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3.1 Einleitung

Unterschiedliche Disziplinen sprechen über ein und denselben Gegenstand oft
in unterschiedlichen Begriffen. Sie betrachten unterschiedliche Aspekte dessel-
ben in unterschiedlichen Kontexten. Dies birgt die Gefahr, das Verbindende
nicht zu erkennen. Wird eine gemeinsame Sprache gefunden, kann eine Integra-
tion unterschiedlicher Perspektiven eines Phänomens gelingen und ein umfas-
senderes Verständnis des betrachteten Gegenstands entstehen.

Es freut mich, im Kontext dieses Buchs die mir vertraute Sicht auf Men-
schen, die die Kriterien der schizoiden Persönlichkeitsstörung erfüllen, nämlich
die Betrachtung aus der Autismus-Perspektive, darzustellen. Vielleicht gelingt
es, durch die Integration dieser Sichtweise in die psychodynamisch geprägte Be-
trachtung des Phänomens Schizoidie gewisse Aspekte des Themas plastischer
und damit greifbarer zu machen.

Dieses Kapitel soll folgende Fragen beantworten: Was verstehen wir heute
unter dem Begriff Autismus? Was wissen wir über den Pathomechanismus au-
tistischer Symptome? Was ist der heutige Stellenwert des Konzepts Autismus in
der Erwachsenenpsychiatrie? Wie hängen Schizoidie und Autismus zusammen?
Zuletzt soll erörtert werden, ob das neue Autismus-Konzept für Betroffene,
Angehörige und Behandler Vorteile gegenüber dem bisherigen Konzept der
Schizoidie als Persönlichkeitsstörung bietet.

3.2 Was verstehen wir heute unter Autismus

3.2.1 Geschichte des Autismus-Begriffs

Der Begriff Autismus (von griechisch autos, selbst) ist 1911 von Eugen Bleuler
in die Psychiatrie eingeführt worden. Bleuler hat damit die klinische Symptoma-
tik chronisch an Schizophrenie Erkrankter beschrieben: Von der Außenwelt ab-
und in sich gekehrte Menschen mit verarmter Interaktion und Kommunikation,
die kaum mehr emotionale Regungen zeigten (Bleuler 1911). Im Jahr 1943 be-
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schrieb Leo Kanner in seiner Schrift »Autistic Disturbances of Affective Con-
tact« ein ähnliches klinisches Bild gestörter Interaktion, Kommunikation und
emotionaler Regungen sowie stereotyper Handlungen bei Kindern (Kanner
1943). Im gleichen Jahr verfasste Hans Asperger in Wien »Die Autistischen
Psychopathen im Kindesalter«, in welcher er eine ihm homogen erscheinende
Störungs-Entität bei jungen Knaben beschrieb. Auch das Verhalten der von ihm
beschriebenen Kinder war geprägt von gestörter Interaktion und Kommunika-
tion mit der Umwelt, auffälliger Motorik und spezieller Interessen (Asperger
1943). Das von ihm beschriebene klinische Bild unterschied sich von demjeni-
gen Kanners durch eine fehlende allgemeine Entwicklungsverzögerung und In-
telligenzminderung.

1976 wurde das von Kanner beschriebene klinische Bild unter dem Begriff
»Autismus« in das Kapitel der tiefgreifenden Entwicklungsstörungen in die dia-
gnostische Klassifikation ICD-9 (resp. in 1980 in das DSM-III) aufgenommen.
Parallel dazu verschwand der Begriff aus dem Kontext Schizophrenie, wo sich
die Bezeichnung Negativsymptomatik zur Beschreibung des genannten klini-
schen Bildes durchgesetzt hat. Im Gegensatz zu Kanners englischer Schrift fand
Aspergers deutsch verfasste Habilitationsschrift nur langsam Verbreitung
(Wing 1981) und wurde erst 1991 ins Englische übersetzt (Frith 1991). In die-
sem Kontext wurde der Begriff Asperger-Syndrom geschaffen. Das Asperger-
Syndrom wurde in der Folge 1992 in die ICD-10 (resp. 1994 in das DSM-IV)
aufgenommen, ebenfalls in das Kapitel tiefgreifende Entwicklungsstörungen.
Im Zuge dieser Revision wurde die schwerere Form von »Autismus« in »früh-
kindlicher Autismus« umbenannt.

So wurde der allgemeine Begriff Autismus viele Jahrzehnte lang mit der
schweren Form autistischer Störungen – dem frühkindlichen Autismus – in Ver-
bindung gebracht. Ein Bewusstsein für die leichtere Ausprägungsform, das As-
perger-Syndrom, entstand erst ab den 1990er Jahren. Da deutlich wurde, dass
in der Praxis die Grenze zwischen den beiden kategorialen Diagnosen fließend
ist und ihnen wohl ein gemeinsamer Pathomechanismen zu Grunde liegt, hat
sich der übergreifende Begriff der Autismus-Spektrum-Störung (ASS) etabliert.
Dieser hat in der neusten Ausgabe des DSM (American Psychiatric Association
2013, S. 50) die kategoriale Einteilung abgelöst und soll auch in die zukünftige
ICD-11 eingeführt werden, um Betroffene jeglichen Schweregrads in einer Kate-
gorie zusammenzufassen. In der Praxis ist dieser Überbegriff auch in Europa
schon länger gebräuchlich.

3.2.2 Klinik des Autismus-Spektrums

Autismus-Spektrum-Störungen sind tiefgreifende Entwicklungsstörungen. Das
heißt, der Kern der Störung liegt in einer generellen Veränderung der sozio-
emotionalen und kognitiven Entwicklung. Im Gegensatz zu umschriebenen Ent-
wicklungsstörungen wirkt sich diese Veränderung nicht nur auf einzelne Funk-
tionsbereiche aus, sondern prägt die gesamte Persönlichkeitsentwicklung. Die
Auswirkungen dieser spezifischen Veränderung der kognitiven und emotionalen
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Reifung auf das Verhalten, das Funktionsniveau und die Persönlichkeit hängen,
wie auch bei der gewöhnlichen Persönlichkeitsentwicklung, von vielen Faktoren
ab: Neben dem Alter spielen förderliche und hinderliche äußere Entwicklungs-
bedingungen, kognitive Lern- und sozio-emotionale Lebenserfahrungen sowie
Motivation und die Möglichkeiten, sich aktiv mit der Bewältigung des eigenen
Lebens und der Integration in die Umwelt auseinanderzusetzen, eine wesentli-
che Rolle. Neben dem Spektrum unterschiedlicher Schweregrade an Betrof-
fenheit entsteht so mit zunehmendem Alter der Betroffenen eine immer größere
Varianz an beobachtbaren Auffälligkeiten, Persönlichkeitsfärbungen und Fähig-
keiten respektive Einschränkungen, das Leben zu meistern und mit der Umwelt
zu interagieren. Als lebenslang beständig beschrieben wird die subjektive Be-
sonderheit der Wahrnehmung, welche Denken, Fühlen und Handeln prägt. Da-
her beschreibe ich auch in der folgenden Übersicht über die typische Sympto-
matik der Autismus-Spektrum-Störung die subjektive Seite der Wahrnehmung
zuerst.

Wahrnehmung

Die autistische Wahrnehmung ist auf kleine Details und formale Aspekte kon-
zentriert. Der Fokus liegt stärker auf den basalen Ebenen der Reizverarbeitung
als auf der Integration verschiedener Wahrnehmungsaspekte zu einem größeren
Ganzen (Dakin und Frith 2005). Entsprechend ist das Erkennen abstrakter Be-
deutung erschwert. Die Aufmerksamkeit wird nicht genügend auf das Wesentli-
che gelenkt. Irrelevante Aspekte der Wahrnehmung stören die Verarbeitung
und führen zu Reizüberflutung. Dies ist mit subjektivem Stress und mangelnder
Orientierung verbunden.

Am gravierendsten wirkt sich dies in Bereichen aus, in denen abstrakte Be-
deutung aus komplexen Signalen extrahiert werden muss, wie z. B. in der ver-
balen und nonverbalen Kommunikation. Die Extraktion von Bedeutung aus
der Interaktion mit Systemen großer Dynamik stellen eine weitere Herausforde-
rung für Menschen mit dieser Art der Wahrnehmung dar. Gerade soziale Syste-
me zeigen kontinuierliche Veränderungen, von denen nicht alle für die Interak-
tion bedeutsam sind.

Interessen

Systeme, die sehr stabil sind, keine Mehrdeutigkeit zulassen und verstehbaren
Regeln folgen, sind mit dieser Art der Wahrnehmung einfacher zu verarbeiten
und daher für viele Betroffene attraktiv. Da in solchen Systemen jedes Detail
von Bedeutung ist, sind hier Menschen mit einer Wahrnehmung, der kein De-
tail entgeht, gegenüber Nichtbetroffenen im Vorteil. Durch aktive Strukturie-
rung der Umgebung oder der zu verarbeitenden Information versuchen viele Be-
troffene, auch dynamischere Lebensbereiche auf diese Art zu bewältigen. Dies
kann sich in äußerst systematischer Beschäftigung (»bis ins letzte Detail«) mit
einem Thema äußern. Die Beschäftigung mit diesen sogenannten autistischen
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Spezialinteressen ist häufig isoliert von einem größeren inhaltlichen oder sozia-
len Kontext. Aber auch das Anlegen von Systemen und (Ordnungs-)Strukturen
in allen Bereichen des täglichen Lebens kann so als Bewältigungsstrategie gese-
hen werden, sich im Chaos des Alltags zu orientieren (Baron-Cohen et al.
2003).

Emotionen

Eine weit verbreitete Fehlannahme ist, dass Autismus-Betroffene keine Emotio-
nen empfinden und keine Empathie zeigen. Wer diese Menschen näher kennt,
weiß, dass das nicht der Fall ist. Emotionen sind physiologisch verankerte, in-
tuitive Bewertungen komplexer Reize, die unser automatisches Handeln steuern
(Damasio und Carvalho 2013). Im Laufe der Entwicklung bringen wir diese
physiologische Bewertung entsprechender Reize mit ihrem Kontext und unse-
rem bewussten kognitiven Verständnis in Verbindung. Dies befähigt uns, unse-
rer emotionalen Regungen bewusst zu werden, sie zu differenzieren, zu verbali-
sieren und unser Handeln immer feiner darauf abzustimmen. Letzteres dient
wiederum der differenzierten Regulation emotionaler Regungen. Dieser Integra-
tionsprozess kann durch die autistische Informationsverarbeitung erschwert
sein. Da übliche Auslöser von Emotionen (meist komplexe soziale Signale) u. U.
ungenügend erkannt werden (Harms et al. 2010), ist das Verständnis emotiona-
ler Regungen bei sich selbst und bei anderen erschwert und kann zu verminder-
ter intuitiver Handlungssteuerung führen (Garfinkel et al. 2016). Dazu gehört
auch verminderter nonverbaler Ausdruck emotionaler Regungen. Die emotio-
nale Entwicklung kann zudem durch die veränderte Reaktion der sozialen Um-
welt auf diese verminderte Äußerung behindert werden. Umgekehrt kann eine
soziale Umgebung, die Emotionen sehr eindeutig benennt und nonverbal si-
gnalisiert, diese Entwicklung fördern. Auch die bewusste Beschäftigung mit
emotionalen Vorgängen anderer z. B. durch belletristische Literatur kann diesen
Prozess bei Autismus-Betroffenen fördern (Hagenmuller et al. 2014).

Handeln

Die intuitive Umsetzung komplexer Pläne, d. h. das Erreichen eines größeren
Ziels durch mehrere voneinander abhängige Schritte, ist für Autismus-Betroffe-
ne erschwert. Größere Projekte – und dazu kann bereits das Zubereiten einer
Mahlzeit oder die tägliche Körperpflege gehören – werden oft bewusst, Schritt
für Schritt geplant (Fabbri-Destro et al. 2008). Spontane Anpassung an Abwei-
chungen vom Plan bringen die Durchführung aus dem Konzept und führen
nicht selten zum Abbruch der Handlung. Ritualisierte Routinen sind zwar un-
flexibel, machen aber die Bewältigung vieler komplexerer Handlungen unter
diesen Bedingungen effizienter und damit erst alltagstauglich (Preißmann
2013).

Teil I Konzeptuelle, psychiatriegeschichtliche und differentialdiagnostische Aspekte

98



Interaktion

Soziale Interaktionen bestehen im Normalfall fast ausschließlich aus spontanen
Reaktionen auf das im Gegenüber Wahrgenommene. Detaillierte Planung ist
nur in sehr beschränktem Umfang oder in ganz speziellen Settings möglich. So
wirken Autismus-Betroffene in sozialen Situationen oft wie Fremdkörper, die
sich nicht mit der allgemeinen Dynamik des aufeinander Reagierens mitbewe-
gen (Asperger 1943). Die Herausforderung durch soziale Situationen führt
nicht notwendigerweise zu mangelndem Interesse an sozialer Interaktion. Viele
Betroffene sind äußert interessiert an Kontakt zu Mitmenschen und haben ein
unverändertes Bedürfnis nach menschlicher Nähe (Sigman und Ungerer 1984;
Rutgers et al. 2004). Da das Verhaltensrepertoire von Tieren überschaubarer
ist als das menschliche, wird der Kontakt zu Tieren von vielen Betroffenen als
unkomplizierter und daher angenehmer beschrieben. Wie auch das Bedürfnis
nach Nähe, sind die basalen Aspekte der Empathiefähigkeit nicht prinzipiell be-
einträchtigt. Werden komplexe emotionale Signale im Gegenüber als aussage-
kräftiges Muster wahrgenommen, können empathische Ansteckung und Mit-
fühlen ausgelöst werden (Hadjikhani et al. 2014). Da kognitive Einordnung des
so Mitempfundenen (kognitive Empathie) nicht immer gelingt, sind die Folgen
dieses Mitempfindens oft innerer Stress im autistischen Beobachter und weniger
differenziert auf das Geschehen abgestimmte soziale Handlungen. Je nach Ver-
trautheit mit der Person und der Situation kann aber auch sehr hoch entwickel-
tes empathisches Verhalten bei Menschen mit einer Autismus-Spektrum-Stö-
rung erlebt werden.

Kommunikation

Im Gegensatz zur stereotypen, eindeutigen nonverbalen Kommunikation von
Tieren birgt der sprachliche Austausch ein großes Potential für Mehrdeutigkeit
und daher – bei erschwerter Integration von Kontextinformationen – die Ge-
fahr von Missverständnissen. Autismus-Betroffene konzentrieren sich auf das
wörtlich Gesagte und erfassen so nicht explizit geäußerte Gedanken häufig
nicht. Gleichzeitig führen ihre an der Wahrheit orientierten Äußerungen in ei-
ner Gesellschaft, die sozial Unerwünschtes oder potentiell Kränkendes ungern
ausspricht, oft zu Irritation. Diese explizite Art der sprachlichen Kommunika-
tion kann aber auch geprägt sein von großer Offenheit und Klarheit, was sich
in gewissen Kontexten positiv auswirkt. Nicht selten sind von Autismus betrof-
fene Menschen äußerst begabt für die Arbeit mit anderen Menschen, die eben-
falls Schwierigkeiten mit der Mehrdeutigkeit nicht-autistischer Sprache haben,
z. B. im heilpädagogischen Bereich.

Zusammenfassend lässt sich sagen, dass die subjektiven Symptome der de-
tailfokussierten Wahrnehmung und die Schwierigkeiten der Informationsinte-
gration interindividuell und auch über die Zeit als recht homogen beschrieben
werden. Die objektiv sichtbaren Verhaltensauffälligkeiten werden mit zuneh-
mendem Alter und Entwicklungsstand immer heterogener. Gewisse, als klas-
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sisch beschriebene Defizite, wie Defizite der »Theory of Mind« – d. h. der Re-
präsentation mentaler Zustände anderer – treten oft auf, insbesondere in unver-
trauten, sehr dynamischen Situationen. Solche Defizite können aber bei einzel-
nen Betroffenen mit entsprechendem Fokus der Wahrnehmung auf soziale
Signale in vertrautem Kontext auch fehlen.

3.2.3 Erklärungsmodelle

Bis in die 1980er Jahre dominierten psychodynamische Theorien zur Entste-
hung des Autismus (»Kühlschrankmutter«) (Kanner 1949; Bettelheim 1967). In
den 1990er Jahren wurden diese durch neuropsychologische Erklärungen abge-
löst. Diese beschrieben die sozialen Aspekte des Phänomens Autismus als
»Theory-of-Mind«-Defizit (Baron-Cohen 1995), als Resultat verminderter so-
zialer Salienz (Klin et al. 2002) oder verminderter sozialer Motivation (Cheval-
lier et al. 2012). Gleichzeitig wurde aber auch schon die Bedeutung der beson-
deren Wahrnehmung als wesentliches Element beschrieben (Frith 1989). In den
letzten Jahren setzt sich immer mehr das Verständnis durch, dass die sozialen
Symptome der Autismus-Spektrum-Störungen nicht den Kern des Problems
darstellen, sondern Folgen einer veränderten kognitiven Informationsverarbei-
tung sind, die sich auf alle Lebensbereiche – auch die nicht-sozialen – auswir-
ken. Neuere Theorien, die sog. »Bayesian Brain«- oder »Predictive Coding«-
Theorien des Autismus, beschreiben die autistischen Besonderheiten auf der
Ebene der komputationalen Informationsverarbeitung (Pellicano und Burr
2012; Van de Cruys et al. 2014; Lawson et al. 2014; Haker et al. 2016).

Komputationale Informationsverarbeitung im Gehirn: »Predictive Coding«

Die Aufgabe des Gehirns ist es, aus den mehrdeutigen multimodalen sensori-
schen Signalen der Extero- und Introzeption ihre wahrscheinlichste Ursache zu
rekonstruieren, d. h. den wahrscheinlichsten Zustand der Außenwelt oder des
Körpers, der die sensorischen Signale generiert hat (Helmholtz 1867; Dayan et
al. 1995). Das Ziel dieses Prozesses ist es, über die aktuellen Lebensbedingun-
gen orientiert zu sein und allfällig notwendige motorische oder physiologische
Handlungen zur Aufrechterhaltung der Homöostase zu steuern. Eine sehr effizi-
ente Art dafür ist, eine konstante innere Repräsentation der Umwelt aufrecht-
zuerhalten, gegen welche die eingehenden Signale verglichen werden. Weicht
ein aktueller Reiz von der Erwartung (»prediction«) dieser inneren Repräsenta-
tion ab, ist das ein Stress-Signal für das Gehirn (»prediction error«), dass opti-
male Orientierung nicht gewährleistet ist, die Homöostase möglicherweise be-
droht ist und korrigierende Handlungen notwendig sind (Friston et al. 2010).
Die innere Repräsentation der Umwelt ist im Gehirn hierarchisch strukturiert,
um nicht nur den aktuellen Zustand, sondern auch statistische Regelmäßigkei-
ten auf größeren räumlichen und zeitlichen Skalen abzubilden (Friston 2008).
Diese hierarchisch strukturierte Information ermöglicht eine sehr effiziente Art,
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größere Zusammenhänge (räumlicher oder zeitlicher Natur) abzubilden, bis hin
zu sehr generellen, abstrakten Konzepten, welche wir hinter dem im Hier und
Jetzt Wahrgenommenen erkennen. Diese sehr umfassende Repräsentation von
Zusammenhängen in der Umwelt ermöglicht es, viele Prädiktionsfehler, d. h.
unerwartete Reize aus dem Hier und Jetzt, aufzulösen (in diesem Kontext oft
»wegerklären« genannt). Je differenzierter dieses hierarchische innere Modell
ausgereift ist, umso mehr kann es unerwartete Reize erklären und auch in dyna-
mischen Situationen ein konstantes Gefühl von Orientierung gewährleisten.

Kann nun eine unerwartete Wahrnehmung auch durch hohe, abstrakte Mo-
dellebenen nicht »wegerklärt« werden, muss das Gehirn auf anderem Weg sei-
ne Homöostase (auf Ebene der Informationsverarbeitung) wiederherstellen. Da-
für gibt es zwei Wege: 1. Das Gehirn kann durch eine Aktion den unerwarteten
Zustand der Umwelt, den es als den wahrscheinlichsten Grund des wahrgenom-
menen Reizmusters annimmt, beeinflussen. Zum Beispiel, indem es die Umwelt
in den Zustand bringt, den es erwartet, oder aber sich durch Lokomotion in
den Teil der Umwelt bringt, der ihm vertraut ist. 2. Es kann sein inneres Mo-
dell anpassen, d. h. lernen. Es kann also die neue Wahrnehmung als neue be-
deutungsvolle Information aus der Umwelt in das bestehende Modell integrie-
ren, sodass diese unerwartete Wendung in Zukunft nicht mehr überraschend,
sondern erwartet ist und keinen Prädiktionsfehler mehr verursacht. Die ver-
schiedenen Instanzen hierarchischer Verarbeitung spiegeln sich in der hierar-
chischen Anordnung und Vernetzung der verschiedenen kortikalen Areale im
Gehirn wider. Die Lernvorgänge beim Anpassen der bestehenden inneren Re-
präsentation an neue Wahrnehmungen spiegeln sich in synaptischer Plastizität
zwischen kortikalen Neuronen wider (Friston 2005). Entsprechend ihrer konse-
kutiven Ausreifung im Laufe der Entwicklung der ersten zwei Lebensdekaden
reift auch die Komplexität der inneren Repräsentation der Umwelt, reflektiert
im Verstehen immer komplexerer Zusammenhänge bei wachsendem Schatz an
Lebenserfahrungen.

In diesem Kontext wird oft der Begriff des »Bayesian Brain« benutzt. Es be-
zieht sich auf das Bayes’sche Theorem als Grundlage optimaler Integration pro-
babilistischer Information (Bayes und Price 1763; Knill und Pouget 2004).
»Predictive Coding« wird das oben beschriebene generelle Konzept genannt,
wie diese Informationsintegration biologisch implementiert sein könnte (Rao
und Ballard 1999).

»Predictive Coding«-Theorie der Autismus-Spektrum-Störung

Ein sinnvolles Ausreifen dieses inneren kognitiven Modells ist nur möglich,
wenn unbedeutende Variationen in den sensorischen Signalen ignoriert werden
und ausschließlich bedeutungsvolle Informationen/Prädiktionsfehler in das Mo-
dell integriert werden. Die Besonderheit autistischer Wahrnehmung kann zu-
stande kommen, wenn diese Abstraktion irrelevanter Signale nicht stattfindet
(Pellicano und Burr 2012). Die konstante Überladung des Informationssystems
mit bedeutungslosen Prädiktionsfehlern führt einerseits zu chronischem Stress
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und verhindert, dass eine innere Repräsentation heranreift, die generell gültige
Erwartungen bezüglich der Umwelt darstellen (Van de Cruys et al. 2014). Die
Folge ist ein konstantes Gefühl, unvorbereitet zu sein auf das, was als nächstes
passiert und wie darauf zu reagieren sei.

Bereiche der Umwelt, denen sich ein Betroffener sehr intensiv exponiert und
über sehr häufige Repetition viele Wahrnehmungsmomente gesammelt hat,
werden auf diesem Weg als Einzelinstanzen äußerst präzise im Gehirn repräsen-
tiert sein. Da diese Art der Verarbeitung zu einer schlechten Generalisierung
von Verständnis führt, werden Bereiche, denen ein Betroffener wenig exponiert
ist, hingegen deutlich unterrepräsentiert sein. Entsprechend kann ein Betroffe-
ner in einigen Bereichen sehr große Handlungskompetenz erreichen bei Inkom-
petenz in anderen Bereichen. Insgesamt führt dies zu einem sehr unbalancierten
Profil an Fähigkeiten, das bei jedem Betroffenen sehr stark von seinen konkre-
ten Lebenserfahrungen und Interessen geprägt ist. Repetition und Strukturie-
rung (z. B. Kategorisierung) äußerer Umstände und Abläufe sind so betrachtet
verständliche Bewältigungsstrategien, der konstanten Informationsüberlastung
und Ratlosigkeit bezüglich Verhalten entgegen zu wirken.

Als pathophysiologischer Mechanismus hinter dieser Art der Informations-
verarbeitung wird eine angeborene Dysregulation synaptischer Plastizität ange-
nommen. Anatomisch äußert sich dies in einer verminderten Konnektivität weit
auseinanderliegender kortikaler Areale, welche verschiedene Ebenen des inne-
ren Modells kodieren. Biologisch kann diese Funktionsveränderung, welche
sich mit den Jahren strukturell auf die Konnektivität auswirkt, auf sehr viele
Arten zustandekommen. So ist anzunehmen, dass bei unterschiedlichen Betrof-
fenen unterschiedliche Ursachen dafür verantwortlich sind. Das ist eine Erklä-
rung für den unterschiedlichen Schweregrad der Betroffenheit (Lawson et al.
2014).

Ein Vorteil dieses neuen Erklärungsmodells ist, dass es – wenn hier auch nur
sehr verkürzt dargestellt – einen ganzheitlichen Rahmen bietet, der die Verhal-
tensebene, die Informationsverarbeitung (Kognition/Emotion) und die Neuro-
physiologie und -anatomie miteinander in Beziehung bringt. Gleichzeitig bietet
dieser neue Ansatz ein Potential, das in der klinischen Praxis (z. B. Diagnostik
oder Psychoedukation.) genutzt werden kann (Haker et al. 2016).

3.3 Das Autismus-Spektrum in der
Erwachsenenpsychiatrie

3.3.1 Autismus-Betroffene werden erwachsen

Mit ICD-9 und DSM-III wurde in den 1980er Jahren die Diagnose Autismus in
die Kinderpsychiatrie eingeführt. In der Folge kam langsam die Erwachse-
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nenpsychiatrie mit diesem Phänomen in Kontakt. Da die schweren Formen im
Erwachsenenalter längst diagnostiziert waren und oft in Institutionen wohnten
und behandelt wurden, war der Kontakt der Erwachsenenpsychiater mit ihnen
gering. So wurde bis vor wenigen Jahren das Kapitel Autismus als kinderpsy-
chiatrisches Thema betrachtet und in vielen Lehrbüchern der Erwachsenenpsy-
chiatrie gar nicht behandelt (z. B. Berger 2004).

Ab Mitte der 1990er Jahre erhielten erste Kinder die Diagnose Asperger-Syn-
drom (nach ICD-10/DSM-IV). Mit entsprechender Verzögerung begannen diese
Betroffenen die Dienste der Erwachsenenpsychiatrie aufzusuchen.

Häufig sind es Folgeerkrankungen, die Erwachsene vom leichteren Ende des
Autismus-Spektrums in Behandlung führen. Fast regelhaft führt eine chronische
Überforderung in der Alltagsbewältigung zu Erschöpfung und Depression (Lug-
negård et al. 2011). Aber auch Angst- oder Suchterkrankungen, Trauma-Folge-
störungen oder psychotische Episoden – letztere v. a. bei Adoleszenten – sowie
das ganze Spektrum an anderen psychiatrischen Diagnosen sind bei Betroffenen
am leichteren Ende des Autismus-Spektrums zu beobachten (Attwood 2006).
Der erste Eindruck solcher Patienten ist dann durch die akute Symptomatik ei-
ner Folgeerkrankung geprägt. Diese können die autismusbedingten Schwierig-
keiten in der Alltagsbewältigung und der sozialen Integration zu Beginn einer
Behandlung überdecken (Lai und Baron-Cohen 2015).

Auch wenn die sozio-emotionale Entwicklung autismusbedingt verändert
und verlangsamt ist, so schreitet sie auch bei Betroffenen mit dem Erwach-
senwerden fort. Das soziale Funktionsniveau sowie die Persönlichkeits- re-
spektive Ich-Reife nimmt langsam zu. Repetitives Verhalten wird weniger
offensichtlich, da es sich entsprechend dem allgemeinen Entwicklungsstand in
größeren zeitlichen und räumlichen Dimensionen abspielt. Wie oben beschrie-
ben, spielen äußere Faktoren wie Beziehungs- und Lebenserfahrungen, Struk-
tur der Umwelt und spezifische Förderung eine entscheidende Rolle, aber auch
innere Faktoren wie Motivation, sich aktiv mit der Bewältigung des eigenen
Lebens und der Integration in die Umwelt auseinanderzusetzen. Entsprechend
ist das Entwicklungs- und Fähigkeitenprofil intra-individuell sehr heterogen.
Da sich Lernerfahrungen bei Autismus-Spektrum-Störungen (ASS) viel schwe-
rer auf andere Lebensbereiche generalisieren, besteht meist auch intra-indivi-
duell eine Inhomogenität in Bezug auf den Entwicklungsstand und die Leis-
tungsfähigkeit (Sappok et al. 2013).

Wie bei Nichtbetroffenen hängt die Reifung der Persönlichkeit neben dem
angeborenen Temperament von den Beziehungserfahrungen ab. Störungsbe-
dingt sind diese bei Autismus-Betroffenen oft ungünstig. So entwickeln viele
ausgeprägte Persönlichkeitsakzentuierungen verschiedener Färbung (Lugnegård
et al. 2012), die ihrerseits Störungswert haben können. Ob diese dann als ko-
morbide, d. h. eigenständige Diagnose festgehalten oder als sekundäre Folge
der ASS-Diagnose untergeordnet wird, ist eine akademische Frage und für den
klinischen Umgang meines Erachtens irrelevant.

Sowohl beim Umgang mit Folgeerkrankungen als auch mit Persönlichkeits-
akzentuierungen scheint mir die pathogenetische Relation zu der zugrunde lie-
genden Entwicklungsstörung relevant. Die ASS ist im Gegensatz zu anderen
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psychiatrischen Diagnosen nicht durch einen spezifischen Ist-Zustand, sondern
als spezifische Störung der Entwicklung anzusehen. Daher ist für Diagnostik
und Therapie ein mechanistisches Verständnis der Art der Störung – wie es die
neuen komputationalen Theorien liefern – als Ursache solch heterogener Symp-
tomatik und ihrer Folgen in unterschiedlichen Entwicklungsphasen und bei un-
terschiedlichen Lebensgeschichten notwendig (Haker et al. 2016).

3.3.2 Diagnostik im Erwachsenenalter

Viele Betroffene vom leichteren Ende des Spektrums werden erst im Erwachse-
nenalter diagnostiziert (Lai und Baron-Cohen 2015). Zum einen, weil in ihren
Kindertagen das Wissen um ihre Störung noch nicht bekannt war, zum ande-
ren, weil die Anforderungen ihrer Umgebung ihre soziale und kognitive Leis-
tungsfähigkeit bis zu einem gewissen Zeitpunkt (z. B. junges Erwachsenenalter)
noch nicht überfordert haben und im Kindesalter noch kein Drang zur Abklä-
rung bestand.

Je nach Stand der Ich-Entwicklung sind Betroffene mehr oder weniger gut in
der Lage, ihre eigenen Besonderheiten als solche zu erkennen, diese zu formulie-
ren und darüber zu reflektieren. So spielen – ähnlich wie bei Persönlichkeits-
störungen – die Fremdanamnese und die Beobachtung des Verhaltens und der
Interaktion über einen längeren Zeitraum eine wichtige Rolle in der Diagnostik.
Es gilt, die autistische Natur der Informationsverarbeitungsstörung hinter den
beschriebenen Schwierigkeiten und dem Verhalten zu erkennen.

Präsentiert sich ein erwachsener Betroffener mit dem klassischen Bild der
kindlich autistischen Symptomatik, wie es von Hans Asperger beschrieben wurde
(1943), dann ist das Erkennen nicht schwierig. Dies ist jedoch bei Erwachsenen
nur selten der Fall. Je weiter die sozio-emotionale Entwicklung fortgeschritten
ist, umso schwieriger wird es für nicht-spezialisierte Fachleute, die autistische
Natur hinter einem bunten klinischen Bild zu erkennen. Auch für Spezialisten
sind in solchen Fällen längere Explorationen und Beobachtungszeiträume not-
wendig, um den gemeinsamen Nenner hinter mannigfaltiger Symptomatik zu se-
hen. Nicht selten sind es Betroffene selbst, die – auf der Suche nach einer Erklä-
rung für ihr lebenslang erlebtes Anderssein – über Autismus nachgelesen und
sich in den Beschreibungen wiedererkannt haben. Falsch-positives Wiedererken-
nen ist nicht selten, da der Diagnose ASS im Gegensatz zu Persönlichkeits-
störungs-Diagnosen – welche interaktionelle Schwierigkeiten ebenfalls erklären
könnten – unter Patienten oft eine größere Attraktivität zugeschrieben wird
(Stichwort: Modediagnose, Haker 2014).

Eine objektive Erfassung gestörter Informationsintegration ist heute in der
Diagnostik noch nicht möglich. Entsprechende kognitive Prozesse können nicht
direkt am Verhalten z. B. in neuropsychologischen Tests abgelesen werden.
Gleicher Leistung in solchen Tests können unterschiedliche kognitive Prozesse
zugrunde liegen.

Komputationale Psychiatrie wird ein neues Fach in der Psychiatrie genannt,
das sich mit der Entwicklung mathematischer Modelle kognitiver Informations-
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verarbeitung und ihrer biologischen Implementierung befasst, um verborgene
Prozesse zu berechnen (REF Klaas, Haker). Es gibt bereits Modelle (z. B. Ma-
thys et al. 2011), die sich zur Beschreibung kognitiver Informationsverarbei-
tung und damit verbundener Neurophysiologie bewährt haben (Iglesias et al.
2013; Diaconescu et al. 2014). An verschiedenen Orten sind Studien im Gange,
welche solche Modelle im Kontext ASS anwenden mit dem Ziel, die postulier-
ten autismustypischen Alterationen zu bestätigen und entsprechende Testpara-
digmen als Basis für diagnostische Tests zu entwickeln. Eine klinische Validie-
rung und Einführung in die Praxis wäre eine sehr hilfreiche Entwicklung für
die Diagnostik der ASS (Haker et al. 2016).

3.3.3 Therapie im Erwachsenenalter

Die Behandlung Autismus-Betroffener im Erwachsenenalter richtet sich haupt-
sächlich auf die drei Bereiche Aufklärung, Alltagsbewältigung und Entwick-
lungsförderung, welche in der Praxis in einander übergehen.

Nach der Diagnosestellung steht Psychoedukation an erster Stelle. Das Ver-
mitteln eines Konzepts, worin die meist lebenslang erlebte Andersartigkeit be-
steht, woher der Stress im Alltag kommt und welche prinzipiellen Maßnahmen
Stress und Überforderung reduzieren können. Oft wird den Betroffenen erst
dann klar, wie ihre verschiedenen Schwierigkeiten und auch ihre Stärken zu-
sammenhängen.

Die weitere Arbeit richtet sich nach den konkreten erlebten Schwierigkeiten
und Stressoren. Ziel hierbei sind Förderung der Homöostase durch Schaffung
von zeitlichen und/oder örtlichen Ruheinseln im Alltag, Verbesserung der
Orientierung in der sozialen Welt durch gemeinsame Analyse und Erklärung er-
lebter Situationen sowie Vereinfachung der Interaktion mit der Umwelt durch
konkrete Hilfen bei der Handlungsplanung oder durch »Übersetzungsarbeit«
zwischen den Betroffenen und ihrem Umfeld. Diese Maßnahmen sind auch die
ersten Schritte in der Behandlung psychiatrischer Folgeerkrankungen. Falls die-
se Maßnahmen nicht ausreichen, sind zur deren Behandlung die üblichen wirk-
samen (u. U. auch medikamentösen) Behandlungen einzusetzen. Bei anderen
psychotherapeutischen Verfahren ist auf die veränderte autistische Kognition
Rücksicht zu nehmen (Fangmeier et al. 2011).

Findet die Alltagsbewältigung unter einigermaßen homöostatischen Bedin-
gungen statt, und besteht seitens des Betroffenen Motivation für Veränderung,
kann die weitere sozio-emotionale Entwicklung oder Selbstwirksamkeit geför-
dert werden. Neben formalisierten Trainingsprogrammen sozialer Kompeten-
zen (z. B. KOMPASS: Jenny et al. 2011; FASTER: Ebert et al. 2013) dienen
dazu auch ganz allgemein das Planen von Aktionen außerhalb des vertrauten
Handlungsradius. Hierbei besteht die therapeutische Begleitung nicht nur in
der Unterstützung bei der Planung konkreter Einzelschritte auf ein anvisiertes
Ziel hin, sondern, oft schon einen Schritt davor, in der Erarbeitung der Vorstel-
lung möglicher Ziele, welche aufgrund der mangelnden Generalisierung des be-
reits Erlebten ungenügend repräsentiert sind.
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3.4 Eine integrative Sicht auf Schizoidie und
Autismus

3.4.1 Persönlichkeitsstörung vs. Entwicklungsstörung

Als Ausgangspunkt für die Überlegung, wie Schizoidie und Autismus zusam-
menhängen, bietet sich einen Blick auf ihre Einordnung innerhalb der heutigen
Klassifikationssysteme an: Was ist der Unterschied zwischen den Konzepten
der Persönlichkeitsstörungen und der Entwicklungsstörungen? Auf der deskrip-
tiven Ebene von ICD-10/ICD-11 oder DSM-5 sind die Persönlichkeitsstörungen
als tief verwurzelte Empfindungs- und Verhaltensmuster definiert, die eine Ab-
weichung im Wahrnehmen, Denken, Fühlen, Handeln und in sozialen Bezie-
hungen darstellen. Sie werden üblicherweise nicht vor dem Erwachsenenalter
diagnostiziert. Als Ursprung werden konstitutionelle Faktoren und soziale Er-
fahrungen zu unterschiedlichen Zeiten der Entwicklung genannt (Dilling et al.
1991, S. 225). Entwicklungsstörungen werden als in der Kindheit auftretende
Einschränkung oder Verzögerung in der Entwicklung von Funktionen beschrie-
ben, welche eng mit der Reifung des Zentralnervensystems verknüpft sind. Sie
zeichnen sich durch einen kontinuierlichen Verlauf und eine langsame Vermin-
derung ihrer Auswirkungen mit dem Älterwerden bei unterschiedlich starker
Persistenz von entsprechender Defizite im Erwachsenenalter aus (Dilling et al.
1991, S. 262).

Die oben genannten konstitutionellen Faktoren, die die Persönlichkeits-
reifung stören können, können Störungen sein, die mit der Reifung des Zen-
tralnervensystems verknüpft sind, also Entwicklungsstörungen. Es gibt also kei-
nen konzeptuellen Widerspruch zwischen den beiden Kapiteln, eher einen
unterschiedlichen Fokus bezüglich der betrachteten Altersgruppe und eine gro-
ße Überlappung bei betroffenen Erwachsenen. Da Kinder und Jugendliche mit
einer Entwicklungsstörung durch ihre erschwerte soziale Interaktion für
ungünstige Beziehungserfahrungen prädestiniert sind, ist bei ihnen die Reifung
einer ausgeglichenen Persönlichkeit gefährdet. So betrachtet, könnte man das
Konzept Persönlichkeitsstörung als die erwachsenenpsychiatrische Perspektive
auf das Ergebnis unterschiedlicher Entwicklungsstörungen sehen, seien diese
nun konstitutionell, d. h. Entwicklungsstörungen sensu stricto, wie z. B. die
ASS, oder umwelt- oder interaktionsbedingte Störungen der Persönlichkeits-
reifung.

3.4.2 Persönlichkeitsstörungen bei Autismus-Spektrum-
Störung

In einer Untersuchung von 54 jungen Erwachsenen mit einer Autismus-Spek-
trum-Störung erfüllten ca. zwei Drittel der Männer und ein Drittel der Frauen
die Kriterien einer Persönlichkeitsstörung (Lugnegård et al. 2012). Dabei han-
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delte es sich größtenteils um schizoide Persönlichkeitsstörungen, an zweiter
Stelle standen vermeidende und zwanghafte Persönlichkeitsstörungen sowie ver-
einzelte schizotype Störungen. Ein erfreulicher Aspekt dabei ist, dass im Durch-
schnitt die Hälfte der untersuchten Gruppe eine ausgeglichene Persönlichkeit
entwickelt zu haben schien. Alle vier genannten Persönlichkeitsstörungen bilden
Verhalten ab, welches als unterschiedliche Bewältigungsstrategien Autismus-Be-
troffener interpretiert werden kann, also als Verhaltensantwort auf die autisti-
sche Art der Informationsverarbeitung: generelle Abkehr von der sozialen Welt
(Schizoidie, Schizotypie), übermäßige Strukturierung der Umwelt und der Mit-
menschen (Anankasmus) oder Verbleiben in der sozialen Welt unter Vermei-
dung erlebter Überforderung (vermeidende Persönlichkeitsstörung). Man kann
sie also als Endpunkte unterschiedlicher Entwicklungspfade einer Autismus-
Spektrum-Störung sehen, in Abhängigkeit von anderen Charaktereigenschaften
der Betroffenen und ihrer individuellen Lebensgeschichten.

Gemäß ICD-10 muss ein Asperger-Syndrom bei der Diagnose einer schizoi-
den Persönlichkeitsstörung ausgeschlossen werden (Dilling et al. 1991, S. 228).
Hierbei ist zu bedenken, dass dieses Ausschlusskriterium zur gleichen Zeit for-
muliert worden ist, als das Asperger-Syndrom ins Klassifikationssystem aufge-
nommen wurde. Damals bestand noch kaum klinische Erfahrung mit der Ver-
änderung seiner Präsentation mit dem Erwachsenwerden; und die neuen
Hypothesen zum Pathomechanismus der Autismus-Spektrum-Störung, welche
diese Veränderungen in der klinischen Symptomatik mit fortschreitender Ent-
wicklung erklären, gab es noch nicht. Gleichzeitig war der Blick auf Persönlich-
keitsstörungen hauptsächlich psychodynamisch geprägt. Der eben formulierte
Zusammenhang zwischen den beiden diagnostischen Kapiteln war damals nicht
im Blickfeld.

3.4.3 Bedarf es aus Sicht der neuen Autismus-Theorie noch
des Schizoidie-Konzepts?

An diesem Punkt der Überlegung stellt sich die Frage, ob es das Schizoidie-Kon-
zept aus Sicht der neuen Autismus-Theorie noch braucht. Um diese Frage zu
beantworten, lohnt die Überlegung, welche diagnostischen Konzepte die Psy-
chiatrie und Psychotherapie heute überhaupt braucht.

Neue Konzepte in der Psychiatrie

Im Gegensatz zu den meisten somatisch-medizinischen Disziplinen fehlt es in
der Psychiatrie an diagnostischen Konzepten, die ein Störungsbild auf der Ebe-
ne eines Pathomechanismus beschreiben, der die ganze Kette der Molekularbio-
logie, Physiologie über die Kognition/Emotion bis zum sichtbaren Verhalten er-
klärt. Daher sind die heutigen Diagnosen auf der Symptomebene definiert, mit
der Folge, dass verschiedene Patienten die gleiche Diagnose erhalten, sofern sie
das gleiche klinische Bild zeigen, auch wenn dieses möglicherweise auf unter-

3 Neue Autismus-Theorien – Bedarf es noch des Schizoidie-Konzepts?

107



schiedlichen Pathomechanismen beruht. Dies ist – neben dem großen Einfluss
sozialer Faktoren – ein wesentlicher Grund für die Unmöglichkeit genauer
Prognosen bezüglich Verlauf und Therapieansprechen. Anders ist das in Diszi-
plinen, in denen die diagnostischen Entitäten auf Basis eines konkreten patho-
physiologischen Mechanismus definiert sind und die Therapie auf dieser Basis
viel gezielter geplant werden kann; z. B. die Behandlung eines Ikterus im Rah-
men einer Hämolyse im Gegensatz zur Therapie eines Ikterus im Rahmen einer
viralen Hepatitis. Beide manifestieren sich auf der Symptomebene als »Gelb-
sucht«.

Neue Störungskonzepte in der Psychiatrie versprechen dann Fortschritt,
wenn sie in der Lage sind, nicht nur Psychologie und Verhalten oder nur gene-
tisch-neurophysiologische Aspekte eines Störungsbildes zu erklären, sondern
wenn sie diese Ebenen mechanistisch miteinander verbinden können (Stephan
et al. 2016). Erst solche ganzheitlichen pathomechanistischen Betrachtungen
psychiatrischer Störungsbilder werden validere Vorhersagen bezüglich Thera-
pieansprechen und Prognose im Individuum ermöglichen, als die heutigen rein
symptom-orientierten Diagnosen es zulassen.

Komputationale Theorien, welche auf biologisch plausible Weise die kogniti-
ve Informationsverarbeitung (d. h. bewusstes Erleben) und Handlungssteuerung
beschreiben, haben das Potential, solche Verbindungen zu bilden. Solche Theo-
rien sind die Basis für die Entwicklung komputationaler Testparadigmen, die
entsprechende verborgene Pathomechanismen im einzelnen Betroffenen erre-
chenbar machen sollen (Stephan et al. 2017). Entsprechende theoretische Bezugs-
systeme stellen hierfür z. B. die »Bayesian Brain«- (Knill und Pouget 2004), »Pre-
dictive Coding«- (Rao und Ballard 1999) oder »Active Inference«-Theorien dar
(Friston et al. 2010). Ein Beispiel einer solchen umfassenden Theorie ist die
»Dysconnection«-Theorie der Schizophrenie (Stephan et al. 2006; 2009).

Ein anderes Beispiel ist die o.g. »Predictive Coding«-Theorie des Autismus.
Aus Platzgründen wurde in diesem Artikel auf die Beschreibung der neurophy-
siologischen Grundlage der beschriebenen kognitiven Prozesse verzichtet. Sie
sind aber ebenfalls Teil dieser Theorien (Lawson et al. 2014; Quattrocki und
Friston 2014). Diese Autismus-Theorien können auch das gesamte Spektrum
der Symptome einer Schizoidie aus biologischer, kognitiv-emotionaler sowie
Entwicklungs-Perspektive erklären.

Pathomechanistische Theorien zur Erklärung schizoider Symptomatik

Als nächstes stellt sich die Frage, ob es zur Erklärung der Schizoidie noch andere
pathomechanistische Theorien gibt, die das oben genannte Desiderat der gleich-
zeitigen Erklärung sowohl biologischer als auch psychologisch-behavioraler As-
pekte erfüllt. Oder anders gefragt: Kann sich das klinische Bild einer schizoiden
Persönlichkeitsstörung auf einem anderen Weg als auf Basis einer Entwicklungs-
störung im Sinne einer (leichten) Autismus-Spektrum-Störung entwickeln? Kann
eine gleiche Symptomatik – ein nicht mit der Welt in Beziehung Treten – auf an-
derem Weg,als durch die verminderte primäre Entwicklung einer mentalen Re-
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präsentation ebendieser Welt zustande kommen? Ja, durch den sekundären Ab-
bau einer primär entwickelten Repräsentation. Dies kommt nach wiederholter
psychotischer Entgleisung vor, die schizophrene Negativsymptomatik oder Au-
tismus in der ursprünglichen Verwendung des Begriffs (Bleuler 1911). Dann
allerdings in Kombination mit anderen Symptomen und einer anderen Vorge-
schichte, sodass die diagnostische Einordnung eher nicht im Kapitel der Persön-
lichkeitsstörungen stattfindet. Andere Situationen, in denen eine Abkehr von der
Welt stattfindet, wie z. B. die Depression oder Trauma-Folgestörungen, gehen
mit weiteren spezifischen Symptomen einher, die zur diagnostischen Einordnung
außerhalb der schizoiden Persönlichkeitsstörung führen. Die lebenslang beste-
hende schizoide Symptomatik verlangt also nach einer Erklärung, die unabhän-
gig von sekundären Erkrankungen die Besonderheit der primären Persönlich-
keitsreifung beschreibt.

Solange keine anderen biologisch und kognitiv fundierten Pathomechanis-
men zur Erklärung der schizoiden Symptomatik postuliert sind, betrachte ich
die neuen Autismus-Theorien als die – gemäß den o. g. Kriterien – umfassendste
Erklärung für diese Symptomatik.

Praktischer Nutzen psychodynamischer Theorien für Menschen mit
schizoiden Symptomen

Wie sind die psychodynamischen Theorien in diese Überlegung einzuordnen?
Sie fokussieren auf die Erklärung berichteten Empfindens und beobachteten
Verhaltens durch innerpsychische Motivationen, welche durch die Lebensge-
schichte geprägt sind. Diese Betrachtungsebene hat sich für das Verständnis
und die Therapie vieler Persönlichkeitsstörungen als hilfreich erwiesen (z. B.
Kernberg 1984). Die Therapie bedient sich oft einer metaphorischen und sym-
bolhaften Sprache.

Im Kontext der Behandlung von Patienten mit schizoiden Symptomen, deren
Informationsverarbeitung als autistisch verstanden werden kann, zeigt die Pra-
xis, dass diese symbolische Ebene der Betrachtung für die Betroffenen schwer
greifbar ist. Ihr Denken ist im Konkreten verhaftet. Größere Zusammenhänge
erkennen sie schwer. Auch der Fokus auf Beziehungserfahrungen ist für sie
schwierig. Sie erleben Beziehungen primär anders. Eine analytische Interpreta-
tion der Lebensgeschichte Betroffener aus herkömmlicher Sicht läuft Gefahr,
viele Ereignisse und Prägungen fehlzuinterpretieren. Betroffenen empfinden an-
dere Dinge als angenehm oder unangenehm oder gar als traumatisierend als
Menschen mit nicht-autistischer Informationsverarbeitung.

Metaphorische psychodynamische Deutungen leben auf einer anderen Ebene
als derjenigen, auf der diese Patienten die Welt betrachten. Daher sind sie für
sie kaum nachvollziehbar oder zur Veränderung ihres Erlebens und Verhaltens
nutzbar. Dadurch ist das Etablieren eines gemeinsamen Störungsverständnisses
auf der Ebene psychodynamischer Deutungen erschwert, mit ungünstigen Fol-
gen für die therapeutische Arbeit (persönliche Kommunikation diverser Patien-
ten und Patientinnen der Autorin).
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Praktischer Nutzen der neuen Autismus-Theorien für Menschen mit
schizoiden Symptomen

Die neuen Theorien, welche die Andersartigkeit der Informationsverarbeitung
beschreiben, haben sich in der Praxis als erfolgreich erwiesen, Betroffenen ein
Verständnis ihrer lebenslangen Schwierigkeiten und Andersartigkeiten zu ver-
mitteln. Sie beschreiben die vermuteten Prozesse konkret und generisch. Dies
macht sie für diese Menschen greifbar und auf diverse Bereiche ihres (Er-)Le-
bens anwendbar. Gleichzeitig instruieren diese Theorien die Behandler, wie die
therapeutische Beziehung zu gestalten ist. Eindeutigkeit in der Sprache und im
Handeln, klare Anweisungen, Verbalisierung eigener Empfindungen helfen dem
Verständnis und schaffen das nötige Vertrauen für die Kontaktaufnahme. Das
Realisieren, dass das therapeutische Gegenüber ein Konzept hat, ihre Beson-
derheiten zu verstehen und ihnen zu erklären, führen dazu, dass diese sonst so
verschlossenen Menschen sich öffnen und sich eine vertrauensvolle Beziehung
etabliert. Ebenfalls informativ sind die neuen Theorien für therapeutische Maß-
nahmen im Alltag der Betroffenen. Die Theorien formulieren klar, woher die
Schwierigkeiten im Alltag kommen, und inspirieren dadurch, worauf sich Ver-
änderungen richten müssen, um das Funktionieren in dieser (sozialen) Welt zu
erleichtern und gegebenenfalls weitere Entwicklungsschritte zu tätigen.

Ausgehend von diesen theoretischen Überlegungen und meinen persönlichen
praktischen Erfahrungen mit vielen – primär als autistisch oder primär als schi-
zoid diagnostizierten – Betroffenen komme ich zum Schluss, dass das neue Kon-
zept der Autismus-Spektrum-Störung viele praktische Vorteile gegenüber dem
psychodynamischen Schizoidie-Konzept bietet, sowohl für Betroffene und
Angehörige wie Behandler. Es gibt ein Verständnis der Symptomatik und eine
Perspektive auf die Lebensgeschichte, die von den Betroffenen spontan verstan-
den und geteilt wird, was eine optimale Ausgangslage für die Bewältigung ist.
Daher bedarf ich persönlich in meiner Praxis nicht mehr des Schizoidie-Kon-
zepts. Und ich kenne unter vielen Betroffenen keinen, der es für sich als hilf-
reich erlebt hat.

Ist aber das heutige Autismus-Konzept bereits ein ideales neues psychiatri-
sches Konzept für diese Betroffenen? Der Begriff Autismus beschreibt ja in sei-
nem wörtlichen Sinne auch primär die Ebene der Symptomatik: den Rückzug
auf das Selbst, das mangelnde In-Kontakt-Treten mit der Welt; sekundär bei
der Schizophrenie oder primär bei der Autismus-Spektrum-Störung. Viele leich-
ter Betroffene, z. B. Menschen mit dem Asperger-Syndrom, sind oft gar nicht
besonders autistisch im wörtlichen Sinne. Sie können sehr interessiert sein an
anderen, trotz ihren Schwierigkeiten in der Interaktion und Kommunikation.
Dies ist mit ein Grund, weshalb es vielen schwerfällt, das leichte Ende des Au-
tismus-Spektrums als solches zu erkennen und zu verstehen. Der Begriff Autis-
mus beschreibt eine Verhaltensäußerung, die im Kontext des vermuteten kogni-
tiven Pathomechanismus (erschwerte Informationsintegration) auftritt. Je
schwerer die Betroffenheit ist und je jünger die Betroffenen sind, also je weniger
die Entwicklung fortgeschritten ist, umso eher ist dieser Phänotyp zu beobach-
ten. Er ist aber bei weitem nicht der einzige. Daher halte ich auch den Autis-
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mus-Begriff nicht für ideal, um die Gesamtheit dieser Menschen, die eine spezi-
fische Art der Informationsverarbeitung teilen, zu beschreiben.

Wenn die Entwicklung in der Psychiatrie dahin gehen soll, dass neue Kon-
zepte sich von der Ebene der Symptomatik wegbewegen hin zu pathomechanis-
tischen oder gar ätiologischen Charakterisierungen von Störungsbildern, dann
müsste die Nomenklatur dieser Störungsbilder (und die gesamte Klassifikation)
den gleichen Weg gehen. »Angeborene Informations-Integrations-Störung«
wäre dann vielleicht eine Bezeichnung, die das, was heute unter dem Begriff
Autismus-Spektrum-Störung subsummiert wird, umfassen könnte.

Unter den erwachsenen Autismus-Betroffenen würde ich aber gerade diejeni-
gen mit schizoider Symptomatik als die – im wörtlichen Sinne – autistischsten,
d. h. die am meisten auf sich selbst Bezogenen bezeichnen (im Gegensatz z. B.
zu den anankastischen, die mehr außenorientiert sind). Daher halte ich für diese
Untergruppe von Menschen mit dieser spezifischen Art der Informations-
verarbeitung den heutigen Begriff autistisch für mindestens so passend wie schi-
zoid (wörtlich: »eine Art von abgespalten«).

Unabhängig von der Begrifflichkeit ist das damit verbundene theoretische
Konzept das Entscheidende, mit dem sowohl Betroffene als auch Behandler ar-
beiten. Ich hoffe verständlich gemacht zu haben, dass die neuen Autismus-
Theorien eine wertvolle neue Perspektive liefern, zu verstehen, wie diese Men-
schen sich und die Welt erleben. Und dass diese andere Perspektive auf die
Menschen, die man auch schizoid nennen kann, einen sehr hilfreichen Aus-
gangspunkt für die Beziehungsgestaltung und die therapeutische Arbeit bietet.
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