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»Zwei grofle Krankungen ihrer naiven Ei-
genliebe hat die Menschheit im Laufe der
Zeiten von der Wissenschaft erdulden
miissen. Die erste, als sie erfuhr, dafy unse-
re Erde nicht der Mittelpunkt des Weltalls
ist, sondern ein winziges Teilchen eines in
seiner Grofie kaum vorstellbaren Weltsys-
tems. Sie kniipft sich fiir uns an den Na-
men Kopernikus, obwohl schon die alex-
andrinische Wissenschaft dhnliches ver-
kiindet hatte. Die zweite dann, als die bio-
logische Forschung das angebliche Schop-
fungsvorrecht des Menschen zunich-
te machte, ihn auf die Abstammung aus
dem Tierreich und die Unvertilgbarkeit
seiner animalischen Natur verwies. Di-
ese Umwertung hat sich in unseren Ta-
gen unter dem Einfluss von Ch. Darwin,
Wallace und ihren Vorgingern nicht oh-
ne das heftigste Strduben der Zeitgenos-
sen vollzogen. Die dritte und empfind-
lichste Krankung aber soll die mensch-
liche Grof3ensucht durch die heutige psy-
chologische Forschung erfahren, welche
dem Ich nachweisen will, daf$ es nicht ein-
mal Herr im eigenen Hause, sondern auf
kargliche Nachrichten angewiesen bleibt
von dem, was unbewuf3t in seinem Seelen-
leben vorgeht“ (Freud, 1915).

Seit Freud hat die empirische ver-
gleichende Kognitions- und Verhaltens-
forschung der Menschheit noch eini-
ge weitere Krankungen hinzugefiigt: Der
Mensch ist nicht allein des intelligenten
Werkzeuggebrauchs michtig [35]; er ist
nicht allein fahig, abstrakte Symbole sinn-
voll einzusetzen [45]; er ist nicht allein in
der Lage, sich selbst (im Spiegel) zu erken-
nen [21] und nicht einmal die einzige Spe-
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Sind psychische
Storungen etwas
spezifisch Menschliches?

zies, die Kriege fiihrt und Genozid veriibt
[57]. Ist die ,,Fahigkeit“ psychisch zu er-
kranken etwa eine weitere Domaine, die
der Mensch nicht fiir sich allein beanspru-
chen kann?

Sich dieser Frage zu néhern, ist nicht
allein philosophisch oder rein akade-
misch interessant. Der Versuch eine Ant-
wort zu finden, wirft weitere Fragen auf,
etwa seit wann es denn iiberhaupt psy-
chische Stérungen gibt, sowohl phyloge-
netisch als auch ontogenetisch betrachtet.
Ist es tiberhaupt gestattet, Tieren ein ,,See-
lenleben® zuzugestehen ([8, 11, 40])? Was
kann daraus gelernt werden, dass es (viel-
leicht) psychische Stérungen bei nicht-
menschlichen Individuen gibt? Wird -
angesichts immer besser werdender Tier-
modelle fiir die unterschiedlichsten psy-
chischen Erkrankungen - die Erforschung
menschlichen Erlebens und Verhaltens im
Rahmen psychischer Storungen entbehr-
lich? Kénnen wir bald auf eine differen-
zierte Psychopathologie verzichten, weil
wir sowieso nur noch ,,Serotoninmangel-
syndrome® behandeln, wie van Praag [56]
es einmal provokativ hinterfragt hat, oder
bestimmte Allelvarianten des Dopamin-
oder Serotonintransporters auszuschalten
versuchen?

Es kann natiirlich nicht in einem ein-
zigen Artikel gelingen, diese Fragen um-
fassend zu beantworten. Es soll auch ex-
plizit darauf hingewiesen werden, dass die
Frage, ob Tiere denn an psychischen St6-
rungen leiden kénnen, hier nicht behan-
delt werden soll ([49]). Vielmehr soll an
dieser Stelle versucht werden, die Grund-
ziige derjenigen Vorginge aufzuzeigen,

die Vulnerabilitat fiir psychische Sto-
rungen bei Mensch und Tier - oder allge-
meiner gesagt fiir abnormes Verhalten -
erzeugen konnen. Das Verstandnis dieser
Grundmuster ist deshalb wichtig, weil es
dazu beitragen kann, die Notwendigkeit
von Praventivmafinahmen zu untermau-
ern und ein integratives metatheoretisches
Konzept fiir die diversen Stromungen in-
nerhalb der psychiatrischen Forschung zu
formulieren.

Phylogenetische Aspekte

»Ich glaube, es ist nun gezeigt worden, dafl
der Mensch und die hoheren Thiere, be-
sonders die Primaten, einige wenige Ins-
tincte gemeinsam haben. Alle haben die-
selben Sinneseindriicke und Empfin-
dungen, dhnliche Leidenschaften, Affecte
und Erregungen, selbst die complexeren,
wie Eifersucht, Verdacht, Ehrgeiz, Dank-
barkeit und Groftherzigkeit; sie tiben Be-
trug und réichen sich; sie sind empfindlich
fiir das Lacherliche und haben selbst ei-
nen Sinn fiir Humor. Sie fithlen Verwun-
derung und Neugierde, sie besitzen diesel-
ben Krifte der Nachahmung, Aufmerk-
samkeit, Uberlegung, Wahl, Gedichtnis,
Einbildung, Ideenassociation, Verstand,
wenn auch in sehr verschiedenen Gra-
den. Die Individuen einer und derselben
Species zeigen gradweise Verschiedenheit
im Intellect von absoluter Schwachsinnig-
keit bis zu grofler Trefflichkeit. Sie sind
auch dem Wahnsinn ausgesetzt (wortlich:

Herrn Professor (emeritus) Dr. med. Dr. phil.
Theo R. Payk zum 70. Geburtstag gewidmet.



Zusammenfassung - Summary

“liable to insanity“), wenn schon sie weit
weniger oft daran leiden als der Mensch®
(Darwin, 1874).

Darwin [14] sah offenbar keine Schwie-
rigkeiten darin, Mensch und Tier &hn-
liche Seelenvorginge zu unterstellen. Zu-
mindest fiir die Ordnung zu der wir Men-
schen gehoren (Primates) bemerkte Dar-
win beinahe wie selbstverstdndlich, dass
diese hochentwickelten Lebewesen unter
bestimmten Umstédnden abnorme Verhal-
tensweisen zeigen, die den Riickschluss
erlauben, dass sie psychische Storungen
entwickeln kénnen.

Damit ist aber noch nicht die Frage be-
antwortet, seit wann es (phylogenetisch)
Vulnerabilitit fiir psychische Stérungen
gibt und mit welchen Anpassungen diese
erhohte Anfilligkeit erkauft wurde. Wenn
man die grofien stammesgeschichtlichen
Entwicklungslinien betrachtet, so wird
Einhelligkeit dariiber bestehen, dass es
bei Einzellern und den ersten mehrzel-
ligen tierischen Organismen keine psy-
chischen Stérungen - oder allgemeiner
ausgedriickt — abnorme Verhaltensweisen
geben kann, weil diese Stimme noch gar
nicht iber ein Nervensystem verfiigen,
das Tréger psychischer Funktionen sein
konnte. Verhaltenssteuerung funktioniert
bei diesen Lebewesen ausschliefSlich iiber
Chemotaxie. Die ersten ,,Gehirne® tauch-
ten mit den Weichtieren auf, etwa Qual-
len und Mollusken [1]. Aber selbst bei viel
»hoher entwickelten Tierstimmen wie
den Fischen, Amphibien und Reptilien,
die allesamt zweifellos {iber ein Gehirn
von beachtlicher Komplexitit verfiigen,
wird man kaum deviantes Verhalten im
Sinne einer Abweichung von der Norm
beobachten kénnen, wenngleich interin-
dividuelle Variation besteht, etwa im Ex-
plorationsverhalten oder Aggressivitit
[15]. Pathologische Variationen von Ver-
halten werden erst bei der Klasse von Tie-
ren klar ersichtlich, zu der wir uns selbst
zahlen, den Saugetieren (analoge Entwick-
lungen bei Vogeln sind nicht auszuschlie-
en, aber empirisch nicht gut belegt).

Séugetiere sind deshalb vulnerabel fiir
abnorme Verhaltensweisen, weil ihr Ge-
hirn, im Unterschied zu den Reptilien et-
wa, iber ein gut entwickeltes limbisches
System verfiigt sowie tiber neokortikale
Strukturen, die eine vergleichsweise lan-
ge Reifungszeit erfordern, die wiederum
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Zusammenfassung

Die Frage nach der Sperzifitét psychischer Sto-
rungen als etwas nur dem Menschen Zuzu-
billigenden hat viele Facetten und kann nicht
mit einem einfachen,Ja” oder,Nein” beant-
wortet werden. Sich der Frage anzunehmen
ist bedeutsam, weil viele Symptome, die fiir
psychische Storungen des Menschen charak-
teristisch sind, unter gewissen Umstéanden
auch bei verhaltensauffalligen Tieren gefun-
den werden konnen. Aus diesem Blickwinkel
muss die Antwort also,Nein” lauten. Die Er-
forschung der umweltabhangigen Ursachen
fiir das Auftreten solcher Symptome z. B. bei
Primaten, unseren nachsten Verwandten,
konnte etwa zur Pravention menschlicher
psychischer Stdrungen beitragen.

Des Weiteren hat die Erforschung psy-
chischer Stérungen anhand von Tiermodellen
grof3e Fortschritte gemacht, sowohl im Hin-
blick auf das Verstandnis atiologischer Fak-
toren als auch auf (pharmako)therapeutische
Maéglichkeiten. Die Ubertragbarkeit mancher

Befunde auf den Menschen ist zwar strittig,
wird aber in der Praxis wenig hinterfragt.

Gibt es denn bei psychischen Stérungen
etwas spezifisch Menschliches, das Tiermo-
delle nicht oder unzureichend abbilden und
das daher die Erforschung menschlichen
Erlebens und Verhaltens im Rahmen psy-
chischer Erkrankungen unentbehrlich macht?
Die Antwort darauf kann nur,Ja” lauten, weil
sich menschliches Erleben und Verhalten spe-
ziestypisch entwickelt und ausdifferenziert
hat. Kiinftige multidisziplinare Erforschung
psychischer Stérungen des Menschen sollte
auf eine solidere naturwissenschaftliche Ba-
sis gestellt werden, deren Grundstruktur sinn-
vollerweise an die 4“W*-Fragen Tinbergens
nach Ontogenese, Funktion, Anpassungswert
und Phylogenese angelehnt ist.

Schliisselworter

Psychische Stérungen - Tiermodelle -
Bindung - Arttypische lebensgeschichtliche
Muster - Ontogenese - Funktion

Are psychic disorders specifically human?

Summary

The multifaceted question of whether psy-
chiatric disorders are specific to human be-
ings can not simply be answered “yes” or “no".
Tackling the question can nevertheless be
important because many symptoms charac-
teristic of human psychiatric disorders can

be found in behaviourally abnormal ani-
mals. From this perspective therefore the an-
swer must be “no”. Research into the environ-
mental causes of such symptoms, for exam-
ple in our closest extant relatives, the nonhu-
man primates, can potentially contribute to
the prevention of human psychiatric disor-
ders. Moreover, research into animal models
of psychiatric disorders has made great prog-
ress in terms of both aetiology and (pharma-
co-) therapeutic options. Even though the ap-
plicability of findings to human disorders is

contested, it is hardly ever questioned. In any
event, is there anything specific to humans
that animal models can not express and that
render studies of human experience and be-
haviour indispensible? The answer can on-

ly be “yes” because human experience and
behaviour have evolved in a species-typical
way. Accordingly, future multidisciplinary re-
search should be thoroughly grounded in the
natural sciences, preferably adopting a struc-
ture after Tinbergen'’s four “W” questions on
ontogeny, mechanism, phylogeny, and adap-
tive value.

Keywords

Psychiatric disorders - Animal models -
Attachment - Species-typical life history -
Ontogeny - Function
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stark von Umwelteinfliissen, insbesonde-
re Lernerfahrungen moduliert wird. Mac-
Lean hat den Aufbau des Saugetierge-
hirns als ,triune brain“ beschrieben [32].
Wihrend der phylogenetisch alteste Teil,
der sog. R-Komplex oder das Reptilienge-
hirn, im Wesentlichen dem Hirnstamm
und Mittelhirnstrukturen entspricht, die
diejenigen Zentren beherbergen, die fiir
die Aufrechterhaltung basaler Lebens-
funktionen wie Atmung, Kreislaufregula-
tion, Nahrungsaufnahme zustindig sind,
aber auch territoriales Verhalten, Flucht-
und Angriffsverhalten sowie Sexualver-
halten steuern, sind im limbischen Sys-
tem (der Begriff stammt von MacLean)
das Brutpflegeverhalten und andere emo-
tionale Prozesse wie Furchtkonditionie-
rung reprasentiert (vgl. [39]). Neokorti-
kale Strukturen schlief3lich erlauben eine
starkere Verhaltensflexibilitit und tragen
u. a. dazu bei, phylogenetisch éltere Ver-
haltenstendenzen zu supprimieren oder
zu iiberschreiben. Hier sind bereits zwei
wesentliche Faktoren genannt, die zu ei-
ner erhohten Vulnerabilitdt fiir abwei-
chendes Verhalten oder psychische St6-
rungen disponieren konnen: Die Evolu-
tion des Brutpflegeverhaltens mit seinen
zugrunde liegenden emotionalen Syste-
men und die Evolution starkerer Verhal-
tensflexibilitat auf Kosten instinktgebun-
denen Verhaltens.

Séugetiere unterscheiden sich von an-
deren Tierklassen (eine gewisse Ausnah-
me bilden Végel) durch ihre ausgeprégte
Fiirsorge fiir ihre Nachkommen. In der
Regel sind Tragzeit und das Sdugen der
Nachkommen energetisch aufwendig und
»Kkostspielig®. Bei vielen Sdugetieren ver-
geht eine recht lange Zeit bis Nachkom-
men die Geschlechtsreife erlangen. Wie
konnte eine derartige reproduktive ,,Stra-
tegie“ entstehen, wenn sie doch offen-
sichtlich mit erheblichen reproduktiven
Nachteilen, wie z. B. einer geringeren
Nachkommenzahl, verbunden ist? Ver-
haltens6kologen unterscheiden zwei dia-
metral entgegengesetzte Fortpflanzungs-
strategien, die als ,,r-Strategie® bzw. ,,K-
Strategie“ bezeichnet werden [31]. Arten
mit reproduktiver ,,r-Strategie“ leben un-
ter potenziell sich rasch dandernden Um-
weltbedingungen, unter denen es sinn-
voll ist, moglichst viele Nachkommen in
kurzer Zeit zu produzieren. Die Zahl der
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Nachkommen pro Reproduktionszyklus
ist hoch, sie wachsen schnell heran und
erlangen rasch die Geschlechtsreife. Aller-
dings erreicht nur ein Bruchteil der Nach-
kommen das adulte Stadium. Die elter-
liche Fiirsorge ist gering, oft haben Spezi-
es mit reproduktiver ,,r-Strategie“ nur ein-
mal in ihrem Leben Nachkommen (z. B.
Lachse). Die maximale Lebensspanne ist
bei solchen Arten niedrig, die Korpergro-
e gering. Die Konkurrenz zwischen den
adulten Tieren um Nahrung oder Sexual-
partner ist relativ gering.

Das Gegenstiick dazu verkorpert die
»K-Strategie®. Arten mit reproduktiver
»K-Strategie” leben unter relativ stabilen
Umweltbedingungen. Die Zahl der Nach-
kommen pro Reproduktionszyklus ist ge-
ring, die Nachkommen wachsen langsam
heran und erreichen die Geschlechtsrei-
fe spit. Die Sterblichkeitsrate ist bei Arten
mit reproduktiver ,,K-Strategie® niedrig.
Die elterliche Fiirsorge ist hoch, und er-
wachsene Tiere haben in der Regel mehr-
mals in ihrem Leben Nachkommen. Die
maximale Lebensspanne ist bei diesen
Arten hoch, die Korpergrofie ist bei ,,K-
Strategen® betréachtlich und die Konkur-
renz um Nahrung und Sexualpartner aus-
gepragt ([36]).

Es gibt innerhalb der Tierklassen grofie
Unterschiede im Hinblick auf reproduk-
tive Strategien; bei den Saugetieren ist auf
den ersten Blick offensichtlich, dass Na-
getiere wie Miuse und Ratten eher zu den
»I-Strategen® zéhlen, wihrend Primaten
eindeutig zu den Arten mit reproduktiver
»K-Strategie” gehoren, wobei der Mensch
diese Strategie ins Extrem getrieben hat
(der Begriff ,,Strategie” hat in diesem Zu-
sammenhang natiirlich nichts mit be-
wusster Steuerung von Verhalten zu tun).
Menschen haben in der Regel nur einen
Nachkommen pro Reproduktionszyklus;
menschliche Sauglinge wachsen extrem
langsam heran und Kinder benétigen an-
nihernd 20 Jahre (unter urspriinglichen
Jager- und Sammlerbedingungen), bis sie
selbst erstmals Kinder haben. Menschen
gehoren zu den langlebigsten Saugetie-
ren iiberhaupt. Die Konkurrenz um Res-
sourcen ist ausgepragt (wird aber zum Teil
zwischen Gruppen ausgetragen).

Interessanterweise gibt es auch inner-
halb von Arten Variationen (in gewis-
sen Grenzen) hinsichtlich der Auspra-
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Tab. 1 Tiermodelle (exemplarisch) fiir verschiedene dtiopathogenetische Modelle der Schizophrenien

Modell/
Hypothese
Hippokampale
Schadigung

Neurotrophin-
hypothese

Neurobiologi-
sche Entwick-
lungshem-
mung durch
intrauterine
Schéadigung de
fotalen Gehirns
Dopamin-
hypothese

Glutamat-
hypothese

Glutamat-
hypothese

Genetische
Modelle
(knock-out)

Genetische
Modelle
(knock-out)
Genetische
Modelle
(transgen)

Neuroplastizi-
tatshypothese

Spezies

Ratte

Ratte

Maus

Rhesus-
affe

Rhesus-
affe

Kapuzi-
neraffe

Maus

Maus

Maus

Maus

Wichtigste Befunde

Neonatale exzitotoxische Lasion des ventralen Hippokam-
pus der Ratte induziert Hyperaktivitat, geschlechtsspezi-
fische Storungen der sozialen Interaktion und gestortes
Lernverhalten besonders bei mannlichen Tieren

Postnatale Injektion von NGF in den frontalen Kortex der
Ratte fiihrt zu gestortem Verhalten in der sozialen Inter-
aktion, zu subkortikal gesteigerter Dopaminiiberaktivitét
und gestdrter Prapulsinhibition

Infektion der Mutter mit humanem Influenzavirus fiihrt zu
gestorter Genexpression, Hirnatrophie und Alterationen
auf Neurotransmitterebene

Chronische Amphetamingabe bei Rhesusaffen fiihrt zu
Storungen des Arbeitsgedachtnisses und vermindertem
Dopaminstoffwechsel im prafrontalen Kortex

Chronische PCP-Gabe induziert eine Abnahme sozialer
Verhaltensweisen; der Effekt wird durch Gabe von Metam-
phetamin verstarkt

Clozapin (aber nicht Haloperidol) kann PCP-induzierte
Storungen der Prapulsinhibition bei Kapuzineraffen atte-
nuieren

PCP-induzierte Storungen der Lokomotion (als Pendant zu
schizophrener Negativsymptomatik) konnen durch Gabe
von Glyzin normalisiert werden

Bei Dopamintransporter-knock-out-Mausen mildern Clo-
zapin und Quetiapin die dopaminvermittelte Storung der
Prapulsinhibition

S100B-knock-out-Mause zeigen im Vergleich zum Wildtyp
Veranderungen von BDNF- und Noradrenalinkonzentrati-
onen im Hippokampus

Transgene DISC1-Mause zeigen Verhaltensanderungen
sowie Storungen der Prapulsinhibition und Ventrikelerwei-
terungen wie sie auch bei Schizophrenien vorkommen

Uberexpression von SREB2, einem evolutionar konser-
vierten Rezeptorgen, das an der Regulation von HirngréRRe
und Verhalten beteiligt ist, fiihrt zu einer Abnahme des
Gehirngewichts, Ventrikelerweiterung, verminderter
sozialer Interaktion, abnormem ,sensory gaiting” und Ge-
dachtnisstérungen

Starken/Schwachen

Das Modell imitiert Verhaltensabnormitaten,
insbesondere Unterschiede zwischen mannlichen
und weiblichen Individuen, die bei Schizophre-
nien gefunden werden

Anatomische eng umschriebene Lasion

Das Modell imitiert Verhaltensabnormitaten, die
bei Schizophrenien gefunden werden sowie an-
dere pathophysiologische Korrelate

Abnorme NGF-Konzentrationen nicht spezifisch
fiir Schizophrenien

Das Modell imitiert mehrere pathophysiologisch
relevante Aspekte der Schizophrenien
Influenzaerkrankungen beim Menschen sind nur
fiir einen geringen Anteil der Schizophrenieer-
krankungen verantwortlich

Das Modell stiitzt die Rolle des Dopamins in der
Erklarung kognitiver Negativsymptomatik
Genetische Vulnerabilitdtsfaktoren und neuro-
biologische Entwicklungshypothese bleiben
unberiicksichtigt

Das Modell stiitzt die Hypothese einer glutama-
tergen Unterfunktion bei Schizophrenien
Genetische Vulnerabilitdtsfaktoren und neuro-
biologische Entwicklungshypothese bleiben
unberiicksichtigt

Effekt von Antipsychotika und Glyzin auf subs-
tanzinduzierte Stérungen physiologischer Para-
meter, die auch bei Schizophrenien beeintrachti-
gt sind, nachgewiesen

Genetische Vulnerabilitétsfaktoren und neuro-
biologische Entwicklungshypothese bleiben
unberiicksichtigt

Das Modell stiitzt auf genetischer Basis die Be-
deutung des Dopamins fiir mit Schizophrenien
assoziierte Veranderungen physiologischer Para-
meter und deren Normalisierung durch antipsy-
chotisch wirksame Substanzen
Monogenetisches Modell

Das Modell stiitzt die mdgliche Bedeutung neuro-
degenerativer Prozesse fiir Schizophrenien

Nicht spezifisch fiir Schizophrenien

Das Modell stiitzt die Rolle der Neurotrophine in
der Entwicklung schizophrener Stérungen

DISC1 ist nicht spezifisch fiir Schizophrenien;
monogenetisches Modell

Das Modell stiitzt die mogliche Bedeutung neuro-
plastizitatsvermittelnder Proteine in der Genese
von Schizophrenien

Monogenetisches Modell

DISC1disrupted in schizophrenia’, NGF“nerve growth factor’, PCP Phenylcyclohexylpiperidin (Phencyclidin).

Autoren

(48]

[17,51]

[33]

[29,30]
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gung der jeweiligen reproduktiven Stra-
tegie. Beim Menschen etwa deuten etli-
che Befunde darauf hin, dass ungiinstige
Lebensbedingungen wie Armut oder ho-
hes intrafamilidres Stressniveau sich inso-
fern auf die Fortpflanzungsstrategie aus-
wirken konnen, als sie eine (geringe) Ver-
schiebung zum ,,r-Pol“ hervorrufen kén-
nen mit einer tendenziell vorverlagerten
sexuellen Reifung und sogar auf die in-
terpersonelle Orientierung und das Bin-
dungsverhalten [3].

Ontogenetische Aspekte

»Die affektive Bindung, die sich beinahe
immer zwischen Kind und Mutterfigur
entwickelt, wird heute aufgefasst als Fol-
ge bestimmter vorprogrammierter Ver-
haltensmuster des Kindes, die sich rasch
auf eine Person fokussieren, die sich um
es (das Kind) kiimmert, in der Regel die
leibliche Mutter (Bowlby, 1991).

Ontogenetische Prozesse sind in ho-
hem Maf3e von den lebensgeschichtlichen
Entwicklungsmustern einer Art geprégt.
Organismen, deren Abhéngigkeit von el-
terlicher Fiirsorge hoch ist und die sich
iber lange Zeitrdume erstreckt, sind, im
Unterschied zu den Arten mit reproduk-
tiver ,,r-Strategie®, besonders auf soziale
Lernerfahrungen angewiesen. Infolgedes-
sen tritt instinktgebundenes Verhalten in
den Hintergrund zugunsten von Explora-
tion und Imitationsverhalten. Fehlen die
entsprechenden Lernmodelle und kon-
nen aufgrund dessen die wichtigen Er-
fahrungen im Umgang mit Artgenossen
oder in Zusammenhang mit dem Auffin-
den von Nahrungsquellen nicht gemacht
werden, konnen sich vielfiltige Verhal-
tensstorungen entwickeln.

Am bedeutsamsten sind bei den sozi-
al lebenden Primaten (aber auch bei Ele-
fanten und Walen, vgl. [7]) frithe soziale
Lernerfahrungen in der Interaktion zwi-
schen Saugling und Mutter. Mit der Aus-
bildung reproduktiver ,,K-Strategien® ent-
wickelten sich bei Sdugetieren emotionale
Systeme der Bindung zwischen Mutter
und Kind, beim Menschen auch in zuneh-
mendem Maf3e zwischen Vater und Kind
(bei den meisten Tierarten ,investiert®
der miitterliche Organismus in poten-
zielle Nachkommen ein Vielfaches dessen,
was der viterliche Organismus beisteuert;
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[54]). Die Bindung zwischen Mutter und
Kind ist potenziell storanfillig, weil sie auf
der Fahigkeit zum Senden und Empfan-
gen komplexer Signale beruht, die wieder-
um von etlichen Faktoren abhéngt, wie et-
wa den eigenen Bindungserfahrungen der
Mutter, aber auch kontextuellen Faktoren
wie soziale Stellung der Mutter und Un-
terstiitzung durch Artgenossen. Mit ande-
ren Worten, wihrend Bindungsverhalten
von Seiten des Kindes nach der Auffasung
Bowlbys pragungsdhnlich verlduft, ist die
Zuwendung der Mutter variabler ([26]).

Bedeutsam ist in diesem Zusammen-
hang vor allem, dass frithe Bindungser-
fahrungen (vielleicht sogar schon vorge-
burtliche Erfahrungen; [52]) pragend sein
koénnen fiir das Verhalten in spéteren Le-
bensabschnitten. Besonders drastisch ha-
ben dies die Experimente der Arbeits-
gruppe um Harlow gezeigt [22]. Harlow
trennte junge Rhesusaffen kurz nach der
Geburt von ihren Miittern, um deren Ent-
wicklung ohne den Einfluss miitterlichen
Verhaltens zu beobachten. Bowlby hatte
sich ja bereits viel frither in seiner Arbeit
mit delinquenten Jugendlichen gefragt,
warum diese sozial deviantes Verhalten
zeigen, obwohl es ihnen oberfldchlich ge-
sehen an nichts mangelte [4]. Die Idee,
dass es sich um soziale Deprivation und
das Fehlen einer Bindungsfigur handelte,
entwickelte Bowlby in den Jahren zusam-
men mit seiner Mitarbeiterin Mary Ains-
worth und anderen [6]. Harlows Experi-
mente zeigten nun eindeutig, dass junge
Primaten schwere Verhaltensstorungen
entwickeln, in Abhéngigkeit vom Zeit-
punkt und der Dauer der Trennung des
Jungtieres von der Mutter. Bei anhaltender
Trennung und sozialer Deprivation tra-
ten bei den jungen Rhesusaffen schwers-
te stereotype Verhaltensstorungen, autisti-
sches Sich-selbst-Umklammern und mas-
sive Gedeihstorungen auf, die nicht selten
zum Tod fithrten. Die Psychomotorik und
physiologische Verdnderungen lielen kei-
nen Zweifel an der Folgerung, dass diese
Jungtiere schwerste depressive Zustdnde
durchlebten (dhnlich einer anaklitischen
Depression nach Spitz; [50]).

Bekannt sind Harlows Befunde vor
allem auch deshalb, weil sie klar die Be-
deutung der frithkindlichen Bindung fiir
eine gesunde psychische Entwicklung be-
legen: Junge Rhesusaffen bevorzugten

eindeutig eine mit Fell iberzogene ,,Sur-
rogatmutter® gegeniiber einer nahrungs-
pendenden aus Drahtgeflecht bestehen-
den ,Mutter. Dariiber hinaus kann als
nachgewiesen gelten, dass aus sozialer
Deprivation Langzeitfolgen fiir das Ver-
halten resultieren: Depravierte Rhesus-
affen sind als Erwachsene in der sozialen
Interaktion mit Artgenossen schwer ge-
stort; sie sind nicht dazu in der Lage, eige-
ne Nachkommen aufzuziehen und zeigen
dem eigenen Nachwuchs gegeniiber aus-
gesprochen vernachldssigendes und re-
gelrecht missbrauchliches Verhalten [s5].
Ahnliche Zusammenhinge zwischen Sto-
rungen der frithkindlichen Bindung und
spateren Verhaltensauffilligkeiten sind
fiir Menschenaffen beschrieben worden
(Ubersicht bei [11, 43]), bei Elefanten [7]
und haben wohl auch fiir den Menschen
Giltigkeit [23].

Die Flexibilitdit menschlichen Ver-
haltens ermdéglicht gar die Orientierung
kiinftigen Verhaltens (als Erwachsener)
an gegenwirtigen Umweltbedingungen
der frithen Kindheit. Unzureichende fi-
nanzielle Ressourcen, angespanntes Fa-
milienklima, insbesondere Spannungen
zwischen den Elternteilen begiinstigen
einen harschen Erziehungsstil, der wie-
derum die Wahrscheinlichkeit erhoht,
dass Kinder einen unsicheren Bindungs-
stil entwickeln mit opportunistischer in-
terpersoneller Orientierung, frither sexu-
eller Reifung und Aktivitit und ,Tradie-
rung” dieses Verhaltens durch das Einge-
hen instabiler Partnerschaften und eben-
falls eher geringe elterliche Fiirsorge fiir
eigenen Nachwuchs. Umgekehrt bedin-
gen ausreichende Ressourcen, ein harmo-
nisches Familienklima eher die Entste-
hung sicherer Bindungen und vertrauens-
voller interpersoneller Orientierungen mit
spaterer sexueller Reifung und Aktivitét
sowie groflerer emotionaler Zuwendung
eigenen Kindern gegeniiber [3]. Hier hat
die jiingere Forschung zu Gen-Umwelt-
Interaktionen wichtige Zusammenhénge
zwischen Allelen des Serotonintranspor-
ters und der Wahrscheinlichkeit des Auf-
tretens antisozialen Verhaltens unter Ein-
fluss aversiver Erfahrungen in der Kind-
heit, vor allem emotionalen Missbrauchs
oder Vernachldssigung, aufgedeckt [12].
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Ubersichten

Spezifisch Menschliches (?)

Wenn es nun unstrittig ist, dass es manche
psychischen Stérungen des Menschen in
sehr dhnlicher Weise (vielleicht sogar ho-
molog) bei Tieren gibt, was ist dann noch
spezifisch Menschlich? Am Beispiel schi-
zophrener Erkrankungen etwa wird deut-
lich, welche dtiopathogenetischen Aspekte
im Tiermodell rekonstruierbar sind. Psy-
chosedhnliche Zustinde konnen bei Tie-
ren etwa durch die Gabe dopaminerger
Substanzen oder chronischer Administra-
tion von Glutamatantagonisten wie Phe-
nylcyclohexylpiperidin ausgelost werden
(z. B. [13, 29, 30, 33]). Neurobiologische
Entwicklungsmodelle der Schizophre-
nien sind durch in utero gesetzte Influ-
enzainfektionen trachtiger Mause imitier-
bar [17]. Ausgehend von genetischen Hy-
pothesen kdnnen im Rahmen von Knock-
out-Modellen oder an transgenen Tieren
behavioural, physiologische und anato-
mische Korrelate von Schizophrenien ab-
gebildet werden [24, 34, 47].

Samtliche dieser Modelle haben Star-
ken und Schwichen. Immerhin kann ei-
ne erstaunliche Vielzahl von Verhal-
tensabweichungen und pathophysio-
logischer Parameter im Vergleich zum
Wildtyp dargestellt werden. Erst kiirz-
lich ist es beispielsweise in einem trans-
genen Mausmodell der Schizophrenie(n)
gelungen, durch Insertion eines humanen
DISCi-Allels (,,disrupted in schizophre-
nia“) sowohl auf der Verhaltensebene als
auch auf neuroanatomischer und patho-
physiologischer Ebene Ahnlichkeiten
mit Verdnderungen, die bei schizophre-
niekranken Menschen auftreten kénnen,
zu imitieren. Dazu zihlten Hyperaktivi-
tat, vermindertes Explorationsverhalten,
Immobilitét ([38]), Ventrikelerweiterung
und neuronale Migrationsstorungen so-
wie eine verringerte ,,prepulse inhibition’,
die auf eine Filterstérung auf rezeptiver
Ebene hindeuten konnte [24]. Im medi-
alen prifrontalen Kortex der Maus - ei-
ner anatomischen Region, der auch bei
Schizophrenien eine Schliisselrolle zuge-
schrieben wird - fand sich eine Reduk-
tion Parvalbumin-reaktiver Zellen, nicht
jedoch Calretinin-bindender Zellen. Die-
ser in einem Nebensatz des Originalarti-
kels erwdhnte Befund ist im Hinblick auf
die Diskussion des spezifisch Mensch-
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lichen hochinteressant. Im anterioren
zinguldren Kortex des Menschen finden
sich Calretinin-anreichernde Zellen, die
wegen ihrer Form als Spindelzellen be-
zeichnet werden [25]. Obwohl die genaue
Funktion der Spindelzellen nicht bekannt
ist, wird gemutmafit, dass sie aufgrund
ihrer weitreichenden Verbindungen zu
anderen prafrontalen Kortexarealen und
zum limbischen System an der Kontrol-
le und Steuerung emotionaler und ko-
gnitiver Prozesse beteiligt sind [2]. Inter-
essant ist dies deshalb, weil Spindelzel-
len nur bei Menschenaffen einschlief3-
lich des Menschen nachgewiesen sind,
nicht jedoch bei anderen Primaten oder
Saugern. Die Dichte der Spindelzellen
nimmt proportional mit dem phylogene-
tischen Abstand der anderen Menschen-
affen zum Menschen ab, d. h., sie ist beim
Menschen am grofiten, beim Schimpan-
sen und Bonobo geringer und beim Go-
rilla und Orang-Utan am geringsten.

Die Grenzen dieser Modelle liegen in
erster Linie darin, dass sie nicht spezi-
fisch fiir Schizophrenien sind. In Bezug
auf die Bedeutung einzelner Allelvarian-
ten etwa wird DISC1 auch bei autistischen
Storungen und affektiven Erkrankungen
pathogenetische Relevanz zugeschrieben
[27]. Miitterliche Influenzaerkrankungen
wihrend der Schwangerschaft machen
nur einen sehr geringen Anteil der Schi-
zophreniefille in der Folgegeneration aus
[51]. Diese kritischen Anmerkungen sol-
len keinesfalls den enormen Wissenszu-
wachs, der aus Tiermodellen unterschied-
licher Storungsbilder resultiert, schma-
lern. Es muss nur deutlich gemacht wer-
den, dass die Ubertragbarkeit von Tier-
modellen auf den Menschen limitiert ist.
Dies gilt moglicherweise im Besonderen
fiir verhaltensorientierte Modelle, bei de-
nen durch Modifikation der Umweltbe-
dingungen (etwa ontogenetisch frithe
Deprivation) pathologische Verhaltens-
weisen induziert werden, so dass die Aus-
sagekraft sinkt, je grofSer die phylogene-
tische Distanz zum Menschen ist. Kritisch
wird jedoch auch deshalb die Brauchbar-
keit von Mausmodellen diskutiert, weil in
der Aminoséiurensequenzierung lediglich
eine etwa 78%ige Ubereinstimmung des
Mausgenoms mit dem menschlichen Ge-
nom besteht, andererseits viele der gene-
tischen Unterschiede mit der Akzelerati-

on der Evolution des Primatengehirns in
Verbindung gebracht werden [58].

Eine weitere Frage ist, ob Tiere tiber-
haupt schizophreniedhnliche Storungen
haben konnen, weil ihnen der kognitive
Apparat fehlt, der an der Entstehung man-
cher schizophrener Kernsymptome ent-
scheidend beteiligt ist, wie etwa der Pro-
jektion des inneren Dialogs in die Auflen-
welt in Form kommentierender oder im-
perativer Stimmen oder dem Wahn als ge-
storte kognitive Représentation moglicher
Absichten anderer Personen [20].

Alzheimer-Demenz scheint, soweit
bekannt ist, ebenfalls nur beim Menschen
vorzukommen, obwohl die Bildung von
Plaques bei etlichen Tieren nachgewiesen
ist (nicht jedoch die Aggregation neuro-
fibrilldrer ,tangles®; [18]). Dies liegt aber
offenbar nicht nur daran, dass Tiere nicht
alt genug werden, um auch entsprechende
kognitive Storungen zu entwickeln. Un-
tersuchungen an alt bis sehr alt gewor-
denen Menschenaffen in Gefangenschaft
haben zumindest bislang keinen schliis-
sigen Beleg fiir einen kognitiven Abbau
geliefert [16], der der Entwicklung einer
Alzheimer-Demenz entsprechen konnte.
Die Aufzdhlung menschlicher Spezifi-
ka konnte an dieser Stelle noch um zahl-
reiche Beispiele erweitert werden, soll
aber aus Platzgriinden hier nicht weiter
fortgesetzt werden.

Schlussfolgerungen

Psychische Storungen - ob der Ausdruck
nun auch auf Tiere exakt zutrifft oder
nicht - sind kein menschliches Spezifi-
kum. Vulnerabilitét fiir psychische Dys-
funktion ist inhdrent verankert in evoluti-
ondr entstandenen lebensgeschichtlichen
Mustern, die arttypisch sind und in den
damit in direktem Zusammenhang ste-
henden ontogenetischen Mechanismen
der Mutter-Kind-Bindung. Die Entste-
hung emotionaler Bindungen und die
(unter natiirlichen Bedingungen seltene)
Moglichkeit der Storung der Eltern-Nach-
kommen-Bindung sowie die zunehmende
Flexibilitit von Verhalten unter Reduktion
instinktgebundener (und daher rigiderer)
Verhaltensweisen haben zumindest lang-
lebigen Organismen in Bezug auf die Ex-
ploration der Umwelt und Anpassungs-
fahigkeit grofie Vorteile gebracht, aller-



dings auf Kosten erhohter Anfilligkeit fiir
Funktionsstorungen. Als Faustregel kann
vielleicht gelten, dass Vulnerabilitat fiir
psychische Stérungen mit der phylogene-
tischen Distanz zum Menschen abnimmt
- und umgekehrt. Primaten sind infolge-
dessen besonders anfillig, abnormes Ver-
halten zu entwickeln; in dhnlicher Weise
trifft dies jedoch auch auf in Bezug auf re-
produktive Strategien konvergente Ent-
wicklungen bei anderen sozial lebenden
Spezies, etwa Elefanten, zu [7].

Parallelen zwischen psychischen Er-
krankungen des Menschen und beim Tier
gibt es in erster Linie im Hinblick auf die-
jenigen Storungsbilder, die im weiteren
Sinn emotionaler Natur sind: Depressi-
onen, Angsterkrankungen, posttrauma-
tische Belastungsstorungen, krankhafte
Aggressivitdt [10, 11, 40]. Imitiert werden
kénnen dariiber hinaus abnorme Verhal-
tensweisen durch eine breite Palette von
Tiermodellen, bei denen pharmakolo-
gisch, exzitotoxisch oder genetisch Ver-
anderungen am Gehirn dieser Tiere vor-
genommen werden — spontan treten Pa-
thologien dagegen praktisch nicht auf.

Das spezifisch Menschliche an psy-
chischen Stérungen steht dagegen in en-
gem Zusammenhang mit den stammesge-
schichtlichen Besonderheiten unserer Art:
stark vergrofSerter Neokortex, Spracher-
werb, extrem lange Abhingigkeit von el-
terlicher Fiirsorge und sozialem Lernen,
Anpassung an grofiere Mengen tierischen
Proteins in der Nahrung usw.

Die kiinftige Erforschung psychischer
Erkrankungen des Menschen soll keines-
wegs auf Tiermodelle verzichten, schon
deshalb nicht, weil Erkenntnisse aus der
vergleichenden Verhaltensforschung zur
Pravention psychischer Stérungen des
Menschen beitragen kénnen, etwa im
Hinblick auf die Aufdeckung frithkind-
licher Bindungsstérungen und Moglich-
keiten der Friithintervention bei ungiins-
tigen elterlichen Erziehungsstilen [46] -
Tiermodelle konnen aber immer nur ei-
nen kleinen Ausschnitt der menschlichen
Pathologie abbilden. Im Umkehrschluss
bedeutet dies, dass die Erforschung der
Krankheiten am Menschen unverzicht-
bar bleibt. Wir kénnen uns mittels funk-
tioneller Bildgebung ,,beim Denken zu-
schauen”. Gen-Umwelt-Interaktionen auf-
zudecken ist ein weiteres faszinierendes

und vielversprechendes Gebiet, das zum
Verstandnis psychischer Erkrankungen
beitragen kann [42]. Wir konnen aber
trotz allem nicht auf eine differenzielle
Psychopathologie verzichten, die nicht
nur subjektives Erleben, sondern auch sys-
tematische Verhaltensbeobachtung ein-
schlief3t [44].

Um diese verschiedenen Ansitze
kompatibler zu gestalten, sollte m. E. die
psychiatrische Forschung auf Tinbergens
Konzept (so genannte vier ,W“-Fragen)
zum Verstdndnis von Verhalten zuriick-
greifen: Analyse von Ontogenese, Funkti-
on, Phylogenese und Anpassungswert [37,
53]. Letzteres ist natiirlich schwierig, weil
psychische Stérungen eben keinen Anpas-
sungswert haben; sie konnen aber gleich-
wohl als pathologische Extremvarianten
adaptiver Mechanismen verstanden wer-
den [9].
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Oxytocin reduziert Stresshor-
mone bei streitenden Paaren

Eine Dosis des Hormons Oxytocin ver-
mindert bei sich streitenden Paaren das
Stresshormon Cortisol und verstarkt
das positive Verhalten, wie Forsche-
rinnen und Forscher der Universitat
Ziirich herausgefunden haben.

Die Wissenschaftler baten 47 Paare, im Labor
tber ein fiir sie typisches Konfliktthema zu
streiten. Vor dieser Konfliktdiskussion erhiel-
ten die Paare entweder das Hormon Oxytocin
oder ein Placebo als Nasenspray verabreicht.
Das Verhalten der Paare wurde per Video auf-
gezeichnet und mithilfe eines Kodiersystems
analysiert. AuBerdem wurde das Stresshor-
mon Cortisol bei beiden Partnern wiederholt
im Speichel gemessen, um die psychobio-
logische Stressreaktion auf den Konflikt zu
erfassen. Die Forscher werteten das positive
Verhalten im Verhaltnis zum negativen Kon-
fliktverhalten aus. Paare, die Oxytocin erhal-
ten hatten, schnitten signifikant positiver ab
als Paare mit Placebo. Das Hormon verlan-
gerte die Dauer des positiven Verhalten im
Verhaltnis zum negativen Verhalten. Zudem
waren auch die Cortisolwerte der Paare, die
Oxytocin erhalten hatten, nach dem Konflikt
niedriger als diejenigen der Placebo-Gruppe.
Die Ergebnisse sprechen dafiir, dass Oxytocin
als neuronaler Mechanismus das Verhalten
und die Stressreaktion bei Partnerschaften
beeinflussen kann.

Originalliteratur: Ditzen B, Schar M, Gabriel B,
Bodenmann G, Ehlert U, Heinrichs M(2008)
Intranasal Oxytocin Increases Positive Com-
munication and Reduces Cortisol Levels
during Couple Conflict. Biological Psychiatry,
doi:10.1016/j.biopsych.2008.10.011

Quelle: Universitdt Ziirich, www.uzh.ch



