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Hemisphere functions and psychiatric illnesses

Zusammenfassung. Ausgehend von Befunden und
Konzepten asymmetrischer Hemisphdrenfunktio-
nen wird eine Ubersicht zu Lateralitidtsbefunden bei
endogenen Psychosen und anderen psychiatrischen
Erkrankungen gegeben. Dabei wird besonderes
Gewicht auf Untersuchungen mit direkten Latera-
lititsindikatoren gelegt. Methodische Probleme
und Modellvorstellungen dieses Forschungsansat-
zes werden diskutiert. Trotz vielfdltiger Hinweise
auf gestorte Hemispharenfunktionen im Rahmen
verschiedener psychopathologischer Syndrome er-
scheint die Links-Rechts-Dichotomie nur als eine
Betrachtungsweise neurobiologischer Korrelate
psychiatrischer Erkrankungen. Die Beriicksichti-
gung antero-posteriorer und kortiko-subkortikaler
Struktur- und Funktionsgradienten erscheint von
mindestens gleicher Bedeutung.

Gegen Ende des 18. Jahrhunderts stand die grund-
sdtzliche Bedeutung zentralnervoser Strukturen fir
psychische Funktionen nicht mehr in Frage. Paral-
lel zu den sich differenzierenden Vorstellungen von
psychischen Funktionen in der Psychologie wurde
die Art der funktionellen Beziehung zwischen Ge-
hirn und Verhalten jedoch kontrovers beurteilt.
Wihrend Haller (1769) und spéter Flourens (1824)
die Vorstellung vom Gehirn bzw. seinen Hemis-
phéren als einem homogenen Organ im Sinne eines
»Sensorium commune vertraten, hatten die An-
atomen Mayer (1779) und spater Gall (1807) unter
dem EinfluB der Vermdgenspsychologie verschie-
dene psychische Funktionen umschriebenen Are-
alen der GroBhirnhemisphiren zugeordnet [107].
_Der englische Neurologe H. Jackson (1869) vertrat
In dieser Auseinandersetzung zwischen Lokalisa-
tionisten und Antilokalisationisten eine eigene
Position, wonach psychische Funktionen eine hie-
rarchische Organisation und vertikale Reprasenta-
tion aufweisen [10, 107]. Die Kontroverse reicht

bis ins 20. Jahrhundert mit den von der Gestalt-
psychologie beeinfluBten antilokalisationistischen
Vorstellungen Lashley’s (1929) einerseits, die z.B.
von Pawlow heftig kritisiert wurden [134], und der
streng lokalisationistischen Hirnkartographie von
Kleist (1934) andererseits [107].

Vor dem Hintergrund dieser, grundsitzliche
Fragen der Hirn-Seele-Problematik beriihrenden
Auseinandersetzung entwickelten sich bereits zu
Beginn des 19. Jahrhunderts Vorstellungen uber
asymmetrische Hemisphédrenfunktionen [80]. Wah-
rend die beiden GroBhirnhemisphdren urspring-
lich als funktionell dquivalent betrachtet wurden,
wurden Geisteskrankheiten nun z.B. von Wigan
(1844) mit deren gestortem Zusammenspiel in Ver-
bindung gebracht [80]. Mit der Entdeckung von
Dax (1836) und Broca (1861) zum Zusammenhang
zwischen motorischer Aphasie und Schidigung der
linksseitigen dritten Stirnhirnwindung geriet das
bis dahin geltende Symmetrie-Gesetz (Bichat 1805)
ins Wanken. Auch die Befunde von Wernicke
(1874) zur Beziehung zwischen sensorischer Apha-
sie und linkstemporaler Schidigung trugen mit
dazu bei, daB die linke Hemisphére als Organ evo-
lutionérer Superioritit in den Vordergrund riickte
[80]. Demgegeniiber wurden der rechten Hemi-
sphire untergeordnete Eigenschaften zugeschrie-
ben, gleichzeitig wurde sie als ,,Brutstétte geistiger
Krankheit* betrachtet (Maudsley 1889; [80]).
Diese Dichotomie #dhnelt bereits der, die im
20. Jahrhundert aufkam (Tabelle 1).

Befunde und Konzepte zur Asymmetrie
von Hemisphirenfunktionen

Befunde

Die Entdeckung unterschiedlicher Hemispharen-
funktionen lieB auch morphologische Unterschiede
zwischen korrespondierenden Cortex-Arealen bei-
der Hemisphiren vermuten. Als gesicherter Befund
kann heute eine Asymmetric des Planum tempo-
rale gelten, das in 65% der autoptisch untersuchten
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Tabelle 1. Beispiele dichotomer Konzepte asymmetrischer He-
misphirenfunktionen (modifiz. nach [35, 80, 162])

Linke Rechte
Hemisphire Hemisphire
19. Jahrhundert Humanitat Animalitit
Expression Perception
Motorisch Sensorisch
Intelligenz Emotion
Verstand Verriicktheit
Mainnlich Weiblich
Objektiv Subjektiv

20. Jahrhundert Verbal
Propositional

Nonverbal/visuospatial
Appositional

Analytisch Holistisch
Seriell Parallel
Digital Analog
Abstrakt Konkret
Rational Intuitiv

Fille links bis zu 10mal groBer als rechts, in 24%
gleich groB und in 11% rechts groBer als links aus-
fallt [58]. Pneumenzephalographisch und compu-
tertomographisch sind ventrikuldre Asymmetrien
(mit links weiteren Seitenventrikeln) sowie Asym-
metrien der frontalen und okzipitalen Hirnpole
(bei Rechtshindern breiterer Frontalpol rechts und
Okzipitalpol links), arteriographisch vaskuldre
Asymmetrien (bei Rechtshindern steilerer Verlauf
der rechten Arteria cerebri media in der sylvischen
Furche) beschrieben worden [104, vgl. auch 86].
Asymmetrien an fossilen Schideln von Prihomini-
den wurden als Hinweis auf eine phylogenetisch
weit zuriickreichende asymmetrische Hirndifferen-
zierung diskutiert [104]. Ontogenetisch entwickelt
sich die linke Hemisphire langsamer als die rechte,
woraus auf eine groBere Vulnerabilitit des linkshe-
misphiralen Entwicklungsprozesses geschlossen
wurde [62].

Zytoarchitektonische Seitendifferenzen deuten auf eine groBere
Ausdehnung sprachrelevanter Strukturen im Bereich des linken
Planum temporale sowie des linken Lobus parietalis inferior
hin, wihrend die groBere Ausdehnung bestimmter Areale im
Bereich des rechten Parietallappens als Hinweis auf ihre Bedeu-
tung fiir visuospatiale Funktionen gewertet wird [62]. Derartige,
die linke Hemisphidre fiir Sprachleistungen favorisierende
Asymmetrien sind auch fiir subkortikale Areale wie den Nuc-
leus lateralis posterior des Thalamus, eine vermutlich ebenfalls
sprachinvolvierte Struktur, beschrieben worden [62]. Erwihnt
seien schlieBlich neurochemische Asymmetrien wie z.B. ein ho-
herer Noradrenalingehalt des linken Pulvinar thalami [131] so-
wie ein hoherer Cholinacetyitransferase-Gehalt der linken
Brodmann-Area 22 [1]. Tierexperimentell wurde die individuelle
Richtungspriferenz von Ratten auf eine héhere Dopaminkon-
zentration im kontralateralen Striatum zuriickgefiihrt [63]. In
Analogie zu diesen Befunden wurden an menschlichen Hirnen
autoptisch gefundene hohere Dopaminkonzentrationen im lin-
ken Globus pallidus in Beziehung zur Rechtshindigkeit gesetzt
[63].

Die aus der klinischen Symptomatologie von
Linkshirnldsionen abgeleitete genetisch-strukturell
praformierte funktionelle Dominanz der linken

Hemisphire fiir Sprache wurde jedoch unzuldssig
verabsolutiert (alle Sprachfunktionen nur links)
und generalisiert (auf andere nichtsprachliche
Funktionen). Zum einen ist aber die Unterschei-
dung von dominanter und nicht dominanter Hemi-
sphire insofern irrefithrend, als die rechte Hemi-
sphare ebenfalls fiir bestimmte Funktionen ,,domi-
nant* ist [184]. Zum anderen weisen das Vorkom-
men von Linkshidndigkeit und die nicht perfekte
statistische Assoziation von Héndigkeit und
Sprachdominanz auf mogliche Lateralitétsshifts
und Entkopplungen linkshemisphéraler Funktio-
nen hin.

Der Anteil an Linkshdndern in der Bevolkerung weist tiber
die Jahrzehnte mit Riickgang kultureller Restriktionen eine
asymptotische Anndherung an 10-12% auf [30]. Annett [5]
fiihrt das Auftreten anomaler Dominanz auf das Fehlen eines
genetisch determinierten phidnomenologischen Rechtsshiftfak-
tors (bzw. hirnfunktionalen Linksshift-Faktors, [30]) bei etwa
10-15% der Bevélkerung zuriick. Bei ihnen kommt es zu einer
Random-Dominanz mit Dissoziation bzw. Gleichverteilung
von Hiindigkeit und Sprachdominanz. Corballis [30] kommt
aufgrund seiner Berechnungen zu dem Ergebnis, daB bei 50%
der Linkshiinder und Ambidexter der Rechtsshift-Faktor fehlt
und die Sprachfunktionen zufallsverteilt sind mit einem hohen
Prozentsatz bilateraler Sprachreprisentation. Bei den restlichen
50% ist ein Rechtsshift-Faktor zwar vorhanden, die Individuen
sind aber ,,pathologische* Linkshidnder aufgrund z.B. geburts-
traumatischer Faktoren, die zur Linkshindigkeit gefiihrt haben.
Umgekehrt vermutet er unter Rechtshiindern 6% Individuen,
denen der Rechtsshift-Faktor fehlt.

Ubereinstimmend mit diesen Befunden zeigen
Linkshidnder haufiger Inkonsistenzen beziiglich an-
derer Lateralititsindices wie Augigkeit [52] und
FiiBigkeit [136]. Diese stirkere ,,Bilateralitdt* der
Linkshinder wird auch durch ausgeprégtere struk-
turelle [62] und funktionelle Hirnsymmetrie [19,
152] belegt. Hieraus erklirt sich u.a. die bessere
klinische Prognose einer Aphasie nach Hirninfarkt
bei Linkshindern als bei Rechtshindern [163].
Handigkeit bedeutet somit auf jeden Fall einen
wichtigen Parameter, der ecinen orientierenden
Hinweis auf die strukturell priformierte Hemi-
sphirenasymmetric manipulativer motorischer
und sprachlicher Fertigkeiten gibt.

Einsichten in funktionelle Hemisphdrenasym-
metrien (Tabelle 1) stammen aus vielen Quellen.
Summarisch seien hier als manipulative Methoden
Ausschaltungstechniken (Lisionen, Hemispharek-
tomien, Split-Brain-Untersuchungen) und elektri-
sche Hirnstimulation sowie funktionell reversible
Hemisphirentrennungen durch bilaterale taktile
Stimulation, tachistoskopische Untersuchungen
getrennter Gesichtsfeldhilften und das Dichotic-
Listening-Verfahren, als Lateralitdtsindikatoren
neuropsychologische Tests, laterale Augenbewe-
gungen, clektrodermale Reaktivitit, EEG, evo-
zierte Potentiale und Reaktionszeitmessungen an-
gefiihrt [35, 162]. Das verwendete Stimulusmaterial
beruht zumeist auf der prijudizierten Dichotomi€
verbal/nonverbaler (visuospatialer) Hemisphéaren-
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funktionen, was eine gewisse Zirkularitit der
Untersuchungsparadigmen bedingt. Hinzu gekom-
men sind heute die bildgebenden Verfahren, die
direkte morphologische und funktionelle Auf-
schliisse in vivo geben [197]. Sie komplementieren
die physiologischen Untersuchungstechniken und
sind wie diese den operativen Techniken dadurch
iiberlegen, daB sie am Hirngesunden einsetzbar
und nicht durch vorbestehende Krankheitspro-
zesse, die sich auf die funktionelle Hemisphéren-
asymmetrie bereits ausgewirkt haben kénnen, kon-
fundiert sind.

Konzepte

Die Integration der verschiedensten Untersu-
chungsbefunde in ein verbindliches Konzept der
Hemisphirenfunktionen fehlt. Dichotome Funk-
tionszuschreibungen (vgl. Tabelle 1) zielen zum ei-
nen auf eine stimulusspezifische Differenzierung
(verbal/nonverbal), zum anderen auf Differenzie-
rungen hinsichtlich der Wahrnehmungsstruktur
(analytisch/holistisch) bzw. von Merkmalen des
kognitiven Verarbeitungsprozesses (sequentiell/
parallel). Derartige Zuordnungen gehen in der Re-
gel iiber die Interpretierbarkeit der empirischen
Datenbasis hinaus und erlauben aufgrund ihres
hohen Abstraktionsgrades keine Ableitung opera-
tionaler Kriterien, mit denen derartige Funktions-
zuschreibungen empirisch iberprifbar wiren [84].
Zuriickhaltung gilt gegeniiber behavioralen Late-
ralitdtsindikatoren, deren Validitdt nicht ausrei-
chend gesichert ist [29], zumal verschiedene dieser
Indikatoren untereinander nur bedingt korrelieren
und nur miBige Reteststabilitat aufweisen [151,
154, 162, 164]. In diesen kritischen Katalog geho-
ren auch die Beriicksichtigung von Stimulus- und
Aufgabencharakteristika, die z.B. die Ergebnisse
tachistoskopischer Untersuchungen zu Gesichts-
feldasymmetrien entscheidend beeinflussen kénnen
[85, 155], sowie intervenierende Einflisse von Auf-
merksamkeit [95] und motorischer Responseorga-
nisation [60].

Derartige Befunde haben in der Konzeptbil-
dung von einem simplen ,,Verdrahtungs-““Modell
zur Entwicklung von informationsverarbeitungs-
bezogenen, flexiblen Modellen hemisphiraler
Funktionsasymmetrien gefithrt. Hellige fordert
dementsprechend eine verarbeitungsstadienbezo-
gene Differenzierung von Verhaltenstests, da ,,he-
mispheric asymmetries vary from stage to stage
In a processing task and the results observed de-
pend upon such things as the relative difficulty of
the various processing stages in a particular task
at a particular level of practice” [84]. Die beiden
Hemisphiren sind demnach Triger multipler Ver-
afbeitungsresourcen [61], die bei relativer Speziali-
sierung und Plastizitit ,,komplementar* im Dien-

ste einer integrativen Anpassungsleistung zusam-
menarbeiten [119].

Diese Sichtweise einer ,,dynamischen Lokalisa-
tion der Funktionen im Kortex* [107] deckt sich
mit modernen Vorstellungen zur funktionellen
Kortexorganisation [93, 118, 193]. Nur durch die
Anwendung multipler Kriterien auf verschiedenen
Untersuchungsebenen (z.B. Architektonik, Kon-
nektionen, topographische Organisation, Eigen-
schaften von Neuronenantworten, Verhaltenskon-
sequenzen von Lisionen und Stimulationen etc.)
wird die hemisphédrale Funktionsstruktur bis hin
zu ihren biochemischen Korrelaten aufkliarbar sein
[93, 177].

Psychopathologie und Hemisphéirenfunktionen

Zu diesem Thema sind in den letzten Jahren eine
Reihe von Ubersichtsarbeiten und Symposiumsbe-
richten erschienen [43, 44, 66, 112, 170, 179, 192].
Grundsitzlich werden drei Modelle zum Zusam-
menhang zwischen Psychopathologie und Hemi-
sphirenfunktionen diskutiert [162]. Das ,,Defizit-
modell“ geht von einer asymmetrisch defizitiren
Hemispharenfunktion aus, das ,,kognitive Stilmo-
dell** hebt auf eine suboptimale Nutzung bestimm-
ter Hemisphirenfunktionen ab. Das , Interaktions-
modell** schlieBlich schreibt die Stérung einem feh-
lerhaften Informationsaustausch zwischen beiden
Hemisphiren zu. Im folgenden sollen zu verschie-
denen psychiatrischen Krankheitsbildern die we-
sentlichsten Befunde Uber gestorte Hemisphiren-
funktionen referiert werden.

Endogene Psychosen

Schizophrenie. Die kaum noch iibersehbare Fiille
neurobiologisch abnormer Befunde bei schizophre-
nen Erkrankungen legt die Vermutung einer orga-
nischen Funktionsstorung des ZNS nahe [70, 100].
Umgekehrt gehen Lisionen tiefer Hirnstrukturen
mit Involvierung limbischer Areale nicht selten mit
schizophrenieartigen Stérungen einher [169].

Es ist heute ein iiblicher Ansatz der Schizophrenie-Forschung,
die Ergebnisse verschiedener Untersuchungsparadigmen mit
Hilfe informationsverarbeitender Modelle zu interpretieren [24,
28, 110, 127]. Fiir die visuelle Wahrnehmung beispielsweise gel-
ten heute frithe Wahrnehmungsstadien durch eine Verlangsa-
mung der postikonischen Enkodierung [99, 149], als auch spa-
tere, Aufmerksamkeitskapazitdt fordernde strategische Verar-
beitungsstadien als gestort [33, 56]. Dieses Defizit der ,,Wahr-
nehmungsorganisation' wird auf einen verfrithten Einsatz sog.
kontrollierter Verarbeitungsmodi zuriickgefihrt, die mit der
frithen Reizverarbeitung interferieren [99, 166, 190].

Derartige Befunde, deren Trait-, State- und Sub-
gruppenspezifitit bisher nicht endgiltig geklart
sind, lassen Zweifel an einem singuldren Storungs-
ort ,,der** Schizophrenie aufkommen.



440 W. Gaebel: Hemisphirenfunktionen und psychiatrische Erkrankungen

Ausgehend von Beobachtungen zum Zusam-
menhang zwischen linkstemporalen epileptischen
Herdschiadigungen und schizophrener Sympto-
matologie [49] wurden eine Fiille von Befunden
erhoben, die das Modell einer linkshemisphéralen
Funktionsstorung in Ubereinstimmung mit den
linguistischen Auffalligkeiten Schizophrener [173]
zu belegen schienen [124, 126]. Diesen linkshemi-
spharalen Befunden stehen andererseits Befunde
rechts- und beidseitiger hemisphiraler Involvie-
rung, sowie solche, die als Ausdruck einer gestor-
ten interhemisphdralen Integration interpretiert
werden, gegeniiber [121, 124].

Angesichts dieser Befundheterogenitit stellt
sich die Frage, ob diese methodisch oder durch
das heterogene Krankheitsbild selbst bedingt ist.
Gruzelier [68-71] hat versucht, diese Frage durch
Rekurs auf zwei Klassen von Modellen cerebraler
Asymmetrie zu beantworten. Fixierte ProzeBasym-
metrien, die auf strukturell-prdformierten Hemi-
sphirenfunktionen beruhen (z.B. die verbale Uber-
legenheit der linken Hemisphére), und dynamische
ProzeBasymmetrien, die auf reversibel aktivierten
Funktionen beruhen (z.B. Aufmerksamkeits- und
Aktivierungsprozesse) stehen miteinander in Bezie-
hung, werden aber durch unterschiedliche Unter-
suchungsmethoden erfalit bzw. beeinfluBlt. So ha-
ben die geteilten Gesichtsfelduntersuchungen ein
linkshemisphdérales Defizit verbaler Verarbeitung
bei Schizophrenen nachgewiesen [74], das zur
Klasse fixierter ProzeBasymmetrien rechnet, wih-
rend sich mit anderen Untersuchungsmethoden
syndromspezifisch Zeichen einer links- bzw. rechts-
hemisphiralen ,,Uberaktivierung‘* ergaben.

Auf eine kontralaterale hemisphirale ,,Uberaktivierung“ wird
u.a. aus dem gehduften Auftreten lateraler Augenbewegungen
(LEM) unter stimulusspezifischen (verbal/nonverbal) experi-
mentellen Untersuchungsbedingungen geschlossen (,,Over-
flow*-Hypothese, [94]). Die Validitit dieses indirekten Laterali-
titsindikators wurde zwar in Frage gestelit {41], andererseits
wurde liber Kongruenzen zwischen LEM und direkteren latera-
len AktivierungsmaBen (EEG, insbesondere rCBF) berichtet
[75]. Paranoide Schizophrene wiesen mit diesem Paradigma
héufiger rechtsgerichtete LEM, d.h. Zeichen einer linkshemi-
sphiralen Uberaktivierung auf [74, 150, 167], die aber aufgrund
der Relationalitét derartiger Befunde auch auf eine rechtshemi-
sphiirale Unteraktivierung verweisen konnten. Dieses Beispiel
zeigt die Schwierigkeiten einer eindeutigen Interpretation derar-
tiger Befunde, abgesehen davon, daB z.B. krankheitsspezifische
Diskrepanzen zwischen regionaler Hirndurchblutung und meta-
bolischer Aktivitit [137] die generelle meBmethodische Kon-
gruenz einer Aktivierungsdimension in Frage stellen. Davon
abgeschen mull auch mit einer asymmetrischen Funktionsver-
teilung von Kontrollsystemen fiir selektive Prozesse wie toni-

sche und phasische Aktivierung, Aufmerksamkeit und Arousal
gerechnet werden [177].

So fand sich z.B. anhand elektrodermaler Re-
sponse-Asymmetrien [67], daB neuroleptisch unbe-
handelte akut schizophrene Patienten mit stiarkerer
elektrodermaler Response der rechten Hand
haufiger Bleulersche Grundsymptomatik aufwie-
sen, wihrend die mit starkerer linkshindiger Re-

sponse ausgepragtere floride produktive Sympto-
matik zeigten, was (neuroanatomisch kontrovers,
[vgl. 179]) im Kontext einer jeweils ipsilateralen
Hemisphireniiberaktivierung interpretiert wurde.
Diese beiden psychophysiologisch definierten Syn-
drome wurden aufgrund ihrer Uberschneidung
(beide enthielten Schneidersche Symptome 1. Ran-
ges) von Gruzelier [70] gegen die Typologie von
Crow [32] abgegrenzt, kommen ihr aber recht nahe
und dhneln der hemisphérenspezifischen Abgren-
zung nonparanoider und paranoider Schizophre-
nien von Magaro {110].

Venables [182] geht von einem pramorbiden rechtshemisphéra-
len Funktionsdefizit bei ProzeBschizophrenen aus, das zu einem
Funktionsshift fiithrt, wodurch visuospatiale Aufgaben bevor-
zugt linkshemisphiral ausgefiihrt werden. Linkshemisphirale
Uberaktivierung wire demnach der kompensatorische Versuch,
die rechtshemisphiiral reduzierte Leistungskapazitit auszuglei-
chen [95]. Vermutungen tiber rechtshemisphirale Funktionssto-
rungen bei zumindest Subgruppen von Schizophrenen finden
sich mittlerweile auch in anderen Studien [53, 114, 130].

Die Pathophysiologie derartiger Hemisphiren-
asymmetrien ist ungeklart. Diskutiert wird eine la-
terale Imbalance temporo-limbisch-thalamischer
Aktivitit [70]. AuBer moglicherweise direkt invol-
vierten Kortexarealen (frontaler, temporaler und
parietaler Kortex) und ihren ausgedehnten korti-
kalen und subkortikalen Verbindungen [200] wird
dem Hippokampus in Anlehnung an Tiermodelle
[163 a] eine neuroanatomische Schliisselstellung zu-
geschrieben [40, 68). Derartige Uberlegungen ma-
chen deutlich, daB die Grundlage funktioneller he-
misphiraler Asymmetrien nicht notwendig in pri-
mair verdnderten Hemisphirenprozessen selbst ge-
sucht werden muf.

Die Unterscheidung struktureller und dyna-
mischer Asymmetrien fithrt direkt zur Frage der
Trait- bzw. State-Spezifitit derartiger Befunde.
Strukturelle Asymmetrien miissen stateunabhingig
nachweisbar sein, wihrend dynamische Asymme-
trien state- und/oder behandlungsabhingig sein
konnen. So fand sich beispielsweise mit dem dicho-
tischen Hortest eine signifikante Lateralitatszu-
nahme im Sinne eines Rechtsohrvorteils fiir Non-
sens-Silben mit Abklingen eines akuten psycho-
tischen Krankheitsbildes unter Behandlung [191,
194]. Lateralititsshifts parallel zur klinischen Bes-
serung unter neuroleptischer Behandlung werden
auch fiir visuelle Verarbeitungsprozesse [39, 129]
und elektroenzephalographische Alphapower-La-
teralisationsquotienten berichtet [55, 117]. Derarti-
ge Verlaufsbefunde werfen die Frage einer neuro-
leptischen Induktion funktioneller Hemisphéren-
asymmetrien bis hin zur differentiellen Wirkung
verschiedener Substanzklassen auf [121, 174, 185},
dic vor dem Hintergrund neurobiochemischer
post-mortem Befunde eines hoheren Dopamin-
und HVA-Gehalts der linken Amygdala Schizo-
phrener [138] besonderes Gewicht erhélt.
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Die umfénglichsten hirnstrukturellen Befunde
liegen mit der kranialen Computertomographie
(CT) vor.

Am hiiufigsten wird, von Ausnahmen abgesehen [157)], iiber
(symmetrische) Erweiterungen der Seitenventrikel berichtet [3,
140, 187), die in Beziehung zu psychopathologischen Subtypen
[42], neuropsychologischen Defiziten [38, 64, vgl. aber 128] und
schlechterem neuroleptischen Therapiecansprechen stehen [186].
Ein Zusammenhang zwischen Ventrikelerweiterung und Ge-
burtskomplikationen, nicht aber schizophrener Hereditét [139,
165], stellt diese Befunde in einen hirnmorphologischen Ent-
wicklungskontext [161). Die in Verlaufsstudien gefundene Sta-
tionaritdt derartiger Ventrikelerweiterungen [92, vgl. aber 198]
korrespondiert zu den neuropathologischen Befunden ventri-
kelnaher Schrumpfungsprozesse [14, 105] bzw. zytoarchitekto-
nischer (linksbetonter) Anomalien [90].

Zur Frage von Hemisphirenasymmetrien, deren
Nachweis im CT besondere methodische Anforde-
rungen stellt [132], haben Luchins et al. [108] Be-
funde einer sog. ,,Reversed asymmetry* der Hirn-
pole vorgelegt und in Zusammenhang mit immu-
nologischen Auffilligkeiten gebracht [109]. Beide
Befunde konnten nicht repliziert werden [2, 51}.
Demgegeniiber wurden subgruppenspezifisch (pa-
ranoid/nonparanoid) gegenldufige Asymmetrien
im CT beobachtet [97, 175]. Bogerts et al. [15] be-
schreiben im Bereich der oberen Schichten der vor-
deren Temporalregion links weitere duBlere Liquor-
rdume als rechts. CT-Untersuchungen zur Hirnge-
websdichte zeigen fiir Gesunde Asymmetrien mit
linksfrontal hoherer Gewebsdichte [27]. Wihrend
Golden et al. [65] bei Schizophrenen speziell links-
anterior geringere Dichtewerte als bei gesunden
Kontrollen finden, berichten Largen et al. [102]
liber rechtshemisphédral hohere Dichtewerte der
weiBen Substanz. Auf Zusammenhiinge zwischen
hoherer Gewebsdichte und lateraler Ventrikeler-
weiterung machen die Befunde von Dewan et al.
[36] aufmerksam. Reveley et al. [141] finden bei
Schizophrenen cine Dichteminderung der linken
gegeniiber der rechten Hemisphire im Gegensatz
7u normalen Kontrollen und klinisch gesunden
monozygoten Zwillingen, ohne einen Zusammen-
hang dieser linkshemisphiralen Strukturverdnde-
rung mit Geburtskomplikationen signifikant si-
chern zu konnen. Diese Beobachtungen stehen
méglicherweise in Beziehung zu neuropsychologi-
schen Befunden einer linksfrontalen Schidigung,
insbesondere bei nonparanoiden Schizophreniefor-
men [101]. Die hohere Inzidenz von Linkshindig-
keit bei Schizophrenen als einem vermutlich struk-
turell assoziierten Merkmal [73, 156, vgl. aber 158,
172] mit ungiinstiger prognostischer Bedeutung
[116] fiigt sich hier ein.

Hirnstrukturelle Untersuchungen mit Hilfe der
Magnetresonanztomographie (MRT) liefern eher
B_elege fir die ,,Hypofrontalitidtshypothese* [4], die
sich primar auf funktionsdynamische Befunde
stiitzt [89, 195]. Regionale Hirndurchblutungsmes-
sungen (rCBF) haben andererseits Hinweise fur

eine linksfrontal betonte Minderung der RuhefluB-
rate [6] ergeben, wihrend Giinther et al. [72] unter
motorischer Stimulation syndromspezifisch unter-
schiedliche bilaterale Aktivierungsmuster und Gur
et al. [76] linkshemisphdral erhohte FluBraten wah-
rend rdumlicher Leistungsaufgaben beschrieben
haben. Weinberger et al. [188] haben im Vergleich
zu normalen Kontrollen erst unter einem spezi-
fischen Belastungstest (Wisconsin Card Sorting
Test) eine Mangeldurchblutung des dorsolateralen
prifrontalen Cortex gefunden. Diese Befunde
unterstreichen die Bedeutung des Einsatzes korti-
kaler Belastungstests fiir die Aufdeckung regiona-
ler Aktivierungsstorungen {11].

Studien mit der Positronenemissionstomogra-
phie (PET) [196] haben ebenfalls asymmetrische
Befunde ergeben, z.B. linkshemisphéiral vermin-
derte Glukoseaufnahme [20] sowie einen Laterali-
tatsshift in der metabolischen Aktivitit subkorti-
kaler Strukturen (vor allem Caudatum) von links
nach rechts mit klinischer Besserung unter neuro-
leptischer Behandlung [22].

Als moglicher struktureller Beleg fiir eine Sto-
rung der hemisphiralen Interaktion schlieBlich
werden neuropathologische Befunde eines verdick-
ten, durch fibrillare Gliose veranderten Corpus cal-
losum angesehen [12, 122, 144], die in vivo in zwei
MRT-Studien repliziert wurden [72, 123]. Ein ent-
sprechendes Diskonnektionssyndrom [37] wurde
durch funktionsdynamische Befunde an High-
Risk-Kindern [81] und erwachsenen Schizophre-
nen bestitigt [31, 34, 50, 83] oder auch widerlegt
[115].

AbschlieBend 14Bt sich zwischen den verschie-
denen Storungsmodellen nicht entscheiden [71].
Vor dem Hintergrund der erwdhnten neuropatho-
logischen Befunde erscheint es denkbar, daB} eine
frithe Schidigung limbischer Strukturen mit der
normalen Hirnmaturation interferiert [189], wobei
asymmetrische Hirnreifungsprozesse unterschied-
lich betroffen sein konnten [96]. Es ist davon aus-
zugehen, daB bei Beriicksichtigung methodischer
Probleme (Diagnosekriterien, Geschlechts- und
Alterseinfliisse, Medikation, Untersuchungszeit-
punkt, Validitit und Kongruenz verschiedener La-
teralititsindikatoren, State-, Trait-, nosologische
und Subgruppen-Spezifitit) die Frage zu be-
antworten sein wird, welches Storungsmodell ange-
messen ist und ob die beobachteten Befunde kau-
sale oder epiphinomenale Bedeutung haben [124].

Affektive Psychosen. Depressive, seltener manische
Affektzustinde werden nach Hirnschddigungen
berichtet [169]. Bei Beriicksichtigung der Seitigkeit
neurologischer Lésionen, z.B. bei Schlaganfallpa-
tienten, ergeben sich Zusammenhinge zwischen
linkshemisphéralen (besonders frontal gelegenen)
Schidigungen und Depressivitit sowie rechtshe-
misphéralen Schadigungen und flach euphori-
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schem Affekt [57, 143]. Sowohl perzeptive [13] wie
expressive emotionale Funktionen, z.B. Prosodik
[145], sind bei Rechtshirnldsionen gestort. Experi-
mentelle Induktion von StreB3 [176] oder depressi-
ver Verstimmung [178] fihrt andererseits zu einer
starkeren rechtshemisphdralen Aktivierung. Flor-
Henry [46] vertritt aufgrund entwicklungsbiolo-
gischer und Lasionsstudien die Ansicht, daB die
generelle Stimmungsregulation von der linken (in-
hibitorisch wirksamen) Hemisphire abhingt.
Demgegeniiber schlagen Silberman und Weingart-
ner {160] aufgrund ihrer Literaturiibersicht ein Mo-
dell interaktiver Hemmung beider Hemisphéren
vor, sehen aber die rechte Hemisphire als domi-
nant fir die Balancekontrolle zwischen positiven
(linkshemisphdral vermittelten) und negativen
(rechtshemisphiral vermittelten) Affekten an.
Diese besondere Rolle der rechten Hemisphire
wird aus ihrer regulativen Funktion fiir Arousal-
prozesse hergeleitet [177].

Ross und Rush [146] haben ausgehend von 5 Kasuistiken an-
hand klinisch-morphologischer Korrelationen Modellvorstel-
lungen zur ,,Neurologie der Depression* entwickelt. Fiir die
Genese einer endogenen Depression postulieren sie hypotheti-
sche rechtstemporal gelegene, fiir nicht-endogene Depressionen
spiegelbildliche linkstemporale Triggerstrukturen. Beide Hemi-
sphiren seien an der klinischen Ausgestaltung depressiver Syn-
drome beteiligt, wobei der linken Hemisphire die Aufgabe in-
terner Vorformulierung und Expression verbalkognitiver de-
pressiver Inhalte, der rechten Hemisphire die analoge Aufgabe
beziiglich des Affektes zufalle. Anhand dieses Modellkonzepts
wird deutlich, daB nur vor dem Hintergrund einer differenzier-
ten psychologischen Emotionstheorie mit Beriicksichtigung per-
zeptiver, expressiver und kognitiver Aspekte die Frage nach
den hirntopographisch-lateralisierten [23] neurophysiologischen
Korrelaten [103] normaler wie pathologischer Emotionen zu
beantworten sein wird.

Coffey [26] in seiner Ubersicht verweist ebenfalls
darauf, dall dichotome Unterscheidungen zwi-
schen rechts- und linkshemisphiralen emotionalen
Funktionen an der Sache vorbeigehen, vielmehr
beide Hemisphiren am klinischen Syndrom einer
Depression beteiligt sind, wobei die relative Akti-
vierung der rechten Hemisphiire vermutlich eine
entscheidende Rolle spielt [133].

Zur Frage des Zusammenhangs zwischen De-
pression und Manie konstruieren Flor-Henry und
Koles [45] aufgrund ihrer elektroenzephalogra-
phischen Befunde eine Ubergangsreihe zunchmen-
der rechtshemisphiraler Aktivierung, die schlieB-
lich zu einem Zusammenbruch rechtshemisphira-
ler inhibitorischer Systeme mit konsekutiver links-
hemisphéraler Uberaktivierung und schizophrener
Symptomatik im Sinne cines dimensionalen psy-
chopathologischen Konzepts fiithren soll.

Demgegeniiber berichten Sackeim et al. [147] iiber die Kasuistik
eines Patienten mit bipolarer affektiver Erkrankung, der wih-
rend zweier depressiver Phasen anhand von LEM und im dicho-
tischen Hortest Zeichen einer linkshemisphiralen Aktivierung,
wihrend einer hypomanen Phase Zeichen einer rechtshemisphi-
ralen Aktivierung aufwies. Diese auf indirekten Lateralititsin-

dikatoren basierenden Befunde machen erneut auf die Schwie-
rigkeit aufmerksam, beim Fehlen direkterer Parameter hemi-
sphirischer Aktivitit zwischen ipsilateraler Aktivierung und
kontralateraler Desaktivierung zu unterscheiden [18].

Beziglich Héandigkeit als stirker strukturgebunde-
nem LateralitditsmaB findet sich unter manisch-de-
pressiven Patienten kein ExzeB an Linkshdndigkeit
[156]. Fiir das Merkmal objektfokussierter, sprach-
ablaufsbezogener Handbewegungen, das nicht in
Beziehung zur manuellen Priferenzdominanz
steht, weisen endogen Depressive andererseits zu-
standsinvariant eine fehlende Seitengewichtung auf
[180].

CT-Vergleichsuntersuchungen zwischen schizo-
phrenen und bipolaren affektiven Psychosen zeigen
keinen signifikanten Unterschied in der Haufigkeit
von Ventrikelerweiterungen [135, 142], aber deren
moglichen Zusammenhang mit Wahnsymptomatik
[171] und prognostisch ungiinstigerem Verlauf [91,
135]. Von den bisher sporadischen MRT-Untersu-
chungen bei Patienten mit affektiven Psychosen
fand sich in einer Untersuchung [111] an unipolar
Depressiven nach einer ersten bilateralen EK T-Be-
handlung eine signifikante Abnahme der T1-Rela-
xationszeit im Bereich der grauen Substanz rechts
okzipital, wiahrend in anderen Hirnregionen uber-
wiegend Anstiege der T1-Relaxationszeit als Aus-
druck eines temporiren Zusammenbruchs der
Bluthirnschranke beobachtet wurden.

Messungen der rCBF bei Depressiven und Ma-
nikern unter Ruhebedingungen ergaben normale
Werte ohne Seitendifferenzen [78] bzw. global re-
duzierte FluBraten vor und nach Behandlung [148].
Andererseits wurden bei unipolar Depressiven
linkshemispharal signifikant (rechtshemisphiral
tendenziell) verminderte FluBraten [113], stateab-
hingig linksfrontal erhdhte und rechtsposterior er-
niedrigte [181] sowie in einer weiteren Studie fron-
tal symmetrisch erniedrigte FluBraten gefunden
[25]. Gur et al. [77] haben bei medizierten unipolar
Depressiven normale FluBiraten unter Ruhebedin-
gungen ohne sichere Seitendifferenzen beschrieben,
unter kognitiver Belastung fanden sie geschlechts-
spezifische ~ Aktivierungsunterschiede. Wihrend
Manner niedrigere RuhefluBraten aufwiesen, die
sich unter kognitiver Belastung normalisierten,
zeigten Frauen héhere RuhefluBraten, die auch
unter kognitiver Belastung hoch blieben. Auber-
dem wiesen Minner frontal bei verbaler wie spatia-
ler kognitiver Belastung gleiche FluBraten auf,
wihrend Frauen unter spatialer Belastung hohere
FluBraten zeigten. Die Autoren diskutieren dies als
moglichen Ausdruck einer rechtshemisphéiralep
Dysfunktion bei Minnern, da die rechte Hem§-
sphére bei spatialen Aufgaben das Aktivierungsni-
veau kontrolliere. Die letztgenannten Befunde ste-
hen in gewissem Widerspruch zu umgekehrten He-
misphirenasymmetrien fiir kognitive (verbale)
Prozesse bei depressiven Frauen [159].
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In PET-Studien hat sich der Ruheglukosemeta-
bolismus bei Depressiven als normal [98] bzw.
frontal symmetrisch reduziert [21] gezeigt, Be-
funde, die offensichtlich nosologieunspezifisch
sind. In einer weiteren Studie [9] fanden sich bei
bipolar Depressiven im Vergleich zu unipolar De-
pressiven, Manikern und normalen Kontrollen
global reduzierte metabolische Raten, bei einem
Teil der unipolar Depressiven linksfrontal gegen-
iiber rechtsfrontal akzentuiert.

ZusammengefalBt zeigen die bildgebenden Ver-
fahren kein einheitliches Bild, das zu den oben dar-
gestellten Lateralitdtsvorstellungen affektiver Er-
krankungen korrespondiert. Methodenkritisch
sind gegeniiber diesen Untersuchungen die glei-
chen Einwinde giiltig wie im Fall schizophrener
und nachfolgend erwdhnter anderer Erkrankun-
gen.

Andere psychiatrische Erkrankungen. Lateralitats-
befunde liegen verstreut zu verschiedenen psy-
chischen Varianten mit und ohne Krankheitswert
vor. Sie betreffen Zusammenhinge zwischen Late-
ralititsindikatoren und Personlichkeitsmerkmalen
bzw. kognitiven Stilen (,,Hemisphérizitat*, [106]),
intellektuellen Charakteristika [199], schizoty-
pischer [17] und psychopathischer Personlichkeits-
storung {82, 125], Autismus [162], psychogener so-
matischer Symptomatik [7, 168], Hysterie [43],
Zwangssymptomatik [43] und Exhibitionismus [48]
sowie Alkoholismus und Demenz [62]. AuBerdem
finden sich Lateralititsbefunde bei verhaltensge-
storten Kindern [183], insbesondere bei entwick-
lungsbedingten Dyslexien [201], deren gehduftes
Auftreten beim minnlichen Geschlecht und ge-
meinsames Vorkommen mit anderen Erkrankun-
gen (z.B. Autoimmunerkrankungen und Migréne)
von Geschwind [62, 79] im Entwicklungskontext
anomaler Hemisphidrenasymmetrien interpretiert
wurde. Die schmale empirische Basis dieser weitrei-
chenden Hypothesenbildung wurde allerdings ver-
schiedentlich kritisiert [153].

ZusammengefaBt verweisen diese Befunde eher
auf die Ubiquitdt als Spezifitdt psycho(patho-)
logisch/hemisphirenfunktionaler Korrelationen,
deren syndromgenetische Bedeutung bisher noch
unklar ist, die aber im Hinblick auf die noch zu
leistende wissenschaftliche Erforschung der biolo-
gischen Grundlagen z.B. neurotischer Storungen
[54] verfolgenswert erscheint.

Ausblick

Die Kenntnis der asymmetrischen Lokalisation
von Hirnfunktionen hat die Erforschung zerebraler
Korrelate psychiatrischer Erkrankungen seit lan-
gem stimuliert. Konsistente Befunde haben sich am
ehesten im Bereich endogener Psychosen ergeben,
wobei das komplizierte Geflecht intervenierender

Variablen bisher nur partiell durchschaubar ist.
Selbst wenn die Fiille methodischer Probleme aus-
gerdumt werden konnte, ist nicht anzunehmen, da3
sich die funktionellen und strukturellen Korrelate
psychiatrischer Erkrankungen auf eine wie immer
geartete Hemisphdren-Dichotomie reduzieren las-
sen (siche Bradshaw und Nettleton 1981 und die
Kommentare zu dieser Arbeit [16]). Vielmehr ist
davon auszugehen, dafB3 die Beriicksichtigung an-
tero-posteriorer  sowie  kortiko-subkortikaler
Struktur- und Funktionsgradienten eine ebenso
bedeutsame Rolle spielt, Hemisphidrenasymme-
trien also nur inter alia eine mogliche Bedingungs-
konstellation darstellen. Kritik geht auch an die
Adresse derer, die aus Lateralititsmodellen zur
Neurophysiologie unbewufiter Prozesse [59] bereits
psychotherapeutische Therapievorstellungen ablei-
ten, die vorerst wohl eher im Bereich therapeu-
tischer Mythologien angesiedelt sind [8, 88]. Viel-
versprechender erscheint die Untersuchung phar-
makotherapeutischer Ansétze im Hinblick auf die
asymmetrische Verteilung verschiedener Transmit-
ter [120]. In diesem Sinne bleibt die Untersuchung
von Hemisphiarenfunktionen, insbesondere mit be-
lastungsspezifisch untersuchten psychophysiolo-
gischen Variablen und mit den sich weiter entwik-
kelnden bildgebenden Verfahren, ein heuristischer
Ansatz in der Erforschung biologischer Grundla-
gen psychiatrischer Erkrankungen. Es sei aber be-
tont, daB nur die gleichzeitige Anwendung diffe-
renzierter physiologischer wnd psychologischer
Techniken im Sinne einer Mehrebenenanalyse [87]
es erlaubt, elementare psycho(patho-)logische Pro-
zesse auf ihre hirnstrukturellen und -funktionalen
Korrelate abzubilden [118].
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