet, und der geistige Abbau der Patienten sei
im Stadium der frithen Demenz sowieso sehr langsam. Eine bekannte Studie, die
eine Impfung gegen Amyloid testete, habe zu spit behandelt, es handelte sich also
nicht mehr um sekundire, sondern um tertidre Pravention (Symptombehandlung).

Drittens: Innovationen kinnen nur durch Biirgerbeteiligung gelingen.

Diizel bekriftigt, dass eine wirksame Behandlung von Alzheimer nur durch die
Studienteilnahme moglichst vieler, auch und vor allem gesunder Biirger gefun-
den werden konne. Er fordert die Identifikation des Publikums mit der Alzheimer-
Forschung durch direktes Ansprechen der Zuhorer heraus: »Einige von Thnen ha-
ben an der Studie teilgenommenc. So zieht er die Menschen entsprechend des Slo-
gans »Innovationen durch Biirgerbeteiligung« auf seine Seite, indem er die Neuro-
wissenschaft nahbar macht. Es kommt mir vor, als wiirde den Horern (vermutlich
zurecht) unterstellt, stolz darauf zu sein, dass sie an der Forschung teilhaben.

Die Amyloid-Hypothesen sowie die Moglichkeit gelingender Studien und ei-
ner Sekundirprivention werden in dem Vortrag erst bestirkt und als kurz bevor-
stehende Durchbriiche angepriesen, um dann wieder in ihren Méglichkeiten und
ihrem Nutzen relativiert zu werden. Dieses Wechselspiel erzeugt Unklarheiten,
doch bleibt am Ende die Atmosphire von »Wir stehen kurz vor dem Durchbruchc.
Ein Beispiel hierfiir ist die Ankiindigung einer konkreten neuen Erkenntnis: Neu-
rofibrillenbiindel (hyperphosphorylierte Tau-Proteine) hingen vermutlich vor al-
lem mit objektbezogenen Prozessen in den Gehirnen der Betroffenen zusammen,
Amyloid-Plaques dagegen eher mit raumbezogenen Prozessen. Diese Neuigkeiten
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bieten Angriffspunkte innerhalb der Proteinhypothesenforschung und damit neue
Grundlagen fiir Projekte und werden dementsprechend prisentiert. Doch wihrend
sie weder Sicherheit beziiglich der Hypothesen an sich noch eine Aussicht auf wirk-
same Behandlungen liefern, vermittelt man sie fast wie den letzten Schritt zur
Heilung von Demenz.

Eine der Schlussparolen des Professors klingt in dieser Situation wie eine po-
litische Aufforderung aus einem Science-Fiction-Film, die die Masse auf eine ganz
bestimmte Zukunft vorbereiten will und einen politischen Aktionismus ankiindigt
und rechtfertigt: »Wir brauchen neue Technologien«. Dieser Satz wird mit Enthusi-
asmus und Tiefe formuliert. Insgesamt wirkt dieser »Medizinische Vortrag« latent
wissenschaftspolitisch und scheint Inhalte vor allem als Legitimierung des eigenen
Handelns und als Werbung fiir neue Projekte vorzubringen.

Nach dem Vortrag fragt der Moderator das Publikum: »Haben Sie alles ver-
standen?« Die Frage ist in gewisser Hinsicht suggestiv, wie sich am antwortenden
Geliachter des Publikums zeigt. Es wird laut gelacht, weil diese Frage sich ganz
offensichtlich selbst beantwortet und angesichts der uniiberschaubaren biomedi-
zinischen Alzheimerforschung als Witz zu verstehen ist. Einerseits bestitigen sich
die Zuhorer alle noch einmal gegenseitig, dass dieses Feld viel zu komplex ist, um
irgendeinen Einblick geschweige denn Uberblick haben und entsprechend mitre-
den zu kénnen. Man macht sich iiber seine eigene Unfihigkeit und Inkompetenz
lustig, man kokettiert. Andererseits wirkt dieses einhellige, ausgelassene Lachen
des Publikums so, als sei es geschlossen euphorisiert von den zwar undurchsich-
tigen, teilweise erniichternden, aber doch Hoffnung auf etwas GrofRes machenden
Worten des Experten. Dieses Sich-selbst-generieren als nicht eingeweihter »P§-
bel«, aufgebracht durch den Vortrag und um die eigene Kleinheit wissend, scheint
keinerlei Reflexion der Herangehensweisen und Umstinde zuzulassen. Die Hier-
archien sind klar und die Asymmetrie zwischen Redner und Publikum wird — wie
sie entsprechend einer Herr-Knecht-Dialektik die grofte Stabilitit entfaltet — vor
allem von unten gefiittert. Ich fithle mich in diesem Moment des lauten Gelichters
(wie im oben beschriebenen Moment des Beifalls fiir den Warenwert des Demenz-
Balls) einsam in dieser scheinbar geschlossenen Gesellschaft. Ich lache als teilneh-
mender Beobachter nicht mit.

SchlieRlich kommt eine ernst gemeinte Frage einer Horerin aus dem Publi-
kum: »Vor ein, zwei Jahren wurde ein Amyloid-Medikament versprochen. Daraus
ist wohl nichts geworden, oder?« Diizels Antwort klingt wie eine Floskel, eine Par-
odie, fast wie eine Karikatur eines Heilsverkiinders und dessen permanenter Ver-
schiebung von Eindeutigkeit in die Zukunft: »Ich muss Sie noch einmal um ein
bis zwei Jahre vertrésten, dann sollte ein Medikament auf den Markt kommen.« Er
nennt regulatorische und organisatorische Griinde fir das »noch nichtx, das ledig-
lich eine Verzdgerung, aber kein Scheitern darstellt. Vermutlich weif? er mehr als
er sagt? Die Horerin nimmt diese Antwort hin und setzt sich. Diese Szene erinnert
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mich an eine Klassenzimmer-Situation zwischen Lehrer und Schiiler. Redner und
Publikum scheinen eine Gemeinschaft zu bilden, die im gemeinsamen Glauben an
eine gegebene Ordnung und eine bessere Zukunft existiert.

3.3.1.3  Ratlosigkeit wird tiberstrahlt von Hoffnung

Auch der Neurowissenschaftler Prof. Alexander Kurz hilt einen der wohl am bes-
ten besuchten Vortrige der Konferenz im Grofden Saal. Auch dieser von rhetori-
schem Witz begleitete medizinische Vortrag oszilliert zwischen Aussichtsreichtum
und offenen Fragen: Die Alzheimer-Ursachen seien nicht ganz klar, die rechtzei-
tige bzw. vorzeitige sekundire Privention sei das Ziel, aber letztendlich existier-
ten keine handfesten Perspektiven auf Diagnose- und Behandlungsmethoden. In
der anschlieffenden Fragerunde meldet sich ein Zuhorer: »Miissen wir nicht viel
mehr in die gesellschaftliche Akzeptanz von Demenz investieren als in die me-
dizinische Forschung, die scheinbar nichts bringt?« Auf diese fast ketzerisch an-
mutende und entsprechend kleinlaut und vorsichtig formulierte Frage antwortet
Prof. Kurz, zwar fiir kurze Zeit innehaltend, aber dennoch bestimmt in etwa sinn-
gemifd: »Nein, wir brauchen weiterhin beides. Sowohl in die soziale als auch in
die medizinische Herangehensweise muss investiert werden«. Professor Kurz be-
griindet seine Aussage zwar durch einen beiliufigen Verweis auf die vorher be-
schriebene Moglichkeit von Privention, doch ist fiir einen kurzen Moment eine
Art Ratlosigkeit bei ihm und im Publikum zu spiiren. In dieser Ratlosigkeit spie-
gelt sich eine Alternativlosigkeit: Auch wenn die medizinische Deutungshoheit im
Kontext von Demenz kaum wirkliche Fortschritte zu bringen scheint, so wird sie
doch als institutioneller Rahmen gebraucht. Hier blitzt die im Interview-Kapitel
genannte Verbindlichkeit wieder auf. Denn eine Auseinandersetzung mit dem Pha-
nomen Demenz jenseits medizinischer Definitionen ist undenkbar. Vermutlich bin
ich nicht die einzige Person im Saal, die bei der Zuhorerfrage den Impuls verspiirt,
zu applaudieren. Es ist schlieflich nicht uniiblich, dass mutige Fragen oder Aussa-
gen, die einigen latent auf der Seele brennen, in demokratischer Manier beklatscht
werden. Vielleicht bin ich aber doch einer unter ganz wenigen, die dieser Frage
Wichtigkeit zusprechen wiirden. Wie auch immer: Die fiir alle scheinbar unbefrie-
digende Antwort des Professors hinterldsst ein Vakuum in Form von Stille, so dass
man schnell mit der nichsten Zuschauerfrage fortfihrt und dieser grundlegenden
Frage den Raum nimmt.

Die meisten Menschen auf der Konferenz sind Angehérige von Menschen mit
Demenz oder professionell Pflegende bzw. Pflegewissenschaftler, die sich in ih-
rem Bereich austauschen und fortbilden wollen. Viele Vortrige dagegen entsprin-
gen oder unterliegen dem medizinischen Feld und fithren nicht zu einer Reflexi-
on oder Weiterentwicklung des pflegerischen Alltags oder sozialen Umgangs mit
Menschen mit Demenz, sondern scheinen lehrbuchartig iibergeordnetes Wissen
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zu vermitteln, welches kaum Berithrungspunkte mit der Lebenswelt der Zuhéorer
hat - bis auf die Hoffnung auf »erleichternde« Medikamente. Doch wihrend der
Alltag mit Menschen mit Demenz letztendlich fir die meisten das eigentliche The-
ma ist, herrscht eine fithlbare Spannung, wenn die Heilsversprecher der Medizin
im Grofen Saal reden und ihre Vortrige mit Schlagworten wie »bahnbrechende
Fortschritte in der Diagnostik« beginnen und beenden. Die Aura einer technisier-
ten Hoffnung tiberstrahlt wihrend dieser Vortrige die gesamten pflegerischen und
sozialen Bereiche und deren Schwierigkeiten.

3.3.1.4  Haben Menschen mit Demenz iiberhaupt weniger teil?

Natiirlich finden auf der Konferenz in Weimar auch Veranstaltungen zu dezidiert
»sozialen« Themen statt. Einige von ihnen scheinen mir persénlich interessant, an-
spruchsvoll und kritisch zu sein. Und einige finden auch in privilegierten Rium-
lichkeiten und zu privilegierten Zeiten statt, was bedeutet, dass sie ein grofes Pu-
blikum finden. Nach Professor Diizels Eroffnungsvortrag wird vor derselben Zuho-
rerschaft im GrofRen Saal eine einleitende Prisentation zum Thema »Soziale Teilha-
be« von dem Rechtswissenschaftler und Sozialexperten Professor Klie abgehalten.
Die Rede kritisiert unter anderem die Pathologisierung von Menschen mit Demenz
und benennt deren Folgen wie eine »Hygiene-Angst« vor Menschen mit Demenz,
die von beruflich Pflegenden berichtet wird. Schwerpunkt des Vortrags sind wich-
tige Aspekte im Kontext von gesellschaftlicher Ex- und Inklusion Betroffener. Teil-
habe an allen méglichen Feldern solle zuginglich gemacht werden: am Arbeitsle-
ben, am politischen Leben, am Verkehr, am Konsum, am kulturellen und religisen
Leben et cetera. Allerdings wird die Frage nach der Teilhabe der Betroffenen an
Definition von und Umgang mit Demenz nicht gestellt. Natiirlich klingt eine dies-
beziigliche Forderung in einer von Spezialisten gepriagten Welt erstaunlich. Doch
sind die von Professor Klie angesprochenen Felder wie Arbeit, Politik oder Religion,
an denen Menschen ohne Demenz selbstverstindlich teilhaben kénnten, wie sei-
ne Argumentation impliziert, nicht auch von Experten bestimmt? Vielleicht sollte
man von der vermeintlichen Teilhabe der Konferenzteilnehmer an der Definition
von Demenz als Krankheit ausgehen und auf eine Fraglichkeit der Teilhabe an den
genannten Feldern tibertragen. Wenn medizinische Erkenntnisse durch Experten
fiir die Konferenz-Zuhorer zugeschnitten werden, wieso trifft dies nicht auch auf
die Debatten um Verkehr und Religion zu? Denn es geht bei Teilhabe nicht nur um
alltigliche Praxis, sondern auch um die Bereitstellung der Bedingungen fir die
Praxis und um das Reden dariiber. Vielleicht haben die Menschen ohne Demenz
also kaum besseren Zugang zu Teilhabe als die Menschen mit Demenz — ob es sich
nun um Teilhabe an der Definition von Demenz (und dem Sprechen dariiber) han-
delt oder um die Teilhabe an Feldern wie Verkehr und Religion (und dem Sprechen
dariiber).
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3.3.2 Barcelona: »Making dementia a European priority«

3.3.2.1 Prévention ohne wissenschaftliches Risiko

Wie in Weimar wird die Konferenz in Barcelona nach ihrer Eréffnung durch eine
neurowissenschaftlichen Experten-Prisentation eingeleitet: Dr. Molinuevos Leit-
vortrag mit dem Thema »Will we be able to prevent Alzheimer’s disease?« weist,
wie entsprechend einer globalisierten Wissenschaftskultur zu erwarten ist, inhalt-
liche Parallelen zu denen von Diizel und Kurz auf. Molinuevo erdffnet seine Re-
de mit dem Verweis, dass die Alzheimer-Forschung heute keine »science fiction«
mehr, sondern »science reality« sei. Einerseits scheint er damit Zweifeln an den
umstrittenen neuromolekularen Thesen um die Alzheimer-Krankheit im Vorhin-
ein entgegenzutreten. Andererseits baut er ein mystifizierendes Geriist um seine
Rede, welches an die politikhafte Schlussrhetorik von Prof. Diizels Vortrag in Wei-
mar erinnert. Molinuevos Referat der neuesten Entwicklungen der internationalen
Alzheimer-Forschungen ist ein Plidoyer fur die Moglichkeit und Umsetzung von
sekundirer Pravention und Risikofaktorforschung: Es gebe eine Verschiebung vom kli-
nischen zum biologischen Konstrukt Alzheimer. Als Beleg fiir die Notwendigkeit dieser
Verschiebung verweist er auf eine klinische Studie, in welcher 20 % der mit Alz-
heimer Diagnostizierten post mortem keine Alzheimer-Pathologie aufwiesen (vgl.
Winblad et al. 2016). Wie in der vorliegenden Arbeit beleuchtet, hitte eine solche
Erkenntnis, dass Proteinablagerungen im Gehirn keine notwendige Bedingung fiir
eine (Alzheimer-)Demenz darstellen, als Angriffspunkt fiir ein grundlegendes In-
fragestellen der Alzheimer-Krankheit gesehen werden konnen. Molinuevo sieht die
angefithrte Studie jedoch als Hinweis auf die noch fehlende Diagnosegenauigkeit
in der Klinik. Seiner Meinung zufolge betreffe die Diagnose Alzheimer also ge-
nau nur die Fille, bei denen Proteinablagerungen zu finden seien. Er lisst dabei
bei Seite, dass dieser mangelnde Zusammenhang in der Klinik die Demenzform
»Alzheimer« an sich fraglich werden lassen konnte, da auch vice versa die post
mortem-Pathologie, also das Vorhandensein von Amyloid-Plaques, nicht zwangs-
laufig eine klinische Alzheimer- oder Demenz-Diagnose zu Lebzeiten bedeutet. In
seinem Vortrag lenkt also die Einsicht, dass Amyloid-Ablagerungen keine notwen-
dige Bedingung fiir eine Demenz sind, von der Tatsache ab, dass diese Ablagerun-
gen auch keine hinreichende Bedingung fiir eine Demenz sind; zumal Letzteres
in seinem Vortrag nicht erwihnt wird. Die Alzheimer-Krankheit soll in Zukunft
auf eine biologische Ebene reduziert und unabhingig von klinisch-pathologischen
Symptomen priventiv diagnostiziert werden. Eine klinische Diagnose soll also nur
in Ausnahmefillen gebraucht und gréfitenteils von der praventiv-pathologischen
Diagnostik abgelost werden. Die Fille mit Proteinablagerungen, aber ohne klini-
sche Krankheit — wie sie z.B. in Publikationen zu der sogenannten »Nonnenstudie«
(vgl. Snowdon 2003) beschrieben werden —, witrden dann zu Lebzeiten mit Alzhei-
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mer etikettiert, ohne dass bei ihnen jemals eine Demenz zu beobachten wire. Moli-
nuevo lisst diese Frage unbeantwortet und fordert eine genaue Risikoeingrenzung
auch bei Gesunden sowie personalisierte Praventionspline: Pravention soll durch
individuelle »Lebensstilanpassung« — was eine medizinische Behandlung gegebe-
nenfalls mit einschlief3t — auf Basis von biologischen Risikofaktoren betrieben wer-
den.

3.3.2.2  Die Alzheimer-Familie als geschlossene Gesellschaft

Beim Eroffnungsabend der Konferenz in Barcelona mit Musik, Buffet und Getrin-
ken vernehme ich im Raucherbereich vor der Hotelpforte ein auf die Konferenz
bezogenes Gesprich einer kleinen Gruppe von Teilnehmern: Ein Mann Anfang 30
mit deutschem Akzent duflert in selbstsicherem und getibtem Tonfall: »There is
still lots of work to do«. Diese trivial anmutende Aussage, die so ausgesprochen
wird, als habe sie der Sprecher lingst internalisiert, konnte natiirlich bei einem
jeden Arbeitstreffen vorzufinden sein, doch stellt sie im Kontext dieser Konferenz
und der Alzheimer-Krankheit eine Selbstverstindlichkeit dar, die bemerkenswert
ist: Sie verweist auf die Leichtigkeit der immer wiederkehrenden Reproduktion ei-
nes Paradigmas, welches in der Lage ist, neue Forschungsgelder zu mobilisieren
und die Auseinandersetzung mit dem Thema auf einen Rahmen von etablierten Ar-
beitskreisen zu konzentrieren. Das englische »still« (snoch«) verweist auf eine feste
Basis durch bereits Erforschtes, welche aber eben erstrecht zu weiterer Arbeit ver-
pflichtet. Es ist davon auszugehen, dass niemand auf der Konferenz darauf aus ist,
das Thema als abgeschlossen zu betrachten. »Nothing left to do« wire wohl per se
kein Wahlspruch einer Arbeitsgruppe. Und dennoch scheint zumindest die Art der
Auseinandersetzung mit diesem Thema besonders festgesetzt, geregelt und einge-
grenzt zu sein. Zukiinftige Arbeitsfelder im Bereich Alzheimer muten — so wurde
mir im weiteren Verlauf der Konferenz immer deutlicher — wie ein 6konomischer
und kultureller Selbstzweck an und scheinen kaum der Erschlieffung neuer Ho-
rizonte zu dienen. Ein think outside the box, wie es von modernen Berufstitigen
gefordert wird und das auch der Wahlspruch dieser Gesprichsrunde sein kénn-
te, verortet auch hier das Auflerhalb der Box immer noch innerhalb eines ganz
bestimmten Denkgeriists. Der Satz »There is still lots of work to do« weist dar-
auf hin, dass das Thema Alzheimer — zumindest aus Sicht des Teilnehmers — ei-
ner Auseinandersetzung durch eine bestimmte institutionalisierte Arbeitsgemein-
schaft iiberantwortet ist. Es vermittelt den Eindruck, als wiren es die Teilnehmer
dieser Konferenz, in deren Hinden das Schicksal aller in Europa vorkommenden
Demenz-Fille lige. Und vermutlich ist dieser Eindruck gegenwirtig gar nicht weit
von der Realitit entfernt. Die vermeintliche Aporie Alzheimer wird zu einer trans-
disziplinir l6sbaren Aufgabe, an der sich die dazu beauftragten und legitimierten
Felder abarbeiten. Hinter der genannten Aussage verbirgt sich ein Wissen davon,
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dass es bereits heute etwas wie einen ganz bestimmten, wenn nicht vorgegebenen,
so doch in Aussicht gestellten Weg fiir die Alzheimer-Auseinandersetzung gibt. Die
Methoden?® scheinen klar zu sein.

Der kurz darauf ausgesprochene Satz zeigt implizit und doch offensichtlich,
dass es sich bei dieser europdischen Arbeitsgemeinschaft zu Alzheimer um eine Art
geschlossenes Denkkollektiv handelt, in welchem man sich innerhalb eines Denk-
stils austauscht, um diesen weiterhin zu reproduzieren und zukiinftige Ausein-
andersetzungen und (monopolistische) Deutungsanspriiche zu sichern: »We are
a big European family, nearly the same persons every year, which bring together
their progress.« Diese Gruppe, mit der die regelmifiigen Teilnehmer der Alzhei-
mer Europe-Konferenz gemeint sind, generiert sich insofern als grofie Familie,
als eine gegenseitige Angewiesenheit ihrer Mitglieder besteht. Wie in Bezug auf
I5 oben bereits erliutert: Nach Ludwik Fleck stirken selbst vom vorherrschenden
Denkstil leicht abweichende Herangehensweisen insgesamt die Deutungsmacht
des Denkstils, solange ein von diesem bestimmter »Zweck des Wissens« (Schifer
et al. 1983:17) durch die anerkannte Art der Beobachtung des als wiirdig erklirten
Gegenstands verfolgt wird (vgl. ebd.). Jedes fiir Menschen mit Demenz moglicher-
weise noch so irrelevante Ergebnis einer Studie oder Forschung kann die Basis ei-
nes neuen Projekts eines anderen Konferenzteilnehmers und von Wichtigkeit fiir
das Denkkollektiv an sich sein. Sich deshalb als (wenn auch auf den ersten Blick
heterogene) Einheit zu generieren und zu prisentieren, ist fundamental wichtig
und stirkt jeden einzelnen neuen Projektantrag ihrer Mitglieder. Letzteres scheint
hier kein reines Mittel zum Zweck zu sein, sondern eine Form von Selbstzweck
darzustellen.

Ein weiterer Ausspruch aus der beschriebenen Gesprichsrunde vor der Ho-
telpforte: »The political dementia strategy is coming now in Germany«. Die Iden-
tifikation mit grof? angelegten politischen Masterplinen verdeutlicht die institu-
tionelle Einbettung des hier angetroffenen Denkstils um Demenz. Der Kontext des
gesellschaftlichen Mainstreams verleiht dieser Stiitzkonzeption, welche um ein zur
Volkskrankheit erhobenes Alters-Phinomen errichtet wurde, noch grofRere Immu-
nitit gegeniiber inhaltlichen Schwachstellen als es Stittzkonzeptionen bereits per
definitionem inhirent ist (vgl. Berger et al. 2018). Ein Symptom und Indiz fiir die
Unabhingigkeit der wissenschaftlichen Legitimation dieser Stiitzkonzeption von
einem direkten gesellschaftlichen Nutzen ist ein auf der Konferenz in Barcelona
angebotener Workshop fitr Nachwuchswissenschaftler mit dem Titel INTERDEM
Academy: The voad to success for high impact writing in psychosocial research — tips and
tricks. INTERDEMc« (»Early detection and timely INTERvention in DEMentia«) be-
zeichnet sich als »network of researchers collaborating in research on and dissemi-
nation of Early, Timely and Quality Psychosocial Interventions in Dementia aimed

26  Methodos (griechisch): der Weg
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at improving the quality of life of people with dementia and their supporters, across
Europe« (INTERDEM 2019). Das Workshop-Abstract beginnt wie folgt:

»This interactive workshop involves the broad topic academic writing skills, in-
cluding grantwriting and writing for a top journal. Publishing a high impact paper
or being awarded a big research grant are career makers for a scientist. However,
writing high-impact science requires polish and politics. The workshop is aimed
at early stage dementia care researchers (PhD students and post-docs) who plan
to submit grant proposals or hope to publish their research in a high-impact jour-
nal.« (Verhey et al. 2018)

Es geht hier vor allem darum, »einflussreiche Wissenschaft« zum Thema Demenz im
frithen Stadium hervorzubringen. Dies passiert iiber den Weg der Veréffentlichung
von Artikeln in renommierten Fachzeitschriften und mithilfe von Fordergeldern.
Das Angebot des Workshops verweist nicht nur auf die Méglichkeit, dass mithil-
fe von Tipps, Tricks, »polish and politics« vielleicht auch inhaltlich irrelevantere
Forschung als Teil der Stittzkonzeption und des Denkkollektivs einflussreich sein
konnte. Es zeigt auch die in dieser Arbeit beleuchtete institutionelle Forcierung
des Trends zur Fritherkennung — wie sich diese auch darstellen und welche Kon-
sequenzen sie mit sich bringen mag. Auflerdem wird ersichtlich, dass ein nicht
unerheblicher und michtiger Teil der Demenz- bzw. Alzheimerforschung, der auf
der Konferenz in Barcelona prominent vertreten war, einen fest eingerahmten Dis-
kurs reprisentiert und verfolgt. Dieser scheint nicht zuletzt von Zugangsbeschrin-
kungen zu leben. Was beziiglich der Konferenz in Barcelona allein die relativ ho-
hen Teilnahmegebiihren anzeigten, wird im beschriebenen Diskurs allgemein auch
jenseits rein wirtschaftlicher Hiirden vollzogen: Man macht kein Geheimnis dar-
aus, dass hier Wissenschaft dominiert, die von politischen und 6konomischen Aus-
handlungsprozessen bestimmt wird und im Kontext von Karrieren funktioniert,
welche an bestimmte kollektive Deutungen gebunden und in anschlussfihige und
entsprechend institutionalisierte Forschungslinien eingebettet sind. Das hier be-
obachtete Zusammenspiel von Zugangsbeschrinkung, Legitimation durch Karrie-
re und Forschungsrahmen (sowohl das Objekt als auch die Methode betreffend) ist
schon in Ludwik Flecks Ausfithrungen aus dem Jahr 1960 wiederzufinden:

»Der gewbhnliche Wissenschaftler von heute findet, daf die »wissenschaftliche
Wahrheit« eine komplexe geistige Konstruktion ist, untrennbar mit den For-
schungstechniken, statistischen Interpretationen und vielfiltigen Konventionen
verbunden. Er weif3, daf sie oft nur in einem spezifischen Jargon ausgedriickt
und nur nach einer langeren Ausbildung wahrgenommen werden kann. Seiner
Meinung nach hdngt die »wissenschaftliche Wahrheit« vom Zusammentreffen
verschiedener Umstande ab: von der wissenschaftlichen Celegenheit, von der
Umgebung und vom personlichen Einflufd des Autors. Sie sollte geeignet sein,
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in das bestehende Wissenschaftssystem einverleibt werden zu kénnen, und
schliellich sollte sie Zustimmung finden. Denn der einzige Beweis des Werts
liegt im Erfolg ..« (Fleck 1983b:175f.)

3.3.2.3 Neuropathologisch gemessene soziale Sorge

Der Vortrag »Social Health: an opportunity to improve our cognitive reserve?«
von Myrra Vernooij-Dassen ist ein Beispiel fir die diskursive Begrenzung des
Forschungsrahmens sowie die Einbettung von Herangehensweisen, wie sie
auf der Konferenz in Barcelona fast ausschlieflich zu beobachten war. Zwar
sprach Vernooij-Dassen kritische Punkte wie die soziale Entmachtung durch eine
Demenz-Diagnose an, doch bestirkten ihre Argumentationen unbewiesene, doch
weitgehend unangefochtene naturwissenschaftliche Grundannahmen und mach-
ten sich zu weiten Teilen davon abhingig. Sie bezog sich auf eine Publikation von
Winblad und Kollegen (2016), in der beschrieben wurde, dass eine grof3e Anzahl an
(Alzheimer-)Demenzpatienten keine neuropathologischen Anzeichen aufweisen
und viele neuropathologische Anhaltspunkte in einem Drittel Hochaltriger ohne
Demenz vorgefunden wurden. Dieses Ergebnis kénnte die in dieser Arbeit schon
mehrfach angesprochene Fragwiirdigkeit des Nutzens der Protein-Hypothesen be-
stirken. Vernooij-Dassen allerdings zog ihre psychosozialen Forschungsergebnisse
heran, um darauf hinzuweisen, dass soziale Faktoren wie die gesellschaftliche
Akzeptanz von Menschen mit Demenz Kapazititen freisetzen konnten, welche
die Neuropathologie ausschalten und somit die Ergebnisse von Winblad und
Kollegen erklirten. Die Auseinandersetzung mit Demenz als soziales Phinomen
funktionierte wie in den meisten Konferenzbeitrigen so auch in diesem Vortrag
nur itber den Umweg der naturwissenschaftlich-pathologischen Begriindung einer
Krankheit. Sie verwies durch ihre Argumentation also einerseits implizit auf die
kollektive Akzeptanz des Zusammenhangs von Proteinablagerungen im Hirn und
klinischen Demenzerscheinungen. Andererseits ordnete sie die Berechtigung der
wissenschaftlichen Auseinandersetzung mit sozialen Kontexten des Umgangs mit
Demenz und ihre Verbindung zu »sozialer Gesundheit« den hirnpathologischen
Vorannahmen unter.

Wie ich im Kapitel zu Korper und Gesellschaft bereits angedeutet habe: Auch
die Bereiche der Korperlichkeit, die sich bisher einer formellen Erfassung entzogen
oder wenigstens noch in den »Zustindigkeitsbereich« der »weichen« Sozialwissen-
schaften eingeordnet wurden, tendieren lingst dazu, sich einer Medizinisierung
unterzuordnen. Und mehr noch: Die Medizin scheint hier nur Mittler und Klassi-
fizierer zu sein. Die eigentliche Produktion des Korpers als Medium der sozialen
Devianz, als Subjekt und Objekt der Macht, findet iiber hoch technologisierte le-
benswissenschaftliche Wege statt und wird tiber »kulturelle Dialekte« (Haraway
2014:135) der Biomedizin gespeist und vermittelt.
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Bergers und Luckmanns Beschreibung der alltagswissensbezogenen Konkur-
renz von Expertengruppen — in diesem Fall zwischen den Sozial- und Hirnwis-
senschaften — kann hier also nur eingeschrankt herangezogen werden, weil eine
»Entpragmatisierung« der Theorien zu beobachten ist, die einerseits asymmetrisch
zugunsten des biomedizinischen Wissens, andererseits in gegenseitigem Einver-
nehmen vonstattengeht.

»Stehen Expertengruppen mit ihren definitiven Wirklichkeitsbestimmungen ein-
ander nicht nur als Konkurrenten in der Theorie, sondern auch in der Praxis ge-
genlber, so entpragmatisieren sie ihre Theorien wechselseitig und >verdufdern«
damit deren praktische Moglichkeiten. Das heifit: eine Theorie wird als praktisch
iberlegen sdemonstriert, nicht wegen ihrer inneren Qualititen, sondern wegen
ihrer Verwendung fir die gesellschaftlichen Interessen ihrer Tragergruppen. Eine
grofe Mannigfaltigkeit der gesellschaftlichen Organisation theoretischen Exper-
tentums ist in der Geschichte die Folge.« (Berger et al. 2018:129)

Hier kommen wir wieder auf die Unabhingigkeit einer gesellschaftlichen Stiitz-
konzeption von ihrer inneren Logik zuriick, die aus dem beobachteten Umgang
mit »sozialer Gesundheit« und Demenz herauszulesen ist. Angesichts der interes-
sengeleiteten Unterordnung der Sozialforschung unter das neurowissenschaftliche
Regime wird fraglich, inwieweit eine von Berger und Luckmann beschriebene ide-
enbezogene Mannigfaltigkeit in unserer Gesellschaft noch vorzufinden ist, jenseits
biomedizinischen Wissens.

3.3.2.4  Weltweite Diagnosestellungen

Auch die WHO (Weltgesundheitsorganisation) war mit einem prominenten Vor-
trag im grofRen Saal der Alzheimer Europe-Konferenz in Barcelona vertreten. Dan
Chrisholm stellte den Global action plan on the public health response to dementia 2017 -
2025 vor, welcher sieben Handlungsfelder beinhaltet: Dementia as a public health
priority; Dementia awareness and friendliness; Dementia risk reduction; Dementia
diagnosis, treatment and care; Support for dementia carers and families; Informa-
tion systems for dementia; Dementia research and innovation. Unter den Bere-
ich Dementia diagnosis, treatment and care fillt das von Chrisholm formulierte
Ziel: »In at least 50 % of countries, as a minimum, 50 % of the estimated num-
ber of people with dementia are diagnosed by 2025.« Weder in Fachveréffentli-
chungen zu diesem WHO-Plan noch in der hierzu von der WHO bereitgestell-
ten PDF-Datei wird ersichtlich, was genau mit diesem Ziel gemeint ist (vgl. WHO
2017). Ob es sich allein um klinische Diagnosen von Demenz handelt — was ei-
ne durchaus nachvollziehbare Intention wire — oder sich auf einen eher lose ge-
steckten Frithdiagnostikplan bezieht, der sich um die Alzheimer-Krankheit und
ihre neuropathologischen Kontexte dreht, bleibt unklar. Da die WHO-Zielsetzung
auch Behandlungs- und Sorgemoglichkeiten ins Auge fasst, ist anzunehmen, dass
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Diagnosen durch die oben beschriebene sekundire Privention ebenfalls von Be-
lang sein konnten. In diesem Fall kann der Plan der WHO als ein Mammutprojekt
von nicht abschitzbarer Gréfenordnung gesehen werden. Nicht nur seine Umset-
zung an sich - inklusive der Entwicklung Nationaler Demenz-Strategien in 75 %
aller WHO-Mitgliedstaaten — wird fiir viele 6konomisch schwichere Linder eine
kaum zu meisternde Herausforderung sein (vgl. Cahill 2019) und vor allem den Mo-
tiven der Wissenschaftler aus den Industrienationen entgegenkommen. Auch der
in dieser Arbeit beleuchteten Entwicklung von Diagnosewissen mit Tendenz zur
Fritherkennung kann kaum bis zum Jahr 2025 entsprochen werden. Oder doch?

3.3.2.5 Infrastruktur fiir die Heilsversprechen

Dass nicht nur die gesamtgesellschaftliche Umsetzung von Demenzplinen, son-
dern auch die angestrebten medizinischen Behandlungen von Menschen, bei de-
nen eine Alzheimer-Pathologie festgestellt wurde, zu einer logistischen Heraus-
forderung werden konnten, zeigte der Vortrag von Jodi Liu in Barcelona. Sie pra-
sentierte die Ergebnisse einer von ihr und Kollegen durchgefithrten Studie (vgl.
Hlavka et al. 2018) zu staatlichen Kapazititen beziglich der flichendeckenden Be-
reitstellung einer moglicherweise bald entwickelten Alzheimer-Therapie: Medizin-
technische Infrastruktur, Anzahl an Neurologen, Psychiatern, Geriatern etc. wur-
den fiir sechs europdische Linder untersucht. Die Ergebnisse, die sich je nach Land
unterschieden, sind im Kontext meiner Betrachtung weniger wichtig als die Tat-
sache, dass solche grofangelegten Prognosen mit politischem Impetus die Ma-
nifestation von festgelegten Strukturen im Umgang mit dem Phinomen Demenz
— unabhingig vom Ausgang der Forschung nach verbesserten Diagnose- und Be-
handlungsméglichkeiten — einerseits anzeigen und andererseits durch Stil, Inhalt
und Prisentation latent beférdern. Es geht hier um Strukturen, in denen Ausein-
andersetzungen mit Demenz jenseits von messbarer Eindeutigkeit des Phinomens
als Krankheit nur noch randstindig, wenn tiberhaupt méoglich erscheinen. Ein Bei-
spiel liefert der oben angefithrte Vortrag von Vernooij-Dassen, welcher psychoso-
ziale Forschungen in einem Rahmen von Neurologie und Neuropathologie unter-
brachte bzw. unterbringen musste. Und auch der angesprochene Demenz-Plan der
WHO lisst kaum Platz fir nicht kartographierte »Regionen der Demenz«.

3.3.2.6  Aufbruchstimmung der Betroffenen als Zugpferd

der Behandelnden
Wihrend globale Pline von groflen Ambitionen zeugten, so verbreitete auch die
»European Working Group of People with Dementia« (EWGPD) Aufbruchstim-
mung. Die EWGPD besteht ausschlieflich aus Menschen mit Demenz®’, welche

27  In der Gruppe sind Menschen mit verschiedenen Typen von Demenzdiagnosen vertreten:
Alzheimer-Typ, Vaskulare Demenz, Lewy-Body-Typ etc.
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als unmittelbare Reprisentanten fiir gesellschaftliche Inklusion und ein Mitspra-
cherecht der Erkrankten einstehen wollen. Diese Gruppe war mit einer eigenen
Veranstaltung auf der Konferenz in Barcelona vertreten. Menschen mit Demenz-
diagnosen aus verschiedensten europiischen Lindern traten auf die Bithne und er-
zihlten von ihren Alltagserfahrungen, Hoffnungen und Erwartungen an Entwick-
lungen im Hinblick auf den gesellschaftlichen Umgang mit Demenz. Die Veran-
staltung war itberdurchschnittlich gut besucht und die einzelnen Beitrige wurden
laut beklatscht. Die Rednerinnen und Redner als auch die Menschen im Publikum
schienen ein Zeichen setzen zu wollen, um die Frage nach Menschlichkeit oder
einfach nur die Wichtigkeit von Inklusion im Hinblick auf Demenz zu betonen.
Die Atmosphire der Veranstaltung kann als emotional bezeichnet werden. Eine
als Demenz-Aktivistin bekannte und wortgewandte Vertreterin der Gruppe sagte
ungefihr die folgenden, von mir handschriftlich mitgeschriebenen Sitze: »Media
say a diagnosis means the end, but it is not.« Und: »We need more than medi-
cation; we need political inclusion and right support. My brain is not me. Even a
new therapy must be accompanied by the social environments.« Diese Sitze zie-
len auf die so wichtigen sozialen Aspekte des Umgangs mit Demenz ab. Dabei be-
starkte die Gruppe auch die Wichtigkeit einer frithen Diagnose, um entsprechende
(soziale) Mafinahmen einleiten zu kénnen. Daraus ergibt sich nicht nur die Fra-
ge, wer welche Maflnahmen wie medikamentése Therapie oder soziale Betreuung,
Beantragung einer Pflegestufe oder anderes durchfithrt. Es ist vor allem beden-
kenswert, wer eine frithe Diagnose fordert und wer am Ende davon profitiert und
warum. Gerade die Betonung weicher sozialer Aspekte eignet sich hervorragend,
um Bedingungen zu schaffen, von denen spiter vor allem die harten technisier-
ten Zweige wie Pharmaunternehmen, Medizin und Neurowissenschaften profitie-
ren. Die Grundstimmung in Barcelona schien hierfiir ein Paradebeispiel zu sein:
Die Tendenzen zu technischen Versprechungen der Experten umbhiillten die Konfe-
renz und wurden den strategisch wichtigen Vertretern der Nicht-Experten nahege-
legt, damit diese die Expertenziele reproduzieren und den Deutungsmichtigen als
durchsetzbare Ideen, aufgeladen mit sozialem Sinn, zuriickliefern. Die medizini-
sche und hirnwissenschaftliche Vormachtstellung wurde in den oben angefithrten
Aussagen und Praxen der Demenz-Aktivistin mindestens akzeptiert, wenn nicht
bekriftigt. Fir alle im Saal. Auch fiir mich.

3.3.3 Den Haag: »Making valuable connections«

3.3.3.1 »How | became a warrior«

In der Eroffnungszeremonie der Alzheimer Europe-Konferenz in Den Haag 2019
schien ein ganz bestimmter Vortrag besonderen Eindruck im Publikum zu hin-
terlassen: Eine Vorsitzende der »European Working Group of People with Demen-
tia«, bei der 2012 eine friih einsetzende Alzheimer-Krankheit (»Early Onset Alzhei-
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mer’s Disease«) diagnostiziert wurde, sprach dariiber, wie sich ihr Leben aufgrund
fehlender Dienstleistungen fiir Menschen mit der Diagnose »Alzheimer« damals
schlagartig »verdunkelte«: Weder konnte ihr die bio-medizinische Seite Behand-
lung, Linderung oder gar Heilung anbieten, noch schienen die sogenannten post-
diagnostischen Unterstiitzungs-, Fiirsorge- oder Pflegestrukturen ihr einen ange-
messenen Halt in der Bewiltigung ihres Alltags geben zu kénnen. Wie sie es schil-
dert, habe sich dennoch eine Moglichkeit aufgetan, die sich als »lebensrettend« er-
wies. Ihre Beteiligung an Forschungsprojekten im Rahmen der Organisation durch
Alzheimer Europe und andere Netzwerke, die Patienten und Wissenschaften ver-
binden, machte sie zur »Kimpferin« (»I became a warrior«). Nun wolle sie mehr
als eine »demenzfreundliche Kommune«. Sie wolle die »demenzinklusive Kommu-
ne«. Ihr Ideal schien von nun an die systematische Eingliederung der Anormalen
(oder zumindest deren Elite) in das System Gesellschaft und ein entsprechend rei-
bungsloses Funktionieren.

Dieser Vortrag erzeugte Spannung und eine gebannte Atmosphire im Publi-
kum. Und er verfehlte seine implizite Botschaft nicht. Zumindest mir schien ihr
Satz »Look at the whole person!« noch einmal klar zu machen: Es geht hier um
Menschen. Aber auch um Wissenschaft. Um Menschen in einem Umfeld der Wis-
senschaften. Um Hirnwissenschaft und Pflegewissenschaft. Der »ganze Mensch«
soll als Individuum betrachtet werden; mindestens aber als Subjekt zwischen Bio-
logie und Gesellschaft. Eine Herangehensweise im Sinne einer lebenswissenschaft-
lichen »Ganzheitlichkeit« schien der Rednerin angemessen, um Demenz als glo-
balem Phinomen zu begegnen. Einbettung in Netzwerke, die sich nahe an wis-
senschaftlicher Forschung bewegen, wiirden den betroffenen Menschen am besten
helfen. Zumindest ihr habe dies Sinn und Orientierung geben kénnen: »I saw the
darkness, now I see the stars. Research has changed my lifel«

3.3.3.2  Zwischen Heilung und Empowerment

Theo van Uum, der fiir Langzeitpflege zustindige Direktor des niederlindischen
Ministeriums fir Gesundheit, Wohlbefinden und Sport, sprach ebenfalls zur Eroft-
nung der Konferenz. Er erzihlte die vermutlich fiktive Geschichte vom 70-jahrigen
Peter, der von Demenz betroffen sei, jedoch dank moderner Navigationstechnik
Fahrrad fahren und so seinen Arbeitsplatz erreichen kénnte. Fiir van Uum war,
auch hinsichtlich des Mottos der Konferenz »Making valuable connectionsx, eines
klar: Es gehe um ein sinnvolles Leben in der Gemeinschaft. Hierfiir seien drei Siu-
len von Bedeutung: Technik, Pflege und Forschung (»technology, care, research«).
Da die dritte Siule auch auf eine Heilung (»cure«) abziele, konstatierte van Uum
mit Bezug auf die drei Bereiche insgesamt: »So lange wir Demenz nicht ausgerottet
(»eradicated«) haben, sollen die Betroffenen zu einem sinnvollen Leben ermichtigt
(»empowered«) werden.« Auch hier scheint sich das Individuum systematisch und
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systemisch als Subjekt zwischen Biologie und Gesellschaft wiederzufinden. Aus-
gangspunkt fiir diese Integration und Angriffspunkt der politischen Bemithungen
scheint vor allem die Diagnose von Demenz zu sein, sowohl in Hinblick auf die Hei-
lung bzw. »Ausrottung« von Demenz als auch in Hinblick auf die Ermichtigung
von Menschen mit Demenz.

3.3.3.3  Postdiagnostischer Support nach friiher oder zeitiger Diagnose?
Ein Grundtenor der Konferenz in Den Haag war das gemeinsame Streben nach ver-
bessertem »postdiagnostischen Support«, welcher unter anderem als Menschen-
recht bezeichnet wurde.?® Die Frage, ob eine Diagnosestellung angesichts der man-
gelnden Handlungsmoglichkeiten iiberhaupt sinnvoll erscheint, schien also (wie
auch auf der Konferenz 2018 in Barcelona) weitestgehend geklirt. Diagnose sei ein
Muss, um Menschen mit Demenz zu ihrem Recht zu verhelfen. Eine neue Unter-
scheidung nahm in Den Haag Form an: die zwischen der frithen (»early«) und der
zeitigen (»timely«) Diagnose. Wann genau ist der richtige Moment fir die Diagno-
se, um dem schleichend an Demenz erkrankenden Menschen mit ersten Unter-
stiitzungen zu helfen?

Eine Erkenntnis, die auch die in der Demenzforschung renommierte Profes-
sorin Marjolein de Vugt referierte, ist, dass »early low level support« eine wich-
tige Voraussetzung fiir die Umsetzung einer frithen Diagnose darstelle. »Low le-
vel support« heifdt, dass schon bei ersten Anzeichen einer Erkrankung (z.B. »Mild
Cognitive Impairment«) die Betroffenen mit kleinen alltiglichen Unterstiitzungen
versorgt werden, ohne dass hierfiir grof3e institutionelle Zahnrider in Bewegung
gesetzt werden miissen, die gegebenenfalls abschreckend wirken konnten. Es geht
hier z.B. um die Frage nach der Wichtigkeit von Pflegestufen im alltiglichen Um-
gang mit Menschen mit Demenz. Die niedrigschwellige Ermoglichung einer of-
fiziellen, staatlichen Fiirsorge scheint den Wissenschaftlern zufolge ein idealer,
systemisch adidquater Kompromiss zu sein zwischen der vagen Eventualitit einer
pathologischen Prognose, der Frage nach einer offiziellen Klassifikation (Diagno-
se) eines Menschen mit Demenz und der beschrinkten Maéglichkeit, ihm als »be-
hindertem« Gesellschaftsmitglied soziale Teilhabe und Unterstiitzung zu ermogli-
chen. Dabei bezogen sich die Vortragenden immer wieder auf die zwar schwieri-
gen, aber stindig verbesserten anamnestischen (maximale personliche Informati-
on des Arztes iiber den Patienten) und bio-technischen (MRI, PET oder CSF?’) Dia-
gnosemoglichkeiten — die jedoch stets »weiterer Forschung bediirften«. Die Frage
nach Diagnose war in diesem Zusammenhang meistens gleichbedeutend mit der

28  Prof. Henry Brodaty bezeichnete in seinem Vortrag den postdiagnostischen Support als ein
Menschenrecht.

29  Magnetresonanz-Tomographie, Positronenemissions-Tomographie und Zerebrospinalfliis-
sigkeits-Analyse.
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Frage nach Prognose (Fritherkennung), wodurch auch immer wieder Folgendes zur
Sprache kam: Wie soll ein Arzt diagnostizieren? Dass er diagnostizieren (oder pro-
gnostizieren) soll, scheint inzwischen klar. Doch wie? Welche Kenntnisse, welches
Wissen, und vor allem: welche Techniken, Technologien und Informationen kénn-
ten bereitgestellt werden? Hierfiir miissten alle Hebel in Bewegung gesetzt werden:
Alte Traditionen, Rollen und Glauben (z.B. Arzt-Patient-Hierarchie) miissten iiber
Bord geworfen werden. Das Maximum an Informationen itber den Patienten miis-
se ermittelt werden. Der Arzt miisse als Experte der Krankheit anerkannt werden.
Der Patient miisse als Experte seines individuellen Prozesses und seiner Priferen-
zen anerkannt werden. Alle Beteiligten miissten involviert werden und ihre per-
sonlichen und systemischen Ergebnisse iiberdenken und verbessern. Man miisse
daran glauben, dass viel in kurzer Zeit erreicht werden konne.

Doch inwiefern kann der Arzt in diesem Zusammenhang Experte der Krankheit
sein, inwiefern der Patient Experte seines eigenen Lebens? Vor allem, wenn diese
Forderung nur von den Wissenschaften ausgeht?

3.3.3.4  Unsicherheiten in der Gedachtnisambulanz und
den klinischen Versuchen

Ausnahmslos alle Konferenz-Vortrige waren von sicherem Auftreten der Sprecher
und positiver, kollegialer und meist fréhlicher Atmosphire geprigt. Diese durch-
weg arbeitsférdernden Bedingungen zeugten von hoher Professionalitit und Sou-
verinitit, welche umso notwendiger zu werden schienen, je mehr sich die referier-
ten positivistischen Erkenntnisse auf Unsicherheiten bezogen. Die geordnete und
freundliche Stimmung auf der Konferenz verwies immer wieder auf die gemein-
same Basis, von der aus eine wissenschaftlich korrekt erstellte Studie durch kein
empirisches Ergebnis — positiv oder negativ — in ihrer Daseinsberechtigung ange-
fochten werden kann. Im Gegenteil sind negative Resultate neue Ausgangspunkte
fiir weitere Forschung eines Denkkollektivs (vgl. Schifer et al. 1983). Wenn er sich
nur im Rahmen der Veranstaltung bewegt, kann jeder Beitrag von Nutzen fiir die
»Alzheimer-Familie« sein. Darauf verwies diese scheinbar offene Atmosphire un-
ter den Teilnehmern und Organisatoren. In der Form freundlich, in der Methode
bestimmt, im Inhalt mehr oder weniger unbestimmyt, in der Zielsetzung einig. Im
Folgenden werde ich Beispiele fir auf der Konferenz vorgestellte Problematiken,
Unklarheiten und Negativ-Ergebnisse und den forschungsbezogenen Umgang da-
mit anreiflen.

Session A:

Einer vorgestellten Studie zufolge erwihne ein Viertel der befragten Arzte im Rah-
men einer Demenzdiagnose die Unsicherheiten hinter dieser Diagnose vor dem
Betroffenen nicht (wie z.B. die nosologische Genauigkeit oder eine Prognose des
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Krankheitsverlaufs). Wenn Patienten hingegen Fragen zur Diagnose an den Arzt
haben, beziehen sich diese meist gerade auf Ungewissheiten, also auf ebenjene va-
gen Informationen (»uncertain information«), fitr die es keine weiterreichende Er-
klarung gibt (vgl. Visser et al. 2019b). Wenn es nach den Wissenschaftlern geht,
miisse sich hier das Verhalten der Arzte verindern, welche spezifischer und indi-
vidualisierter informieren sollten. Obwohl einem anderen Vortrag dieser Sitzung
zufolge gerade das Problem im Raum stehe, dass die potenziell relevanten Infor-
mationen eben nicht individualisiert werden konnten.

Wenn man in Demenzzentren in London anfrage, um sich ein Bild von den
praktischen (Diagnose-)Schwierigkeiten zu machen, erfahre man, dass z.B. die
Hiufigkeitsverteilungen der Demenztypen und auch der Diagnoseformen und
Diagnoseorte und entsprechender irztlicher Uberweisungen in den verschiede-
nen Stadtteilen stark variieren. Ein Auszug aus dem Abstract des entsprechenden
Vortrages:

»Results demonstrated significant variations in [..] location of initial assessment
(i.e. home versus clinic), referral forimaging (and choice of imaging modality) and
neuropsychology, rates of diagnosis of mild cognitive impairment and dementia
sub-types, access to pharmacological treatment and cognitive stimulation ther-
apy and provision of information about research. Average time from referral to
diagnosis varied from 5 to 23 weeks. The proportion of patients deemed not to re-
quire brain imaging ranged from 6 % to 43 %. We deemed much of this variation
to be unwarranted.« (Cook et al. 2019)

Auf mogliche Zusammenhinge zwischen Diagnoseform und Demenztyp wurde
nicht weiter eingegangen. Doch es schien klar und jenseits jeden Zweifels, dass
der offensichtliche Mangel an Einheitlichkeit weniger auf die heterogene Beschaf-
fenheit des Phinomens Demenz oder eine Kausalitit zwischen Diagnosemethode
und Diagnoseergebnis zuriickgefiithrt werden sollte als vielmehr auf eine »Unter-
versorgung« und einen Mangel an adiquater Diagnosecodierung. Die Herange-
hensweisen und Ziele wurden hier nicht hinterfragt, sondern ein neues Feld fur
weitere Forschung eroffnet, deren Resultate erst zu dem Mangel an Einheitlichkeit
gefithrt haben.

Die Hausirzte (»General practitioners«), von denen die Wissenschaftler auf der
Konferenz berichteten, schienen eindeutig weniger motiviert als die Wissenschaft-
ler selbst zu sein, wenn es darum geht, sich bei Demenz-Diagnosen spezifisch und
individualisiert festzulegen. Und auch den Patienten und Angehérigen wird man-
gelndes Engagement im Diagnoseprozess unterstellt. Wenn die Wissenschaftler
Griinde fiir diesen fehlenden Enthusiasmus suchen, dann in ungeniigenden Studi-
en, Diagnosecodes oder Versorgungsstrukturen; und nicht in der Natur der Sache
einer ablehnenden Haltung der Beteiligten gegeniiber einer Zerlegung ihrer Krank-
heit oder ihrer eigenen Zerlegung in einzelne Faktoren einer Krankheit. Und auch
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wenn soziale Faktoren jedweder Art (z.B. Glaube, Religion, Einstellung) eingerdumt
werden, werden diese nicht als gegebener Sachverhalt, etwa als »Konstante« hinge-
nommen, sondern als statistische Variable und durch Erziehung zu iiberwindendes
Hindernis verstanden und meist als irrational interpretiert. Biomedizinskeptische
Haltungen gelten als Folge mangelnder Aufklirung, die es zu bewiltigen gilt, um
dem Paradigma der flichendeckenden (inter-)nationalen Diagnosestellung nach-
zukommen. Die nationalen Demenzstrategien kommen...

Session B:

Der Umgang mit Ungewissheiten angesichts der klinisch-pathologischen Studi-
en erinnert an das Vorjahr (siehe oben 3.3.1 und 3.3.2). Grund fiir ein Scheitern
seien falsche pathologische Angriffspunkte, falsche Designs, falsche Auswahl der
Patientenkohorten etc. Doch man miisse weitermachen, denn man sei zum Erfolg
verpflichtet, weil man sonst »zerbrochene Herzen« bei den Betroffenen hinterlas-
se. Da kam die Biogen®*°-Nachricht zwei Tage vor der Konferenz gerade recht: Wie
nachtrigliche Groflanalysen von Daten aus einer Studie, die bereits vor einem hal-
ben Jahr aufgrund von schlechten Erfolgsaussichten abgebrochen wurde, ergaben,
wiirde das Medikament Aducanumab in hoher Dosierung und in einer frither Pha-
se der Demenz nun doch wirken. Simon Lovestone, ein renommierter Professor in
Oxford und fiir die Pharmafirma Janssen titig, sagte in seinem Vortrag mit Bezug
auf die frohe Biogen-Botschaft, es sei Zeit, man habe sich dies verdient: »The field
needs it. Patients need it. I hope it works.«

Derselbe Vortrag wiederum brachte die gingigen Errungenschaften mit den
gingigen basalen Einschrinkungen in der hirnwissenschaftlichen Alzheimer-
Forschung zusammen: Erstens sei Amyloid als der »Ubeltiter« bei der Alzheimer-
Krankheit klar. Die Pathologie und die Genetik seien klar. Nur die Mechanismen,
wie Amyloid mit der Krankheit zu tun habe, seien gar nicht klar. Das wie und das
warum sei also ein grofies Fragezeichen. Zweitens habe damit zusammenhingend
jeder Patient eine andere Krankheit. Diese Erkenntnis ist eine klinisch sehr ent-
scheidende Tatsache und von grofRer Bedeutung fir das gesamte Alzheimer-Feld.
Doch widerspricht diese Aussage Lovestones erstem Punkt iiber die Klarheit der
Alzheimer-Pathologie, die im klinischen Kontext doch sehr heterogen sei. Die
dritte wichtige Botschaft war, dass Kognition sehr schwierig zu messen sei. Mess-
Resultate beziiglich der Kognition eines jeden Menschen dnderten sich stets mit
der Verinderung von Zeit und Raum. Diese Botschaft konnte einerseits als kon-
struktive, selbstbegrenzende Einsicht eines Neurowissenschaftlers interpretiert
werden, andererseits als Einrdumen von grof3en empirischen Schwierigkeiten und

30 Biogen ist ein US-amerikanisches Biotechnologie- und Pharmaunternehmen, welches sich
nach eigenen Angaben auf die Entwicklung von Medikamenten fiir Menschen mit schweren
neurologischen und neurodegenerativen Krankheiten spezialisiert hat.
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Aporien, oder auch als Perspektive auf ein grofies Feld zukiinftiger kybernetischer
Forschung. Grundsitzlich aber muss Lovestones eher niichterne neurowissen-
schaftliche Einschitzung der Lage mit den Aussichten anderer Konferenzredner
erginzt werden:

Da die Tau-Neurofibrillenbiindel als zweites groRes Alzheimer-Steckenpferd
im Gegensatz zu Amyloid-Plaques erst im symptomatischen Krankheitsstadi-
um auftriten, konnten diese das neue grofle Forschungsobjekt werden. Des
Weiteren versprichen beziiglich der mangelnden Amyloid-Kausalitit Big Data-
Sammlungen und die Mithilfe aller Beteiligten (Forscher, Kliniker, Patienten,
Gesunde) aufschlussreiche Erkenntnisse firr die zukiinftige Forschung — nicht
zuletzt, was die sekundire Privention angehe. Diese Perspektiven, mit insgesamt
unwesentlichen Abweichungen, wurden von nicht wenigen Neurowissenschaftlern
auf der Konferenz immer wieder reproduziert.

Doch nach wie vor ist bei Fortschritten in der neurowissenschaftlichen Alz-
heimer-Forschung das zu beobachten, was Malcolm MacLeod, Professor an der
University of Edinburgh und Projektkoordinator von EQIPD*, in seinem Vortrag
als typisches Szenario beschrieben hat: Eine erste Veroffentlichung berichtet von
einem aufregenden Fund (»exciting finding«), der durch eine zweite Ver6ffentli-
chung fiir wissenschaftlichen Enthusiasmus sorgt (»Enthusiasm in the field«), bis
eine dritte Verdffentlichung zu diesem Thema die Erniichterung bringt (»Sobering
Nnews«).

3.3.3.5 Einsicht und Big Data als Lésung
Was im Gegensatz zum Vorjahr in Barcelona auffiel, war eine vermehrte Einsicht,
eine offiziellere Akzeptanz oder ein offeneres Aussprechen beziiglich verschie-
dener Problematiken, Unsicherheiten und Unklarheiten des Feldes: dass z.B.
die »Alzheimer-Pathologie heterogen« ist; dass die Alzheimer-Krankheit eine
idiopathische Krankheit ist und ihre itiopathologischen Mechanismen voéllig
unklar sind; dass jeder Mensch mit Demenz eine »andere Krankheit« hat; dass
ein obduziertes Gehirn stets einen Mix aus »diversen Pathologien« aufweist; oder
dass »klinische Signifikanz« kein Begriff ist, der einfach auf einzelne Menschen
oder eine Gruppe von Menschen, mit oder ohne Demenz, auf Laborbefunde, auf
hochtechnologisch erzeugte Abbildungen eines Gehirns oder auf probabilistische
Statistiken angewendet werden kann.

Die Antwort auf sich hieraus ergebende Fragen fand sich in einem Thema des
Vorjahres als roter Faden der Veranstaltung wieder: Sekundire Privention. Doch

31 EQIPD (»European Quality In Preclinical Data«) ist ein Projekt der EU-unterstitzten innova-
tive medicine initiatives (IMI), das laut eigener Website die Qualitit von und den Zugang zu
(pra-)klinischen Studiendaten verbessern will, um medizinische Forschung und Medikamen-
tenentwicklung voranzutreiben.
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wie will man diese durchsetzen ohne das Engagement der Arzte und (potenziel-
len) Patienten und ohne eine klare Atiologie, Pathologie und ohne das Wissen iiber
entsprechende Mechanismen? Hierauf fand sich wiederum eine Antwort, die die
klinischen und die neurowissenschaftlichen (und auch die sozialen) Bereiche ab-
zudecken fihig scheint und die flichendeckend vertreten war: Big Data. Durch
systematische open source-Datensammlung und Datendistribution konne das vor-
handene Wissen nach »richtig« und »falsch« selektiert, gebiindelt und vereinheit-
licht werden, um den erklirten Zielen ein grofdes Stiick niher zu kommen und
der immer wiederkehrenden Erniichterung Einhalt zu gebieten. Es sei moglich,
das Problem der pathophysiologischen Mechanismen zu kliren, konstatierte der
Bioinformatiker Prof. Hofmann-Apitius vom Fraunhofer Institut, wenn man sich
vom aktuellen taxonomischen Krankheits-Modell der homogenen Entitit verab-
schiede und die molekularen und genomischen Variablen von Krankheitsentititen
und deren Heterogenitit als Basis nehme, um Krankheiten neu einzuordnen. Dies
konne — wie es in dem von Hofmann-Apitius vorgestellten Projekt AETIONOMY
angegangen wird — durch die systematische und in der tiglichen Praxis nachvoll-
ziehbare Ansammlung und »Inventarisierung« von Daten iiber thematisch assozi-
ierbare Patientenvariablen (Biomarker) und deren Kombination mit allen verfiig-
und iiberpriifbaren Modellen von pathophysiologischen Krankheitsmechanismen
passieren.

»AETIONOMY was initiated to explore the idea that conventional disease defini-
tion is an increasingly outdated concept in the current medical environment. Op-
portunities for so-called >precision medicines, in which molecular features both
identify and direct treatment for disease, have been observed in a range of dis-
orders. [...] The project has developed innovative computational tools to manage
andinterpret the complex healthcare and research data environment. [...] The out-
comes are still being explored and our findings will support new research direc-
tions for many years to come. Excitingly, the computational models appear to have
identified groups of patients that differ significantly from each other. The differ-
ences can either be traced to molecular characteristics or describe different risk
profiles for the development of neurodegenerative disorders. Both findings of-
fer insights into future opportunities for precision-medicine approaches and in-
creased hope in the search for treatments.« (AETIONOMY 2019)

Hofmann-Apitius’ Vortrag war innerfachlich wohl durchaus erhellend, weil er ei-
nige der oben genannten Einsichten sehr klar und innovativ formulierte und sich
unverhohlen dem eigentlich lingst geliufigen »kreationistischen« Konzept (vgl.
1.3.2.8) der Alzheimer-Krankheit hingab. Gleichzeitig lisst sein Ansatz in seiner
einfach-genialen Radikalitit eine iibergeordnete Tendenz erahnen, die den vom
medizinischen Denken durchdrungenen philosophischen Status des Menschen in
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unserer Kultur (vgl. Foucault 1973:209) auf eine neue Ebene der technologisch-ky-
bernetischen Abhingigkeiten ausrichtet.
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