Nonverbale Verhaltensstorungen
Schizophrener: Vulnerabilititsindikator,
Residualmarker oder Bewaltigungsstrategie?

Wolfgang Gaebel

Einleitung

Psychopathologische Merkmale psychiatrischer Erkrankungen setzen sich aus vom
Patienten vorgebrachten Verinderungen im Erleben (engl. symptoms) sowie be-
obachtbaren Stérungen des Verhaltens (engl. signs) zusammen. Nach wie vor spie-
len Erlebensstérungen eine besondere Rolle in Diagnostik und Klassifikation. Ihr
Nachteil ist, daB der zugrundeliegende psychopathologische Proze3 durch Selbst-
wahrnehmung, kognitive Bearbeitung und verbale Ausdrucksmoglichkeiten des
Patienten vielfache Brechungen erfihrt und demnach mit der UngewiBheit eines
subjektiven Patientendatums behaftet ist. Nonverbale Verhaltensmerkmale da-
gegen sind nicht nur objektiv, beobachtbar und prinzipiell mefBbar, sondern weisen
als entwicklungsgeschichtlich elementarere AuBerungsformen prinzipiell eine
héhere biologische Validitiit auf (Gaebel, 1990). Dariiber hinaus kommt ihnen im
sozialkommunikativen Proze8, der bei keiner psychiatrischen Erkrankung unge-
stért ist, eine wesentliche Rolle zu. Fiir eine funktional orientierte psychiatrische
Forschung stellt die Analyse ihrer Storungen daher eine beson@ere Zugangs-
mbglichkeit zur komplexen Atiopathogenese psychischer Krankheiten dar.

Nonverbales Verhalten und Schizophrenie
Definition

Nonverbales Verhalten umfaBt Mimik, Gestik, Kérperhaltung und ’Blickmots)rik
sowie Sprech- und Stimmcharakteristika. Unter Berﬁcksiqhtlgung Von.Auslose—
bedingung, Zielorientierung und Bewegungsablauf lassen sich dartiberhinaus ver-
schiedene Verhaltensformen wie Reflex-, Ausdrucks-, Instinkt- und Zweckverha!-
ten differenzieren (Leonhard, 1976). Im folgenden sollen vor allem ausdruckspezi-
fisches und instrumentelles Verhalten beriicksichtigt werden. Zur obj ektiven Erfas-
sung von Verhalten als «Manifestation eines sich in Raum und Zeit bewe_genden
Organismus» (Bente, 1978) liegen fiir die einzelnen Verhaltenssektoren differen-
zierte Notationssysteme bzw. Mef3verfahren vor (Scherer & Ekman, 1982).

«Grundsymptome» der Schizophrenie

Bleuler (1920, 1966) rechnet neben Assoziationsstérungep, Affektstorungen,
Ambivalenz und Autismus (die vier <A») Storungen des Willens und Handelns

153



sowie der Person zu den Grundsymptomen der Schizophrenien. Ein «Defekt der
affektiven Modulationsfahigkeit, die affektive Steifigkeit» ist ihm eines der sichersten
Zeichen der Krankheit. Eine Reihe von Verhaltenseigentiimlichkeiten (z. B. Stupor,
Hyperkinese, Stereotypien, Automatismen) rechnet Bleuler (1920) unter dem Ober-
begriff der katatonen Symptome zu den «akzessorischen» Merkmalen, die «das
Grundbild bald dauernd, bald nur in voriibergehenden Auftritten» komplizieren.

Wihrend fiir Kraepelin (1896) und Bleuler (1920) Affektstorungen intrinsische
diagnostische Merkmale und mit dem KrankheitsprozeB der Dementia praecox
bzw. Schizophrenie aufs engste verflochten sind, spielen sie unter dem Einfluf} der
Symptomlehre von Schneider (1987) in modernen Diagnosesystemen nur eine
untergeordnete Rolle (z.B. DSM-III-R, 1987). Demgegeniiber wird Affektver-
flachung als Kernsymptom schizophrener «Negativsymptomatik» angesehen
(Walker & Levine, 1988), die entweder eine Unterform der Schizophrenie mit eige-
ner Atiopathogenese (Typ I nach Crow, 1985) charakterisieren soll, oder eine sich
im Verlauf der Erkrankung aufgrund verschiedener Ursachen hinzugesellende und
den Verlauf entscheidend mitprigende Symptomatik darstellt. Frith (1987) schligt
statt einer Unterscheidung in «Positiv-» und «Negativsymptomatik» eine solche in
Erlebens- und Verhaltensstorungen vor, da mit Hilfe dieser Differenzierung ein
Zugang zu den zugrundeliegenden biologischen Defiziten moglich wird.

Primdre und sekundire Negativsymptomatik

Strauss et al. (1974) haben Positivsymptomatik, Negativsymptomatik und soziales
Defizit als die drei wesentlichen Dimensionen schizophrener Psychopathologie
bezeichnet. Carpenter et al. (1985, 1988) haben auf die Notwendigkeit hingewie-
sen, Negativsymptomatik einerseits von sozialen Defizitmerkmalen, wie z. B. sozia-
lem Riickzug, zu differenzieren, und andererseits primére von sekundéren Formen
abzugrenzen, die z.B. durch depressive und extrapyramidalmotorische Sympto-
matik oder soziale Deprivation mitbedingt oder verursacht sein kénnen. Primére
Negatlvsymptomatik ware demnach eine in Beziehung zum (hypothetischen)
KrankheltsprozeB stehende Form nonverbaler Verhaltensstérungen. Diese empi-
risch exakt zu definieren und auf ihre nosologische Spezifitit und Zeitstabilitét, auf
ihr Behandlungsansprechen sowie ihre prognostische Wertigkeit und Pathogenese
zu untersuchen, stellt eine besondere Forschungsaufgabe dar.

Erfassung und Differenzierung nonverbaler Verhaltensstorungen

Nonverbale psychopathologische Verhaltensmerkmale mit objektiven Methoden
genauer zu untersuchen, ist von verschiedenen Seiten gefordert worden (Hill, 1974;
Helmchen &”Renfordt, 1981; WHO/ASAMHA, 1983 & NIMH, 1988). Diese
Ford.efung griindet sich neben dem methodischen Aspekt der iiberlegenen Daten-
qualitit vor allem auf das inhaltliche Argument groBerer biologischer Validitit von
Verhaltensdaten.

SchlieBt man sich zunéichst einmal der Mehrheit der Autoren an, die in einer

gxffektverﬂachung das Kernsymptom schizophrener Negativsymptomatik sehen,

ann stellt sich im Hinblick auf einen objektivierenden Untersuchungsansatz die
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Frage nach der klaren Begriffsbestimmung und Operationalisierung von «Affekt»
in Abgrenzung zu «Emotion» und «Stimmung» (Berner, 1988). Zieht man das
Glossar des DSM-III-R (1987) zu Rate, findet man folgende Definition:

«Affect: A pattern of observable behaviours that is the expression of a subjec-
tively experienced feeling state (emotion) ... the normal expression of affect
involves variability in facial expression, pitch of voice, and hand and body move-
ments.» Im DSM-III fand sich der zusitzliche definitorische Merksatz: «Affect is
to mood as weather is to climate.»

Nach dieser Definition werden Affekte und ihre Storungen iiber nonverbale Ver-
haltensmerkmale beurteilt, die als Indikatoren subjektiver emotionaler Zustinde
angesehen werden. Hierbei werden experimentelle Ansétze favorisiert, bei denen
Verhalten, emotionales Erleben sowie zentrale und periphere Aktivierungsmale
auf ihr Bezichungsmuster unter normalen und pathologischen Verhéltnissen sowie
im Hinblick auf ihre differentialdiagnostische Bedeutung untersucht werden miis-
sen (Holzman et al., 1988).

Mit dem zunehmenden Interesse an einer empirischen Erforschung derartiger
Syndrome sind verschiedene Ratingskalen entwickelt worden, die allerdings Sym-
ptome aus ganz verschiedenen Merkmalsbereichen einbeziehen (Walker & Lewine,
1988). Wihrend Crow (1985) die Auffassung vertritt, daB nur Affektverflachung
und Sprechverarmung die Kernsymptome eines Defizitsyndroms darstellen, fiihrt
z.B. Andreasen (1982) in ihrer Scale for the Assessment of Negative Symptoms
(SANS) auBer affektspezifischen auch eine Reihe kognitiver, attentionaler und
sozialer Merkmale auf (wodurch sich die Abgrenzung gegeniiber «outcome»-
Merkmalen verwissert). Ubereinstimmend mit der Affektdefinition des DSM-
II-R wird allerdings die Dimension «Affektverflachung» mit Hilfe von direkt
beobachtbaren Verhaltensmerkmialen operationalisiert (Tab. 1).

Die den einzelnen Skalenitems entsprechenden Verhaltenssektoren kénnen
(zum AusschluB méglicher Kanalinterferenzen) getrennt und objektiv erfaflt wer-
den. Eine strikte Trennung «molekularer» (einfacher, individueller) und «molarer»
(komplexer, interaktioneller) Verhaltensmerkmale scheint sowohl untersuchungs-
methodisch wie interpretatorisch geboten. :

Tabelle 1: Verhaltensmerkmale der SANS (Andreasen, 1982) und objektive Analysemethoden
schizophrener Negativsymptomatik

Skalenitemns Verhaltenssektor Analysemethoden

Starrer Gesichtsausdruck

Fehlende affektive Auslenkbarkeit Mimik FACS
Unangemessener Affekt

Verminderte Spontanbewegung Gestik Codierucg
Armut der Ausdrucksbewegungen Haltung

Geringer Augenkontakt Blickmotorik IROG

Mangel an vokaler Ausdrucksfihigkeit Stimme Frequenzanalyse

Verarmung der Sprechweise Sprechen on/off-Muster

Erhohte Antwortlatenz
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Nonverbale Verhaltensstorungen als Krankheitsmacher

Konzept

Die biologische Markerforschung in der Psychiatrie versucht derzeit, hinter die als
«Storrauschen» konzipierte Syndromatik vorzudringen und quasi préphdnome-
nale Merkmale psychischer Erkrankungen zu isolieren, die pathogenetisch rele-
vante Funktionsstorungen markieren. State- oder Episoden-Marker sind demnach
Merkmale, die nur wihrend einer akuten Exazerbation nachweisbar sind, wihrend
Trait-Merkmale sowohl in akuten, pramorbiden und postakuten Stadien der
Erkrankung nachweisbar sind. Residualmarker wiren demgegeniiber Merkmale,
die mit einem nicht remittierenden oder chronifizierten Krankheitszustand korre-
lieren (Zubin et al., 1985).

Diese am Verlaufsstadium der Erkrankung orientierte Differenzierung setzt
allerdings voraus, daB der kontinuierliche VerlaufsprozeB auf der psycho-
pathologischen Beschreibungsebene eindeutig in auch biologisch relevante dis-
kontinuierliche Abschnitte wie z.B. «symptomatisch» und «asymptomatisch»
zerlegbar ist. Eine derartige Abgrenzung diirfte bei mikropsychopathologischer
Betrachtung allerdings schwer méglich und im Hinblick auf die unterschiedliche
Verlaufscharakteristik von Positiv-, Negativ- und sozialer Defizitsymptomatik
auch nur bedingt sinnvoll sein. SchlieBlich ist zu beriicksichtigen, daB krankheits-

assoziierte zeitstabile Merkmale schwierig gegen ebenfalls persistierende Per-
sonlichkeitsmerkmale abzugrenzen sind.

Der Begriff Vulnerabilitdtsmarker bezeichnet dariiber hinaus familiéir oder spora-
disch vorkommende Merkmale, die entweder stabilen oder zwischen Trait und
State vermittelnden semistabilen («mediating») Charakter haben und die Disposi-
tion des schizophren Kranken zur manifesten Erkrankung kennzeichnen sollen
(Zubin et al., 1985; Nuechterlein, 1987). Dabei wird das Auftreten einer schi-
zophrenen Episode aus dem Zusammenspiel von Vulnerabilitits- und protektiven
Faktoren auf der Patientenseite sowie Stressoren und protektiven Faktoren in der
Umwelt des Kranken abgeleitet.

Zubin (1985) hat sich zur Frage, inwieweit Negativsymptome als Vulnerabili-
tatsmarker angesehen werden kénnen, folgendermaBen gedulBert:

«Vulnerability theory takes the position that negative symptoms are neither an
inevitable (Kra}epelln) nor an intrinsic (Wing) feature of schizophrenic disorders.
Itis proposed, instead, that the clinical poverty syndrome . . . is essentially an arti-

fact or asocial consequence of having been identified, labeled and treated as schi-
zophrenic .. .»

Zubin (1985) sieht demnach Negativsymptomatik und die ihr korrespondierenden
Verhaltensstérungen nicht als ein dem Krankheitsproze$ unmittelbar assoziiertes
Merkmal und damit nicht als potentiellen Vulnerabilititsindikator an. Pogue-
Geile & Zubin (1988) lassen in ihrer Diskussion verschiedener itiologischer Mo-

dgflle aufgrund unzureichender empirischer Befunde die Zuordnung allerdings
offen,
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Klinische Untersuchungen zum Status nonverbaler Verhaltensstorungen

Querschnittsuntersuchungen zum Zusammenhang von Negativsymptomatik mit
anderen psychopathologischen Merkmalen wie Positivsymptomatik, und Léangs-
schnittuntersuchungen zur Verlaufstabilitit geben Hinweise auf die Assoziation
mit der Verlaufscharakteristik der Erkrankung, Derartige Untersuchungen mit
Hilfe verschiedener psychopathologischer Fremdbeurteilungsskalen wie AMDP,
BPRS und SANS zeigen (Gaebel, 1989), daf es mit dem Ausbruch einer akuten
psychotischen Exazerbation, d.h. mit dem Anstieg von Positivsymptomatik auch zu
einer Verstirkung von Affektstorungen kommt, die sich mit Besserung der psycho-
tischen Symptomatik partiell wieder zuriickbilden. Hierauf beruht vermutlich die
Beobachtung, daB sich Affektstorungen unter der neuroleptischen Behandlung
bessern. Allerdings weisen sie in der Regel einen lingeren Zeitgang auf, so daB sie
das Abklingen psychotischer Symptomatik iiberdauern. Abbildung 1 zeigt diese
Zusammenhénge schematisch.

Demnach kann die kategoriale Aufteilung in Typ I und Typ II durch Differenz-
bildung von Positiv- und Negativsymptomatik vorgetduscht werden, wenn statt des
kontinuierlichen Verlaufs, in dem beide Syndrome mit einer gewissen Phasen-
verschiebung aufeinander bezogen sind, nur der Querschnitt zu einem bestimmten
Zeitpunkt in Betracht gezogen wird. Affekt- und Antriebsstorungen sind hingegen
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Abbildung 1: Schematische Darstellung der Ausprigung von Positiv- (P)und Negativ—SymptOfnatik N)
im préi~, intra- und postepisodischen Stadium einer schizophrenen Psychose. Durch Differenszldu:xg ®-
N) kann im Querschnitt bei TO eine Typ I-, bei T1 eine Typ II-Unterform der Erkrankung vorgetal‘lscht
werden, wihrend sich beide Formen im Léngsschnitt als verlaufsstadienabhingige psychopathologische
Prignanztypen darstellen.
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bei Lingsschnittbetrachtung weder ein ausschlieSliches noch stabiles Merkmal
einer Teilgruppe Schizophrener, sondern ein mit der ProzeBaktivitit fluktuierendes
Merkmal, das in verschiedenen Verlaufsstadien in mehr oder weniger starker Aus-
prégung bei allen Schizophrenen auftreten kann. Dementsprechend sind in Quer-
schnittsuntersuchungen sowohl fehlende, wie positive und negative Korrelationen
mit Positivsymptomatik beschrieben worden (Walker & Levine, 1988). Entgegen
der Auffassung von Zubin (1985) wire demnach die Alternativhypothese zu iiber-
priifen, da Affektstérungen insofern einen Krankheitsmarker darstellen, als sie
die im Verlauf fluktuierende (hypothetische) Vulnerabilitit bzw. ihr entgegen-
wirkende «Adaptationsmechanismen» reflektieren.

DaB8 Vulnerabilitit ein zeitstabiles biologisches Funktionsmerkmal reprisen-
tieren soll, entspricht nicht der klinischen Erfahrung und wird auch von anderer
Seite mit Hinweis auf eine vermutliche Altersabhéingigkeit kritisiert (Katschnig et
al., 1990). Eine Zeitdimension wurde im Vulnerabilititskonzept aber zunéchst aus
Einfachheitsgriinden nicht beriicksichtigt (Zubin, 1990, personliche Mitteilung).

Affektstorungen mit jhren ungiinstigen sozialkommunikativen Konsequenzen wi-
ren demnach insofern ein intrinsisches Merkmal schizophrener Erkrankungen, als
ihnen mit der Krankheitsvulnerabilitit verbundene dysregulatorische und/oder
gegenregulatorische psychobiologische Mechanismen zugrunde liegen. In der Spra-
che der Vulnerabilititstheorie kiime ihnen bei Langsschnittbetrachtung der Status
eines intermediéren Vulnerabilititsindikators zu, wihrend sie bei ausschlieBlicher
Querschnittsbetrachtung im postakuten Stadium einen Residualmarker darstellen.
Wenn man unterstellt, daB das Auftreten akuter psychotischer Symptomatik eine
relative Senkung der Vulnerabilititsschwelle anzeigt, dann diirfte die Zunahme von
Affektstorungen eher Ausdruck eines Sekundirmechanismus sein.

Nosologische Spezifitit

Ir_l der biologischen Psychiatrie setzt sich zunehmend der Gedanke durch, daB biolo-
gische Korrelate psychiatrische Erkrankungen weniger nosologiebezogen als viel-
mehr systembezogen interpretiert werden miissen. Damit ist gemeint, daf} psycho-
Rathologische Symptome/Syndrome und deren pathobiologische Korrelate Funk-
tionsstorungen bestimmter neurobiologischer Systeme kennzeichnen, die prinzipiell
im Rahmen verschiedener psychiatrischer Erkrankungen involviert sein kénnen. In
: d'lesem Sinne ist die biologische Forschung zunehmend nosolo gielibergreifend orien-
tiert. Die Schwierigkeit, AffektstSrungen bei Schizophrenen im Rahmen von Nega-
tivsymptomatik gegen depressive und neuroleptisch induzierte extrapyramidalmoto-
rische Symptomatik abzugrenzen, wie andererseits die Affektstérungen Schizophre-
ner gegeniiber denen depressiv Kranker (und etwa Parkinson-Kranker) zu differen-
zieren, scheint die nosologische Unspexzifitiit derartiger Syndrome zu belegen. Abbil-
dung 2 zeigt dies an einem Beispiel (Gaebel & Renfordt, 1988).
Rein ppéinomenologisch gibt es offensichtlich anhand der benutzten Rating-
skalen zvsflscl%en schizophrenen und depressiven Patienten im Akutstadium keinen
Unte}rschlefi in der Ausprigung affektiver Storungen. Exst im Verlauf differenzie-
ren sich beide Gruppen, insofern als mit eintretender Remission diese Storungen
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SANS-Profil (Affektverflachung)
bei TO und T1
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Abbildung 2: Affektprofile bei je 15 nach RDC diagnostizierten schizophre_nen 1.md depressiven Patienten
im Akutstadium (T0) und nach 4-wochiger Behandlung (T1). Dargestellt sind c.he nonv:erbalen Merkmale
der Dimension «Affektverflachung» der SANS (0 = nicht gestort, 4 = deutlich gestort).

bei den Depressiven deutlich zuriicktreten, wahrend dies bei Schizophrenen nicht der
Fallist. Der Zeitgang dieser Symptome unterscheidet demnach die beiden Gruppen.

Zur ge ifferenzierung kann auf die subjektive Erl'ebens.dimen.smn
nichtgv;i]it%rzal: \lxzerden, da sie iufschluB iiber krankheitsspemfigch involvierte
bewuBte oder unbewufte psychologische Verarbeitllngsprozes§e liefert (Stral;:s:
1989). Insbesondere im Fall schizophrener Affektgtorungep miissen Ausdrucks
verhalten und Exleben nicht immer kongruent sein (Bouricius, 1989).

. . s .
Biologische Korrelate, wie beispielsweise die elektrodenpale Orientierungsrea -
tion, sind hingegen bei schizophrener Negativsymptomatlk und deg;qssllcve'::liieél;r
mung in dhnlicher Weise gestort, was die biologische Zusammengehdrigkei
Syndrome unterstreicht (Heimann, 1985).

Nonverbale Verhaltensstorungen als Adaptationsstrategien
Konzept

. i lein
In Ubereinstimmung mit der Auffassung von Zubin _(1985).hat Nuechter’ 0
(1987) ein tentativesgVulnerabilitéits—/ StreBmodell fir dle Entwicklung Vg; l\rI :gz_
tivsymptomatik aufgestellt. Als individuelle Vulnelfal.nhtatsfaktoren wer fedv
zierte zentrale Verarbeitungskaparitit und sublﬁhmsche .Anhedome ang Schi-’
individuelle protektive Faktoren werden nicht erwahp?. }n einem allgememerll]i chi-
zophrenie-Modell werden als individuelle Vulnerabilitatsfaktoren auf hverch de-
nen (pathobiochemischen, pathophysiologischen, psychopathologischen) Un
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suchungsebenen eine Dysfunktion des dopaminergen Systems, reduzierte zentrale
Verarbeitungskapazitit, autonome Hyperreaktivitit auf aversive Stimuli und schi-
zotypische Personlichkeitsziige beschrieben. Zu den individuellen protektiven Fak-
toren werden Coping und Selbsteffizienz sowie Neuroleptika gerechnet.

DaB Trait-Merkmale generell etwas mit Vulnerabilitit zu tun hab en, d.h. iiberihre
Bedeutung als Krankheitskorrelat hinaus eine kausalpathogenetische Rolle bei der
Manifestation der Erkrankung spielen, ist eine bisher nicht belegte Hypothese. Des-
sen ungeachtet wird der Begriff «Vulnerabilitétsfaktor» in der Regel nicht korrekt
gegen «Risikofaktor», «Indikator», «Pridiktor» etc. abgegrenzt (vel. Katschnig et
al., 1990). DaB Vulnerabilititsfaktoren dariiber hinaus durchgéingig von protektiven
Faktoren abgrenzbar sind, ist ebenfalls nicht belegt. Uberdies ist der Begriff «protek-
tiv», der eine antizipatorische Schutzfunktion unterstellt, nicht klar von im gleichen
Kontext angesiedelten Begriffen wie «reparativ» und «kompensatorisch» abge-
grenzt. «Bewiltigung», als aktiver, bewuBter psychologischer Vorgang hebt sich von
passiver, unbewuBter «Abwehr» scheinbar ab, ohne daB auch hier die Grenzlinie
sicher zu ziehen wire. «Adaptation» als integratives Konzept beriicksichtigt dem-
gegeniber das Zusammenspiel biologischer, psychologischer und sozialer Prozesse,
die auf eine primire krankheitsbedingte Dysregulation einsetzen.

Molares Verhalten

Es ist von verschiedener Seite vermutet worden, da bestimmte schizophrene Verhal-
tensweisen, wie emotionaler und sozialer Riickzug, erlernte Bewiltigungsstrategien
darstellen, mit denen die Kranken abhéngig von der Schwere der Erkrankung, Person-
lichkeitsmerkmalen und Umgebungseinfliissen ihre kognitiven Storungen zu mini-
mieren \_lersuchen (z.B. Hemsley, 1987). Offenes Riickzugsverhalten stellt moglicher-
weise eine Steigerung bestimmter Wahrnehmungsstile dar («reducing», «minimal
scanning»; Schooler & Silverman, 1969), wenn diese nicht mehr ausreichen, Stimu-
lusmtqnsitéit und -komplexitét unter Kontrolle zu halten. Auch emotionale Turbulen-
zen, die aus unterschiedlichen Griinden im Rahmen sozialer Interaktionen auftreten
(Decodierungs-, Encodierungs- und Problemlésedefizite beziiglich sozialer Signale),
kénnen Riickzugstendenzen verstirken, Wenn derartige Verhaltensweisen das Ziel
therapeutischer Interventionen sind, muB eine funktionale Verhaltensanalyse voraus-
gehen. Handelt es sich um ein reines Verhaltensdefizit (aus welchen Griinden auch
lmn}er), ist moglicherweise ein einfaches <motor skills»-Modell angemessen; handelt
es sich um eine adaptive, wenngleich dysfunktionale soziale Verhaltensweise, ist ein

komplexeres stSrungsspezifisches (z.B. «<problem solving»-) Modell mit entsprechen-
den Interventionen erforderlich (Bellack et al., 1989).

Molekulares Verhalten

1. Mimik

Die Ges.ichtsmuskulatur spielt eine entscheidende Rolle als emotionales Aus-
drucksmltte;l. Der Gesichtsausdruck der sechs Grundemotionen (Angst, Uber-
raschung, Arger, Ekel, Trauer, Freude) wird universell enkodiert und dekodiert,

160



was als Hinweis auf die gemeinsame neurobiologische Basis von Ausdruck und Ein-
druck gewertet werden kann (Ekman & Friesen, 1980). Affektausdruck ist norma-
lerweise das Resultat unwillkiirlicher («emotionaler») und modulierender willkiir-
licher («display rules») Innervationen, denen unterschiedliche neuronale Struk-
turen zugrunde liegen (Rinn, 1984).

Da die einzelnen Gesichtsmuskeln auch in anderen als emotionalen Funk-
tionsbeziigen innerviert werden konnen, andererseits aber auch héufig affektive
Mischbilder auftreten, ist eine separate Erfassung der muskuliren Aktivitét fir
detailliertere Analysezwecke erforderlich. Am bekanntesten geworden ist das
Facial Action Coding System (FACS) von Ekman & Friesen (1978), das die vor-
aussetzungsfreie Erfassung der Aktivitit einzelner Gesichtsmuskeln durch trai-
nierte Beobachter erlaubt. Videotechnologie spielt beim Einsatz dieses Verfah-
rens eine unverzichtbare Rolle.

Objektive Untersuchungen zum mimischen Ausdrucksverhalten bei Schizophrenen
reichen in die fiinfziger Jahre zuriick. So wurden an Filmaufnahmen mittels einer
ausdrucksphéinomenologischen Methode typische Ausdrucksgestaltungen Schi-
zophrener wie die des «maskenhaft-natiirlichen» und des «versunken-bedringten»
(Spérri & Heimann, 1957) sowie das Ausdruckssyndrom der «mimischen Desinte-
grierung» (Heimann & Sporri, 1957) beschrieben. Derartige desintegrative Phéno-
mene bediirfen der differentialdiagnostischen Abgrenzung gegeniiber Subtypen der
tardiven Dyskinesie. Zur Frage der symptomatologischen Uberschneidung zwi-
schen schizophrener Minussymptomatik und extrapyramidalmotorischer Akinesie
konnte gezeigt werden, daB Schizophrene im Vergleich zu Parkinsonkranken deut-
lich weniger emotionalen Gesichtsausdruck aufweisen (Alpert & Rush, 1983).
Pitman et al. (1987) fanden mit Hilfe eines ethologischen Beurteilungssystems,
daB bei nonparanoiden schizophrenen Patienten haufiger nicht—sprachbegogene,
d.h. kontextunabhiingige autistische Augenbrauenbewegungen auftratep im Ver-
gleich zu paranoiden Schizophrenen und nicht-schizophrenen psyclpatrlsche_n
Kontrollen. Steimer et al. (1988) beschrieben bei schizophrenen Patienten mit
«milden Formen von Minussymptomen» eine Reduktion der mimlschen.Aktlv"ltat
des Obergesichts, eine Reduktion affektiver mimischer Expressionen sowie gehduft
mimische Ausdrucksformen, die als willentlich produzierte sozialg: Signale inter-
pretiert wurden. Schizophrene zeigten mehr «unechte» Affekte, jedoch weniger

mimische Illustratoren und Regulatoren.

Die biologische Bedeutung dieser Befunde erschlieBt sich vor dem Hinter-
grund der neurophysiologischen Besonderheiten der Gesichtsinnervation (Rinn,
1984). Aufgrund der unterschiedlichen Innervation von Ober- und Unter-
gesichtsmuskulatur ist das Untergesicht iiber die Bindung an das motqnsche
Sprachzentrum sowie an die Kaumuskulatur besser willentlich kontrolh;rbar,
wihrend das Obergesicht aufgrund eines engeren Zusammenhanges mit den
affektiven Zentren stirker unwillkiirlich innerviert ist.

Zentrale Schaltstelle fiir die Verarbeitung affektiver Informationen ist die zum lim-
bischen System zéihlende Amygdala, die thalamische unc_l_ k.omko-fugale Informa-
tionen empfingt und auf affektspezifische Effektoren projiziert (Ledoux, 1?86)‘. Es
ist noch unklar, welche Systeme in diesem komplexen Regelwerk gestort sind.
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Denkbar ist, daB der Amygdala {ibergeordnete modalitétsunspezifische Integra-
tionszentren, wie der Hippocampus, eine besondere Rolle spielen. Zur weiteren
Klérung ist es erforderlich, mit Hilfe aufgabenspezifischer Untersuchungsschritte
(Decodierung: Affektwahrnehmung; Encodierung: spontaner Affektausdruck,
Simulation, Imitation) eine Differenzierung schizophrener Ausdrucksstérungen im
Krankheitsverlauf unter verschiedenen therapeutischen Interventionen vorzuneh-
men (Gaebel & Renfordt, 1988). Erst mit derartigen Untersuchungen ist die Frage
zu klaren, ob die mimischen Ausdrucksstorungen Schizophrener einen biologisch
determinierten Vulnerabilititsindikator oder eine (unbewuBte) psychologische
Bewiltigungsstrategie emotionaler Erregung darstellen. Im Hinblick auf die adap-
tiven Effekte einer selbstinduzierten Verhaltenskontrolle wire auch zu kliren, ob
sich Kontrollmechanismen wie Deintensivieren, Neutralisieren oder Maskieren
durch muskulares «facial feedback» dimpfend auf das emotionale Erleben (z. B.
beiinaddquatem Affektausbruch)auswirken, oder ob primir ein Defizit im emotio-
nalen Erleben (z. B. Anhedonie) fiir gewisse Ausdrucksdefizite verantwortlich ist.
Dieser Fragenkatalog verdeutlicht die Komplexitit des Problems, der nur mit
einem mehrdimensionalen Untersuchungsansatz zu begegnen ist.

2. Blickverhalten

Blickzuwendung ist ein weiteres nonverbales Merkmal, das sich hinsichtlich Direk-
tionalitit, Haufigkeit und Dauer durch trainierte Beobachter zwar mit hinreichen-
der Reliabilitit erfassen 148t, mit den zur Verfiigung stehenden technischen Metho-
den aber direkt gemessen und detaillierter analysiert werden kann.

Neben der am héufigsten eingesetzten Elektrookulographie sind insbesondere
Infrarot-Reflexionstechniken (Infrarotokulographie, IROG) verfiigbar, die bei
externer Positionierung einer Infrarotlichtquelle (Pupillen-Corneal-Reflexions-
methode) keinerlei Applikationen am Kopf des Patienten erforderlich machen.

Neben einer Reihe basaler okulomotorischer Storungen (Gaebel, 1989a), denen
zum Teil der Status eines Traitmarkers zukommt, ist bei Schizophrenen in Inter-
views ein hinsichtlich Haufigkeit und Dauer reduzierter Blickkontakt gefunden
worden (Rutter & Stephenson, 1972). Eine signifikante Verminderung in der
Dauer des Blickkontaktes wurde bei nonparanoiden gegeniiber paranoiden Schi-
zophrenen und nicht-schizophrenen psychiatrischen Kontrollen beschrieben (Pit-
manetal., 1987), wihrend Pansa-Henderson et al, (1982) bei Schizophrenen gene-
rell einen gegeniiber Depressiven verkiirzten Blickkontakt und héufigere Blick-
abwendung fanden. Meya & Renfordt (1986) konnten zeigen, daB sich diese
Besonderheit im Blickverhalten bei Behandlungsrespondern, nicht aber bei Non-
respondern unter neuroleptischer Behandlung verliert.

Auch diespr Befund ist mehrdeutig: er konnte einerseits bedeuten, dal eine
(kommup1kativ) dysfunktionale Adaptationsstrategie aufgegeben werden kann,
wenn die zugrundeliegende Stérung auf die neuroleptische Behandlung
anspricht ~ was einer klinischen Response korreliert -, oder andererseits, da

dieses Fehlverhalten Teil der klinischen Symptomatik ist, der sich mit deren
Abklingen ebenfalls zuriickbildet.
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Das Wahrnehmungsobjekt in derartigen Untersuchungssituationen ist das mensch-
liche Gesicht. Da Schizophrene auBer einer Storung im Affektausdruck auch ein sta-
biles Defizit im Wahrnehmen und Erkennen emotionalen Gesichtsausdrucks auf-
weisen (Morrison et al., 1988; Gaebel et al., 1989), stellt sich die Frage nach dem
Zusammenhang zwischen Wahrnehmungsleistung und explorativem Blickverhal-
ten, mit dessen instrumenteller Hilfe emotionsrelevante mimische Elemente fixiert
und zentral analysiert werden. Dieser Zusammenhang kann unter kontrollierten
Bedingungen an standardisierten Bilderserien mit emotionalen Gesichtern unter-
sucht werden. Wie sich zeigt, sind Schizophrene nicht nur speziell in der Wahrneh-
mung negativer Affekte beeintrichtigt, sondern weisen hier auch ein abnormes
Blickverhalten mit lingeren Fixationsdauern im Vergleich zu gesunden Kontrollen
auf. Lingere Fixationsdauern sind bereits in frilheren Untersuchungen bei Schi-
zophrenen mit Negativsymptomatik und schlechterer Wahrnehmungsleistung
beschrieben und in Beziehung zum Wahrnehmungsstil des «minimal scanning»
gesetzt worden (Gaebel et al., 1987). Luborsky et al. (1965) haben ein dhnliches
Verhalten bei gesunden Probanden als Korrelat eines Abwehrmechanismus
(«repression») beschrieben, dessen biologische Fundierung aber zunichst offen
gelassen. Die Einordnung dieser Befunde als Indikatoren eines personlichkeitsge-
bundenen adaptiven Wahrnehmungsstils oder einer dispositionellen Informations-
verarbeitungsstorung setzt einen mehrdimensionalen Untersuchungsansatz voraus.
Bei diesen Untersuchungen konnte ferner eine affektspezifische Verschiebung
der Blickachse ins rechte Blickfeld bei postakuten Schizophrenen beschrieben wer-
den (Gaebel et al., 1989). Unabhéngig von der noch offenen differenzierteren Ein-
ordnung dieses Residualmarkers (asymmetrische Wirkung der Neuroleptika auf
lateralisierte Aufmerksamkeitsstrukturen, hemispharenspezifisches Funktionsdefi-
zit, aktive Exploration der stirker informationstragenden linken Gesichtshélfte etc.)
machen alle Befunde deutlich, daB mit verhaltensanalytischen Methoden bestimmte
interaktionelle Prozesse («face-to-face»-Kontakt, «expressed emotions») und
deren Bedeutung als Verlaufsdeterminanten néher untersucht werden kénnen.

3. Sprechverhalten und Stimmcharakteristika

Sprechverhalten und Stimmcharakteristika sind schlieBlich weitere nonverbale
Merkmale, die einer genaueren objektiven Analyse zugénglich sind. Die Sprech-
aktivitiit des Patienten, gemessen an der Linge seiner Sprechphasen und Sprech-
pausen, 148t sich als entsprechendes On/ Off-Muster unter Absehupg vom Sprach-
Inhalt analysieren (Kriiger, 1989). Des weiteren konnen verschlede‘ne zentrale
Parameter der Sprechstimme (z. B. Grundfrequenz und deren Modulation) gemes-
senund als Indikatoren emotionaler und psychopathologischer Zustande analysiert
werden (Wallbott, 1989). .

Spérri (1961) hat bei chronisch Schizophrenen das Vorkommen einer gepressten
Sprechstimme (« Wiirgstimme») beschrieben. Bei chronisch Sf:hlzophr_en(?n mit aus-
gepriigter Negativsymptomatik wurde eine Aprosodie beschrieben, wie sie auch bei
neurologischen Patienten mit rechtshemisphéralen Schidigungen vorkorqmt (Fric-
chione et al., 1986). Andreasen et al. (1981) fanden bei Schizophrenen mit Affekt-
verflachung eine reduzierte Amplituden- und Frequenzvariabilitit der Sprech-
stimme. Tolkmitt et al. (1982) haben bei akut Schizophrenen und Depressiven
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Tabelle 2: Mittlere Grundfrequenzen (FO) und deren Variationskoeffizienten (CV)bei ménnlichen Schi-
zophrenen (N = 7) und Depressiven (N = 4) zum Zeitpunkt TO und T1 (Sprechproben 1—10)

Schizophrene Depressive
FO cv FO Ccv

TO T1 TO T1 TO T1 TO T1

1 Freude 127,6  126,1 12,9 13,5 142,0  129,8 10,2 11,7
2 Trauer 1224 1178 12,9 11,6 1371 132,1 9,2 11,4
3 Arger 122,9 1212 12,5 11,6 127,3  119,6 10,1 10,7
4 Neutral 121,5 1218 114 11,5 131,0 128,5 7,3 10,1
5Zshlen1 1208 1206 71 1,5 1315 126,2 5,6 6,8
6 Zihlen2 1174 119,7 7,5 10,4 130,2  126,3 58 8,2
7Ja 110,0  108,0 1,9 38 1248 118,5 3,4 5,0
81Ja 106,9 119,0 1,8 5,6 126,8 116,7 4,4 34
9 Nein 111,0 1126 2,7 3,3 1254 120,3 338 4.8
10 Ja 107,3  108,3 2,3 35 1238 1167 38 4,8
Mittelwerte 116,9 117,6 7.3 8,2 129,7 1235 6,2 7,6

eine Frequenzabnahme im Behandlungsverlauf als Ausdruck einer nosologieunspezi-
fischen Arousal-Reduktion interpretiert. Diagnose-spezifische Verénderungen fan-
den sich demgegeniiber in der spektralen Energieverteilung, insofern als Depressive
unter der Behandlung eine stirker relaxierte, Schizophrene eine stiirker gespannte
Stimme entwickelten. Ragin etal, (1989) konnten mit quantitativen Methoden fiir das
Sprechmerkmal «Verarmung der Sprechweise» zeigen, daB depressive Patienten bei
Klinikaufnahme eine stirkere Sprechverarmung aufweisen als Schizophrene, wah-
rend sich im weiteren Verlauf die Verhiltnisse umkehren. Diese Befunde entsprechen
denen zur Variabilitdt der Sprechstimme (vgl. Abb. 2) und unterstreichen die Not-
wendigkeit diagnosevergleichender longitudinaler Untersuchungsansitze.

Auch hier lassen sich emotionsspezifische Verinderungen der Stimmfrequenz-
modulation im Verlauf bei Schizophrenen nachweisen (Tab. 2).

Wihrend Depressive mit eintretender Besserung in allen Sprechproben (emotio-
nal geténte und neutrale Sitze, Zahlen, Ja/ Nein) eine Zunahme der Stimm-
frequenzmodulation (Variationskoeffizienten der Grundfrequenz) aufweisen, zei-
gen Schizophrene eine Zunahme nur in positiv getonten und emotional neutralen,
eine Abnahme hingegen in emotional negativen Sprechproben (Gaebel & Ren-
fordt, 1988). Wie im Falle der Mimik werfen diese Befunde die Frage einer adap-
tiven Feedback-Kontrolle negativer Emotionen auf, die den nonverbalen Verhal-
tensstorungen Schizophrener zugrunde liegen kénnte.

Biologische Regulationsmechanismen

1. Dopaminerges System

Die Dopaminhypothese der Schizophrenie hat im Laufe jhrer Entwicklung verschie-
dene Modifikationen erfahren. So ist sie als biolo gisches Erklirungsmodell nicht nur
fiir die Entstehung von Positivsymptomatik, sondern auch fiir die von Negativ-
symptomatik herangezogen worden (Meltzer, 1985). Verkiirzt formuliert lautet die
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Hypothese, daB Positivsymptomatik Ausdruck einer Hyperaktivitit, Negativsympto-
matik Ausdruck einer Hypoaktivitit mesotelenzephaler dopaminerger Bahnsysteme
ist. In Analogie zu extrapyramidalmotorischen Storungen werden Dysfunktionen
inhibitorischer bzw. exzitatorischer dopaminerger Mechanismen als Grundlage der
beiden klinischen Syndrome diskutiert (Alpert & Friedhoff, 1980). Dariiber hinaus
wird eine verlaufsbezogene Variabilitit dopaminerger Aktivitit als Ausdruck einer
adaptiven Leistung des dopaminergen Systems aufgefait (Csernansky et al., 1983).
Eine tierexperimentell nachgewiesene alterungsbedingte Abnahme der Rezeptor-
dichte kénnte andererseits eine Zunahme von Negativsymptomatik im Krankheits-
verlauf erkliren (Csernansky et al., 1985). In regeltheoretischer Modellbildung ist die
Funktion des dopaminergen Systems als physiologischer «Puffer» interpretiert wor-
den, der fiir die Einleitung restitutiver und/oder die Aufrechterhaltung homdostati-
scher Hirnmechanismen verantwortlich ist (Davila et al., 1988). In dieser Konzeption
werden schizophrene Affektstérungen im Rahmen von Negativsymptomatik als Aus-
druck einer autonomen Downregulation des dopaminergen Systems verstanden, die
als adaptiver Mechanismus auf verschiedene «Stressoren» einsetzt. Die Entwicklung
neuer Neuroleptika vom Typ der dopaminergen Partialagonisten versucht diesen
dynamischen pathogenetischen Prinzipien Rechnung zu tragen (Carlsson, 1987).
Eine Reformulierung der Dopaminhypothese im Sinne eines dynamischen Funk-
tionsmodells psychotischer undaffektiver Storungen hat zur Konsequenz, daf Krank-
heitsvulnerabilitit ebenfalls als dynamischer ProzeB und die mit ihr assoziierten klini-
schen Merkmale als variabel angesehen werden miissen.

2. Cholinerges System

Bereits die vorgenannte Konzeption geht davon aus, daf aufler dem dopaminergen
andere Transmittersysteme und Neuromodulatoren eine Rolle in der Entwicklung
schizophrener Symptomatik spielen. Neben dem noradrenergen, serotonergen und
GABA-ergen System ist auch das cholinerge System zur Erkldrung von Affekt—
stérungen herangezogen worden. Grundlage ist das bekannte Zusammpnsplel von
cholinergem und dopaminergem System, dessen Storung und medikamentose
BeeinfluBbarkeit besonders am extrapyramidalmotorischen System ablesbar sind.
Unter regeltheoretischen Vorstellungen, die an dltere Uberlegungen zux Bede}ltung
einer Funktionsimbalance sympathikotoner (ergotroper) und parz}sxmpathlkoto-
ner (trophotroper) vegetativer Teilpartner fiir die Verlgufscharakt;rlstlk endogener
Psychosen ankniipfen (Selbach, 1961), wird eine auf jede c}op_:ammerge Uberfunk-
tion kompensatorisch einsetzende cholinerge Hyperaktivitat fiir das Auftretennon-
verbaler Verhaltensstorungen verantwortlich gemacht (Tandon & Greden, 1989).
In diesem Modell wird das Auftreten von Residualsymptomatik naqh Abklingen
einer akuten psychotischen Exazerbation auf einen verzogerten Zeitgang in der
Funktionsnormalisierung des cholinergen Systems zuriickgefiihrt.

Ein integratives Funktionsmodell nonverbaler Verhaltensstorungen

Die Diagnose der Schizophrenie wird nach wie vor deskriptiv anhand definierter
klinischer Merkmale gestellt. Vor allem psychopathologische Merkmale stellen
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aufgrund ihrer psycho- bzw. verhaltensbiologischen Fundierung auch einen Weg-
weiser zur Pathogenese dar. Vermutlich kommt aber nicht allen Merkmalen die
gleiche pathognomonische Bedeutung zu — diese Uberlegung hat zur Unterschei-
dung von Grund- und akzessorischen Symptomen gefiihrt. Bei dieser Unterschei-
dung spielt der Aspekt zeitlicher Merkmalsstabilitit eine Rolle, der auch fitr die
Marker- bzw. Vulnerabilititsforschung bedeutsam ist und sich am genetischen
Krankheitsmodell orientiert. Zeitliche Stabilitit, selbst wenn sie durch bisher weit-
gehend fehlende longitudinale Untersuchungen nachgewiesen wire, ist allerdings
noch kein hinreichendes Definitionskriterium eines pathognomonischen Merk-
mals. Andererseits ist ein tatséchlich stabiles Merkmal vermutlich so weit von den
Manifestationsmechanismen entfernt, da von ihm eine Aufklirung der Syndrom-
genese nicht zu erwarten ist. Mit der Symptomatik kovariierende Merkmale sind
wiederum der Kritik ausgesetzt, Epiphéinomene zu sein.

Auch wenn sich die biologische Forschung heute vorrangig auf die Isolierung von
Trait-Merkmalen konzentriert, sollte nicht {ibersehen werden, daf3 gerade Epi-
sodenmarker am ehesten Einblick in pathogenetisch relevante Prozesse geben kon-
nen. Ohnehin ist immer zu beriicksichtigen, daB Befunde auf verschiedenen Be-
obachtungsebenen nicht den Krankheitsprozef direkt, sondern bereits adaptive, kom-
pensatorische oder reparative Prozesse reflektieren. Ganz analog ist zundchst keinem
Phéinomen anzusehen, ob es einem Funktionsverlust oder einer aktiven Hemmung,
einer aktiven Funktionssteigerung oder Enthemmung involvierter Funktionssysteme
entspricht. Zur Analyse einer Funktionsstérung, d.h. eines hypo-, hyper- oder dys-
funktionalen Zustands, ist daher der Einsatz regulationsdynamischer Modelle ange-
bracht, die auf der Kenntnis der normalen Funktion und deren GesetzmaBigkeiten
aufbauen. Erst auf dieser Grundlage konnen Befunde verschiedener Untersuchungs-
ebenen (z. B. Psychopathologie, Pathophysiologie und Pathobiochemie) im Sinne pat-
hogenetischer Zwischenglieder miteinander in Beziehung gesetzt werden, Das Vulne-
rabilititskonzept kann seinen Anspruch erst einlésen, wenn die pathogenetischen
Zwischenglieder zwischen biologischen Basisvariablen, Stressoren und klinischer
Symptomatik aufgeklart sind (Brenner & Béker, 1985). Bis dahin sollte richtiger von
Krankheitskorrelaten als von Vulnerabilititsindikatoren gesprochen werden.

Aus dem oben Gesagten folgt, daB nonverbale Verhaltensstérungen nicht nur
aus Griinden der methodisch guten Zugénglichkeit, sondern auch wegen ihrer
engen Verflechtung mit dem Krankheitsverlaufund der Sozialprognose eine fiir das
pat!logenetische Verstindnis relevante psychopathologische Oberflichenstruktur
schizophrener Erkrankungen darstellen, Uber ihre Bedeutung als Vulnerabilitéts-
m(}lkator, Residualmarker oder Bewiltigungsstrategie kann erst nach Einsatz
adaquater Forschungsstrategien entschieden werden, Unter Zugrundelegung eines
verhaltensbiologischen Rahmenkonzepts, demzufolge Adaptation ein wesent-
l1qhe§ Merkpaal lebender Systeme darstellt, und biokybernetischer Regulations-
prinzipien sind alle drei genannten Aspekte nicht unabhéngig voneinander, son-
dern komplementir (Abb. 3).

Eine bestimmte Verhaltensbaselinie kennzeichnet eine (pramorbid) unter-
schiedlich stabile homdostatische Ausgangssituation (a, b, ¢), in der (hypothe-
tische) exzitatorische und inhibitorische Prozesse in einem relativen Gleichgewicht
sind, das die jeweilige Vulnerabilitit, d.h. Dekompensationsbereitschaft des
Systems markiert. Verhaltensbereitschaften sind bej Schizophrenen in der Regel

reduziert, d.h. die Gleichgewichtslage ist héufig zum inhibitorischen Pol verschoben
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(P-N)+ B} Soziole Aklivierung
Exzi-
folion
Homdo-
slose
Inhi-
bition
(P-N)- Sozialer Ruckzug

P == Posilivsymptomatik, N = Negativsymptomatik

\; ~ Destabilisiersnder Stressor . . o

3, b, ¢, : Typen pramorbiden Funktionsgleichgewichts (Uberwiegen exzilatorischer oder
inhibitorischer Funtionen) und deren mdgliche Verlaufsausgénge nach Destabilisierung,
AusmaR und Richtung funktionaler Asymmetrie sind hypothetische Vulnerabilititsmerkmale.

(Modifiziert nach SELBACH 1962)

Abbildung 3: Funktionsmodell zu Entstehung und Verlauf psychopathologischer und sozialer Stérungen
(Erklérung im Text).

(a, b: vorauslaufender Defekt, Schizophrenia simplex). Verschiedene Ubergangs-
formen sind denkbar, auch Verschiebungen zum exzitativen Pol v;{erd_en beobachtet
(c: hebephrene Verhaltensaktivierung). Kommt es (aus unterschiedlichsten Griin-
den) zur Dekompensation, d.h. zur relativen Ubersteuerung des ex21taluYen Teil-
systems, wird das inhibitorische Teilsystem ebenfalls induziert («.I‘Bevyalugung».):
Produktivsymptomatik und Verhaltensstérungen nehrpen zu. Abhédngig vom Ze*:lt-
gang der funktionalen Teilpartner ist mit unterschiedlich raschen Gegenregulatio-
nen und Oszillationen zu rechnen. Anhaltende Sollwertx_rerstellungen durch _thera—
peutische oder sonstige EinfluBnahme kénnen prognostisch bedeutsame residuale
Veréinderungen zur Folge haben. ) ) ) "
An diesem vorldufigen Funktionsmodell 148t sich zeigen, dafl eine mikropsycho-
pathologische Verlaufsbetrachtung Aufschluf iber autf)r.egulatlve Prozesse geben
kann, deren Zusammenspiel Vulnerabilitéts- wie Bewiltigungsmechanismen und
residuale Verinderungen widerspiegeln kann (vgl. Strauss, 1989). Eine Erweite-
rung dieses Untersuchungsansatzes im Sinne einer Mehrc?benen-Analyse vyar% ein
weiterer Schritt in Richtung einer Aufklérung transaktionaler Prozesse in nt-
stehung und Verlauf schizophrener Stérungen.
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