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1 Vorbemerkung: Psychopathologie im Umbruch

Die folgende Standortbestimmung schließt unmittelbar an das Vorläufer-
kapitel in Psychiatrie der Gegenwart von 1989 an. Das dort und damals
beherrschende Thema war der Methodendualismus, der die psychopatho-
logische Forschung beunruhigt, bewegt und schließlich gewandelt und
aufgefächert hat. Das damals vorgeschlagene Wechselschrittmodell ist
nur vereinzelt aufgegriffen worden (Frommer 1996). Die vorherrschende
Entwicklungstendenz des Faches ist vielmehr die Auffächerung in eine
Vielfalt von Forschungsparadigmen mit eindeutiger Dominanz der Grund-
prinzipien des logischen Empirismus geworden. Die modernen Klassifika-
tionsmanuale haben dazu einen wesentlichen Beitrag geliefert. Die Analyse
der heutigen Situation und ihrer immanenten Entwicklungstendenzen
wird die damals geführte Grundsatzdebatte der allgemeinen Psychopatho-
logie und die anschließende systematische Sichtung der speziellen Psycho-
pathologie nicht wiederholen. Sie wird sich vielmehr direkt den seither
entwickelten Neuerungen zuwenden und sie u. a. aus der Sicht der damals
beschriebenen Methodenprobleme heraus bewerten.

Die Zielrichtung und die Strategien gegenwärtigen Forschungsstrebens
in der Psychopathologie zeigen sich mit ihren Ergebnissen und Begren-
zungen besonders deutlich in zwei Bereichen: der Klassifikationsfor-
schung und den experimentellen Ansätzen mit Einschluß von bildgeben-
den Verfahren. Auf sie soll deshalb ausführlicher eingegangen werden.

2 Klassifikation: die operationalen Diagnosesysteme

Obgleich der Klassifikation ein eigenes Kapitel in dieser Ausgabe der
Psychiatrie der Gegenwart gewidmet ist (s. Kap. 2, Bd. 2), bedarf die
Standortbestimmung der Psychopathologie auch an dieser Stelle noch
einmal eines bewertenden Blickes auf diesen Forschungsbereich.

Die Einführung von ICD-10 und DSM-IV und ihre jetzt anlaufende Um-
setzung in Klinik und Forschung haben die in der deutschsprachigen
Psychiatrie sehr kontroverse Diskussion um operationale Diagnosesy-
steme wieder aufflammen lassen (vgl. Gross et al. 1997).

2.1 Bisher abzusehende Folgen – Reliabilität

Bereits 1974 hatten Spitzer u. Fleiss als ultimative Forschungsziele psy-
chopathologischer Klassifikationsforschung Validität und Reliabilität vor-
gesehen. Reliabilität garantiere keine Validität, begrenze sie aber. Die
Verbindung dieses Forschungsziels mit dem medizinischen Krankheits-
modell von Kraepelin (vgl. Avenarius 1979) und einer auf deskriptive
Psychopathologie im Sinne der Symptominventare reduzierten Rezeption
von Jaspers (1965) führte zu der gewollten Auflösung der Wahrnehmung
von ganzheitlichen Wesenstypologien zugunsten von Mosaikbildungen
aus Einzelphänomenen, deren Kombination somit quantitativ und unab-
hängig von Vorurteilen aller Art – nosologischen, ätiologischen, patho-
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genetischen – überprüft werden konnte. Bereits bis zum Erscheinen der
Neuauflagen von DSM und ICD waren damit neue Befunde und Sicht-
weisen auf nosologische Gruppen erarbeitet worden, aber auch – z.T.
heftig kritisierte – Verluste alter Konzepte in Kauf zu nehmen. So stell-
ten Mombour et al. 1990 fest, daß die Konzentration auf deskriptive Zie-
le zu Lasten von Konzeptionen in Feldversuchen akzeptiert worden sei;
dies war allerdings bei jenen Autoren, die motiviert waren, an diesen
Studien teilzunehmen, auch nicht anders zu erwarten.

Übereinstimmend finden die Autoren in mehreren Reliabilitätsstudien
(Mombour et al. 1990; Freyberger et al. 1990; Sartorius et al. 1993; Dil-
ling u. Dittmann 1990; Mezzich 1992), daß sich hohe Übereinstimmun-
gen zwischen Untersuchern und Zentren (�>0,80) feststellen lassen, ab-
gesehen von bestimmten Persönlichkeitsstörungen, die in der WHO-Stu-
die im Vergleich zwischen verschiedenen Zentren nur einen �-Wert von
0,52 erreichen. Sartorius meint, daß ein kurzes Sichvertrautmachen mit
dem neuen Manual ausreiche, um eine hohe Übereinstimmung zu errei-
chen. Auch passe die ICD-10 gut zu den Diagnosegewohnheiten in den
europäischen und außereuropäischen Ländern, denen sich die ICD be-
sonders verpflichtet fühlt, v. a. auch zu denen der dritten Welt. Diese
Aussage von Sartorius widerspricht wiederum der in der Literatur zu-
nehmenden Grundsatzkritik an den Instrumenten.

Die erreichte Reliabilität ist in anderen Feldstudien nämlich wesentlich
geringer. Freyberger merkt kritisch an, daß die Werte für Persönlich-
keitsstörungen, Demenz vom Alzheimer-Typ, Drogenabhängigkeit und
Depression unbefriedigend seien. Für die mittelschwere depressive Epi-
sode wird gar nur ein �-Wert von 0,17 zwischen 134 Klinikern aus 10
Zentren in Deutschland erreicht. Freyberger weist außerdem darauf hin,
daß es aufgrund der Aufsplitterung der Kategorie dissoziative Störungen
besondere Schwierigkeiten mit der Einordnung entsprechender Phäno-
mene gegeben habe.

Das Ziel der Verbesserung der Reliabilität der Klassifikationsmanuale hat
dazu geführt, daß mehrere Gruppen an der Entwicklung einer „Familie
von Erhebungsinstrumenten“ („family of instruments“) arbeiten. Dazu
gehören Symptomchecklisten, systematische Selbst- und Fremdbeurtei-
lungsinstrumente mit detaillierten Benutzungsanweisungen und schließ-
lich standardisierte Interviews, die bis zum Wortlaut der Fragestellungen
das diagnostische Gespräch vorgeben. So wurden z.B. von Maurer et al.
(1991) die Schedules for Clinical Assessment in Neuropsychiatry (SCAN)
geprüft, eine Interviewform, die aus dem von Wing et al. (1990) entwik-
kelten Present State Examination (PSE) hervorgegangen ist. Die SCAN
enthalten auch eine Auswertungsanleitung, die für die ICD und das
DSM diagnostische Kategorien aus den explorierten Symptomen herlei-
tet. Geplant ist ein „modulares System“, das polydiagnostisch angelegt
ist und nach Datenquellen differenziert.

Wie in vielen Berichten über Reliabilitätsstudien findet sich in der Ar-
beit von Maurer et al. (1991) lediglich eine systemimmanente Kritik: Die
SCAN seien noch zu lang, die Sprungvermerke bei Normalbefund bzw.
Verneinung unzulänglich, der Schriftsatz solle zwischen Frage und Kom-

1 Psychopathologie heute

5

Ergebnisse von
Reliabilitätsstudien

Entwicklung einer
„Familie von

Erhebungsinstrumenten“



mentar differenzieren. Unreflektiert bleiben hingegen beispielsweise die
Prägung des Kontaktes zum Patienten durch die Prozedur mit ihrer Fo-
kussierung auf Diagnostik und nicht primär auf Therapie bzw. spontan
vorgebrachte Patientenbelange sowie die Probleme der Strukturierung
als solcher, die das in der psychotherapeutischen Diagnostik so wichtige
freie Wechselspiel hermeneutischer Akte zwischen Patient und Thera-
peut primär ausschließt (vgl. auch Saß 1987: „Probleme an der Daten-
quelle bleiben unreflektiert.“). Die persönliche Erfahrung mit unter-
schiedliche Reliabilität erzielenden Anwendern standardisierter Inter-
views zeigt, daß die intuitiven Begleitwahrnehmungen, die beispielsweise
über wiederholtes Nachfragen in die Schlußdiagnostik mit eingehen,
dann doch trotz Standardisierung einen hohen Stellenwert gewinnen.

Ein weiteres von der WHO entwickeltes und favorisiertes Interview zur
Erfassung von Persönlichkeitsstörungen ist der International Personality
Disorder Examination (IPDE); Dilling fügt noch das Composite Interna-
tional Diagnostic Interview (CIDI) an. SCAN und IPDE haben den Nach-
teil sehr langer Erhebungszeiten, Minimum bei Normalbefund 1 h, sonst
bis zu 3 h und mehr. Als vorläufiger Schlußpunkt der „family of instru-
ments“ ist ein Lexikon in Arbeit, das die im DSM und in der ICD ver-
wandten psychopathologischen Begriffe erläutert und damit auch einen
Beitrag zu ihrer Verabsolutierung leistet.

Wie die Sicherung der Reliabilität hat auch die Praktikabilität für die
Verbreitung und Anwendbarkeit der Instrumente eine besondere Bedeu-
tung. Dilling u. Dittmann (1990) weisen in diesem Zusammenhang dar-
auf hin, daß das neue Zahlengerüst Raum für 1000 Klassifikationen
lasse, von denen bisher nur etwa zwei Drittel besetzt seien. Weitere Ein-
fügungen würden damit keine Neuauflage nötig machen. Auch die Annä-
herung an die Struktur des DSM hinsichtlich der Ausweitung des De-
menzbegriffs, des Fallenlassens des qualitativen Elementes der endoge-
nen Depression und einiger anderer älterer psychopathologischer Kon-
zepte wird als „verbesserte Praktikabilität“ angesehen.

Es wird also der Reliabilität – hier insbesondere der Vergleichbarkeit
von anhand des DSM diagnostizierenden Studien – eine hohe Priorität
eingeräumt, während der Validitätsdiskussion eher aus dem Weg gegan-
gen wird, u. a. durch Vermehrung der Kategorien bis hin zu „Schwierig-
keiten mit dem Chef“ auf der Achse psychosozialer Faktoren der ICD.
Denkt man an das hohe theoretische Niveau, das gerade die Konzeptua-
lisierung psychosozialer Auslösefaktoren in der deutschsprachigen Psy-
chopathologie schon einmal erreicht hatte (Kisker 1960; Tellenbach
1983), ist eine solche Kategorisierung gewöhnungsbedürftig. Es bleibt die
Frage, welchen Erkenntnisgewinn die empirische „Beforschung“ der
Häufigkeitsverteilung solcher Kategorien über die Kategorien der Achse
I bringt, wenn das Abstraktionsniveau einer Störung in Form einer
Grundstörung nicht hypostasiert werden darf. Aus diesem Grund war es
beispielsweise früher verpönt, dem Stehlen, der Kleptomanie, den Rang
einer Diagnose zuzuerkennen (vgl. Mundt 1986); es konnte beispielswei-
se als Ausdruck der sog. Grundstörung „Enthemmung bei Frontalhirn-
syndrom“ oder als Ausdruck einer Konfliktlage bei neurotischen Störun-
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gen bestenfalls als Symptom kategorisiert werden. Der dazu notwendige
interpretative Akt wurde der Reliabilitätssicherung geopfert.

2.2 Wandel der Begrifflichkeit – Valididät

Dilling u. Dittmann (1990) haben die konzeptionellen Veränderungen
gegenüber den traditionellen, zu erheblichen Teilen von Autoren der
Heidelberger Schule mitgeprägten diagnostischen Begriffen ausgeführt:
Die Unterteilung in Psychosen und Neurosen wurde aufgegeben, um die
Forschung von ätiologischen, pathogenetischen und nosologischen Im-
plikationen dieser Kategorien zu befreien. Es wurde durchgehend der
Gebrauch des Ausdrucks „Störung“ verwendet, eine Unstimmigkeit inso-
fern, als eigentlich Kraepelins medizinisches Krankheitsmodell der In-
tention des DSM seit seiner 3. Fassung zugrunde liegt (vgl. Saß et al.
1994), so daß man annehmen könnte, mit dieser Auflösung des Krank-
heitsbegriffs würde eher wieder auf das biopsychosoziale Modell Adolf
Meyers verwiesen, das DSM-I und DSM-II geprägt hat (Meyer 1960).

Darüber hinaus wird diese Begrifflichkeit jetzt auch zum Spielball von
standespolitischen Kämpfen zwischen Psychologen und Psychiatern.
Baumann (1996) sieht in diesen Begriffen der Manuale einen „Aufga-
benverteilungsplan“ der Ärzte. Fydrich et al. (1996, S. 3) sehen in dem
Begriff „Komorbidität“ eine „Wiedereinführung des medizinischen
Krankheitsmodells durch die Hintertür“. Hier entsteht eine der For-
schung hinderliche, nominalistische Überbewertung der Terminologie
im Dienste standespolitischer Auseinandersetzungen.

Die qualitative Differenzierung von Depressionskategorien in neurotisch-
endogen oder reaktiv-endogen wurde zugunsten einer quantitativen Ab-
stufung aufgegeben. Die Einteilung der Schweregrade habe sich aller-
dings als schwierig erwiesen (Dilling u. Dittmann 1990). Die schwere
Form entspreche am ehesten der früheren endogenen Depression in der
ICD, im DSM-IV die Major-Depression mit melancholischen Merkmalen;
mit dieser Formulierung wurde der Verwechselbarkeit mit dem Typus
melancholicus im Sinne von Tellenbach (1983) bei der Übersetzung
Rechnung getragen. Die Dysthymie entspreche am ehesten der früheren
neurotischen Depression, allerdings um das Zeitkriterium bereichert,
eine Gleichsetzung, die Saß (1987, 1994) bezüglich der entsprechenden
DSM-IV-Kategorie als unzutreffend ansieht. Es zeigen sich hier Tenden-
zen der unterschiedlichen psychopathologischen Schulen, die jeweils ei-
genen Traditionen im neuen System „unterzubringen“, ohne sie aufzuge-
ben.

Bei der Einteilung der organischen psychischen Störungen wurde die
Unterteilung in akut vs. chronisch und reversibel vs. irreversibel aufge-
geben, ebenfalls zugunsten eines rein deskriptiven Vorgehens. Die ICD
hat sich konsequenterweise dem weiteren Demenzbegriff des DSM ange-
schlossen, wenn Irreversibilität und fehlende Krankheitseinsicht als tra-
ditionelle Kriterien wegfallen. Auch die immer schon umstrittene Kon-
zeption der Durchgangssyndrome von Wieck (1961), die um die fehlende
Bewußtseinstrübung und Reversibilität gebaut waren, fällt damit weg.
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Entsprechende Schwierigkeiten gibt es jetzt mit der Reliabilität der De-
menzdiagnose (Freyberger et al. 1990). Damit wird für Forschungszwek-
ke dann doch auf spezielle Erhebungsbögen (NADCA, AMCA etc.;
McKhann et al. 1984) zurückgegriffen.

Auch das entsprechende DSM-IV-Kapitel geht von der Beschränkung auf
Deskription ab. Es findet sich eine starke Vermengung mit ätiologischen
Ordnungsprinzipien mit dem Effekt, daß keines der beiden Prinzipien
wirklich durchgehalten wird. Dies hängt mit der nur „lockeren“ Verbin-
dung von Ätiologie und psychopathologischem Erscheinungsbild, der
Unspezifität der exogenen Reaktionstypen im Sinne von Bonhoeffer
(1910) und ihrer Ausdrucksgemeinschaft mit nicht oder weniger orga-
nisch bestimmten „Störungen“, etwa den früheren Neurosen und Psy-
chopathien, zusammen.

Das Schizophreniekapitel umfaßt nun auch schizotype und wahnhafte
Störungen, die früher einmal psychopathischen bzw. persönlichkeitsbe-
dingten Störungen zugeordnet worden waren. Neu hinzugekommen sind
die undifferenzierte Schizophrenie und die postschizophrene Depression.
Bedauert wird von Dilling u. Dittmann (1990), daß es im DSM-IV eine
Differenz des Zeitkriteriums von 1 Monat bis zu 6 Monaten gibt.

Das Kapitel „Neurotische, Belastungs- und somatoforme Störungen“ der
ICD-10 durchbricht die Philosophie der modernen Klassifikationssy-
steme einmal mehr insofern, als es ätiologische und deskriptive Elemen-
te bei der Definiton der Syndrome durchmischt; ähnlich dem Kapitel
„Psychologische und hormonelle Störungen“, in dem Eßstörungen und
sexuelle Störungen subsumiert wurden.

Unter den Persönlichkeitsstörungen fehlt die alte zyklothyme oder thy-
mopathische Persönlichkeitsstörung, die als Zyklothymia unter den af-
fektiven Erkrankungen wieder auftaucht. Auch die akzentuierte Persön-
lichkeit ist auf internationales Anraten weggefallen, wohl wegen ihres
stigmatisierenden Charakters und der schwierigen transkulturellen Stan-
dardisierung. Die Kategorien pathologisches Stehlen, Brandstiften und
Spielen wurden – trotz der ungünstigen Erfahrungen mit Kriterien des
Sozialverhaltens für die Definition von psychopathologischen Syndro-
men, z.B. bei der dissozialen Persönlichkeit – ebenso wie die artifizielle
Störung – falsches Deutsch zudem – neu aufgenommen.

Als symptomatisch für den Vorrang der Reliabilität vor der Validität
wird von Dilling u. Dittmann (1990) kritisch angemerkt, daß trotz ein-
gehender und guter klinischer Beschreibung für den Ausprägungsgrad
geistiger Behinderung dann der Intelligenzquotient als Definitionskrite-
rium verwendet wird, obgleich gerade von Psychologen diese Metrifizie-
rung immer wieder relativiert wird.

2.3 Komorbiditätsforschung

Ein wesentliches Forschungsziel, das mit den modernen Klassifikations-
systemen verfolgt wurde, war die Komorbiditätsforschung, v. a. die Tren-
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nung von Symptom- und Persönlichkeitsebene, aber auch Symptom-
bzw. Persönlichkeitsebene einerseits von der Ebene psychosozialer Fak-
toren andererseits. Sie hat z.B. zur Renaissance der Traumatheorie ge-
führt, beispielsweise durch Entdeckung der Häufung dissoziativer Stö-
rungen nach schweren Traumatisierungen. Die reliablere Diagnostik von
Persönlichkeitsstörungen hat neben einer Frequenz von 10–12% in nicht-
klinischen Populationen, etwa 27% bei somatoformen Störungen und
zwischen 40 und 50% bei Angst- und affektiven Störungen (Fydrich et
al. 1996) ergeben, wobei sehr unterschiedliche Cluster vertreten sein
können: bei schweren affektiven Störungen am häufigsten Cluster C, al-
so dependent vermeidende Persönlichkeitsstörung, am seltensten Cluster
A, also schizoide, schizothyme und paranoide Persönlichkeitsstörungen.

Die Tatsache, daß weniger als 30% der Zwangssyndrome (Fiedler 1995)
mit zwanghafter Persönlichkeitsstörung und der dissoziativen Störungen
mit histrionischen Persönlichkeitsstörungen verbunden sind, führte zu
einer differenzierten Sicht der Ätiologie der Störungen. Die Studien über
posttraumatische Belastungsreaktionen (Fiedler 1995) haben gezeigt, daß
dissoziative Phänomene häufige, prognostisch ungünstige Folgen einer
Traumatisierung sind, ohne daß notwendigerweise eine histrionische
Primärpersönlichkeit bestanden haben muß. Hinsichtlich der aufgegebe-
nen qualitativen Differenzierung von Depressionen könnte sich über die
Persönlichkeitstypologie eine Renaissance dieser Differenzierung erge-
ben. Eine weitgehend unauffällige Primärpersönlichkeit wird im DSM-IV
nämlich für die Major-Depression mit Melancholie erwähnt; ein Kriteri-
um, das neben Zeichen einer bei einer schwächeren Ausprägung tatsäch-
lich schwer zu fassenden Autonomisierung der Abwandlung des Selbst-
und Weltverhältnisses schon von Weitbrecht (1966) und K. Schneider
(1976) als Kriterium für Endogenität beigezogen worden war.

Das theoretische und strategische Problem der modernen Klassifika-
tionssysteme zeigt sich hier besonders deutlich: Eine konsequente Be-
schränkung der Depressionsdefinition auf deskriptive Kriterien macht
diese Diagnose auch beispielsweise bei Opiatabhängigen und Kokainnut-
zern anwendbar; so ist die Komorbidität von Kokainabhängigkeit und
Depression in den USA Gegenstand einer Flut von Publikationen. Auch
Komorbidität von Depression und Schizophrenie wird dadurch theore-
tisch möglich. Bei letzterer wurde inkonsequenterweise aber eine eigene
Kategorie postschizophrene Depression eingeführt.

Der weitgehende Wegfall von Ordnungsprinzipien wie der früheren
Schichtenregel von Jaspers, die eine Hierarchisierung nach hypostasier-
ten Schweregraden einer Erkrankung vorsah, läßt eine gewisse Unord-
nung der Kategorienbildungen bis zur Etablierung einer empirisch bes-
ser fundierten Neuordnung entstehen, die aber wiederum nicht ohne
Vorannahmen auskommen wird. Fydrich et al. (1996) treten deshalb für
eine Auflösung der Persönlichkeitsstörung als Kategorie ein, und zwar
zugunsten einer dimensional-quantitativen Erfassung von Persönlich-
keitszügen mit Grenzwerten der Ausprägung zur Charakterisierung von
Kollektiven, die Übergangsfälle zwischen sozial noch akzeptierten und
als pathologisch angesehenen Persönlichkeiten enthalten. Sie würden
dann ausschließlich nach Kategorien der Symptomebene bzw. von Inter-
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aktionscharakteristika definiert sein und nicht nach gleichzeitig medizi-
nischen Kriterien, wie es etwa der frühere Begriff der Pseudopsychopa-
thie vorsah.

2.4 Zusammenfassende Kritik

Positiv ist zunächst festzuhalten, daß die modernen Klassifikationssy-
steme einen essentiellen Beitrag zur Vergleichbarkeit epidemiologischer
Befunde für Therapie, Forschung, Verwaltung und Qualitätssicherung
geleistet haben. Neue Erkenntnisse, die mit der Philosophie der Achsen-
trennung gewonnen wurden, betreffen v. a. die Relativierung des Zusam-
menhangs von Persönlichkeit und Symptomen bei den vormaligen Neu-
rosen, die Renaissance der Traumabedeutung in der Post-traumatic-
stress-disorder-(PTSD-)Forschung und eine Entstigmatisierung sozial
besonders belastender Diagnosen. Obwohl die operationalen Klassifika-
tionssysteme für eine empirisch-sinnverbindend arbeitende Psychopa-
thologie grundlegend sind und weiterhin gebraucht werden, überwiegen
aber kritische Einwendungen. Sie gewinnen nur Relevanz vor dem Hin-
tergrund der Anspruchsausweitung der Manuale.

Den übergeordneten Vorbehalt hat Saß (1994, 1987) geäußert, der
meinte, die modernen Klassifikationsmanuale stellten eine Instrumenta-
lisierung der Psychopathologie als Wissenschaftszweig der Psychiatrie
für einen anderen Wissenschaftszweig, die biologische Psychiatrie, dar
mit der Folge des Verlustes einer „reinen Psychopathologie“ (Janzarik
1988), des ordnenden Denkens in funktionellen und strukturellen Zu-
sammenhängen des Seelenlebens.

Mit dem Vorrang der Reliabilität vor der Validität (vgl. Spitzer u. Fleiss
1974) ist eine Beschränkung des Merkmalsniveaus vorgegeben, die z.T.
zu Rückschritten gegenüber einer schon einmal erreichten Differenziert-
heit geführt hat. Da Verhaltens- und Ausdruckssymptome reliabler zu
klassifizieren sind als Erlebnissymptome, entsteht ein Ungleichgewicht
zugunsten von Verhaltenssymptomen und der dafür stehenden Methodik
objektivierender Vorgehensweisen zuungunsten der ideographisch ge-
prägten psychopathologischen Tradition, die sich mehr mit seelischen
Innenwelten befaßt hat. Dies alles wäre kein Unheil, gäbe es nicht die
aus praktischen Gründen entstehende Eigendynamik des expandieren-
den Geltungsanspruchs der Manuale (vgl. Blashfield u. Fuller 1996).

Der diskrete Charakter vieler seelischer Phänomene führt zu einer
Restunschärfe der Begriffsbestimmungen (vgl. Birley 1990), der Kon-
zepte, wie beispielsweise das der Prägnanztypen (vgl. Kraus 1991),
gerecht zu werden versuchten. Diese Grenze sollte nicht zu ins Leere
laufenden Perfektionsritualen und methodologischer Überfrachtung der
Vorgehensweisen führen.

Die Vernachlässigung von aus klinischer Evidenz abgeleiteten Konzepten
führt zu einer Verarmung an Ideen und durch Redaktionspolitik zur
Ausgrenzung eines Teilgebietes der Psychopathologie.

Ch. Mundt und M. Spitzer

10

Wesentlicher Beitrag
moderner
Klassifikationssysteme
zur Vergleichbarkeit
epidemiologischer Befunde

Problem
der Instrumentalisierung

Beschränkung
des Merkmalsniveaus

Unschärfe der Begriffe

Vernachlässigung
klinischer Evidenz



Die „Pseudovoraussetzungslosigkeit“ des logischen Empirismus wurde
wiederholt kritisiert, zuletzt von Birley (1990), der den Manualen vor-
wirft, „essentialistisch-scholastische Wölfe im Schafspelz von Nominali-
sten“ zu sein. Er tritt ein für ein Minimum an Definition, das ein Maxi-
mum an Denkfreiheit läßt, wobei Definitionen nur zu bestimmten Zwek-
ken benützt werden. In Anbetracht der Tatsache, daß man nach 100 Jah-
ren der Entwicklung verwirrender nosologischer Systeme vor Kraepelin
gewohnt war, das Einfache als das Richtige anzusehen, läßt die laufende
Zunahme von Kategorien in den Manualen an Validierungsfortschritten
eher zweifeln.

Die Manuale gehen nicht auf die Belange der Psychotherapie ein, die
ganz andere Gesichtspunkte für ihre Klassifikation benötigen (vgl.
Mundt 1998). Allerdings gibt es auch hier eine Grundsatzdebatte unter
Verhaltenstherapeuten, in der von den einen „störungsspezifische“, weit-
gehend entindividualisierte Techniken in den Vordergrund gestellt wer-
den und von den anderen eine individuelle, nicht an der Nosologie,
sondern an der Persönlichkeit und der Biographie orientierte Therapie-
planung vertreten wird (vgl. die Kontroverse Fiedler vs. Grawe; Fiedler
1997). Diese Diskussion wird unter Verhaltenstherapeuten geführt. Psy-
choanalytiker gingen und gehen diagnostisch von vornherein ihre eige-
nen Wege (vgl. Janssen u. Schneider 1994; Rudolf 1993).

Bei einigen Neuerungen entsteht für die ältere Generation das psycholo-
gische Problem, daß die Internalisierung des neuen Denkens – nicht aus
Scheu Neues aufzunehmen, sondern aus Überzeugungsmangel und dem
Gefühl, eher Zutreffendes gegen Fragwürdiges zu vertauschen – auf emo-
tionale Widerstände stößt.

Die aufgeführten Einwände gewinnen Relevanz erst durch die den Ma-
nualen innewohnende Tendenz zum Allgemeinanspruch und zur Radika-
lisierung. So wurde trotz der anfänglichen Beschwichtigungen, daß es
sich um Forschungskriterien, dann auch um administrativ nutzbare Ka-
tegorisierungen handele, erst verhohlen, jetzt expressis verbis eine Lehr-
buchintention mit den Manualen verbunden. Die Etablierung einer
„family of instruments“ in Verbindung mit Lehrbuchcharakter, Prü-
fungsgegenstand und Redaktionspolitik führt zu Zentralismus und einer
Uniformierung des Wahrnehmens und Denkens, die es früher so nicht
gegeben hat.

Erwünscht wäre deshalb nicht die Abschaffung, wohl aber die Relativie-
rung der Systeme. Eine Aufwertung klinischer Evidenz aus Expertenkon-
sens und die Auseinandersetzung mit Gütekriterien einer geisteswissen-
schaftlich geprägten psychopathologischen Forschung, eine Belebung
psychopathologischen Forschens an Konzepten und strukturierenden
funktionalen Sinnzusammenhängen sollte eine Umkehrung der Instru-
mentalisierung dieser Wissenschaft im Sinne der Wechselschrittempfeh-
lung erreichen: Hypothesenprüfung durch vorübergehende Sinnverblin-
dung und Rückkehr zu idealtypischen Konzeptformulierungen.
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3 Besondere Weiterentwicklungen und Neuerungen
im Umkreis der Klassifikationsforschung

Aus der Huber-Gruppe ist mit den Untersuchungen von Klosterkötter
(1988) zu Übergangsreihen von Basissymptomen zu voll ausgeprägten
schizophren-psychotischen Krankheitszuständen bereits 1988 der Nach-
weis geführt worden, daß der postulierte funktionelle Zusammenhang
existiert. Der Prozeß läßt sich gut mit einem Vulnerabilitäts-Streß-Mo-
dell oder auch mit dem Intentionalitätsmodell interpretieren.

Dabei konnten 3 Stadien der Entwicklung von Basissymptomen differen-
ziert werden: die Initialphase unspezifischer Basisphänomene, die Exter-
nalisierungsphase, in der ein erster Schritt der Entfremdung hinzutritt
und die zu einem Als-ob-Charakter der akustischen Wahrnehmungen
führt, und schließlich die Konkretisierungsphase, in der eine zuneh-
mende Physiognomisierung mit katathym gesetzen Sinnzusammenhän-
gen entsteht. Dieser differenzierte Befund hat große Bedeutung für die
Prävention, da andere Basissymptome häufiger auch bei Persönlichkeits-
störungen und neurotischen Erkrankungen bzw. bei gesunden Adoles-
zenten und juvenilen Erwachsenen gefunden werden, gewissermaßen als
physiologische Unsicherheit und Entfremdungszeichen in Entwicklungs-
phasen, in denen Identitätsbildung und Rollenfindung anstehen. Kloster-
kötter et al. (1997) konnten in dieser Hinsicht weitgehende prädiktive
Spezifität für die wahnähnlichen, bereits externalisierten und mit Als-
ob-Charakter versehenen Basissymptome zweiten Grades nachweisen.

Eine gute Bestätigung der Langzeitbefunde von Huber et al. konnte auch
von Marneros et al. (1991) und von Häfner et al. (1992a) erbracht wer-
den. Marneros et al. (1991) haben in einer retrospektiven Analyse der
Langzeitverläufe von Schizophrenen durch Hinzunahme schizoaffektiver
und affektiver Psychosen einen direkten Vergleich von Verlauf und Aus-
gang darstellen können. Dabei zeigten sich besonders deutlich die be-
reits verstreut in der Literatur dargestellten Tendenzen zu geringfügig
günstigeren Verläufen bei schizoaffektiven Psychosen und zu noch gün-
stigeren Verlaufsformen bei affektiven Psychosen. Dennoch ergibt sich
auch in diesen Gruppen die bekannte Drittelung der Verläufe auf ins-
gesamt etwas besserem Niveau. Die Primärpersönlichkeit ist in allen 3
Gruppen ein führender Verlaufsprädiktor. Die Studie von Marneros et al.
(1991) bringt eine Fülle wichtiger psychopathologischer Detailzahlen, sie
vermißt gewissermaßen das Syndrom hinsichtlich seiner symptomatolo-
gischen Grundparameter, wie Symptomverbindungen, Phasenzahl, Pha-
sendauer etc., aber auch hinsichlich der sozialen Aspekte von Verlauf
und Ausgang.

Häfner konnte mit dem von seiner Gruppe entwickelten Erhebungsin-
strument IRAOS (Häfner et al. 1992b) für die retrospektive Erfassung
von Prodromen und Vorläufersyndromen Schizophrener die klinisch er-
hobenen Befunde der Huber-Gruppe bestätigen, indem er feststellte, daß
nahezu alle später schizophren erkrankten Patienten solche Prodrome
berichten. Er analysierte seine Befunde zur Prüfung verschiedener psy-
chopathologischer Konzepte beispielsweise mit Bezug auf die Positiv-Ne-
gativ-Dichotomie von Crow und Andreasen (vgl. Häfner u. Maurer 1993)
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und das Stadienmodell von Conrad (vgl. Hambrecht u. Häfner 1993).
Das Positiv-Negativ-Modell findet durch seine Befunde keine Bestäti-
gung, da die Prodrome seiner Kohorte im wesentlichen aus Symptomen
bestehen, die als Negativsymptome bewertet werden können und konti-
nuierlich über etwa 4 Jahre bis zur Erstmanifestation der Positivsympto-
matik zunehmen und danach mit Abflauen der Positivsymptomatik
ebenfalls wieder abnehmen. Dieses auch von anderen Autoren beschrie-
bene, eher synchrone denn alternierende oder gar alternative Auftreten
der beiden Teilsyndrome spricht gegen die Dichotomie.

In diesem Zusammenhang ist die kontroverse Diskussion um primäre
und sekundäre Negativsymptome zu erwähnen. Carpenter (Carpenter et
al. 1988; Kirkpatrick et al. 1989) hatte für diese Differenzierung zunächst
nach qualitativen Unterscheidungsmerkmalen Ausschau gehalten, die
sich aber empirisch nicht validieren ließen (vgl. Mundt et al. 1995; Bar-
nett et al. 1996). Die Gruppe hat ein Zeitkriterium eingeführt, das the-
tisch festlegt, daß solche Negativsymptome, die dauerhaft und für min-
destens 1 Jahr vor der Positivsymptomatik auftreten und nicht durch
Medikamente, Depression, psychotische Angst, Mißtrauen oder Oligo-
phrenie bedingt sind, als primär zu betrachten seien. Dies ist bei den
Patienten der Häfner-Gruppe der Fall gewesen, und dennoch sind dort
die Negativsymptome synchron und nicht alternierend zu den Positiv-
symptomen verlaufen.

In einer Verlaufsuntersuchung negativer Symptome bei schizophrenen
und neurotischen Patienten von Mundt et al. (1995) an einer Patienten-
strichprobe von insofern mit Häfners Kollektiv vergleichbaren Patienten,
als das Kollektiv am Anfang der Krankheitsentwicklung nach der 1. bis
etwa 3. Hospitalisation stand, konnte ebenfalls keine Differenzierung in
primäre und sekundäre Negativsymptome durch Vergleich mit den neu-
rotischen Patienten erreicht werden. Die Kontroverse (vgl. auch Ammin-
ger u. Kirkpatrick 1997; Barnett et al. 1997) über die Interpretation der
Ergebnisse hat v. a. den Aspekt der Stichprobenbesonderheiten in den
Blickpunkt gestellt.

Die eigentümliche, von Kick (1991) im Sinne des strukturdynamischen
Modells als dynamische Konstriktion bezeichnete affektive Starre vieler
schizophrener Patienten im postakuten Stadium verweist auf eher affek-
tive als strukturell-kognitive Störungen. Insofern stellt Kicks Konzept
eine interessante Alternative zu Crows kognitiv-strukturell konzipiertem
Negativsyndrom der Schizophrenie (Crow 1980) dar. Im Sinne der Defi-
nition primärer Negativsymptome nach Carpenter et al. (1988) wäre im
Kollektiv von Häfner et al. (1992 a) die Feststellung primärer Negativ-
symptome wegen des Zeitkriteriums zwar zu bejahen, der kurz- bis mit-
telfristige Verlauf bei diesen Patienten zeigt aber nicht die erwartete Po-
sitiv-Negativ-Dichotomie. Bei dynamischer Konstriktion im Sinne von
Kick wäre Carpenter zuzustimmen, daß möglicherweise Reaktionsbil-
dungen des Seelenlebens auf hohen Angstdruck und Desintegrationspro-
zesse eine Rolle spielen beim Zustandekommen der Negativsymptoma-
tik, wobei dies auch ohne Manifestation von Positivsymptomen denkbar
wäre. Insofern greift die Definition des Zeitkriteriums im Sinne von Car-
penter im Verein mit der Abwesenheit von Positivsymptomen nicht.
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In späteren Publikationen hat die Carpenter-Gruppe (Carpenter et al.
1988; Kirkpatrick et al. 1989) das vormalige qualitativ-deskriptive Kon-
zept der primären Negativsymptome über die Einführung des Zeitkrite-
riums in einem operational definierten Defizitsyndrom aufgehen lassen.
Damit ist letztlich das Syndrom negative Schizophrenie von Crow wie-
derhergestellt – auch mit den von der Gruppe berichteten biologischen
Befunden.

Dynamische Konstriktion wäre auch nicht mit der potentiell gelassenen
Schonhaltung der Intentionalität im Apathiesyndrom (Mundt 1985)
gleichzusetzen, die eher jenem Defizitsyndrom im Sinne Carpenters mit
dauerhafter Negativsymptomatik ohne chronische Psychose entspricht.
Der Zustand wäre vielmehr gekennzeichnet durch eine Art Verkramp-
fung und Erstarrung intentionaler Akte, ohne daß ein längerfristig wirk-
sames Schonniveau gefunden oder nötig wäre.

Eine gesonderte psychopathologische Beachtung haben in jüngerer Zeit
die Späterkrankungen aus dem schizophrenen und affektiven Spektrum
erfahren. Riecher-Rössler (1995) konnte, gestützt auf große deutsche und
dänische repräsentative Patientenkollektive, zeigen, daß Spätschizophre-
nien sich in keinem der großen Variablenfelder von früher Erkranken-
den unterscheiden: Psychopathologische, soziodemographische Varia-
blen, Verlaufscharakteristika sowie biologische Variablen legen eher ein
Kontinuum nahe. Zu ähnlichen Aussagen kommen Marneros, Jeste
(1997) und andere Autorengruppen (vgl. Marneros 1997).

Als Erklärungsmodell für die hohe Varianz des Ersterkrankungsalters
wird von den meisten Autoren und insbesondere auch nach der metho-
disch mit am besten durchgeführten Arbeit von Riecher-Rössler das Vul-
nerabilitätsmodell, allerdings in einer noch unbefriedigend vereinfachten
Form, angeführt. Für die Ersterkrankten ist das Vulnerabilitätskonzept
insofern unbefriedigend, als 2 Aspekte, die sich klinisch aufdrängen und
in älteren psychopathologischen Ersterkrankungsstudien bearbeitet wor-
den waren (vgl. Kisker 1960), unberücksichtigt bleiben: das Erfordernis
der Patienten zu aktiver Welterschließung und Selbstentwicklung in der
Adoleszenz und im frühen Erwachsenenalter und die auffälligen Interak-
tionen von strukturellen und dynamischen Persönlichkeitskonstituenten
(Janzarik 1988). Beide Aspekte werden durch das Vulnerabilitätsmodell,
das den Menschen als passiv Erleidenden konzipiert, nicht berücksich-
tigt.

Das strukturdynamische und das Intentionalitätsmodell könnten die
Vulnerabilitätshypothesen in diesen Punkten ergänzen. Vieles spricht da-
für, daß Späterkrankte stabilere kognitive und affektive Schemastruktu-
ren haben.

Nachdem die Abgrenzung einer Involutionsdepression von den affekti-
ven Erkrankungen schon von der ICD-8 zur ICD-9 gefallen war, hat sich
die psychopathologische Diskussion im Umfeld von Klassifikation bei af-
fektiven Späterkrankungen u.a. auf die Rolle der Pseudodemenz und das
Zusammenspiel allgemein depressiogener mit biologisch dementogenen
Faktoren konzentriert. Eine mittlerweile sehr umfangreiche Literatur
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konnte belegen, daß späterkrankte Depressive mit Pseudodemenz (vgl.
z.B. Morris et al. 1990) ein erhöhtes Risiko tragen, später tatsächlich ko-
gnitive Einbußen zu entwickeln, wie umgekehrt mindestens 30% von Pa-
tienten in Frühstadien dementiver Erkrankungen, in denen noch keine
ausgeprägten Störungen der Selbstwahrnehmung und Situationsbeurtei-
lung eingetreten sind, depressive Syndrome entwickeln. Ein hoher Anteil
der später an affektiven Störungen Ersterkrankten zeigt entsprechende
hirnmorphologische Befunde.

Im Umfeld klassifikatorischer Forschung an Demenzpatienten hat sich in
einem Übergangsbereich zwischen Psychopathologie und Neuropsycho-
logie eine Differenzierung von Gedächtnismodellen entwickelt, die z.T.
auch in der Psychosenlehre (vgl. Schröder 1997) Anwendung fand. Die
von Squire (1986) und Squire u. Zola-Morgan (1991) und anderen ent-
wickelte Differenzierung von deklarativem und prozeduralem Gedächtnis
ist mittlerweile auch hinsichtlich der involvierten zerebralen Strukturen
gut etabliert. Pantel et al. (1997) konnten an Demenzverlaufsstudien mit-
tels Magnetresonanztomographie zeigen, daß die klinische psychopatho-
logische Symptomatologie, die wesentlich auf Störungen des deklarativ-
explikativen Gedächtnisses beruht, im Frühstadium eher mit einer Atro-
phie des Hippocampus-Amygdala-Komplexes verbunden ist als mit einer
Atrophie der Gesamtfläche assoziativer Kortexareale. Das prozedurale
Gedächtnis scheint nach Arbeiten von Markowitsch (1995) hingegen eher
an Stammganglienstrukturen und an das Kleinhirn gebunden zu sein.
Die Nutzung dieser Erkenntnisse und die verfeinerten neuropsychologi-
schen Untersuchungsmethoden für therapeutische Übungsprogramme
stehen noch am Anfang der Entwicklung.

Eine funktionelle Differenzierung der Demenzdiagnostik mit Hilfe kom-
binierter visuospatialer und semantischer Tests konnte auch von Monsch
et al. (1994) belegt werden. Er konnte zeigen, daß bei Patienten mit sub-
kortikaler Atrophie vom Binswanger-Typ wohl der Zugriff auf die se-
mantischen Inhalte gestört, diese selbst aber nicht verloren sind; wäh-
rend bei der fortgeschrittenen kortikalen Demenz vom Alzheimer-Typ
der Zugriff möglich, aber die semantischen Inhalte für das deklarative
Gedächtnis verloren sind.

Die Differenzierung von deklarativem, prozeduralem und Arbeitsge-
dächtnis als Kurz- bzw. Ultrakurzspeicher diente Schröder (vgl. Schröder
1997) auch bei der weiteren Validierung von psychopathologischen Sub-
typen der Schizophrenie als Modell der Brückenbildung zur Interpretati-
on von zerebralen Aktivierungsmustern, wie sie sich in der Positronen-
emissionstomographie (PET) und der Single-Photon-Emissions-Compu-
tertomographie (SPECT) darstellen. Der auch von ihm replizierten 3-
Faktoren-Lösung der psychopathologischen Symptomclusterung Schizo-
phrener in eine disorganisierte, eine paranoid-halluzinatorische und
eine asthenisch-apathische Untergruppe entsprachen präfrontale Über-
aktivierung, links-hippocampale Minderaktivierung und globale Hypo-
frontalität. Mit den diesen Subgruppen zuzuordnenden Störungen von
vorwiegend Arbeits-, deklarativem und prozeduralem Gedächtnis bot
sich ein neuropsychologisches Modell an, das konkreter, überprüfbarer
und weniger spekulativ näher an den Befunden liegt als Liddle u. Mor-
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ris’ (1991) und Emrichs (1990) Konstrukte der gestörten zentralen Zen-
sorfunktion für die Realitätsbewertung als das „gemeinsame Schizophre-
ne“ der 3 Subtypen.

Die Subtypendebatte flackert im übrigen immer wieder einmal auf. Ne-
ben der am häufigsten replizierten 3-Faktoren-Lösung und dem dichoto-
men Modell werden auch 4-, 5- sowie 7-Faktoren-Lösungen (vgl. Linden-
mayer et al. 1995) in jüngerer Zeit vorgeschlagen. Sowohl hinsichtlich
der klinischen Plausibilität, der Statistik, der Patientenselektion, der län-
gerfristigen Konstanz, der Varianz von Erhebungsinstrumenten, der
transkulturellen Gültigkeit erscheinen jedoch die 3-Faktoren-Modelle am
überzeugendsten.

4 Zunehmende Bedeutung der Entwicklungspsychopathologie
und Persönlichkeitsforschung

Eine zunehmend wichtige Rolle in der Entwicklungspsychopathologie
und auch in der klinischen Forschung spielt die wesentlich aus der Psy-
chologie angeregte Emotionsforschung (Scherer 1993; Frijda 1986; Havi-
land u. Lelwica 1987; Ekman 1993; Ekman u. Friesen 1969; LeDoux 1989).
Konzeptionelle Probleme und die Suche nach einem adäquaten empiri-
schen und zugleich die Phänomenologie ausreichend abdeckenden Me-
thodenzugang beherrschen z.Z. noch das Feld. Erfolgreich benutzte ex-
perimentelle und klinische Paradigmen sind die Mimikerfassung und
die Registrierung physiologischer Parameter in Abhängigkeit von unter-
schiedlichen Emotionsstimuli. Die Definition von Emotion als Synchro-
nisierungsvorgang physiologischer Oszillatoren (Scherer 1993) kann bis-
her weder klinisch noch experimentell überzeugen; die Annahme von
Grundemotionen (Ekman u. Freesan 1996; Machleidt et al. 1989) versus
modularer Emotionsauffassungen bleibt z.Z. noch offen.

Die Ausweitung des Forschungsfeldes auf Fragen der zerebralen Lokali-
sation und Funktion steht am Anfang. Als Beispiel sei hier der Nachweis
von Baxter et al. (1992) aufgeführt, daß die mit der Manifestation von
Zwangsphänomenen verbundene, in den frontalen Caudabereichen zur
Aktivierung führende Emotionalität sowohl medikamentös wie psycho-
therapeutisch sichtbar gemindert und normalisiert werden kann, ein Be-
fund, der zu pathogenetischen Spekulationen über beteiligte zerebrale
Regelkreisläufe geführt hat. Die Arbeitsgruppe um Krause (Krause u.
Lütolf 1989; Krause et al. 1992) konnte mit Hilfe des Mimikparadigmas
das gestörte emotionale Wechselspiel zwischen schizophrenen und
gesunden Kommunikationspartnern zeigen und die Bedeutung auch
äußerst kurzer und scheinbar belangloser mimischer Schlüsselreize für
die Dialogsteuerung erläutern.

Abgesehen von der genuinen psychopathologischen Forschung an Per-
sönlichkeitsstörungen hatten schon in den 60er und 70er Jahren für die
psychopathologische Krankheitslehre der endogenen Psychosen auch
Persönlichkeitsaspekte und ihre Entwicklungspsychopathologie eine
wichtige Rolle gespielt. Tellenbach (1983) hatte als Vorbedingung für die
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klinische Melancholie den Typus melancholicus dargestellt, dessen Vali-
dierung mit objektivierenden Methoden das Verdienst von von Zerssen
et al. (1994) ist. Seine Arbeitsgruppe hat im Zuge dieser Validierungsar-
beit darüber hinaus Differenzierungen prämorbider Strukturen neuroti-
scher, schizophrener und affektiver Patienten herausarbeiten können
(von Zerssen 1977; von Zerssen et al. 1996). Janzarik (1988) hatte den
„vorauslaufenden Defekt“ für die Schizophrenien, Mundt (1985) die prä-
morbiden Affekttypen beschrieben. In der internationalen Literatur kon-
zentrierte sich die Forschung auf prospektive High-risk-Studien, die
ganz überwiegend dem Spektrum schizophrener Störungen galten und
sich vorwiegend auf diskrete neurophysiologische, neuropsychologische
und psychomotorische Vorläufersymptome für spätere schizophrene Er-
krankungen konzentrierten.

In jüngerer Zeit entstanden nun auch zunehmend empirisch begründete
entwicklungspsychopathologische Studien zur Depressionsentstehung.
Dabei wurden beispielsweise Analysen der Interaktion depressiver Eltern
mit ihren Kindern und deren Einfluß sowie der Einfluß der gesamten
Lebenskonstellation auf die Entwicklung kognitiver Stile, der Selbstwert-
regulation, der sozialen Kompetenz und des Aufbaus sozialer Netzwerke
bei diesen Kindern untersucht. Im einzelnen konnte gezeigt werden,
daß die Interaktionen depressiver Eltern generell quantitativ und in der
emotionalen Spannbreite reduziert sind (vgl Schröder et al. 1996). Im
Vergleich zu gesunden finden sich bei depressiven Eltern mehr kritische
Interaktionen mit weniger Engagement, weniger Unterstützung und
mehr vorwegnehmender Besorgtheit. Durch chronische Belastungen der
Eltern – alleinerziehend, Doppelbelastung durch Beruf und Haushalt,
chronische Konfliktlagen mit dem Partner oder auch den Kindern – wer-
den die wenig förderlichen Interaktionsstile begünstigt (Brown 1996).
Chronisch depressive Verhaltensweisen wirken sich auch ungünstig auf
Partnerschaft und Selbstbild der Partner aus.

Die prospektive Validität der Entwicklungen hinsichtlich des Risikos für
die Erkrankung an einer Major-Depression ist von Brown (1996) für er-
wachsene gesunde Frauen nachgewiesen worden; und von mehreren
Gruppen wurden die Erkrankungsrisiken für Nachkommen depressiver
Eltern belegt (Hops 1996; Hammen 1996). Entwicklungspsychopathologi-
sche Mittlerfunktion haben v. a. depressive kognitive Stile mit überzogen
selbstkritischen und selbstnegativierenden Tendenzen, geringes Selbst-
wertgefühl, Rückstand an sozialer Kompetenz und Akzeptanz in Peer-
Gruppen. Kinder unsensibler Mütter zeigten, so fand die Goodyer-Grup-
pe, kognitive, motorische und emotionale Entwicklungsverzögerungen,
die lange Zeit bestehen können (Murray et al. 1996). Die Kleinkinder
selbst scheinen emotionale Resonanz und Attachement aktiv zu suchen
und nach Möglichkeit depressive Mütter zugunsten resonanzfähiger Er-
satzpersonen zurückzustellen, wenn dies in der Familie möglich ist.

Diese Fülle von funktionellen Befunden zum entwicklungspathopsycho-
logischen und entwicklungspsychopathologischen Vorfeld manifester af-
fektiver Erkrankungen liefert ein sehr viel anschaulicheres Bild von
möglichen Risikokonstellationen und protektiven Faktoren als die früher
üblichen retrospektiv gewonnenen statisch-deskriptiv aufgebauten Per-
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sönlichkeitsmerkmale. So gibt es bei den Publikationen zur Entwick-
lungspsychopathologie der affektiven Störungen, speziell der Depression,
einen Schwerpunkt auf pathopsychologischen Modellen der z.T. durch
identifikatorische Übernahme, z.T. interaktionell erzeugten risikoträchti-
gen Denk-, Fühl- und Verhaltensmuster. Dagegen sind die Befunde der
präschizophrenen Konstellationen mehr von organischen Grundstörun-
gen und ihren Amplifikationen durch ungeschickte Handhabung in den
Familien gekennzeichnet, so daß manchmal geradezu der Eindruck ent-
steht, es handele sich um eine neuropsychologische Sonder- oder Abor-
tivform einer hirnorganischen Erkrankung.

Erwähnenswert sind im einzelnen die Befunde von Walker u. Lewine
(1990), die an Familienvideos später schizophren erkrankter Kleinkinder
zeigen konnten, daß diskrete motorische Störungen schon im Kleinkind-
alter die Regel sind. Resch (1996) hat die jüngere Befundlage in seiner
Entwicklungspsychopathologie mit folgenden Überlegungen zusammen-
gefaßt: Tangentiales, gleitendes Denken, neuromotorische Defizite mit
Sprachentwicklungsstörungen, Aufmerksamkeitsstörungen, Irritabilität
in der Gefühlskontrolle und schließlich leichtere Denkstörungen stellen
den organischen Untergrund dar. Ablehnende, kalte Atmosphäre, weni-
ger aktive Förderung, niedrige Erwartungen, aktive Disqualifikation ver-
größern das Entwicklungsdefizit und führen schließlich zu sozialer In-
kompetenz und Affektverflachung.

Selbst für die Entwicklung einer so vorwiegend organisch geprägten Stö-
rung wie der Demenz vom Alzheimer-Typ haben Bauer et al. (1995) Befun-
de erbracht, die eine prämorbid stärker abhängige Persönlichkeitshaltung
darstellen im Vergleich zu Kontrollprobanden. Ein entsprechendes Zusam-
menspiel von vergleichbarer Plausibilität mit organisch-biologischen Dia-
thesen bei affektiven Risikopatienten ist bislang noch nicht entwickelt. Die
enormen methodologischen Schwierigkeiten, objektivierend zu untersu-
chende organische Grundkonstellationen mit hermeneutisch zu untersu-
chenden, lebensgeschichtlich sich entfaltenden Sinnstrukturen in einen
Verstehenszusammenhang zu bringen, haben Bürgy u. Mundt (im
Druck) jüngst am Beispiel der Lebensthemenforschung aufgezeigt.

Die Forschung zu Persönlichkeitsstörungen als eigenständiger nosologi-
scher Gruppierung hat – abgesehen von fortlaufenden Verfeinerungen
und Veränderungen der Erhebungsinventare (vgl. z.B. von Zerssen et al.
1996) – durch die Einbeziehung biologischer Aspekte eine Bereicherung
erfahren. Cloninger et al. (1995) haben ein mehrfach umgearbeitetes Per-
sönlichkeitsinventar entworfen, dessen Kategorien „harm-avoidance“,
„reward-dependency“ und „novelty-seeking“ zu einem abnormen Tonus
des dopaminergen, noradrenergen und serotonergen Systems Bezug
haben sollen. Eine auch genetisch hinsichtlich der Dopamin-D2-Rezep-
torexpression angedeutete Bestätigung dieser Hypothese (Svrakic et al.
1996) findet sich allerdings bislang nur für Persönlichkeitsformationen
des Alkoholismus, Typ 1 (späterkrankt, ausgeprägte „harm-avoidance“)
und Typ 2 (früherkrankt, ausgeprägtes „novelty-seeking“). Typ 2 soll
eine höhere Genexpression für den Dopamin-D2-Rezeptor zeigen als
Typ 1. Die noch nicht ausgereifte Validität des Inventars mag zu dieser
Spärlichkeit des bisherigen Ertrags geführt haben.
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Eine Ausweitung der Persönlichkeitsforschung auf experimentelles Ge-
biet auch unter Einbeziehung einer Überprüfung des serotonergen Sy-
stems mit dem Fenfluramintest haben Herpertz u. Saß (1997) mit Stimu-
lationsversuchen zur Affekterregung bei Patienten mit impulsiver Per-
sönlichkeitsstörung durchgeführt. Sie konnten zeigen, daß einer deutlich
biologisch mitbestimmten, persönlichkeitsimmanenten Impulsivität eine
mehr durch Lernerfahrung geprägte dysfunktionale Affektverarbeitung
gegenübersteht, wobei die kognitiven Leistungen und Stile nicht verän-
dert sind. Für die subjektive Erlebnisseite und die Konsequenzen für die
soziale Kompetenz spielt v. a. der hohe Retentionsgrad mit eher gestei-
gerter Kontrolliertheit und explosionsartiger Affektentladung sowie
einem damit verbundenen stark ausgeprägten Affektwechsel und einer
Affektentdifferenzierung eine Rolle.

Eine Bereicherung der statistischen Aufarbeitung von mit Inventaren ge-
nerierten Persönlichkeitsdaten haben Steinmeyer u. Möller (1992) in die
Psychiatrie eingebracht. Steinmeyers facettentheoretische Analyse erlaubt
es, mit Hilfe einer Visualisierung der Überlappung von klinischen Kate-
gorien und solchen, die durch statistische Verfahren, z.B. Faktorenanaly-
sen, gewonnen wurden, klinisch sinnvolle Typologien zu modellieren,
deren mehr oder weniger ausgeprägte Konvergenz mit den empirisch ge-
sicherten Kategorien stets sichtbar bleibt.

Aus der „Pathopsychologie“ (s. auch unten) kommen Versuche, die sta-
tisch-deskriptiven Persönlichkeitsmodelle durch Funktionsmodelle zu er-
setzen, die z.T. aber, wenn konkrete Ideen oder empirische Ergebnisse
fehlen, abstrakt und unanschaulich bleiben (Becker 1995, 1996). Für die
depressiven Persönlichkeiten haben Schmitt u. Mundt (1991), Blöschl
(1994) und Hops (1996) die Rolle der Aggression näher untersucht und
Zusammenhänge zwischen Aggressionsunterdrückung und geringem
Selbstwert sowie Mechanismen einer verdeckten Aggressivität bei De-
pressiven aufzeigen können.

5 Phänomenologische, anthropologische
und philosophisch geprägte Psychopathologie

Die phänomenologisch-anthropologische Richtung der Psychopathologie
hat in Deutschland, den romanischen Ländern und Japan eine besonde-
re Tradition, in Deutschland wiederum besonders – neben den früheren
Zentren Marburg und Köln – an der Heidelberger Klinik. In einer
Standortbestimmung hat Schmidt-Degenhard (1997a) 2 Hauptanliegen
dieser Forschungsrichtung genannt:
1. Die ontische Interpretation der psychopathologischen Phänomene,

d.h. die Erläuterung der Art der Seinsabwandlung der Patienten mit
ihren Folgen für das Verhältnis zu sich selbst und zur Welt. Husserl
und Heidegger sowie Sartre werden als Phänomenologen und Exi-
stentialphilosophen hierzu sowohl in methodischer Hinsicht (Hus-
serl) wie hinsichtlich ihrer inhaltlichen Aussagen beigezogen.
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2. Die hermeneutische Erarbeitung von biographischen, intentionalen
und mnestischen Sinnstrukturen, die Erleben und Handeln leiten.
Dieses Anliegen wird auch stark von der Psychoanalyse beeinflußt.

Kritik muß Schmidt-Degenhards Behauptung wecken, daß wegen ihrer
„Seins-Gemäßheit“ die phänomenologisch-anthropologische Richtung
der Psychopathologie eine besondere, im Vergleich mit anderen For-
schungsrichtungen höher stehende ethische Fundierung besitze. Diesen
Anspruch bezieht er auch auf die „Exploration als offenes Feld“ (1997b)
für Betroffensein und die Herstellung von Intersubjektivität, eine alte
und damals schon sehr umstrittene Forderung von von Baeyer (1955).
Die mit einer solchen Behauptung implizierte ethische Abwertung ande-
rer Richtungen ist problematisch. Der Anspruch, die Conditio humana
zum Forschungsgegenstand zu haben, bedeutet noch nicht, sie nachhal-
tig verbessert zu haben.

Historisch gesehen sind zwar bedeutende Sozialpsychiater aus der phä-
nomenologisch-anthropologischen Richtung hervorgegangen, eine wirk-
liche Besserstellung psychiatrischer Patienten v. a. seit 1945 ist aber aus
dem Zusammenwirken vieler Anstrengungen hervorgegangen, nicht zu-
letzt aus den Erfolgen der Psychopharmakologie, der Versorgungsfor-
schung, der Psychotherapieforschung, der klinischen Psychiatrie und
Psychologie und der Sozialpolitik. Die Suche nach dem Huntington-Cho-
rea-Gen beispielsweise ist so „Seins-gemäß“ wie die nach der transzen-
dentalen Organisation des Ich (Blankenburg 1971).

Neue Impulse für die phänomenologisch-anthropologische Forschungs-
richtung kamen in der deutschsprachigen Literatur in jüngerer Zeit von
Fuchs (1993, 1994a,b, 1995, 1996; Fuchs u. Haupt 1994). In einer Über-
sichtsarbeit über paranoide Störungen im Alter (Fuchs 1993) konnten als
eine mögliche Vorbedingung paranoider Verfassungen Hörminderungen
im Frequenzbereich der Sprache für Alterswahnentwicklungen aufgezeigt
werden sowie Vertreibungsschicksale mit besonderer Verletzlichkeit ge-
genüber einem Eindringen in den psychophysischen „Binnenraum“, ein
Erlebensmodus, den Fuchs an Kafkas „Bau“ (Fuchs 1994b) exemplifi-
ziert hat. Die gehäuft gefundenen Hörminderungen bei Altersparanoiden
weisen auf eine Unterbrechung des Gestaltkreises hin, also auf eine Mög-
lichkeit, durch eigene Bewegung Wirklichkeitskonstituierung in einem
Kreisprozeß zwischen sensorischer und motorischer Aktualgenese im
weitesten Sinne herzustellen. Die von Fuchs erläuterten Modi der Seins-
abwandlung Wahnkranker und die daraus abzuleitenden Gesichtspunkte
für Auslösung und Protektion im Verlauf geben wichtige Anregungen
für die Psychotherapie Wahnkranker (Mundt 1996a).

Kraus (1992) hat sich in jüngerer Zeit neben der rollentheoretischen In-
terpretation affektiver Erkrankungen mit dem technischen Wahn Schizo-
phrener befaßt, den er als Schaffung einer virtuellen Realität zur „Nor-
malisierung“ sonst nicht einzuordnender pathologischer Erfahrungen in-
terpretiert, eine Denkfigur, die Schmidt-Degenhard (1992) bereits mit
seinen Arbeiten über das Oneirod beschrieben hatte. Nach Schmidt-
Degenhard stellt Wahn eine Daseinsabwandlung durch Entmächtigung
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des Selbst dar. Die verlorene Welt des sozial verbindenden common
sense werde durch Imagination ersetzt bzw. ergänzt.

Mit einer Arbeit über existentielle Aspekte der Angst greift Kraus (1996)
alte Konzepte der Dialektik von Sein und Entwurf, von Distanz zu sich
selbst und Entfremdung auf, ein Konzept, das auch in einer Arbeit über
die Ich-Entfremdung des Melancholikers, in der – quasi wahnhaften –
Selbstbezichtigung des Lügens mit schuldhaftem Erlebenshintergrund
anklingt. Die Entfremdung der Angst als Problem und Erschwernis für
die psychotherapeutische Arbeit mit phobischen Patienten und ihr Kom-
pensationscharakter konnte auch in einer Arbeit von Mundt (1996b)
aufgezeigt werden. Das Vorherrschen des Entfremdungscharakters der
Zeitigungsstörung in der Melancholie gegenüber einer hypostasierten,
mehr instrumentellen Störung durch Retardierung konnte von Mundt et
al. (1998) in einer Studie mit einer Serie von Experimenten zur Zeit-
schätzung und Zeiterfahrung von Depressiven belegt werden.

Die von europäischen Phänomenologen und der analytischen Philoso-
phie des Geistes geprägte angloamerikanische phänomenologische Psy-
chopathologie hat sich mit der schon erwähnten Kritik der operationa-
len Klassifikation (z.B. Radden 1994) und mit der Auseinandersetzung
um die sog. „folk-psychology“ befaßt, womit laienpsychologische Verste-
hensansätze psychischer Störungen gemeint sind, unter die von einigen
amerikanischen Forschern (Harrison 1991) auch psychopathologische
Konzepte generell eingereiht werden (z.B. Radden 1994). Die Polemik
um diese „eliminativen Materialisten“ (Schwartz 1991) erscheint steril –
die Brauchbarkeit der Ansätze auf dem Ideenmarkt wird letztendlich
ihre Existenzberechtigung liefern, nicht die „metapsychopathologische“
Disputation darüber.

Große Hoffnungen wurden in den 80er Jahren in eine vorwiegend aus
der Psychoanalyse, Sozialpsychologie und Soziologie angeregte qualitati-
ve psychopathologische Forschung gesetzt. Das führende Forschungspa-
radigma war für einige Zeit das narrative Interview, eine Untersu-
chungstechnik, mit der das subjektive Element des interpretierenden Un-
tersuchers im hermeneutischen Akt der Sinnbestimmung durch bessere
Objektivierung z.B. durch Sprachanalysen des narrativ gewonnenen,
d.h. des durch den Untersucher nicht vorstrukturierten Textes einge-
grenzt werden sollte. Die Ergebnisse sind insgesamt in Anbetracht des
hohen methodischen und Zeitaufwandes bescheiden geblieben; wie in
vielen anderen Fällen wurde mit mehr Methodik Bekanntes bestätigt
(vgl. Frommer 1996; Faller 1994), hier v. a. das negative Selbstbild De-
pressiver, allerdings mit einem wesentlich höheren Beweisgrad, als er
der subjektiven Evidenz des einzelnen Klinikers zukommt.

Auf die speziellen Methodenprobleme der Biographieforschung haben
Bürgy u. Mundt (im Druck) hingewiesen. Der Methodendualismus
(Mundt 1989) bricht hier noch am nachhaltigsten immer wieder auf. Er
kann wohl nur mit dem „Wechselschrittmodell“ überwunden werden.
Gerade die Lebensthemenforschung zeigt am Werk von Thomae (1996),
daß eine Konvergenz und Verschmelzung hermeneutischer und objekti-
vierender Ansätze nicht möglich ist; vielmehr ist das Festhalten am The-
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ma und an der Fragestellung durch klar voneinander unterschiedene
entsprechende Forschungsparadigmen erfolgsträchtiger. Die etwa mit
Tagebuchtechniken (Laux u. Weber 1987) oder der objektivierenden Life-
event-Forschung gegebene Verflachung kann durch hermeneutische Aus-
einandersetzung mit den gefundenen Ergebnissen wieder überwunden
werden und zu erneuten, explorativ gewonnenen Fragestellungen führen,
die dann wiederum der objektivierend sinnverblindeten Untersuchung
unterworfen werden.

6 Pathopsychologie und andere Beiträge
der klinischen Psychologie

Als Gegenstück zur psychopathologischen Pathogeneseforschung hat
sich seit einigen Jahren die Salutogeneseforschung entwickelt (Anto-
nowski 1987). Sie befaßt sich mit Mechanismen des Gesundwerdens und
Gesundbleibens auch unter erschwerten Bedingungen. Neben der klassi-
schen Streßforschung und den Coping-Konzepten haben in jüngerer Zeit
Untersuchungen über Bewältigungsstile von Krankheit und Gesundblei-
ben bei Jugendlichen mit und ohne belastende Milieueinflüsse wie
Heimerziehung interessante Befunde erbracht („Bielefelder Studie“). Die
alten Coping-Ergebnisse wurden bestätigt: So zeigte sich, daß aktives
Vorgehen, Intelligenz, Vorerfahrung von Selbstwirksamkeit, Tempera-
mentsfaktoren, die Flexibilität mit beinhalten, stabile emotionale Bezie-
hungen und Modelle für Krisenbewältigung für Jugendliche mit positi-
ver Entwicklung aus ungünstigen Bedingungen eine Rolle spielen und
„Resilience“, d.h. Elastizität, versprechen (Lösel et al. 1992). Allerdings
waren in der Bielefelder Studie (vgl. Becker 1995, 1996) die Unterschiede
zur gesunden Vergleichsgruppe gering. Es blieb fraglich, ob ein Modell,
das Schwellenwerte, beispielsweise für die Intelligenz, annimmt, die Er-
gebnisse besser erklären könnte oder ein Modell der Ausgewogenheit
des Musters der salutogenen Einflußfaktoren.

Haltenhof u. Vossler (1994) fanden bei Depressiven Ablenkung als einen
der wichtigsten Heilungsfaktoren. Abgesehen von Aspekten der Depres-
sionstiefe und Autonomisierung, die für die Interpretation dieser Befun-
de beachtet werden müßten, spielt hier mehr noch als in anderen Dia-
gnosegruppen ein Methodenproblem der Salutogeneseforschung eine
Rolle, und zwar die Konfundierung von salutogenetischen Faktoren mit
Variablen der aktuellen Befindlichkeit sowie die ungenügende Differen-
zierung von kurz und lang wirkenden, von befindlichkeits- und struk-
turbeeinflussenden Erfolgsfaktoren der Salutogenese.

Die Salutogenesekonzepte haben einen Bezug zur Lebensqualitätsfor-
schung (s. Kap. 7, Bd. 2; Lauer 1997), deren Entwicklung auch in der
Psychiatrie von der Krebsbehandlung angeregt wurde. So wie dort nicht
mehr allein die Tumordiagnostik die Zielkriterien für das therapeutische
Vorgehen abgibt, so werden in der Psychiatrie zunehmend psychopatho-
logische Symptome durch Kriterien der Lebensqualität als Therapieziel-
kriterien ergänzt. Eine Fülle von ungelösten Methodenproblemen er-
schwert die Interpretation der Ergebnisse bislang: Dazu gehört das Aus-
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einanderklaffen von objektiver und subjektiver Lebensqualitätsbewer-
tung; letztere wird häufig, von Schizophrenen beispielsweise, vielleicht
durch Kontrasterleben und autismusbedingte „Bescheidenheit“, als un-
sinnig hoch eingeschätzt, ein Ergebnis, das auf keinen Fall zu therapeu-
tischer, rehabilitativer und sozialpolitischer Selbstzufriedenheit verleiten
darf. Aber auch die selbst gesetzten Lebensziele und Standards, mitbe-
stimmt durch die Herkunft, durch eine realistische Beurteilung des Er-
reichbaren oder eine relative Genugtuung aufgrund der Überwindung
zurückliegender, noch schlechterer Erlebnisumstände, können die sub-
jektive Beurteilung der Lebensqualität beeinflussen. Eine allgemein ak-
zeptierte Maßzahl (vgl. auch die sog. „qualies“) steht noch aus.

7 Psychopathologie und kognitive Neurowissenschaft

In diesem Jahrzehnt, der Dekade des Gehirns, wurden im Bereich der
kognitiven Neurowissenschaften – einer jungen, aus Psychologie, Infor-
matik, Physiologie, Anthropologie, Philosophie und Linguistik gewachse-
nen Disziplin – bedeutsame Fortschritte erzielt. Diese Fortschritte kön-
nen an der Psychopathologie als Wissenschaft nicht spurlos vorbeige-
hen, zumal sie gerade in jüngster Zeit genau die Sachverhalte betreffen,
die in der Psychiatrie relevant sind. War es beispielsweise bis vor weni-
gen Jahren unter Neurowissenschaftlern verpönt, überhaupt das Wort
„Bewußtsein“ im wissenschaftlichen Diskurs zu verwenden, so sind
heute nicht wenige experimentelle Studien den neurobiologischen Korre-
laten von Bewußtsein direkt gewidmet (vgl. Barinaga 1997, S. 1583). Ent-
sprechend erschien die Frage, wann und wo genau im Gehirn eine bild-
hafte Vorstellung oder eine akustische Halluzination zu lokalisieren ist,
noch bis Ende der 80er Jahre eher als Kategorienfehler denn als ernst
gemeintes empirisches Forschungsziel. Dies hat sich durch die Entwick-
lung und Anwendung sowohl neuer Methoden als auch neuer Konzep-
tionen grundlegend geändert.

Im Folgenden werden nach einem kurzen methodischen Abriß zunächst
einige für einzelne psychopathologische Sachverhalte wichtige Ergeb-
nisse, Konzeptionen und Interpretationen in Kürze referiert, wonach die
Diskussion vom Besonderen zu zunehmend allgemeinen Gesichtspunk-
ten fortschreitet und mit Überlegungen zur Psychopathologie als Wis-
senschaft endet.

7.1 Natur- und Geisteswissenschaften: Methoden

Vor 100 Jahren erlebte die Hirnforschung einen ähnlichen Aufschwung
wie in der Gegenwart. Im Unterschied zu heute konnte man die damals
neu gewonnenen Erkenntnisse über Neuronen, Neuronenverbände und
Gehirnmodule jedoch nur in sehr spekulativer Weise auf geistige Pro-
zesse beziehen, weswegen sich Psychopathologen von einer „Hirnmy-
thologie“ abzugrenzen suchten und ihre Wissenschaft als Geisteswissen-
schaft verstanden wissen wollten. Dies führte zu einer insgesamt ungu-
ten Entwicklung im Sinne einer Trennung von Gehirn und Geist in ei-
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nem Bereich – der Psychiatrie –, in dem nichts offensichtlicher ist als
deren unmittelbare Verschränkung, wie Andreasen (1997) erst kürzlich
zu Recht betont hat. Die Psychopathologie hat ihre Wurzeln notwendi-
gerweise sowohl in der Natur- als auch in der Geisteswissenschaft, in ihr
sind Philosophie und Psychologie ebenso aufgehoben wie Informatik
und Neurobiologie.

Die Probleme der Psychopathologie waren von Anfang an auch Proble-
me der richtigen Methodik. Wer etwas über die Psyche sagt, der muß
wissen, „was man weiß, wie man es weiß und was man nicht weiß“. Es
ist schade, daß dieses Diktum aus der Autobiographie Jaspers’ (1957,
S. 13) heute im oftmals sehr unscharfen Diskurs über psychologische
Sachverhalte so wenig Beachtung findet, sind es doch gerade die metho-
dischen Fortschritte im Bereich der kognitiven Neurowissenschaften,
aufgrund deren wesentliche Beiträge zur Untersuchung psychopathologi-
scher Sachverhalte möglich werden.

Es gilt dabei zu bedenken, daß es keine „optimale Methode“ zur Unter-
suchung von Geist- und Gehirnvorgängen gibt. Die Kunst liegt vielmehr
in der sinnvollen Verknüpfung unterschiedlicher Methoden, so daß ihre
jeweiligen Stärken kombiniert und ihre Schwächen kompensiert werden
(vgl. Posner u. Raichle 1996).

Um seelische Vorgänge in Komponenten zu zergliedern, wird seit mehr
als 100 Jahren in der Psychologie das Verfahren der Reaktionszeitmes-
sung eingesetzt. Durch gezielte Auswahl der rasch zu bearbeitenden kur-
zen Aufgaben kann man Aussagen über die Art der zugrundeliegenden
geistigen Prozesse gewinnen (Posner 1986). Funktionelle bildgebende
Verfahren erlauben eine Antwort auf die Frage, wo genau im Gehirn be-
stimmte Leistungen hervorgebracht werden (Toga u. Mazziotta 1996).
Elektrophysiologische Verfahren hingegen können klären, wann genau –
auf die Millisekunde – ein bestimmter geistiger Prozeß abläuft (Heinze
et al. 1994; Snyder et al. 1995). Durch die Untersuchung des Effekts psy-
choaktiver Substanzen läßt sich darüber hinausgehend feststellen, wel-
che Neurotransmitter und Neuromodulatoren an einer Leistung teilha-
ben bzw. auf sie einwirken (vgl. z.B. Hermle et al. 1996; Kischka et al.
1996; Spitzer et al. 1996).

7.2 Forschungsergebnisse

Die im folgenden referierten Ergebnisse neurowissenschaftlicher For-
schung stellen einen Querschnitt dar, wobei nicht auf Vollständigkeit,
sondern auf den paradigmatischen Charakter der Beispiele Wert gelegt
wurde. Es soll deutlich werden, was die kognitive Neurowissenschaft in
der Psychopathologie leisten kann. Im nachfolgenden Abschnitt wird auf
die Kartenstruktur des Kortex sowie auf zwei die Funktionalität dieser
Karten betreffende grundlegende Begriffe – Neuroplastizität und Neuro-
modulation – eingegangen.
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7.2.1 Halluzinationen

Seit Jaspers sind Halluzinationen als wahrnehmungsgleich von Vorstel-
lungen begrifflich streng geschieden. Wie an anderer Stelle ausgeführt
(Spitzer 1988) und bis in die jüngste Zeit kontrovers diskutiert (Walker
1993; Wiggins u. Schwartz 1996), ist seine Berufung auf die Phänomeno-
logie Husserls problematisch, scheint es doch, als drücke seine Begriffs-
bestimmung nichts weiter aus als die Vorurteile eines Teils der Psycholo-
gie des vergangenen Jahrhunderts und seine geringe Kenntnis der tat-
sächlich vorkommenden klinischen Vielfalt der Erlebnisse. Es ist schwer
zu verstehen, daß sich seine Auffassung bis heute durchgesetzt hat, wur-
de doch auf ihre Unbrauchbarkeit für klinische (Schröder 1915) als auch
für Forschungszwecke (vgl. z.B. Beringer 1927; Zusammenfassung bei
Spitzer 1988) immer wieder hingewiesen.

Seit den Untersuchungen von Shepard und Cooper aus den beginnenden
70er Jahren (Zusammenfassung in Shepard u. Cooper 1982) war klar,
daß sich bildhafte Vorstellungen experimentell untersuchen lassen, ob-
gleich sie zu den privatesten, „subjektivsten“ Erlebnissen des Menschen
gehören. Die Ergebnisse einer ganzen Reihe von Reaktionszeitexperi-
menten zur mentalen Rotation von Vorstellungsbildern ließen Schlußfol-
gerungen auf die Art der Repräsentation von Vorstellungen zu. Insge-
samt legten diese Studien die Wahrnehmungsähnlichkeit von Vorstellun-
gen nahe.

Die Ergebnisse kognitiv-neurowissenschaftlicher Studien zu Wahrneh-
mung und Vorstellung der vergangenen fünf Jahre untermauern dies ein-
drucksvoll und in noch vor wenigen Jahren für unmöglich gehaltener
Weise: Bei der bildhaften Vorstellung werden ganz offensichtlich die glei-
chen zentralnervösen Areale aktiviert wie bei der visuellen Wahrneh-
mung. Die Inhalte kommen dabei nicht von der Retina über das Corpus
geniculatum laterale, sondern werden von ihrem Langzeitspeicher im
Temporallappen gleichsam „rückwärts“ den „niedrigeren“ visuellen Zen-
tren zugeführt. Dieser Vorgang entspricht ganz offensichtlich dem der
Dekompression von Informationsgehalt, er ist rechenintensiv und
braucht Zeit. Ist das Bild einmal im visuellen Pufferspeicher (vgl. Koss-
lyn u. König 1992) aufgebaut, läßt es sich dort manipulieren (z.B. rotie-
ren oder „zoomen“, d.h. vergrößern oder verkleinern), was ebenfalls
Zeit braucht, die sich heute durch geschicktes Experimentieren messen
läßt. Mittels funktioneller Magnetresonanztomographie konnte weiterhin
die Aktivierung des visuellen Kortex beim bildhaften Vorstellen direkt
gezeigt werden; sie ist etwa halb so groß wie beim visuellen Wahrneh-
men (O’Craven et al. 1997). Kosslyn et al. (1996) konnten darüber hinaus
in einer PET-Studie an gesunden Probanden nachweisen, daß die Akti-
vierung (oder Aktivierbarkeit) des visuellen Kortex mit der Leistung der
Probanden in Vorstellungsaufgaben korreliert.

Diese und weitere Befunde legen nahe, daß es sich bei Wahrnehmung
und Vorstellung nicht um grundlegend verschiedene Prozesse handelt,
sondern vielmehr um zwei Aspekte einer Funktion, der visuellen Infor-
mationsverarbeitung. Ebenso wie beim Vorstellen Zentren der „Wahr-
nehmung“ involviert sind, sind – wie die Gestaltpsychologie bereits vor
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Jahrzehnten eindrucksvoll gezeigt hat – beim Wahrnehmen gespeicherte
Informationen und damit Vorstellungsbilder im Spiel. Wahrnehmung ist
ein aktiver Prozeß der Analyse eingehender Information durch Synthese
anhand bereits gespeicherter Information. Die dabei ablaufenden Struk-
tur- und Gestaltbildungsprozesse werden in jüngster Zeit tierexperimen-
tell an Primaten bis auf die Ebene einzelner Neuronen verfolgt.

Affen unterliegen wie Menschen optischen Täuschungen und Kippbil-
dern (Necker-Würfel; Rubin-Becher), die man u.a. durch Projektion un-
terschiedlicher Bilder in beide Augen provozieren kann („binocular ri-
valry“). Man kann den Tieren zunächst eindeutige Bilder zeigen und da-
durch im Okzipital- und Temporalhirn Neuronen identifizieren, die auf
die jeweiligen Bilder mit vermehrter Aktivierung ansprechen. Zeigt man
dem Affen dann ein entsprechendes Kippbild, so sieht er offensichtlich
entweder das eine Bild oder das andere (was sich an seinen Verhaltens-
weisen experimentell abbilden läßt), und entsprechend verhalten sich die
zuvor identifizierten Neuronen. Die Geschwindigkeit des Umkippens
entspricht dabei etwa der bei Versuchspersonen.

Weitere Untersuchungen von Logothetis und Mitarbeitern (Leopold u. Lo-
gothetis 1996; Logothetis et al. 1996) legen nahe, daß die Aktivität von
Neuronen um so eher von Prozessen der inneren Gestaltbildung mitbeein-
flußt wird, je „höher“ sie in der visuellen Informationsverarbeitung ange-
siedelt sind: Ändern im primären visuellen Kortex ganze 18% der Neuro-
nen ihre Aktivität in Abhängigkeit davon, welche Gestalt gerade gesehen
wird (d.h. aus den von der Retina kommenden Informationen syntheti-
siert wird), so liegt dieser Prozentsatz etwa in der Mitte der visuellen In-
formationsverarbeitung (mediotemporales kortikales Gebiet, Areal MT)
bei etwa 50% und am Ende der Verarbeitung (inferiortemporales kortika-
les Gebiet, Areal IT) bei nahezu 100%. Anders ausgedrückt: Je höher die
Ebene der visuellen Informationsverarbeitung, desto eher repräsentieren
die Neuronen das subjektiv Erlebte bzw. Gesehene und desto weniger
die physikalische Umgebung. Zugleich ist festzuhalten, daß der Umschlag
nicht an einer bestimmten Stelle im Gehirn stattfindet, sondern daß es
sich neurobiologisch vielmehr um einen graduellen Übergang handelt.

Diese Sicht der visuellen Wahrnehmung als eines aktiven, über eine grö-
ßere Zahl kortikaler Areale verteilten synthetischen Prozesses macht die
in der Psychopathologie bekannten Veränderungen – von illusionären
Verkennungen vor entsprechendem affektivem Hintergrund bis hin zu
szenischen optischen Halluzinationen – plausibel. Nimmt man noch die
Tatsache hinzu, daß das Serotoninsystem die höchste Dichte an Termi-
nalen im visuellen Kortex aufweist und daß eine ganze Reihe von Hallu-
zinogenen auf das Serotoninsystem einwirken, so wird verständlich, daß
es unter einer ganzen Reihe von Bedingungen zu einem Überwiegen von
„Top-down-Prozessen“ gegenüber „Bottom-up-Prozessen“ kommen kann.
Ist diese Balance gestört, so verändert sich entsprechend der Wahrneh-
mungsmodus von Abwandlung – in einem Kontinuum ohne Brüche –
bis hin zur Halluzination.

Für akustische Halluzinationen schizophrener Patienten in Form von
Stimmenhören gilt sinngemäß das gleiche. Hier gelang kürzlich durch
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funktionelle Bildgebung an Patienten der direkte Nachweis der Beteili-
gung sprachverarbeitender kortikaler Areale (Silbersweig et al. 1995). Ge-
wiß hatte man auch zuvor bereits vermuten können, daß gehörte „Stim-
men“ einerseits und sensorisches und motorisches Sprachzentrum ande-
rerseits eng verknüpft sind. Die genaue klinische Beobachtung von Fäl-
len wie beispielsweise der Patientin von T. Early (persönliche Mittei-
lung), die nach einem das Broca-Zentrum betreffenden Insult aphasisch
wurde und angab, daß auch die von ihr gehörten Stimmen Wortfin-
dungsstörungen aufwiesen, impliziert dies zudem unmittelbar. Dennoch
liefert die funktionelle Bildgebung hier weitere konfirmatorische Evi-
denz.

7.2.2 Zwänge

Zwangsgedanken und -handlungen standen aufgrund verschiedener neu-
robiologischer Entwicklungsstränge in den vergangenen Jahren deutlich
stärker im Mittelpunkt der Forschung, was eng mit einer vermehrten
klinischen Aufmerksamkeit und einer entsprechenden Steigerung der
Diagnosefrequenz einherging (Kaplan et al. 1994).

Zum einen war es der von Alexander et al. (1990) beschriebene Bezugs-
rahmen der kortikostriatothalamokortikalen Schaltkreise im Bereich des
Frontalhirns, in dem sich Zwangsstörungen als eine unter mehreren psy-
chopathologischen Dysfunktionen einordnen ließen (vgl. Kischka et al.
im Druck). Man geht dabei davon aus, daß diese für das Frontalhirn ty-
pische Art der Verschaltung zu einer Integration von Informationen aus
unterschiedlichen kortikalen Arealen führt. Die kreisförmige Verschal-
tung über die genannten subkortikalen Stationen führt möglicherweise
zu einer Stabilisierung des Outputs des Systems, was im Hinblick auf
dessen Funktion im Sinne der Auswahl jeweils einer Aktion zu einem
bestimmten Zeitpunkt notwendig sein könnte.

Bei Zwangsstörungen wurde die überschießende Aktivität einer bzw.
mehrerer beteiligter orbitofrontalkortikaler sowie subkortikaler Struktu-
ren (Striatum) mittels PET nachgewiesen (Baxter et al. 1992). Von beson-
derer Bedeutung ist hierbei, daß sich diese überschießende Aktivität bei
erfolgreicher Pharmako- oder Psychotherapie normalisiert. Es wurden in
dieser Studie damit erstmals die Effekte von Psychotherapie mittels
Neuroimaging direkt sichtbar gemacht. Mittlerweile wurden Zwänge
auch mit funktioneller Magnetresonanztomographie untersucht, indem
die Patienten zunächst in Ruhe und danach während der Provokation
von Symptomen gescannt wurden (Breiter et al. 1996). Hierbei zeigten
sich sehr ähnliche Ergebnisse wie die zuvor von Baxter beschriebenen.

Letztlich hat die Verfügbarkeit effektiverer pharmakologischer und psy-
chotherapeutischer Interventionsmethoden zu einer Verstärkung der
Aufmerksamkeit auf Zwänge geführt. Zeigen die Befunde von Baxter et
al. (1992) und von Breiter et al. (1996) die enge Verzahnung von Psycho-
logie und Neurobiologie, so kommt diese auch bei der Therapie von
Zwängen sehr klar zum Ausdruck: Die Defizite der Patienten in den ver-
schiedensten Lebensbereichen werden oftmals erst und gerade nach der
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Eindämmung der Symptome offensichtlich und bedürfen der verhaltens-
therapeutischen und/oder einsichtsorientierten Psychotherapie. Dem
neurobiologisch nachgewiesenen engen Zusammenhang von psychologi-
scher und biologischer Ebene bei Zwängen entspricht damit die enge
Verzahnung entsprechender therapeutischer Strategien.

7.2.3 Formale Denkstörungen

Formale Denkstörungen werden seit Bleuler (1911) als Störungen assozia-
tiver Prozesse aufgefaßt und mittels sprachlicher experimenteller Verfah-
ren näher untersucht. Eine Reihe von Untersuchungen legt nahe, daß bei
schizophrenen Patienten mit formalen Denkstörungen nicht die gespei-
cherten Assoziationen selbst, sondern der Zugriff auf sie gestört ist.
Diese Dysfunktion konnte im Sinne einer geringeren Fokussierung, u. a.
auch elektrophysiologisch (Spitzer et al. 1997), näher charakterisiert und
sowohl konzeptuell als auch experimentell mit dem Dopaminsystem in
Verbindung gebracht werden.

Hieraus resultiert insgesamt eine kognitiv-neurowissenschaftliche Sicht
formaler Denkstörungen, die eine Reihe unverbundener und ungeklärter
klinischer Sachverhalte (zu nennen sind u.a. klinisches und experimen-
telles Assoziationsverhalten, zeitliche Aspekte der Spontansprache, der
scheinbare Widerspruch von Konkretismus und zugleich bestehendem
überabstraktem Denken, die scheinbare „Kreativität“ mancher Patienten
und Klangassoziationen) auf sparsame Weise erklärt (Spitzer 1997a) und
mit neurobiologischen Sachverhalten in Verbindung bringt. Hieraus wie-
derum resultieren sowohl die Möglichkeit weiterer empirischer Prüfun-
gen wie Weiterentwicklungen des Modells. Es zeichnen sich auch dia-
gnostische und therapeutische Strategien ab, die derzeit Gegenstand der
Forschung sind (vgl. Maier 1998).

7.3 Brain maps: Struktur und Dynamik

Unter dem Stichwort der Gehirnkarten („brain maps“) verbirgt sich eine
Reihe z.T. sehr alter Fragen der Hirnforschung. Kortikale Areale lassen
sich nach unterschiedlichen Kriterien differenzieren, was bereits um die
Jahrhundertwende zur Publikation unterschiedlicher Einteilungssysteme
des Kortex geführt hat. Die bekannteste Kartierung erfolgte durch Brod-
man (1909), der histologische Unterschiede zur Differenzierung heran-
zog. Flechsig (1929) unterschied kortikale Areale nach dem Zeitpunkt
ihrer Myelinisierung, und Zilles et al. (1995) ziehen multiple biochemi-
sche Marker heran.

Die funktionelle Kartierung der Großhirnrinde erfolgte in der Vergangen-
heit, d.h. vor der Möglichkeit nichtinvasiver Untersuchungen beim Men-
schen, v. a. tierexperimentell. Darüber hinaus zeigte die Neuropsychologie
der vergangenen etwa 100 Jahre, daß auch beim Menschen funktionelle
Spezialisierungen im Kortex bestehen. Die Studien von Penfield und Mit-
arbeitern belegten bereits vor Jahrzehnten die funktionelle Kartenstruktur
einiger kortikaler Areale durch invasive Untersuchungen am Menschen.
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Die seit einigen Jahren zur Verfügung stehenden Verfahren haben hier
ein ganz neues Forschungsfeld eröffnet. Die funktionelle Aufklärung der
menschlichen Großhirnrinde ist eine Aufgabe, die noch Jahrzehnte in
Anspruch nehmen wird und durchaus mit der Aufklärung des menschli-
chen Genoms vergleichbar ist (Albert 1997; Toga u. Mazziotta 1996). Die
Größenordnung dieser Aufgabe läßt sich unter Heranziehen einiger plau-
sibler Zusatzannahmen abschätzen: Man kann zunächst davon ausgehen,
daß die Großhirnrinde schwach modular organisiert ist (vgl. Kosslyn u.
König 1992), d.h. daß eine bestimmte geistige Leistung durch das Zu-
sammenwirken verschiedener Areale – möglicherweise 1–2 Dutzend –
bewirkt wird. In funktioneller Hinsicht lassen sich kortikale Areale da-
durch unterscheiden, daß sie auf bestimmte Stimuli selektiv ansprechen
bzw. bei bestimmten klar definierten Leistungen aktiv werden.

Am besten untersucht ist in dieser Hinsicht das visuelle System. Man
kennt derzeit mindestens 32 unterschiedliche kortikale Areale (Felleman
u. van Essen 1991), die für die Funktion des Sehens zuständig sind.
Diese Areale sind elektrophysiologisch durch Tierversuche an Primaten
definiert worden und konnten beim Menschen teilweise durch funktio-
nelle Bildgebung mit recht guter Übereinstimmung ebenfalls nachgewie-
sen werden (Sereno et al. 1995).

Die durchschnittliche Größe der visuellen Areale liegt bei Primaten bei
170 mm2. Beim Menschen sind diese Areale wahrscheinlich größer. So
weist das Areal V1 beim Menschen die doppelte Größe des Areals V1
beim Affen auf. Geht man von einer Größe des menschlichen Kortex von
250000 mm2 aus, so läßt sich die Anzahl der hierin befindlichen und
aufzudeckenden Areale unterschiedlicher Funktion mit 735 abschätzen
(vgl. Spitzer et al. 1998). Diese Zahl ist gewiß nur das Ergebnis einer
groben Abschätzung, sie liefert jedoch einen Anhaltspunkt für das Aus-
maß des Problems.

7.3.1 Zur Struktur kortikaler Karten: Neuroplastizität

Man bezeichnet funktionsspezifische kortikale Areale auch als Karten,
weil der Kortex aufgrund seiner internen Struktur die ihn erreichenden
Eingangssignale nach Häufigkeit und Ähnlichkeit geordnet, d.h. karten-
förmig, repräsentiert. Von großer Bedeutung ist hierbei, daß diese Ord-
nung nicht statisch ist, sondern sich nach Maßgabe des Inputs in be-
stimmten Grenzen beständig ändert. Man bezeichnet diesen Sachverhalt
als Neuroplastizität. Hierunter versteht man ganz allgemein neuronale
Reorganisationsvorgänge, die in Abhängigkeit von den zu verarbeiten-
den Signalen sowie den internen Funktionszuständen vonstatten gehen.
Wie Forschungsergebnisse insbesondere der vergangenen etwa 15 Jahre
eindrucksvoll nachweisen konnten, baut sich das Gehirn in Abhängigkeit
vom zu verarbeitenden Input gleichsam ständig um, d.h. es werden
neue neuronale Verbindungen geknüpft, um Eingangssignale besser ver-
arbeiten zu können.

Bei Neuronen handelt es sich bekanntermaßen um postmitotisches Ge-
webe, d.h. die Zellen haben ihre Fähigkeit zur Teilung verloren. Die Me-
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chanismen der Neuroplastizität bestehen entsprechend im Knüpfen neu-
er Verbindungen zwischen Neuronen („neuronal sprouting“) bzw. im
Aktualisieren bestehender, jedoch nicht genutzter Verbindungen („silent
connections“). Eine große Zahl von Studien an Primaten und am Men-
schen hat die kontinuierliche, erfahrungsabhängige Strukturbildung in
kortikalen Repräsentationen eindrucksvoll nachweisen können (Merze-
nich u. Sameshima 1993). Lernt ein Mensch beispielsweise Blindenschrift
(Braille), so vergrößert sich das kortikale Areal, das für die Fingerkuppe
seines rechten Zeigefingers zuständig ist (Pascual-Leone u. Torres 1993),
lernt er das Geigenspiel, so vergrößert sich die Repräsentation seiner lin-
ken Hand. Wird ein künstliches Innenohr implantiert, organisiert sich
die akustische Sprachverarbeitung aufgrund der völlig neuen Eingangs-
signale (zeitliche Inputmuster) grundlegend um: Nach der Operation
wird zunächst nur unangenehmes Rumpeln gehört, wohingegen inner-
halb etwa eines Jahres die Mehrzahl der Patienten ein Telefongespräch
führen kann, d.h. Sprache verstehen kann, ohne von den Lippen zu
lesen.

Aufgrund der uniformen Struktur des Neokortex (Nauta u. Feirtag 1986)
ist davon auszugehen, daß Neuroplastizität auch bei höheren geistigen
Leistungen auftritt, bis hin zu Sprache und Denken: „The idea that
activity might change the heart or muscles is seldom questioned. The
possibility that behavior could change the structure and function of the
brain is seldom considered! Nevertheless, it is an important aspect of
brain plasticity. Indeed, there is little doubt that even thought can change
the brain“ bemerkt Kolb (1995, S. 5, Hervorhebung durch die Autoren)
entsprechend in seiner Monographie Brain Plasticity.

7.3.2 Bedeutungskarten

Wenn wir sprechen oder Sprache verstehen, dann müssen wir auf ge-
lernte sprachliche Informationen zurückgreifen, die in kartenähnlichen
assoziativen Netzwerken gespeichert sind. Die Bedeutung eines Wortes
ist in einem solchen Netzwerk durch „Knoten“ repräsentiert sowie durch
die Beziehungen zu anderen Worten bzw. Begriffen. Wird auf einen In-
halt zugegriffen, so wird dieser aktiviert, wobei sich diese Aktivierung
rasch mehr oder weniger stark ausbreitet (vgl. Spitzer 1996, 1997b). So
sind beispielsweise in Reizwortassoziationsaufgaben („Welches Wort fällt
ihnen zum Wort ... ein?“) die Antworten von Probanden oft erstaunlich
stereotyp, was sich als Ausdruck der Aktivierungsausbreitung in seman-
tischen Netzwerken von einem Knoten zum Nachbarknoten verstehen
läßt. Noch deutlicher sind die Ergebnisse von Wortentscheidungsaufga-
ben, in denen die Erkennungszeit eines Wortes verkürzt ist, wenn weni-
ge hundert Millisekunden zuvor ein benachbartes Wort aktiviert worden
war (semantischer Bahnungseffekt).

Es gibt ferner eine Reihe von Einzelfallstudien zu neuropsychologischen
Patienten, bei denen ein selektives Benennungsdefizit für bestimmte ka-
tegorienspezifische Wörter vorliegt. Sie haben beispielsweise Schwierig-
keiten bei der Benennung nur von Tieren, nur von Möbeln, nur von
Werkzeugen oder nur von Früchten oder Obst. Dies läßt sich letztlich
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nur im Sinne einer lokalisierten Repräsentation der betreffenden Inhalte
interpretieren, worauf u. a. Farah u. Wallace (1992) hinweisen. Mittler-
weile beginnt man die Untersuchung solcher höherstufiger Karten mit-
tels bildgebender Verfahren (vgl. Spitzer et al. 1995b, Zusammenfassung
bei Spitzer u. Kammer 1996).

Kartenähnliche semantische Netzwerke der dargestellten Art wurden
auch bei Computersimulationen neuronaler Netzwerke generiert. Ritter
u. Kohonen (1989) gaben einem Typ neuronaler Netzwerke, der System-
eigenschaften des Kortex modelliert (sog. selbstorganisierende Eigen-
schaftskarte), Sätze als Input vor. Wie sich zeigte, führte dies auf dem
Netzwerk zu einer geordneten Repräsentation der Wörter nach semanti-
scher Ähnlichkeit und grammatischer Kategorie: Wörter, die im gleichen
Kontext auftreten können (auch und gerade, wenn sie das Gegenteil mei-
nen), wurden nahe beieinander repräsentiert (semantische Kartierung),
und zudem wurden Wörter nach Verben, Adverbien und Substantiven
geordnet abgebildet (vgl. Spitzer 1996, 1997b). Das Netzwerk hat mithin
die immanenten Regelhaftigkeiten des Inputs erkannt und zur Ordnung
verwendet. Dies geschah, ohne daß Regeln explizit vorgegeben wurden.

Für höhere geistige Leistungen ist zu berücksichtigen, daß der Input der
entsprechenden kortikalen Areale in der Regel aus anderen kortikalen
Arealen stammt. Dies sei für das in der Literatur diskutierte Zusammen-
spiel von semantischem Lexikon und semantischem Arbeitsgedächtnis
kurz umrissen (Just u. Carpenter 1992): Zum Sprachverständnis und zur
Sprachproduktion bedarf es nicht nur des Zugriffs auf gespeicherte lexi-
kalische Information, sondern auch des „On-line-Haltens“ dieser Infor-
mation zwecks Konstruktion der Bedeutung eines beispielsweise gram-
matisch komplexen Satzes. Es wurden deutliche interindividuelle Unter-
schiede im Hinblick auf diese Fähigkeit gefunden. Mit anderen Worten:
Menschen unterscheiden sich in der Menge an lexikalischer und kontex-
tueller Information, die zugleich bearbeitet werden kann. Zudem ist da-
von auszugehen, daß diese Fähigkeit neuromodulatorischen Einflüssen
unterliegt (s. unten).

Das Ausmaß der Neuroplastizität nimmt im Laufe des Lebens eines Or-
ganismus ab. In der Phase der Entwicklung ist der Kortex nach Untersu-
chungen an Hamstern so plastisch, daß bei experimenteller Umleitung
des visuellen Inputs zur Hörrinde dort dann funktionsfähiger visueller
Kortex entsteht (Frost 1997). Nach abgeschlossener Gehirnentwicklung
ändert sich die Struktur der angelegten Karten zeitlebens erfahrungsab-
hängig, erst sehr rasch, später langsamer. Diese Abnahme der Neuropla-
stizität mit dem Lebensalter ist sinnvoll: Jeder Organismus ist darauf an-
gewiesen, so schnell wie möglich zu lernen. Wenn jedoch bereits das
Wesentliche gelernt ist, müssen diese Inhalte vor allzu raschem Verwer-
fen aufgrund einiger weniger neuer gegenläufiger Erfahrungen bewahrt
bleiben.

Um ein Beispiel von McClelland et al. (1995) zu verwenden: Wer gelernt
hat, daß Fische schwimmen können und Vögel fliegen, dem sollte beim
Kontakt mit dem ersten Pinguin (ist ein Vogel und kein Fisch, kann
nicht fliegen, aber schwimmen) nicht gleich das ganze Begriffssystem
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zur Erfassung der Tierwelt durcheinandergeraten. Es ist daher notwen-
dig, daß derjenige, der schon viel gelernt hat, langsamer lernt und die
neu zu lernenden Inhalte mit dem bislang Gelernten sinnvoll integriert.
Computersimulationen neuronaler Netzwerke haben ergeben, daß dies
durch die Verschaltung zweier Netzwerke mit unterschiedlichen Eigen-
schaften erreicht werden kann, wobei vieles dafür spricht, daß genau
dies im Zentralnervensystem durch das Zusammenspiel von Hippocam-
pus und Kortex erreicht wird.

Bei stabiler Umwelt sind damit ältere Menschen besser an ihre Umge-
bung angepaßt als jüngere. Die Abnahme der Neuroplastizität (und da-
mit der Lernfähigkeit) mit dem Lebensalter wird jedoch angesichts der
gegenwärtigen kulturellen Gegebenheiten zum psychosozialen Problem.
Der alte Meister mit seiner subtilen Erfahrung wird nur noch selten
gebraucht, Stabilität wird nicht geschätzt oder gar nicht gesehen, und
Menschen können leicht in die Situation kommen, Fähigkeiten und Wer-
te gelernt zu haben, die nicht mehr gebraucht werden, nicht mehr gel-
ten. Für die Psychopathologie des Alterns ergeben sich aus dieser Sicht
notwendigerweise Probleme der kulturabhängigen Bewertung.

7.3.3 Neurobiologisch motivierte Psychotherapie

Für den Bereich der Psychiatrie ist von Bedeutung, daß Neuroplastizität
keineswegs eine leere psychopathologische Begriffshülse darstellt, son-
dern von enormer praktischer Relevanz ist. Paradigmatisch hierfür seien
im folgenden kurz die Therapiestudien von Merzenich sowie Tallal und
Mitarbeitern (Merzenich et al. 1996; Tallal et al. 1996) dargestellt.

Man hat geschätzt, daß 5–8% aller Kinder eine Verlangsamung im Be-
reich der frühen akustischen Signalverarbeitung aufweisen, die im weite-
ren Verlauf der Entwicklung in bis zu 85% der Fälle durch Defizite bei
der Dekodierung bestimmter Laute in Leseschwierigkeiten übergeht
(Barinaga 1996). Die primäre Störung läßt sich nach neuesten Untersu-
chungen bereits im Alter von 2 Jahren, also vor der vollen Entwicklung
der Sprache und lange vor dem Beginn des Unterrichts im Lesen, dia-
gnostizieren. Sie wird jedoch meist nicht bemerkt. Die beiden Silben
„ba“ und „pa“ beispielsweise unterscheiden sich nur durch die Anfangs-
konsonanten, die wiederum nur wenige Millisekunden dauern. Können
diese kurzen Konsonanten nicht rasch analysiert werden, so ist dies
gleichbedeutend damit, daß höherstufige kortikale Analyse und Gestalt-
bildungsprozesse nicht den „scharfen“ Input erhalten, den sie benötigen.
Für das Kind heißt dies, daß es unter Verständnisschwierigkeiten ge-
sprochener Sprache leidet, ohne daß das normale Hören gestört ist. Ge-
stört ist vielmehr die Analyse von rasch aufeinanderfolgenden zeitlichen
Inputmustern.

Es konnte zunächst nachgewiesen werden, daß die Kinder „ba“ und
„pa“ dann unterscheiden können, wenn man die Konsonanten künstlich
im akustischen Laboratorium zeitlich dehnt. Die Kinder waren somit
prinzipiell wenigstens in der Lage, die relevanten Inputmuster zu deko-
dieren, sie brauchten lediglich mehr Zeit. Wurden die Kinder mit zeit-
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lich gestreckten sprachlichen Inputmustern täglich für etwa 2 h trainiert,
so wurde im Laufe weniger Wochen ein verbessertes Sprachverständnis
auch normal gesprochener Sprache registriert (Merzenich et al. 1996;
Tallal et al. 1996). Das Training erfolgte u. a. auch dadurch, daß die Kin-
der am Computer immer raschere zeitliche Muster spielerisch unter-
scheiden lernen mußten. Es wurde durch geschickte Programmierung
dabei darauf geachtet, daß die Kinder jeweils nur solche Inputmuster
(d.h. zeitliche Lautgestalten und andere rasch ablaufende zeitliche Se-
quenzen) dargeboten bekamen, die sie auch verarbeiten konnten. Zudem
wurde durch entsprechende kindgerechte Aufmachung des Trainings da-
für gesorgt, daß die Kinder auch trainieren wollten. Beides sind Voraus-
setzungen einer erfolgreichen Therapie, wie die Studien von Merzenich
bereits gezeigt hatten.

Die Arbeiten von Merzenich und Tallal sind insofern wegweisend für die
Psychiatrie, da hier erstmals Erkenntnisse und Überlegungen aus der ex-
perimentellen Neurobiologie zu den Determinanten kortikaler Reorgani-
sationsprozesse zur Entwicklung und erfolgreichen Anwendung einer
ausschließlich psychologischen Interventionsmethode geführt haben. Das
Beispiel verdeutlicht somit, daß neurobiologische Erkenntnisse gerade
nicht notwendigerweise auf eine Reduktion therapeutischer Strategien
im Sinne von biologischen bzw. pharmakologischen Interventionsmetho-
den hinauslaufen müssen.

7.3.4 Dynamik: Neuromodulation

Ein weiteres wesentliches Funktionsprinzip kortikaler Karten stellt deren
Modulation durch die diffuse Ausschüttung vergleichsweise langsam (im
Bereich mehrerer hundert Millisekunden) wirksamer Substanzen dar.
Unter Neuromodulation versteht man mit Kaczmarek u. Levitan (1987, S.
3) „the ability of neurons to alter their electrical properties in response
to intracellular biochemical changes resulting from synaptic or hor-
monal stimulation“. Diese Neuromodulation ist der raschen Neurotrans-
mission zu kontrastieren, die das Substrat zentralnervöser Informations-
verarbeitung via punktgenauer, schneller (im Bereich weniger Millise-
kunden) glutamaterger Informationsübertragung darstellt.

Die Monoamine (Noradrenalin, Dopamin), Serotonin, Acetylcholin und
eine ganze Reihe weiterer Substanzen können als Neuromodulatoren
fungieren. Sie bewirken die Feinabstimmung allgemeiner Parameter der
Informationsverarbeitung im Hinblick auf die jeweiligen Anforderungen
der Umwelt. Es spricht vieles dafür, daß Neuromodulatoren neben dem
allgemeinen Aktivierungsniveau auch die Gewichtung von „Bottom-up-“
und „Top-down-Prozessen“ sowie einen weiteren wesentlichen Parameter
der Informationsverarbeitung, den sog. Signal-Rausch-Abstand (vgl. Co-
hen u. Servan-Schreiber 1992, 1993), beeinflussen.

Unter Bedingungen von entspannter Wachheit und Angstfreiheit erleich-
tert entsprechende Neuromodulation subjektiv das freie Assoziieren.
Kischka et al. (1996) konnten experimentell nachweisen, daß das dopa-
minerge System hierbei einen eher geringen Tonus aufweist. Wird er ar-
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tifiziell im Experiment erhöht, so nimmt die Verfügbarkeit entfernt lie-
gender Assoziationen meßbar ab. Dies ist physiologisch unter unmittel-
bar drohender Gefahr der Fall, da lange „kreative“ Überlegungen unter
derartigen Umständen Ausdruck schlechter Anpassung wären. Das unter
solchen Umständen geforderte rasche Handeln fordert den Rückgriff auf
gelernte und bewährte Verhaltenssequenzen, die dann rasch abgespult
werden können. Die Bedingungen von Angst und Streß schließen mithin
Kreativität und Einfallsreichtum aus, was einerseits phylogenetisch sinn-
voll erscheint, sich jedoch andererseits beim modernen Zivilisations-
menschen, z.B. im Rahmen von Prüfungssituationen, ungünstig auswir-
ken kann.

Der Sachverhalt der Neuromodulation läßt sich im Hinblick auf das sub-
jektive Erleben nur schwer auf einen der klassischen Begriffe der Psy-
chopathologie bringen. Am ehesten stellen Vigilanz und Affekt allge-
meine, vom subjektiven Erleben abgeleitete Charakteristika geistiger
Prozesse dar, die sich als Funktion von Neuromodulation auffassen las-
sen. Besser erscheint vielleicht noch der Begriff der Dynamik im Sinne
Janzariks geeignet, um die subjektive Seite der neuromodulatorischen
Veränderungen des serotonergen, noradrenergen und dopaminergen Sy-
stems zu charakterisieren.

Neuere Untersuchungen zeigen, daß Neuromodulationssysteme ihrerseits
nicht starr und unveränderbar sind, sondern plastisch auf Erfahrung
reagieren. Tierexperimentell ließ sich beispielsweise bei Flußkrebsen zei-
gen, daß eine einzige soziale Interaktion, die entweder erfolgreich oder
erfolglos verläuft, ausreicht, um die postsynaptische Antwort eines Neu-
rons auf exogen zugeführtes Serotonin umzukehren (Yeh et al. 1996). Da-
mit wurde erstmals Sozialverhalten bis auf die Ebene einzelner Neuro-
nen und Rezeptorsubpopulationen, deren unterschiedliche Expression
die veränderte Antwort auf Serotonin wahrscheinlich bewirkt, verfolgt.
Übertragen auf den seit Aristoteles als Gemeinschaftswesen definierten
Menschen bedeutet dies, daß neuromodulatorische Systeme erfahrungs-
abhängig Reaktionsweisen und Verhaltenstendenzen verändern können
und somit Temperament und Charakter zumindest teilweise von der
Umwelt mitgestaltet werden.

Man kann zudem davon ausgehen, daß eine bestimmte neuromodulato-
rische Grundausstattung, die für das Temperament eines Menschen be-
stimmend ist (Cloninger 1987), angeboren ist. Interindividuelle Unter-
schiede im Vorhandensein der verschiedenen Neuromodulatoren bzw.
Rezeptoren und Rezeptorsubtypen legen damit den Grundstein für Ver-
haltensdispositionen und Reaktionsweisen. Wie das oben angeführte Bei-
spiel zeigt, ist diese Ausstattung mit einem bestimmten Set von Neuro-
modulatoren selbst erfahrungsabhängig. Der Bezugsrahmen der Neuro-
modulation liefert damit nicht nur den Hintergrund der Therapie akuter
schizophrener und affektiver Psychosen, sondern eröffnet auch die Mög-
lichkeit des therapeutischen Zugangs zu Temperament und Charakter
via Pharmako- und Psychotherapie.
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8 Psychopathologie und Psychotherapie

Das vor 10 Jahren für die Psychotherapie in der deutschsprachigen
Psychiatrie noch dominierende Paradima war die Psychoanalyse, die mit
Bräutigam, Peters, Lang, Mundt (vgl. Mundt 1989) und vielen anderen
Beiträge zu psychopathologischen Modellen psychiatrischer Krankheiten
geleistet hat. Die Bedeutung der Psychoanalyse ist seither stark zurück-
gegangen, sie ist noch lebendiger in der französischen, italienischen und
südamerikanischen Psychiatrie. Heute dominieren in der deutschspra-
chigen Psychiatrie eher verhaltenstherapeutische Ansätze. Die Verhal-
tenstherapie hat nicht nur z.T. neue oder doch zumindest modifizierte
Krankheitskonzepte für bekannte psychopathologische Symptommuster
in die Psychiatrie getragen, sondern auch mit ihrer aus spezieller Per-
spektive erarbeiteten Phänomenologie, die im übrigen auch in die Psy-
choanalyse eingedrungen ist, den Symptomkatalog bereichert. Beispiele
dafür sind die Depressionslehre der Verhaltenstherapie sowie Beschrei-
bungen von Zwangs- und Angstphänomenen.

So hat in der kognitiven Verhaltenstherapie die Auseinandersetzung mit
autonomisierten negativen Kognitionen – erfaßt z.B. mit Tagebuchtech-
niken – mit Kausalattribuierungsstilen, mit dem subjektiven Erleben
geringer intentional geleiteter Selbstwirksamkeit und mit fehlenden Re-
ward-Mechanismen durch Inaktivität und Genußabkehr zu einer verfei-
nerten, z.T. auch neuen Phänomenologie geführt, die wichtige Ergän-
zungen zum bekannten Symptominventar der jeweiligen Störung ge-
macht hat. Ähnliches hat sich für Zwangserkrankungen ergeben, und
mit den verfeinerten Analysen von schon in der Literatur der 60er Jahre
gewürdigtem Vermeidungsverhalten auch für Angstpatienten.

Hier könnte ein ungezwungenerer, nicht an Schulen orientierter Bezug
zu der nosologisch orientierten Phänomenologie helfen, Symptomhierar-
chien für direkt und indirekt psychotherapeutisch beeinflußbare Stö-
rungsbereiche zu entwickeln. Solche Hierarchien haben sich – nach Ver-
lassen der Jaspersschen Schichtenregel – in den verhaltenstherapeuti-
schen Schulen wieder aufgebaut. Ein Beispiel hierfür stellt Linehans Bor-
derlinelehre (Linehan 1993) dar, in der eine Unterscheidung zwischen
thymopathischer Irritabilität als Basisstörung und sekundären Verhal-
tenssymptomen als Reaktion, Bewältigung oder direkte Fernwirkung ge-
macht wird. Ähnliche Differenzierungen, die sich auch für die Entwick-
lung von Modellen des Zusammenwirkens von Psychotherapie und Phar-
makotherapie eignen, ergeben sich für schizophrene und depressive Stö-
rungen.

Die schon im Klassifikationsteil erwähnte Entwicklung der Psychoanaly-
se zu einer operationalisierten psychodynamischen Diagnostik hat eben-
falls noch einmal zu einer Systematisierung der psychoanalytischen
Struktur- und Konfliktdiagnostik geführt, die wiederum eine wichtige
Ergänzung nosologischer und verhaltenstherapeutisch orientierter Phä-
nomenologie darstellt.

Die Bedeutung psycho- und pharmakotherapeutischer Maßnahmen und
deren Evaluation im Hinblick auf die psychopathologischen Abwandlun-
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gen beim Patienten wird heute mehr denn je unterstrichen durch Thera-
piestudien, die nahelegen, daß psychopathologische Veränderungen –
insbesondere psychotische und depressive Zustände – selbst pathogen
wirken, d.h. bei längerem Bestehen zu einem ungünstigeren Verlauf bei-
tragen. Dieser epidemiologische Befund ist nach den bislang diskutier-
ten neurobiologischen Sachverhalten (Neuroplastizität) zu erwarten. Wir
wissen weiterhin aus kontrollierten Therapiestudien, daß die Kombinati-
on psychotherapeutischer und pharmakotherapeutischer Methoden häu-
fig der alleinigen Anwendung einer der beiden genannten Methoden
überlegen ist. Auch dieser Befund ergibt sich zwangsläufig aus den oben
angeführten Prinzipien. Es beginnt sich damit derzeit abzuzeichnen, wie
unterschiedliche Wirkprinzipien therapeutischer Interventionen inter-
agieren, worauf sie beruhen und wie sie sich möglicherweise optimieren
und auf die jeweiligen Bedürfnisse des Patienten zugeschnitten anwen-
den lassen. Wie dies zu verstehen ist, sei anhand der Therapie akuter
und chronischer Wahnphänomene paradigmatisch erläutert.

Akuter Wahn und Neuromodulation

Akuter Wahn ist meist von Angst, Mißtrauen und gesteigerter Wachheit
(„Wahnstimmung“) begleitet, was zu einer „Überinterpretation“ von ei-
gentlich belanglosen Ereignissen, zur unbegründeten Bedeutungszuwei-
sung und zu Beziehungssetzungen ohne Anlaß führen kann. Sind Wahn-
urteile erst einmal gedacht, mit dem aktuellen Motivationshintergrund
verknüpft und aus diesem inhaltlich bestimmt sowie in die übrige Erfah-
rung der Person eingebaut, werden sie Zweifeln gegenüber nahezu im-
mun und chronifizieren: Der Patient leistet Wahnarbeit und systemati-
siert nicht nur seinen Wahn, sondern webt ihn mehr oder weniger stark
in seine übrige Lebensgeschichte ein. Chronischer Wahn ist damit weni-
ger ein bestimmter psychischer Zustand, er repräsentiert vielmehr einen
Teil der Gedanken, Werte, Weltsicht, Hoffnungen und Ziele einer Person.
Akute Wahnphänomene sprechen nicht selten gut auf die Behandlung
mit Neuroleptika an, wohingegen chronischer Wahn nur schwer einer
pharmakologischen Behandlung zugänglich ist.

In pathophysiologischer Hinsicht ist von Bedeutung, daß die Dopaminhy-
pothese der Schizophrenie in jüngerer Zeit dahingehend spezifiziert wur-
de, daß positive Symptome wie (akuter) Wahn und Halluzinationen durch
eine dopaminerge Hyperaktivität, Negativsymptome hingegen durch do-
paminerge Hypoaktivität bedingt sind (vgl. z.B. Davis et al. 1991). Da
rasch ablaufende Wahrnehmungs- und Denkprozesse nur Produkt gluta-
materger (und GABAerger) Transmission sein können, muß die Frage,
wie dopaminerge Hyperaktivität mit Mißtrauen, Wahnwahrnehmungen
und Wahnurteilen in Zusammenhang steht, zunächst dahingehend beant-
wortet werden, daß Dopamin modulierend auf die Neurotransmission
wirkt, indem es z.B. das Signal-Rausch-Verhältnis in glutamatergen und
GABAergen neuronalen Netzwerken dysfunktional beeinflußt.

Wie oben bereits erwähnt, moduliert der Parameter Signal-Rausch-Ver-
hältnis die Aktivierung von Informationen, die in neuronalen Netzwer-
ken gespeichert sind. Ist der Signal-Rausch-Abstand zu gering, so ist der
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Zugriff zu gespeicherten Informationen unzuverlässig. Diese Unzuverläs-
sigkeit bringt jedoch den Vorteil, daß auch ungewöhnliche Verknüpfun-
gen aktiviert werden können. Es besteht somit eine höhere Wahrschein-
lichkeit, daß es zu „kreativen Einfällen“ kommt. Auch ist unter diesen
Voraussetzungen die Wahrscheinlichkeit von Veränderungen gespeicher-
ter Inhalte erhöht (vermehrte Neuroplastizität; cf. Spitzer et al. 1995a).

Ist demgegenüber das Signal-Rausch-Verhältnis zu hoch, so erfolgt zwar
der Abruf von gespeicherten Informationen mit hoher Reliabilität, die
Wahrscheinlichkeit von Veränderungen im Netzwerk ist jedoch gering.
Darüber hinaus könnten unter diesen Bedingungen auch kleine Umwelt-
signale erheblich verstärkt werden, so daß sie in der Wahrnehmung
deutlicher hervortreten und subjektiv als „bedeutungsvolle Ereignisse“
erlebt werden.

Sofern durch solche Prozesse einmal Bedeutungsgehalte aktiviert sind,
können sie weitere Wahrnehmungs- und Denkprozesse beeinflussen. Der
Modulationszustand verhindert gerade ihr rasches Abklingen bzw. ver-
hindert, daß alternative Hypothesen, Interpretationen von Ereignissen
bzw. „Weltsichten“ aktiviert und damit als möglich betrachtet werden. Es
kommt mithin unter erhöhtem Signal-Rausch-Abstand nicht nur zur
verstärkten Aktivierung „belangloser“ Umweltsignale, sondern auch zu
einer Einschränkung der Breite ihrer Verarbeitung und damit insgesamt
zu einer Einengung der Bewußtseinsinhalte.

Neulernen und Umdenken sind unter derartigen Umständen unwahr-
scheinlich oder völlig blockiert. Damit nimmt die Wahrscheinlichkeit
zur Aktivierung ungewöhnlicher assoziativer Verbindungen, d.h. die
Möglichkeit zu „kreativen“ Problemlösungen, ab. Mittels des Wortasso-
ziationstests wurde dies direkt gezeigt: Streß und Angst führen bei ge-
sunden Probanden zu einer Zunahme von Standardassoziationen (wie
z.B. „schwarz – weiß“, „Mutter – Vater“) und damit zu einer Abnahme
ungewöhnlicher Assoziationen (Mintz 1969).

Chronischer Wahn und Neuroplastizität

Neuroplastizität findet zeitlebens statt. Sofern im Kortex selbstorganisie-
rende Karten implementiert sind, in denen Repräsentationen der Außen-
welt auf unterschiedlichen Abstraktionsebenen geordnet gebildet und er-
halten werden, läßt sich chronischer Wahn als Deformation in kortika-
len, hochstufigen, kartenähnlichen Repräsentationssystemen verstehen.
Der von Janzarik geprägte Begriff der „Strukturverformung“ wird in der
Tat in praktisch identischer Bedeutung von Neurobiologen zur Kenn-
zeichnung dynamischer neuroplastischer Veränderungen verwendet (vgl.
Merzenich et al. 1988; Pascual-Leone u. Torres 1993). Man muß anneh-
men, daß es – ähnlich wie dies für somatosensorische Karten nachge-
wiesen ist – in Abhängigkeit vom Input zu Vergrößerungen und Verklei-
nerungen bestimmter Repräsentationen kommt.

Sind derartige Deformationen erst einmal erfolgt, können sie nicht ohne
weiteres rückgängig gemacht werden. Sie sind als gespeicherte Informa-
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tionen ebenso bzw. aufgrund der erheblichen emotionalen Beteiligung
bei ihrer Genese sogar eher stärker fixiert als andere Gedächtnisinhalte.
Aus der psychologischen Forschung ist ohnehin seit langem bekannt,
daß auch Gesunde ihre Ansichten trotz widersprechender Evidenz nur
sehr langsam oder gar nicht ändern. Weiterhin ist – nicht zuletzt aus
der klinisch-psychotherapeutischen Anschauung – bekannt, daß bedeut-
same Veränderungen unserer Sicht der Dinge nicht selten von Angst be-
gleitet sind. Dies trifft in besonderem Maße für wahnkranke Menschen
mit ihrer ohnehin stärkeren Angstbereitschaft zu. Dies hat zur Folge,
daß auch nach Abklingen der neuromodulatorischen Veränderungen bei
einer Konfrontation von chronisch-wahnkranken Patienten Angst auf-
tritt.

Psycho- und Pharmakotherapie

Aus der bisherigen Diskussion akuter und chronischer Wahnphänomene
vor dem Hintergrund der Prinzipien der Neuromodulation und Neuro-
plastizität ergeben sich unmittelbare praktische Konsequenzen für die
Therapie dieser Störungen. So ist allgemein bekannt, daß akuter Wahn
relativ gut, chronischer Wahn dagegen sehr schlecht auf neuroleptische
Therapie anspricht. Dies folgt unmittelbar daraus, daß Neuroleptika
lediglich auf veränderte Neuromodulationszustände, nicht hingegen auf
Deformierungen in langfristig gespeicherten Repräsentationen wirken
können. Um diese Repräsentationen zu ändern, bedarf es vielmehr neu-
er Erfahrungen auf seiten des Patienten. Ein reizarmes psychosoziales
Umfeld kann daher ebenso zur Chronizität beitragen wie eine inad-
äquate medikamentöse Therapie.

Als wesentliche therapeutische Konsequenz ergibt sich aus der hier dis-
kutierten neurobiologischen Sicht des chronischen Wahns damit gerade
nicht eine reine neurobiologische Therapiestrategie, sondern v. a. die
„Milieutherapie“, die für neue Erfahrungen in einer möglichst angstfrei-
en Umgebung sorgt. Anders gewendet: Chronisch Wahnkranke profitie-
ren nach dem hier vorgeschlagenen Modell von (pharmakologisch oder
psychologisch induzierten) neuromodulatorischen Veränderungen nur
dann, wenn sich zugleich ihre Lebensumstände in der Hinsicht ändern,
daß neue Erfahrungen möglich werden.

9 Schlußfolgerungen und Ausblick

Die klinische Makropsychopathologie, soweit sie mit „anschauender Ver-
gegenwärtigung“ im Sinne von Jaspers arbeitet, mit Husserls Epoché der
Wesensbestimmung oder mit hermeneutischer Sinnerschließung, droht
zunehmend historisch zu werden. Die in den 70er Jahren vorherrschen-
de Polemik des Methodenstreits ist einem Pluralismus gewichen, der To-
leranz übt und mehr den Wettbewerb der Methoden als den der inhaltli-
chen Aussagen fördert. Neben dieser „klassischen“ Psychopathologie, die
man als Makropsychopathologie bezeichnen könnte, haben sich zuneh-
mend Forschungsrichtungen etabliert, die standardisiert zu erhebende,
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vereinfachte Psychopathologie im Sinne einer Symptomatologie als Zei-
chen („sign and symptom“) organischer Störungen studieren. Der Fokus
verlagert sich damit aus der Lebenswelt auf die Organisations- und
Funktionsmechanismen des biologischen Substrats.

Diese Entwicklung hat eine derartige Psychopathologie (Andreasen 1997;
von Praag 1988) einerseits wieder heimischer gemacht in der Medizin,
d.h. die Verständigung funktioniert besser, andererseits hat sie zu einer
Entfremdung des geisteswissenschaftlichen Endes des Spektrums ge-
führt, das heute von den Psychiatriehistorikern (Berrios u. Porther 1995;
Ballerini u. Stanghellini 1993) vertreten wird. Eher als im klinischen Be-
reich findet eine Psychopathologie der Lebenswelt noch Resonanz und
Heimstatt im Grenzbereich von Psychiatrie und Psychologie, etwa in der
Emotionsforschung, die aber in sich die ganze Zerrissenheit des Metho-
denspektrums von Neurophysiologie bis Phänomenologie zeigt ohne er-
kennbare Konvergenz von theoretischen Rahmenformulierungen.

Die zukünftigen Entwicklungen aus diesen Bereichen sind z.Z. schwer
abschätzbar. Sie erscheinen flügellahm. Ausgeschlossen ist aber sicher
nicht, daß sich, beispielsweise in Verbindung mit der psychotherapeuti-
schen Evaluationsforschung, eine Renaissance dieses Bereiches ergibt.

Der größte Enthusiasmus geht z.Z. zweifellos von den „kognitiven Neu-
rowissenschaften“ als Nachfolgern der klassischen Psychopathologie aus.
Sie haben den Methodendualismus überwunden, integrieren biologische
Funktion und subjektives Erleben und lassen durch die erst zu einem
geringen Teil verstandenen Hirnfunktionen in Verbindung mit den enor-
men technischen Möglichkeiten der Neuroimaging-Verfahren das größte
Innovationspotential erwarten. Nichts könnte den Enthusiasmus dieser
Forschungsrichtung und ihren Glauben an die Integrationskraft ihrer
Methode besser ausdrücken als das Zitat von Eric Kandel: „The boun-
dary between behavioral studies and biology is arbitrary and changing.
It has been imposed not by the natural contours of the disciplines, but
by the lack of knowledge. As our knowledge expands, the biological and
behavioral disciplines will merge at certain points, and it is at these
points that our understanding of mentation will rest on secure ground.“
(1991, S. 1030)

Die Zukunft muß zeigen, ob dieser Enthusiasmus halten kann, was er
verspricht, und wie weit die Medizin über den Anspruch, auch für Psy-
chotherapie kompetent zu sein, die Erforschung der Lebenswelt zu revi-
talisieren vermag.
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Vorrang biologischer
Funktionsmechanismen

vor der Lebenswelt

Zukünftige Entwicklungen

– kognitive
Neurowissenschaften

– Neuroimaging-
Verfahren
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