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»Man versucht Schmerz mit Schmerz zu betiduben.“ (Unbekannt)






I. THEORIETEIL

1 Einleitung

In der Vorstellung der psychiatrischen und psychologischen Laien tauchen bei
dem Stichwort ,,Autoaggression® folgende assoziativen Bilder auf: Menschen,
die sich schneiden, ritzen, kratzen, Haare ausreiflen, beiflen, schlagen oder ander-
weitig verstimmeln. AuBlerhalb des menschlichen Verhaltens sind es hingegen
Szenen wie die aus dem Disney Film ,,White Wilderness®, die im Zusammen-
hang mit Autoaggression ins Gedéchtnis gerufen werden. Darin wird dem Zu-
schauer der scheinbar kollektive Todessprung einer ganzen Lemming-Population
von den Klippen Albertas (Kanada) in die eiskalten Gewésser des Arktischen
Ozeans suggeriert'.

Wenngleich sich ein derartiger Ausflug in die Vorstellungs- und Erinnerungswelt
nicht unbedingt immer an der Realitdt orientiert, so veranschaulicht er doch, dass
die Autoaggression zumeist mit psychisch krankhaft verfehlten Verhaltensziigen
humaner, als auch tierischer Natur in Verbindung gebracht wird.

Auch die wissenschaftlich gebrduchlichen psychologisch-psychiatrischen Defini-
tionen richten ihr Hauptaugenmerk auf die psychopathologischen Facetten der
Autoaggression. Autoaggression meint demnach ein breites Sequenzmuster
nicht-humaner wie auch humaner psychischer Vorginge und/oder Verhaltens-
weisen, deren Intention es ist — entgegen dem Selbsterhaltungstrieb und dem Be-
diirfnis nach korperlicher Integritit — eine somatische als auch psychische Eigen-
schiadigung und/oder Zerstérung des eigenen Individuums herbeizufiihren (siche
auch Rohmann & Hartmann, 1988; Pschyrembel, 2010; Berger, 2004; Tolle &
Windgassen, 2005). Autoaggressives Verhalten, wie das Schlagen mit dem Kopf
gegen feste Gegenstinde, sich beiflen, sich kratzen, sich Stich-, Schnitt- und

1 Wie in der Wochenzeitung “DIE ZEIT” (38/1997) dargelegt, hat die Illusionsfabrik Hollywoods mit dem
Film “White Wilderness” den Mythos vom kollektiven Selbstmord der Lemminge medienwirksam in Szene
gesetzt. Dabei halfen die Filmemacher nach neuen Recherchen selber nach und warfen und schubsten die
posierlichen und wenig lebensmiiden Nager mit eigenhédndig in den Abgrund. Fest steht, dass Lemminge
bei Uberbevélkerung intuitiv eine Massenmigration beginnen, der viele Tiere aus Erschopfung und Krank-
heit zum Opfer fallen. Ein kollektiver Selbstmord dieser Wiithlméuse ist und bleibt aber ein Geriicht. Nichts
desto trotz ist auch in der Tierwelt selbstverletzendes Verhalten nicht unbekannt. So wurden derartige Ver-
haltensweisen bei 1-2% der Hengste und Wallache beobachtet, bei Hiithnern kennt man das neurotische Fe-
dernrupfen und bei Affen sind BeiB3- und Reiflbewegungen am eigenen Korper beschrieben worden (Harlow
& Harlow, 1962).



Quetschverletzungen zufiigen, sich Haare ausreilen und das Bohren in den Au-
genhohlen und Korperoffnungen zeigt Symptome einer vor allem schizophrenen,
autistischen und oligophrenen bis schwerst geistig behinderten Psychopatho-
logie. Auch im Zusammenhang mit Psychosen, dem Gilles-De-La-Tourette-Syn-
drom, Zwangs- und Personlichkeitsstorungen, wie sie beispielsweise den Border-
linern eigen sind, aber auch im Rahmen von Stoffwechselstérungen (z.B. Lesh-
Nyhan-Syndrom [siehe 2.4.1 “Medizinische (neurobiologische, genetische,
psychiatrische) Theorie der Autoaggressionsentstehung®]) und Missbildungssyn-
dromen wie dem Cornelia-De-Lange-Syndrom (ebd.) ist autoaggressives Ver-
halten oft symptomatischer Bestandteil der etwaigen Erkrankung.

Abseits von den psychopathologischen Autoaggressions-Varianten, die zumeist
mit einer mehr oder weniger bewusst herbeigefiihrten Selbstverstimmelung bis
hin zum Suizid einhergehen, finden sich bei genauerer Betrachtung auch sozial
geduldete, akzeptierte und je nach Kontext sogar erwiinschte Aspekte autoag-
gressiven Verhaltens. Die Selbstkasteiung der Fakire oder der Hijras®, die sich
als Zeichen der Zugehdrigkeit zum sogenannten ,,Dritten Geschlecht® kastrieren
lassen, sind indisch-pakistanische Bespiele gesellschaftlich tolerierter Akte der
physisch schddigenden Autoaggression. Dariiber hinaus sind das Zerkratzen der
Haut, das heftige Schlagen auf die Brust und das Haareraufen in vielen Landern
Ausdrucksformen der Trauer (Eckhardt, 1994; Sachsse, 1994; Mentzos, 2005).
Die Selbstgeiflelung mit Peitschen, Ketten oder Schwertern zum schiitischen
Aschura-Fest findet zum Gedenken an das Martyrium von Imam Hussein, einem
Enkel des Religionsstifters Mohammed, statt und ist vor allem im Irak, Iran, Li-
banon, in Syrien, Afghanistan, Pakistan oder Saudi-Arabien Ausdruck tiefer
Frommigkeit und Religionsverbundenheit (Halm, 1994). Auch in anderen Situa-
tionen, gepriagt von Verzweiflung, innerer Zerrissenheit oder Anspannung, neigt
der psychisch und physisch weitestgehend gesunde Mensch dazu, sich von in-

neren Druck- und Spannungsgefiihlen zu entlasten - und das auch durch autoag-

2 Es ist Bestandteil einer Jahrtausende alten siidasiatischen Tradition von drei Geschlechtern auszugehen:
Manner, Frauen und Hijras. Bei den Hijras handelt es sich um genetisch ménnliche Mitglieder mit weibli-
cher Seele. Sie leben in einer von der iibrigen Gesellschaft weitestgehend isolierten Gemeinschaft, unter
Fiithrung einer Guru. Sie verdienen ihren Lebensunterhalt mit Almosen, Segnungen und Prostitution. Viele
von ihnen lassen sich von ihrer Guru entmannen.



gressive Verhaltensweisen, wie beispielsweise dem Nigelkauen oder dem Auf-
kratzen der Fingerbeere.

In der gesellschaftlichen Normalitit verankert und erst auf den zweiten Blick den
thnen innewohnenden autoaggressiven Charakter preisgebend, sind die fol-
genden Verhaltensweisen, die vielen von uns nicht fremd sind. Gemeint sind der
Alkohol- und Nikotinkonsum, das Betreiben sog. Extremsportarten, wie dem
Bodybuilding, das Bungee-Jumping und das Zuriicklegen von ultralangen und
anspruchsvollen Distanzen zu Lande und im Wasser, der iibertrieben harte Sau-
naaufguss und im weitesten Sinne auch die Schonheitsoperationen und das An-
bringen sogenannten Kdorperschmucks, wie Tdtowierungen (Sluga, 1977; Me-
chler, 1981), Piercings, Ziernarben (sog. Scarification)® oder Brandings*. Um ge-
sellschaftlichen oder subgesellschaftlichen Idealen zu entsprechen (z.B. dem
Schonheitsideal) oder personlichen Unzuldnglichkeiten entgegenzuwirken - um
nur zwei Hintergriinde autoaggressiven Verhaltens zu nennen - wird korperlicher
Schmerz, Schiadigung und Verstimmelung des eigenen Korpers billigend in
Kauf genommen.

Von diesen aus psychopathologischer Sicht indifferenten Facetten der Autoag-
gression (sie sind weder eindeutig pathologisch, noch nicht-pathologisch zuzu-
ordnen) lassen sich schlieBlich auch Autoaggressionsaspekte fern jeglicher Pa-
thologie abgrenzen. Die Autoaggression als Personlichkeitsdimension psychisch
Gesunder ist ein sich graduell unterscheidender Bestandteil einer jeden Person-
lichkeitsstruktur. Fern jeglicher physischen Eigenschédigung erstreckt sie sich
auf Dimensionen, wie Selbstbeschuldigung, Selbstanklage, Selbsthass, Stratbe-
diirfnis, negatives korperliches Selbstbild oder auch der bloBen Vorstellung einer
selbst herbeigefiihrten Beendigung des eigenen Lebens (Selbstmordimpuls).

Alle drei skizzierten Aspekte (Autoaggression im psychopathologischen Kon-
text, als indifferente Form und als Personlichkeitsdimension psychisch Ge-
sunder) miissen als Ausprdgungen menschlicher Autoaggression verstanden

werden, die eine kontinuierliche Bandbreite zwischen den Extremen Gesundheit

3 Bei dieser Korpermodifikation werden meist Runen, Schriftzeichen, geometrische Muster oder abstrakte
Darstellungen durch oberflachliche Gewebeschnitte erzeugt, die narbig abheilen.

4 Eine urspriinglich zur Kennzeichnung von Herdenvieh gebrauchliche Form der zweit- bis drittgradigen
Hautverbrennung, die abgeheilt ein Narbenmuster hinterldsst.



und Pathologie/ Psychotizismus aufweist. Sich untereinander abgrenzende und
gegenseitig ausschlieBende Facetten der Autoggression wiirden dem Kontinui-
tatsgedanken, wie er auch fiir die Autoaggression zutrifft, nicht gerecht werden.
Die theoretische Legitimation des Kontinuititsansatzes im Bereich von Person-
lichkeitsmerkmalen ist dabei auf das PEN-Modell (Psychotizismus vs. Impuls-
kontrolle, Extraversion vs. Introversion, Neurotizismus vs. Stabilitidt) von Ey-
senck (Eysenck, 1990, zitiert nach Pervin, 1990; Amelang & Bartussek, 2001)
und das Fiinf-Faktoren-Modell von Costa und McCrae (McCrae, 1991; De Raad,
2000) zuriickzufiihren.

Die aktuelle Forschung in der Autoaggressions-Genese geht im Kontext krank-
heitsrelevanter Storungen (s.o0.) auf neurobiologischer Ebene von einem ge-
storten zentral-serotonergen Gleichgewicht aus. Zusammen mit den Erkennt-
nissen aus dem Kontinuititsansatz ldsst sich daraus ein gradueller Autoaggres-
sions-Unterschied auch auf biochemischer Ebene schlussfolgern. Uber die Mes-
sung serotonerger Dysfunktionen mittels biochemischer Parameter ldsst sich
somit eine Aussage iliber das Ausmal autoaggressiver Verhaltensweisen und We-
sensziige treffen. Dabei bedient man sich dem spezifischen Antwortverhalten pe-
ripherer Marker (meist Hormone), die nach Medikamentenapplikation (Chal-
lenge-Substanzen) einen direkten Riickschluss auf zentral-serotonerge Konzen-
trationen zulassen (sogenannte Challenge-Tests).

Die géngige Literatur zur Autoaggression hat vor allem die physische, gegen das
eigene Individuum gerichtete Aggression thematisiert (siche beispielsweise New
et al., 1997; Verhoeven et al., 1999; Steiger et al., 2001). Die dabei und in ver-
gleichbaren Studien zur Erfassung zentral-serotonerger Dysbalancen gebréuchli-
chen und bewéhrten biochemischen Messinstrumente peripherer Surrogat-
marker sind vor allem die Hohe und der Zeitpunkt der maximalen Hormonant-
wort und die placebokorrigierte, sowie nicht-placebokorrigierte Fliche unter der
Hormonkurve. Die Auswahl der verwendeten biochemischen Parameter ist in
den jeweiligen Studien zumeist von der Erfahrung der Untersucher abhingig.
Objektive wissenschaftlich fundierte Kriterien, die die Auswahl erleichtern, gibt

es bisher aber keine.



So lag es nahe im Rahmen der vorliegenden Arbeit zu erforschen, ob die vier ge-
nannten Parameter als biochemische Mafle tatséchlich brauchbar und welche am
besten geeignet sind, um eine Verdnderung des peripheren hormonellen Ant-
wortverhaltens als Spiegel eines zentral-serotonergen Ungleichgewichtes nach
Applikation einer entsprechenden Challenge-Substanz (S-Citalopram) nachzu-
weisen. Die Arbeit versucht also die Frage zu beantworten, ob sich Autoaggres-
sion anhand korpereigener Hormonspiegel vorhersagen ldsst und welche Para-
meter dazu am besten geeignet sind. Dank des Kontinuitdtsansatzes, der die Au-
toaggression als Dimension zwischen dem Kontinuum psychischer Gesundheit
und Psychopathologie erfasst, lassen sich dabei die Ergebnisse aus einer Stich-
probe gesunder Probanden auf das breite Spektrum der Autoaggression iiber-

tragen.



2 Autoaggression

2.1 Autoaggression - ein Versuch der Ein- und Abgrenzung

Das folgende Kapitel wird das Phdnomen der Autoaggression analysieren. Es
soll die Frage beantworten, was sich hinter dem Begriff verbirgt. Dabei wird ver-
sucht, einen Uberblick iiber die Bandbreite zwischen den Polen des Gesunden
und des Pathologischen zu geben. Dariiber hinaus soll eine Definition der Auto-
aggression formuliert werden, die das breite Spektrum so umfangreich wie mog-

lich umfasst.

2.1.1 Autoaggression und der Kontinuitiatsgedanke

Die Auseinandersetzung mit der Autoaggression als einer Unterform der Aggres-
sion geht einher mit der Konfrontation einer Fiille von Begrifflichkeiten, die von
thren Auswirkungen unterschiedlicher kaum sein kdnnten: Schuldgefiihle und
Selbstmordimpulse, das Nigelkauen und der vollendete Suizid — alle lassen sich
unter dem Oberbegriff Autoaggression subsumieren.

In Anbetracht der Tatsache, dass man in der Psychologie/ Psychiatrie Personlich-
keitsdimensionen, wie die Aggression und damit auch die Autoaggression mit
thren unterschiedlichen, mehr oder weniger pathologischen Auspriagungsgraden,
auf einem Kontinuum zwischen den Polen des Gesunden und des Pathologischen
sieht, scheint die facettenreiche Auspragung nicht zu verwundern. So bestétigten
Netter & Hennig (2005, p.5), ,,dass psychiatrisch Auffillige (z.B. Personen mit
Impulskontrollstorungen) sich neurophysiologisch oder neurochemisch zu Ge-
sunden verhalten wie Personen mit hoher zu geringer Auspragung auf der betref-
fenden Personlichkeitsdimension.” Diese Extrapolierbarkeit humaner Verhal-
tensweisen, wie die Autoaggression, in den normalen und gesunden Rahmen
menschlichen Verhaltens beziehungsweise humaner Personlichkeit und das nach
Art und Intensitit unterschiedliche Erscheinungsbild der Autoaggression (siche
2.1.4 “Autoaggressions-Unterformen®) ist ein Hinweis auf eine substanzgebun-
dene Dependenz (moglicherweise auch Interdependenz; vergleiche 3.6 “Sero-

tonin und Autoaggression®). Zugleich leitet sich aus der Autoaggressionsvielfalt



die Notwendigkeit ab, den Begriff Autoaggression, wie er in dieser Arbeit ver-

wendet werden soll, moglichst genau zu definieren.

2.1.2 Medizinisch-psychologische Autoaggressionsfacetten
In der Medizin spricht man neben den sogenannten Autoaggressionskrankheiten,
in deren Verlauf sich die Immunabwehr gegen korpereigene Substanzen (sog.
Autoantigene) richtet, von der Autoaggression als eine gegen das eigene Indivi-
duum gerichtete Aggression (Pschyrembel, 2010). Die dabei in der géngigen Li-
teratur (oft synonym) gebriduchlichen Begrifflichkeiten sind:

+ Selbstverletzendes Verhalten

« Selbstdestruktives Verhalten

« Autodestruktives Verhalten

- Autoaggressives Verhalten

+ Selbstbeschddigung/ Selbstschdadigung

+ Selbstverstiimmelung

+ Automutilation

+ Suizidales Verhalten/ Suizid
Im angloamerikanischen Sprachgebrauch sind es vor allem die folgenden Be-
zeichnungen, die meist mehr oder weniger synonym verwendet werden:

- self-injurious behavior

- selfmutilation

- self-destructive behavior
Bei der Ergriindung der Autoaggression im Sinne einer gegen das eigene Indivi-
duum gerichteten Aggression (mit dem Ziel einer tragfdhigen Definition), ist es
ratsam, selbige als eine Unterform der Aggression zu verstehen. Insofern soll zu-

ndchst die Aggression in ihrer Gesamtheit betrachtet werden.

2.1.3 Autoaggression als Sonderfall der allgemeinen Aggression

Aggression wird vom Pionier der Aggressionsforschung, Dollard, losgelost von
einem Aggressionstrieb und ohne Bezug zu einem inneren, emotionalen Zustand
des Individuums als ,,eine Handlung” beschrieben, ,,deren Zielreaktion die Ver-

letzung des Organismus (oder Organismus-Ersatzes) ist” (Dollard, Doob, Miller,



Mowrer & Sears, 1939, p.19). Selg, Mees, & Berg (1997, p.4) differenzierten
diese Definition weiter und umschrieben Aggression als ein ,,gegen einen Orga-
nismus oder ein Organismussurrogat gerichtetes Austeilen schidigender Reize.”
Dabei bleibt offen was mit ,,schidigen” konkret gemeint ist. Hinter diesem Wort
verbergen sich mogliche Interpretationen, wie beschiadigen, verletzen, zerstoren,
vernichten, Schmerzen zufiigen, drgern, storen, beleidigen etc..

Wenngleich diese ersten Uberlegungen viel Platz fiir Auslegungen bieten, ldsst
sich Folgendes aber schon hier feststellen:

Aggression meint:

- ein Verhalten, kein Motiv (wie z.B. Streben nach Macht, Gerechtigkeit oder
positiver Selbstdarstellung [Tedeschi & Felson (1994)]) und auch keinen ag-
gressionsaffinen Affekt, wie Wut, Hass oder Arger.

- ein gerichtetes Verhalten, das ein zufdlliges Schadigen ausschlief3t.

. eine Schidigung eines Organismus bzw. eines entsprechenden Aquivalents.
Wobei man unter Organismus/ Organismussurrogat (Selg et al., 1997) Lebe-
wesen, Gegenstinde, Gruppen, aber auch Institutionen verstehen kann. Nach
Selg et al. (1997) gilt Absicht nicht als Kriterium, weil sich sonst der Ag-
gressionsbegriff nicht auf z.B. kleine Kinder, manche Tiere und Absichten
leugnende Straftdter anwenden lie3e.

Die Vielfalt unterschiedlichster Aggressionsaspekte ldsst sich am {ibersicht-

lichsten tabellarisch (siehe Tabelle 1) darstellen:

Tabelle 1: Facetten der Aggression

Facetten der Aggression Beispiele

Offene - verdeckte Aggression (A.) Korperliche A.; verbale A. - phantasierte A.

Direkte - indirekte A. Schlage; verbale A. - Gble Nachrede

Einzel-A. - Gruppen-A Suizid; Duell — Krieg; Genozid

Selbst-A. - Fremd-A Suizid; Selbstbeschuldigung - verbale Verunglimpfung,

Mord; Vergewaltigung

Positive - negative A. Gewalt zum Schutz des eigenen Nachwuchses;
Selbstverteidigung - Mord aus niederen Beweggriin-
den; Sadismus; Gewalt gegen Kinder, Behinderte,
Schwachere




Tabelle 1: Facetten der Aggression (Fortsetzung)

Facetten der Aggression

Beispiele

Expressive A.
(einen Affekt begleitend)

Gewalt im Verlauf einer verbalen Auseinandersetzung

Feindselige A.

(Ziel dieser Aggression ist der Schaden

und Schmerz des Opfers)

Sadismus; Duell; Krieg

Instrumentelle A.

(Aggression zur Erreichung eines spezi-
ellen Ziels, ohne eine primare Schadi-
gung des Opfers zu beabsichtigen; die-
se wird aber um des Erfolgs willen in

Kauf genommen)

Bei Misslingen der angestrebten finanziellen Bereiche-
rung rauberische Erpressung mit gewaltsamem Uber-
griff; feindliche Ubernahme mit Waffengewalt, bei Ge-
genwehr

Ernste - spielerische A.

Mord; Krieg - spielerische Rangkampfe unter den Her-
anwachsenden; Maltratieren des Stoffbaren als Ag-
gressionsumkehr (gegen die Mutter gerichtete Aggres-
sion stellt z.B. keine Handlungsoption dar und wird
umgewandelt in Aggression gegen einen Gegenstand)

2.1.4 Autoaggressions-Unterformen

Aus Tabelle 2 geht hervor, dass die Autoaggression nur eine von vielen Unter-

formen der Aggression ist und als solche wiederum auch keine einheitliche Per-

sonlichkeitsdimension darstellt.

Tabelle 2: Facetten der Autoaggression

Facetten der Autoaggression

Beispiele

Offene - verdeckte Autoaggressi-
on (AA))

Verbale Selbstbeschuldigung; Suizid - phantasierte AA.; ge-
fihlter Selbsthass

Direkte - indirekte AA

Ritzen; brennen - selbstgefahrdendes Verhalten; Sucht

Physische AA. - psychische AA.

Suizid(versuch) — Selbstbeschuldigung; Selbsthass; Selbst-
anklage

Entwicklungspsychologisch ,friihe”
- ,spate” Form der AA. (Kischkel &
Stromer, 1986)

Auftreten vor Vollendung des ersten Lebensjahres; Entwick-
lung aus stereotypen Bewegungsmustern heraus; Entwick-
lung aus Invarianzerfahrungen heraus - mangelnde Wert-
schatzung, Ablehnung, Isolation durch soziale Umwelt; Auf-
treten auch ohne vorhergehende Stereotypien

,Stille” AA./ stille” Suizide
(Heuft, 1992)

Essensverweigerung; Ablehnung arztlicher und pflegerischer
Firsorge; Medikamentenverweigerung

Soziokulturell akzeptierte - nicht
akzeptierte AA.

(je nach Kultur massive Unter-
schiede)

Selbstschadigendes Verhalten als Ausdruck von Trauer;
Drogenkonsum; Tatowierungen; Extremsportarten; im Rah-
men traditioneller Riten (die Masai Athiopiens treiben sich
unter asthetischen Gesichtspunkten Holzer durch Lippen
und Ohren, die Hamar in Athiopien erzeugen durch Heraus-
schlagen von Zahnen Liicken, die ihrem Schénheitsempfin-
den entsprechen [Fisher, 1984])




Tabelle 2: Facetten der Autoaggression (Fortsetzung)

Facetten der Autoaggression

Beispiele

Religids motivierte AA., AA. im
Sinne der Verfolgung eines héhe-
ren Ziels/ldeals (z.B. religiés oder
patriotisch motiviert, Schénheits-
ideal)

Extremes Fasten; Durchstechen von Kérperteilen und Lie-
gen auf Nagelbrettern als Zeichen spirituell-religiéser Starke
der hinduistischen Sadhus (Biehl, 1990); japanische Kami-
kaze-Bomber im 2.Weltkrieg (Inoguchi & Nakajima, 1982);
Schonheitsoperationen

Krankheitsbedingte AA.

Selbstverletzendes Verhalten im Zusammenhang mit: Lesh-
Nyhan-Syndrom; Autismus; Depression; Borderline-Syn-
drom; Miinchhausen-Syndrom; im Verlauf endogener, be-
sonders schizophrener Psychosen

Appell-Charakter der AA.

Parasuizid; Ritzen und Schneiden als nach aul3en getrage-
ner Hilfeschrei

Bewusste - unbewusste AA.

Suizid; Masochismus - Automatismen; Stereotypien

AA. aus aufleren Beweggriinden

Suizid bei Kriegsende, um einer Gefangennahme zu entge-
hen; Suizid nach Insolvenz/Bankrott; Abtrennen von Glied-
malen, um die Versicherung zu prellen

Expressive AA.
(einen Affekt begleitend)

Selbstverletzendes Verhalten im Zuge extremer Trauer und
Verzweiflung

Instrumentelle AA.

Selbstverletzendes Verhalten bzw. die Androhung des selbi-
gen als Mittel der Erpressung

AA. als Mutprobe

Feuerlaufen (Laufen tber 700-900°C heif3e Kohlen); S-
Bahn-Surfen

Aggravation (Verstarkung geringer
Symptome zu bestimmtem Zweck)
bzw. Automanipulation von Krank-
heiten (absichtliches Herbeifiihren
von Symptomen/Krankheiten)

Sekundarer Krankheitsgewinn durch Erhéhung des vorhan-
denen Fiebers/durch kinstlich herbeigefiihrtes Fieber;
Minchhausen-Syndrom

AA. als Ausdruck passagerer Ent-
wicklungsstérungen

Nachtliches Kopfschleudern; Trichotillomanie (Haareausrei-
Ren), Beilken in die Wangenschleimhaut und in Nagel/ Na-
gelhaute

2.1.5 Autoaggressions-Definitionen

Die Fiille autoaggressiver Ausdrucksformen spiegelt sich auch im Spektrum der
Definitionen wider. Der folgende Abschnitt soll einen Uberblick iiber die gin-
gigen medizinisch-psychologischen Autoaggressions-Definitionen geben.

Tate & Barof (1966, p.281) definieren die Autoaggression frei von jeglichen, das
Verhalten erklarenden Absichten und Emotionen, indem sie feststellen:

., 1t simply means behavior which produces physical injury to the individual’s own
body.”

Fiir Tewes & Wiltgrube (1999) definiert sich die Autoaggression tiber ihr physi-

sches Korrelat. Aggression sei ein Verhalten, das eine Schiadigung oder Verlet-
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zung intendiert, womit unter Autoaggression ergo ein Verhalten zu verstehen ist,
das eine Schidigung oder Verletzung des eigenen Individuums zur Folge hat.
Brezovsky (1985, p.3) schlie3t Frequenz, Charakter, Folge und mogliche Absicht
autoaggressiven Verhaltens in seine Definition mit ein:

“Autoaggression ist ein beobachtbares Verhalten, das hdufig wiederholt auftritt,

stereotypen Charakter haben kann und bei dem ein Individuum Reize gegen den
eigenen Korper setzt, deren Ziel oder Wirkung physische Verletzung ist.”

Rohmann & Hartmann (1988) konstatieren, dass autoaggressives Verhalten
durchaus in andere Verhaltensweisen iibergehen kann. In diesem Sinne stellen
Muehlenkamp & Gutierrez, (2007) und Nock, Joiner, Gordon, Lloyd-Richardson
& Prinstein (2006) fest, dass z.B. 50% der Allgemeinbevolkerung und 70% der
stationdren Patienten, die ein selbstverletzendes Verhalten an den Tag legen,
mindestens einmal einen Suizidversuch unternommen haben.
Rohmann & Hartmann (1988, p.17) orientieren sich in ihrer Autoaggressions-
Definition vorwiegend am Verhalten geistig behinderter Mitmenschen:
,,Autoaggressionen sind Verhaltensweisen, die sich gegen den eigenen Korper
richten, die meist stereotyp und mit hoher Geschwindigkeit ablaufen und dem ei-
genen Korper physische Schddigung oder extreme Reizung zufiigen, wobei sie ab-
hédngig vom beobachtbaren Grad der Erregung und Spannung, Qualitit und Inten-

sitdt in andersartige stereotype oder aggressive Verhaltensweisen iibergehen
konnen.

In das Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, Fourth Edition
(DSM-IV-TR, 2000), dem multiaxialen Klassifikationssystem psychischer Sto-
rungen, findet die Autoaggression unter der Ziffer 307.3 (,,Stereotype Bewe-
gungsstorungen mit selbstverletzendem Verhalten*) Eingang.

Die International Classification of Diseases, 10th Revision (ICD-10) (Dilling et
al., 1995; Graubner, 2007) fiihrt unter der Ziffer F98.4 die stereotypen Bewe-
gungsstorungen mit und ohne Selbstverletzung an und unter der Ziffer F60.31
den Borderline-Typus mit dem Einschluss-Kriteritum wiederholter ,,Drohungen
oder Handlungen mit Selbstbeschddigung.”

Wie Immelmann, Scherer, Vogel & Schmoock. (1988) zu Recht feststellen, gibt
es hinsichtlich der Aggression/ Autoaggression keine einheitliche Definition. Die

unterschiedlichen dargelegten Definitionen unterstreichen diese Aussage.
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Fiir die vorliegende Arbeit, die sich mit der Auspridgung der Dimension Autoag-
gression im Rahmen der Personlichkeitsmerkmale psychisch und physisch ge-
sunder Probanden befasst, sind die aufgefiihrten Definitionen, die sich fast aus-
nahmslos auf die physisch schidigende Autoaggression beziehen, unzureichend.
Die physische Gewalt als Resultat autoaggressiven Verhaltens steht bei der Auto-
aggression auf Personlichkeitsebene nicht im Vordergrund. Insofern macht es
Sinn, sich auf der Suche nach einer geeigneteren Definition an den Autoaggres-
sion erfassenden Items der relevanten Personlichkeitstests (FAF, DARISS, BDI,
BDHI) zu orientieren (siehe auch 6.2.4 “Verfahren zur Messung von Autoaggres-
sion®).
Auf diesem gedanklichen Fundament entstand die Definition, die im Folgenden
als Begriffsbestimmung fiir die Autoaggression unter Beriicksichtigung der Per-
sonlichkeitsdimension verwendet werden soll.

Autoaggression meint ein intrinsisch oder extrinsisch gerichtetes Verhalten, das

eine willentliche Schidigung oder Verletzung des eigenen Individuums impliziert.

Dabei kann die Schidigung oder Verletzung sowohl stofflicher als auch nicht-

stofflicher, respektive physischer sowie psychischer Natur sein. Dariiber hinaus
schliefit die Autoaggression Symptome auf Persénlichkeitsebene ein, die sich u.a.

mit den Begriffen Selbstbeschuldigung, Schuld und Schuldgefiihl, Strafbediirfnis,
Selbsthass, Selbstanklage und Selbstmordimpulse umschreiben lassen.

2.2 Ausprigungsgrade der Autoaggression

Die Manifestationsformen autoggressiven Verhaltens sind mannigfaltig. Das
Spektrum reicht, wie eingangs dargestellt, von der physischen Gewalt gegen den
eigenen Korper - mit Suizid als einer der Extremvarianten - bis hin zum Person-
lichkeitskonstrukt Autoaggression - beispielsweise in Form von Schuldgefiihlen
und Selbstmordphantasien. Dabei soll noch einmal betont werden, dass Autoag-
gressionsaspekte immer auch Teilaspekte eines Kontinuums sind.

Wie eingangs dargestellt, ldsst sich die Autoaggression im Wesentlichen in drei
Bereiche unterteilen, die sich nach pathologischen Kriterien unterscheiden.

Zu nennen sind einerseits die als psychopathologisch zu umschreibenden Auto-
aggressionsauspragungen. Der pathologische Aspekt duflert sich dabei meist in
der Negierung grundlegender menschlicher Bediirfnisse, wie der nach korperli-

cher Integritit und Selbsterhaltung. Beispielhaft sollen das Zufiigen von Stich-,
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Schnitt-, Brand- und Quetschverletzungen, das Ausreilen von Haaren oder das
Bohren in Koérperoffnungen erwéhnt sein.

Zum anderen gibt es indifferentes autoaggressives Verhalten, dem weder ein rein
pathologischer noch ein rein nicht-pathologischer Charakter eigen ist. Dazu sind
Verhaltensweisen, wie der Konsum von Nikotin und Alkohol, oder die soge-
nannten Schonheitsoperationen zu zdhlen, die bei allgemeiner sozialer Akzeptanz
oder Ignoranz eine bewusste Korperschiddigung herbeifiihren.

SchlieBlich, und das wird bei der Definition der Autoaggression meist auler Acht
gelassen, gibt es Facetten, die sich im Normalen oder Gesunden des menschli-
chen Verhaltens respektive der humanen Personlichkeit wiederfinden. Genannt
seien beispielhaft das Nigelkauen (zum Teil bis auf die Fingerbeere), das
Kneifen und Kratzen bei Nervositdt und seelischer Anspannung, das auf die
Zunge beiflen bei Angst und das sich mit der Hand vor den Kopf schlagen bei
fehlenden Handlungsoptionen oder desperaten Situationen. Auf der Personlich-
keitsebene sind es wiederum Aspekte wie Selbsthass, Selbstanklage, Schuldge-
fiihle oder ein negatives korperliches Selbstbild, die in unterschiedlichen Auspré-
gungen Bestandteil einer jeden Personlichkeitsstruktur sind.

Eine weitere graduelle Unterscheidung der Autoaggression bezieht sich auf die
unterschiedlichen Schweregrade. Rohmann & Facion (1984) und Rohmann &
Hartmann (1988), die sich vorwiegend mit dem autoaggressiven Verhalten autis-
tischer Kinder befassen, unterscheiden drei unterschiedliche Ausprigungsgrade
selbstverletzenden Verhaltens. Dabei wird die Autoaggression in eine leichte
(z.B. Schlagen mit geringer Intensitdt und ohne sichtbare Verletzungen), eine
mittlere (z.B. Beiflen und Kratzen mit sichtbaren Verletzungen und Narben) und
eine schwere Form der Autoaggression unterteilt (z.B. massives Kopfschlagen
gegen Winde, das ernste und bis zu lebensbedrohliche Verletzungen zur Folge
haben kann).

Eingang in diese Unterteilung findet allerdings nur die physisch-selbstverlet-
zende Variante der Autoaggression. Alle anderen Formen bleiben unberiicksich-
tigt. Dartliber hinaus kritisiert Limbach-Reich (2000) zurecht die Vermischung

der beiden Dimensionen: Verletzungsschwere und Kontrollierbarkeit. Er gibt zu
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verstehen, dass man in der Praxis bisweilen beobachten kann, wie die Schwere
der Verletzungen gerade im Falle ostentativer (= demonstrativer) Selbstverlet-
zungen trotz vorhandener Kontrollierbarkeit zunehmen.

Bleibt die Frage offen, wie es — unabhingig von etwaigen Erkldrungsversuchen
(sieche 2.4 “Theorien zur Entstehung autoaggressiven Verhaltens*) - zur Entste-
hung von Autoaggression kommt und wie sich eine oft beobachtete Intensivie-
rung der Gewalt erkldren ldsst. Heinrich (1993, zitiert nach Limbach-Reich,
2000) prasumiert in Hinblick auf die Intensitit autoaggressiver Akte eine Art
Zeitpunkt der Unvermeidlichkeit, bei dessen Uberschreitung man zunehmend die
Selbstkontrolle liber das Verhalten verliert. Wenngleich es auch Fille gibt, bei
denen der Schweregrad der Verletzung nicht mit einem gleichzeitigen Kontroll-
verlust einhergeht (s.0.), so ist es in der psychologisch-psychiatrischen Praxis
eine oft allgegenwiértige Tatsache, dass mit zunehmenden autoaggressiven bzw.
selbstverletzenden Handlungen die Selbstkontrolle und der Situationsbezug stetig
abnehmen. Auf das Kontinuitdtsmodell libertragen ergibt sich die Frage, an wel-
cher Stelle aus der gesunden eine pathologische und therapiebediirftige Form der
Autoaggression wird. Gibt es auf dem Kontinuum der Autoaggression auch eine
Art “point of no return”, bei dessen Uberschreitung es zu selbstschidigendem
Verhalten mit psychologisch/ psychiatrisch therapiebediirftiger Relevanz
kommt? Gibt es eine Vulnerabilititsgrenze der Autoaggression, die bei jedem
Menschen vorhanden ist und deren Uberschreitung in autoaggressivem Verhalten
miindet?

Die Fragen lassen sich vermutlich nicht eindeutig beantworten. Zum einen ist das
Reaktionsmuster sehr individuell: Es gibt keine allgemeingiiltige Schwelle, die,
wenn iiberschritten, autoaggressives Verhalten zur Folge hitte. Andererseits ba-
siert das Empfinden von Krankheit und Gesundheit auf einer sehr subjektiven

Ebene.
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Die WHO (Weltgesundheitsorganisation) hat in ihrer Verfassung Gesundheit fol-
gendermalfen definiert.

., Health is a state of complete physical, mental and social well-being and not me-
rely the absence of disease or infirmity.” (WHO, 1998)

Schon aus dieser Definition geht der sehr individuelle Charakter der Gesundheit
hervor. Nicht jeder empfindet autoaggressives Verhalten mit der selben Auspré-
gung und Intensitét. Sofern Krankheitseinsicht vorhanden ist, muss auch hier von
einer individuellen Sichtweise auf Gesundheit und Krankheit ausgegangen
werden.

Welche Einflussfaktoren auf die Entstehung von Autoaggression einwirken, wie
sich entsprechendes Verhalten zeigt und wie das eigene Denken und Handeln be-
wertet werden, ist individuell sehr unterschiedlich und durch allgemeingiiltige
Theorien nur bedingt fassbar.

Dennoch bestehen Erklarungsansitze (siehe 2.4 “Theorien zur Entstehung auto-
aggressiven Verhaltens®), die entweder auf rein theoretischer und spekulativer
Grundlage basieren, oder auf die Tatsache zuriickzufiihren sind, dass bestimmte
Erfahrungen und Erlebnisse eines Menschen iiberdurchschnittlich oft autoaggres-

sives Verhalten provozieren.

2.3 Epidemiologische Aspekte autoaggressiven Verhaltens

Von der Vielgestaltigkeit autoaggressiven Verhaltens leitet sich die Notwendig-
keit ab, einzelne Autoaggressions-Formen explizit hinsichtlich deren Verbreitung
und Héaufigkeit zu untersuchen.

Im Folgenden sollen — auf Grund der fehlenden Datenlage zur Epidemiologie der
Autoaggression im Sinne einer Personlichkeitsdimension — die Verbreitung und
Haufigkeit des selbstverletzenden Verhaltens (im Sinne einer Verletzung der kor-

perlichen Integritdt) als auch des Suizids erldutert werden.

2.3.1 Verbreitung und Haufigkeit von Suizid

Die Todesursachenstatistik des Bundesamtes fiir Statistik basiert auf der Auswer-
tung aller Leichenschauscheine, unterschieden nach dem jeweiligen Grundleiden.

Dabei dient die 10. Revision der internationalen Klassifikation der Krankheiten
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und verwandter Gesundheitsprobleme (International Statistical Classification of
Diseases and Related Health Problems — ICD-10, WHO-Fassung; DSM-IV-TR
[2000]) mit dem dreistelligen Schliissel als Erfassungsinstrument einer, auf
Suizid zuriickzufiihrenden Todesursache (Dilling, Mombour, Schmidt &
Schulte-Markwort, 1995; Graubner, 2007). Der Suizid wird als Tod durch vor-
sdtzliche Selbstbeschddigung definiert (ICD-10: X60-X84). Weitere Klassifika-
tionen des ICD-10 sind: R96 - ,,sonstiger Tod durch vorsitzliche Selbstbeschidi-
gung”, R98 - | Tod ohne Anwesenheit anderer Personen” und R99 - ,;sonstige un-
genau oder nicht ndher bezeichnetete Todesursachen”, die sich als ,,Tod unklarer
Ursache” zusammenfassen lassen.
Das Statistische Bundesamt (Riibenbach, 2007) registrierte in Deutschland im
Jahre 2006 821.627 Todesfille, wovon 9.765 Sterbefille (1.19%) auf einen
Suizid zuriickzufiihren waren. Die Sterberate belief sich somit auf 11.9%o (Tote
je Tausend der Bevolkerung). Mit einem ménnlichen Anteil von 17.9%o. und
einem weiblichen von 6.0%o starben fast dreimal mehr Ménner durch Suizid als
Frauen. Wie bei der allgemeinen Sterbeziffer, so ist auch bei den Todesfillen
durch Suizid ein Riickgang ersichtlich. Durch Bereinigung der rohen Sterbezif-
fern durch direkte Standardisierung zeigte sich eine Abnahme der Sterblichkeit
durch Suizid im Jahr 2006 gegeniiber 1980 um 55.7% (Ménner: -51.8%; Frauen
-66.9%).
Dabei wurde eine deutliche Assoziation zwischen Suizid (vollendeter, nicht-
vollendeter und Para-Suizid’) und den folgenden Erkrankungen/ Storungen er-
kannt:

 Depression

« Schizophrenie

« Manisch-depressive Storungen

+ Angststorungen

« Personlichkeitsstérungen und

+ Chronisch Kranke mit fehlender Heilungsaussicht

5 ,,Absichtliche selbstschiddigende Handlung ohne tddlichen Ausgang.“ (Pschyrembel, 2010)
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Bochnik (1962) fiihrte Anfang der sechziger Jahre ein Unterscheidungskriterium
der Selbstmordmethoden ein. Er trennte zwischen ,,weichen” (z.B. Tod durch
Tabletteneinnahme, Drogenkonsum, Vergasung) und ,harten” Methoden (z.B.
Erhéngen, todliche Schnittverletzungen, Erschieen). Das Statistische Bun-
desamt (Riibenbach, 2007) erfasste im Jahr 2006 4.679 Todesfalle durch ,,harte”
Suizidmethoden (47.9% aller Suizide) und 5.086 Todesfille (52.1% aller Sui-
zide), die auf ,,weiche” Methoden zuriickzufiihren waren. Dabei wéhlten iiber-
wiegend Minner die ,,harten” Suizidmethoden (52.6% der ménnlichen Suizi-
denten erhingten und erdrosselten sich, oder wéhlten den Erstickungstod), wo-
hingegen sich Frauen iiberwiegend fiir die ,,weichen® Methoden entschieden
(34.5% der Selbstmorderinnen wihlten einen Freitod durch Erhidngen, Erdrosseln
oder Ersticken).

Mit zunehmendem Alter sinkt zwar der Anteil der Suizide, gemessen an allen
Todesursachen. Die tatsidchlichen Suizidfille nehmen nach Wolfersdorf (1995,
2006) und Schnell (2005) mit dem Alter jedoch zu (,,ungarisches Muster”). So
waren im Jahr 2006 60% der Suizidenten 50 Jahre und &lter (Riibenbach, 2007).
Es zeichnet sich allerdings auch in Deutschland ein europaweiter Trend ab, wo-
nach vor allem Personen der Altersgruppe 15-45 Jahre liberdurchschnittlich oft
durch Suizid aus dem Leben scheiden: 2006 betrug der Anteil der Suizide an
allen Todesursachen in der Altersgruppe 15-25 Jahre bei Méannern etwa 18% (bei
Frauen ca. 11%), in der Altersgruppe 25-35 Jahre bei Minnern etwa 19% (bei
Frauen ca.11%) und bei den 35-45jdhrigen Ménnern etwa 12% (bei Frauen ca.
7%) (Riibenbach, 2007).

Auf die regionalen und iiberregionalen Unterschiede in der Haufigkeit vollen-
deter Suizide soll an dieser Stelle nicht eingegangen werden. Niheres findet sich
bei Riibenbach (2007) und Fiedler (2007).

Auf die Kritik von Vennemann, Berger, Richter & Baune (2006, pp. A1222-
1226), die sich auf die unterschétzten ,,Suizidraten durch die unterschiedliche Er-
fassung in den Gesundheitsdmtern” bezieht, soll ebenfalls ergénzend hinge-

wiesen werden.
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2.3.2 Verbreitung und Hiiufigkeit selbstverletzenden Verhaltens

Die epidemiologische Datenlage hinsichtlich selbstverletzenden Verhaltens

(= Schidigung der somatischen Integritit ohne den Wunsch nach Beendigung des

Lebens) ist ldngst nicht so ergiebig, wie in Hinblick auf den Suizid. Das mag ei-

nerseits am fehlenden bundesweiten Register zur Erfassung von Automutilation

liegen, andererseits aber auch daran, dass ein solches Verhalten fiir die Umwelt

oft nicht ersichtlich ist und nur selten zu einem Arztbesuch fiihrt, oder gar in eine

psychiatrische oder psychotherapeutische Behandlung miindet.

Zum Teil schwerwiegendes selbstverletzendes Verhalten im Sinne physischer Ei-

genschadigung steht meist im Zusammenhang mit:

Schizophrenen Erkrankungen (unter den klassischen psychiatrischen Dia-
gnosen mit autoaggressivem Verhalten steht die Schizophrenie mit 6.5% an
erster Stelle [Limbach-Reich, 20001])

Organischen Psychosen (sie stellen unter den klassischen psychiatrischen
Symptomen 2.8% der Diagnosen mit autoaggressiven Symptomen dar [Lim-
bach-Reich, 2000])

Affektiven Storungen mit Suizidalitit (Depressive zeigen in 1.8% der
Félle selbstverletzendes Verhalten [Limbach-Reich, 2000])
Drogen-induzierten Psychosen

Schwerer mentaler Retardierung

Autistischen Syndromen (Baghdadli, Pascal, Grisi & Aussilloux (2003)
konnten bei 50% aller untersuchten Kinder mit autistischen Syndromen im
Alter von 7 Jahren selbstverletzendes Verhalten feststellen)
Hirnorganischen Storungen und schweren Stoffwechselstorungen® (z.B.
Lesch-Nyhan-Syndrom)

Entwicklungsstorungen (z.B. Cornelia-de-Lange-Syndrom, Smith-Mar-
genis-Syndrom)

6 Bei dieser und den folgenden Storungen finden sich in der Literatur keine Angaben zur Epidemiologie
selbstverletzenden Verhaltens.
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« Chronischen posttraumatischen Stressstorungen, Depersonalisations-
syndromen und Personlichkeitsentwicklungsstorungen vom Borderline-
Typ (Howlin, 1993; Oliver, 1995; Winchel & Stanley, 1991).

« Dartiber hinaus findet Kallert (1993) selbstverletzendes Verhalten auch bei
einigen Schlaganfallpatienten.

Die vorliegenden Daten beruhen vor allem auf psychiatrischen Befunderhe-
bungen, so dass eine superfizielle und moderate Schiadigung im Sinne dissozia-
tiver Automutilation” wahrscheinlich nur unzureichend statistisch erfasst wird.
Walsh & Rosen (1988) berichten von einer Inzidenz zwischen 14 und 600 Féllen
pro 100.000 amerikanischer Einwohner pro Jahr und einer Pridvalenz zwischen
0.60 - 0.75% der US-amerikanischen Bevolkerung. Favazza (1998) veranschlagt
die Jahresprivalenz sogar mit 1%. Klonsky & Muehlenkamp (2007) beziehen
sich auf Arbeiten von Briere & Gil (1998), sowie Klonsky, Oltmanns & Turk-
heimer (2003) und schétzen den Anteil der erwachsenen Amerikaner, die im
Laufe ihres Lebens Symptome selbstverletzenden Verhaltens zeigen auf etwa
4%. Laye-Gindhu & Schonert-Reichl (2005) und Ross & Heath (2002) berichten,
dass sowohl in den USA als auch in Kanada etwa 14-15% aller Adoleszenten
mindestens einmal im Leben selbstverletzend Hand an sich legen. Bei etwa 20%
aller erwachsenen (Briere & Gil, 1998) und 40-80% aller adoleszenten psychia-
trischen Patienten (Darche, 1990; DiClemente, Ponton & Hartley, 1991; Nock &
Prinstein, 2005) kam es regelmdfBig zu automutilativen Handlungen.

In einer Heidelberger Untersuchung an 161 jugendlichen Patienten der Abteilung
fiir Kinder- und Jugendpsychiatrie zeigen 19% der Patienten selbstverletzendes
Verhalten (Resch, Karwautz, Schuch & Lang, 1993). Dabei ist die physische Ge-
webeschddigung mittels scharfer Werkzeuge (meist Messer oder Rasierklinge)
mit 70% die hdufigste Art der Selbstverletzung (Langbehn & Pfohl, 1993; Briere
& Gil, 1998; Nock et al., 20006).

7 Dissoziation meint eine Entkopplung/ mangelnde Koordination seelischer und korperlicher Funktionen.
Im ICD-10 (Dilling et al., 1995, Graubner, 2007) heif3t es unter Dissoziativen Stérungen (F44): ,,Das allge-
meine Kennzeichen [...] besteht in teilweisem oder volligem Verlust der normalen Integration der Erinne-
rung an die Vergangenheit, des Identitdtsbewusstseins, der Wahrnehmung unmittelbarer Empfindungen so-
wie der Kontrolle von Korperbewegungen. Alle dissoziativen Stérungen neigen nach einigen Wochen oder
Monaten zur Remission [...].“
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Laut der ,,Heidelberger Schulstudie” von Resch (2005) fligen sich 11% der Ju-
gendlichen im Alter von ca. 14 Jahren ein bis dreimal im Jahr Verletzungen zu.
Mehr als 4% zeigen selbiges Verhalten viermal jdhrlich. Dabei sind Méddchen ge-
geniiber Jungen etwa doppelt so hdufig betroffen.

Die Automutilation beginnt meist zwischen dem 13. und 14. Lebensjahr (Fa-
vazza & Conterio, 1989; Herpertz, 1995; Nock et al., 2006). Resch et al. (1993)
berichten von einer frithen Entwicklung selbstverletzenden Verhaltens, das nicht
selten noch vor dem zwdlften Lebensjahr beginnt. Allerdings scheint jenes auto-
destruktive Verhalten nicht nur Ausdruck klinisch-psychiatrischer Pathologie zu
sein. 1961 untersuchen Shentoub & Soulairac (1961) 300 gesunde franzdsische
Kinder und finden eine Héufigkeit selbstverletzenden Verhaltens bei Kindern im
Alter von 9, 12 und 18 Monaten von 11-17% und bei den Zweijdhrigen von 9%.
Bei den iiber Vier- bis Fiinfjahrigen wird hingegen so gut wie keine Automutila-
tion mehr festgestellt.

Briere & Gil (1998) und Klonsky et al. (2003) zeigen in grof3 angelegten Studien,
dass die Geschlechter-Verteilung weitestgehend ausgeglichen ist. Nur hinsicht-
lich der Methode gibt es Unterschiede. Danach neigt das weibliche Geschlecht
eher dazu, sich mit schneidenden Werkzeugen zu verletzen, wohingegen Jungen
und Ménner eher dazu tendieren, sich Brandwunden und Verletzungen durch
Schliage zuzufiigen (Claes, Vandereycken & Vertommen, 2007; Laye-Gindhu &
Schonert-Reichl, 2005).

2.4 Theorien zur Entstehung autoaggressiven Verhaltens

Wie mehrfach anklang, subsumiert man unter Autoaggression sehr heterogene
Facetten selbstdestruktiver Verhaltens- und Erlebnisweisen. Daraus leiten sich
vielféltige Erkldrungsmodelle ab. Allerdings werfen die vielen Theorien die
Frage auf, ob etwaige Modelle wirklich das gesamte Spektrum der Autoaggres-
sion erfassen und erkliren konnen, oder nicht immer nur eine Theorie des Einzel-
falls sind.

Inhaltlich unterscheiden sich die einzelnen Erkldrungsansitze deutlich hinsicht-
lich der vermuteten Kausalzusammenhénge, der Prognose und der Ableitung the-

rapeutischer Konsequenzen. Eine erste allgemeine Unterscheidung soll die ver-
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schiedenen Ansétze in biologisch-medizinische und psychologische Modelle

trennen.

2.4.1 Medizinische (neurobiologische, genetische, psychiatrische) Theorien
der Autoaggressionsentstehung

Fiir eine organische Mitbeteiligung bei der Entstehung autoaggressiven Verhal-

tens sprechen Krankheiten wie:

Lesch-Nyhan-Syndrom

Def.:
At.

Epid.:
Kl.:

Hyperurikamie

Stark verminderte Aktivitdt des Purinstoffwechsel-Enzyms Hypoxanthin-Guanin-Phos-
phoribosyltransferase [HGPRT]; X-chromosomal-rezessiv vererbter Gendefekt

Pravalenz von 1:100.000 bis 1:380.000

Hyperurikdmie, progressive Niereninsuffizienz, zentrale Bewegungsstérungen, geistige
Behinderung (1Q 35-60), Automutilation

(Herold, 2005; Torres & Puig, 2007)

Cornelia-de-Lange-Syndrom

Def.
At
Epid.:
KI.:

Dysmorphiesyndrom
Bei 50% der Betroffenen kann eine Gen-Mutation (NIPBL-Gen) ausgemacht werden
Pravalenz von 1:50.000

Entwicklungsverzdgerung, craniofaciale Dysmorphien, Fehlbildungen an Handen und Fi-
Ren, meist geistige Behinderung (1Q 30-50), z.T. aber auch annahernd normale Intelli-
genz, Neigung zu Stereotypien, Aggression und Autoaggression

(Barisic et al., 2008)

Smith-Magenis-Syndrom

Def.
At.:
Epid.:
Kl.:

Gilles

Def.
At.

Epid.:
KI.:

Symptomkomplex
Mikrodeletion am kurzen Arm von Chromosom 17 [del 17p11.2]
Pravalenz von schatzungsweise 1:25.000

Kleinwuchs, Microcephalie, ausgepragte geistige Behinderung (IQ 20-78), Veranlagung
zu Epilepsie, selbstverletzende Tendenzen

(Smith, Magenis & Elsea, 2005)

de la Tourett-Syndrom

Neuropsychiatrische Erkrankung

Diskutiert wird ein serotonerges und dopaminerges Ungleichgewicht in den Basalgangli-
en des ZNS und eine Mutation im Gen SLITRK1 auf dem langen Arm des Chromosom
13 [13931.1]

Pravalenz von 1-8:100.000 (Manner) bzw. 0.1-4:100.000 (Frauen)

Motorische und vokale Tics (rasche, unwillklrliche, plétzlich einschielende Bewegun-
gen, die einzeln oder serienhaft auftreten kénnen), oft Zwange, Hyperkinetisches Syn-
drom, Schlafstérungen, Depression, Schwierigkeiten mit der Impulskontrolle, Koprolalie,
selbstverletzendes Verhalten (oft als Reaktion auf die unzureichende emotionale Impuls-
kontrolle)

(Cornelio-Nieto, 2008)
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Rett-Syndrom

Def.  Hirnatrophische Entwicklungsstérung
At.: Mutation des MECP2-Gens auf einem der langen Arme eines X-Chromosoms [Xq28]

Epid.: Pravalenz von 1: 10.000-15.000; von der klassischen Variante sind nur Madchen bzw.
Frauen betroffen

KI.: Vier Stadien werden meist durchlaufen: 1. Stagnation des bis dahin normalen Entwick-
lungsverlaufs 2. Verlust bereits erlernter Fahigkeiten 3. Leichte Entwicklungsfortschritte
4. Stérungen des Bewegungsapparates
Beginn zwischen dem 3. Lebensmonat und dem 3. Lebensjahr; Symptome sind: stereo-
type Handbewegungen (in dessen Verlauf es auch zu selbstverletzenden Handlungen
kommen kann), Atmungsfunktionsstérungen, EEG-Abnormalitaten, Spastizitat, Skoliose,
Wachstumsretardation, meist schwere Intelligenzminderung, Apraxie

(Schnermann & Schmidt,o.J.)

Def., Definition, At, Atiologie, Epid., Epidemiologie, KI., Klinik

Aus dem Blickwinkel der Psychiatrie weisen vor allem der friihkindliche Au-
tismus (Canitano, 2006), die Major Depression (Meins, 1995; Chibanda, Sebit
& Acuda 2002), Angststorungen (Andover, Pepper, Ryabchenko, Orrico &
Gibb, 2005; Klonsky et al. 2003; Ross & Heath, 2002) und das Borderline-Syn-
drom (Andover et al., 2005; Klonsky et al., 2003) eine Komorbiditit mit auto-
destruktiven Reaktionen auf. Studien von Jeppson, Richards, Hardman & Mac
Granley (2003) und Whitlock, Powers & Eckenrode (2006) belegen dariiber
hinaus einen Zusammenhang zwischen autoaggressivem Verhalten und Esssto-
rungen, wie der Anorexia nervosa und der Bulimia nervosa. Limbach-Reich
(2000) vermutet unter Verweis auf Steinert (1995) sogar einen Zusammenhang
zwischen Autoaggression und Epilepsie. Danach kdnnte autoaggressives Ver-
halten ein organisches Korrelat in Form subklinischer epileptischer Entladungen
(sog. ,,semikritische Spike-Aktivitdten”) sein.

Die Entstehung von Autoaggression bei den genannten Syndromen ldsst eine ge-
netisch-physiologische Basis vermuten - zumindest als kausalen Teilaspekt. Das
organische Korrelat sieht die aktuelle Forschung in einer gestorten Neurotrans-
mittertransmission. Im Blickpunkt stehen dabei die Botenstoffe Serotonin und
Dopamin. Dariiber hinaus scheinen die korpereigenen Opioide, die sog. Endor-
phine (Wortkreuzung aus endogenes Morphin) eine Rolle in der Autoaggressi-

onsgenese zu spielen.
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Die Serotonin(mangel)-These supponiert ein im Tierversuch und am Menschen
bestitigtes Neurotransmitter-Defizit. Dieser Mangel steht in kausalem Zusam-
menhang mit einer gestdrten Neurotransmission (vor allem) der medialen und
dorsalen Raphé-Kerne (der Formatio reticularis), einem dichten Geflecht aus
Schaltneuronen und Fortsidtzen im Tegmentum des Hirnstamms. Diese Region
stellt die Ursprungsregion des serotonergen Systems im ZNS dar (Trepel, 2008).
Ausgehend von der Grundentdeckung des verminderten 5-HIAA-Spiegels® in der
cerebrospinalen Fliissigkeit besonders aggressiver Suizidmethoden von Asberg ,
Traskman & Thorén (1976; siehe auch Tabelle 11) berichten diverse Studien im
Zusammenhang mit selbstverletzendem Verhalten und Suizid von einer ge-
storten, heilt signifikant verminderten serotonergen Neurotransmission (New et
al., 1997; Sivam, 1996; Arango et al., 2003; Oquendo et al., 2003). Fiir ndhere
Informationen sei auf das Kapitel 3. “Serotonin® und im Speziellen auf das Ka-
pitel 3.6 “Serotonin und Autoaggression” verwiesen. Sowohl fiir das Lesch-
Nyhan-Syndrom (Mizuno & Yuagri, 1974), als auch fiir das Cornelia-de-Lange-
Syndrom (Greenberg & Coleman, 1973) und das Gilles de la Tourett-Syndrom
(Comings, 1990; Wong et al., 2007) wurden niedrige Serotonin-Spiegel im Blut
nachgewiesen. Saito & Takashima (2000) vermuten hinter dem Auftreten von
selbstverletzendem Verhalten eine vermehrte serotonerge Neurotransmission im
Striatum (einem Bestandteil der Basalganglien, bestehend aus Nucleus caudatus,
Putamen und Nucleus accumbens, das als Schaltstelle motorischer, kognitiver
und limbischer Regelungen fungiert [Trepel, 2008]).

Allerdings gibt es auch Studien, die keinen Zusammenhang zwischen einem Se-
rotonin-Mangel und einer erhohten Autoaggression belegen bzw. nachweisen,
dass eine medikamentdse Erhohung des Serotonin-Spiegels im Blut keine Ver-
ringerung autoaggressiver Verhaltensweisen bewirkt (Castells et al., 1979; Safer
& Zito, 2007).

Die Dopamin-These beruht auf einer tierexperimentell erforschten und klinisch
bestitigten Minderung dopaminerger Neurotransmission im Zusammenhang mit

dem Lesch-Nyhan-, Cornelia-de-Lange-, Gilles de la Tourette- und Rett-Syndrom

8 Ein Abbauprodukt des Serotoninstoffwechsels. Siehe Kapitel 3.1 “Serotoninsynthese und -stoffwechsel*
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(Breese, Criswell, Duncan & Miiller, 1989; Breese, Criswell & Miiller, 1990;
Okamura, Marakami, Tokoyama, Nakamura & Ibata, 1997). Oquendo & Mann
(2000) ermitteln eine signifikant hohe Korrelation zwischen einer Uberaktivitit
des dopaminergen Systems und einer Erhéhung des Erregungsniveaus, wie auch
einer Uberempfindlichkeit gegeniiber AuBenreizen. Daraus leiten sich Schutz-
mafinahmen, Stereotypien und selbstverletzendes Verhalten ab. Lewis & Bau-
meister (1982) und Saito & Takashima (2000) ermittelten im Zusammenhang mit
dem Lesch-Nyhan Syndrom ein Ungleichgewicht der Neurotransmitter Serotonin
und Dopamin. Diese Imbalance bringen sie mit den hdufigen, gewebeschadi-
genden Verletzungen der Betroffenen in Verbindung. Canitano (2006) kann bei
11 autistischen Kindern zwischen 6.5 und 11 Jahren durch Verabreichung von
niedrig dosiertem Risperidon (atypisches Neuroleptikum mit D,-Affinitédt) eine
moderate Verbesserung des automutilativen Verhaltens nachweisen (meist Kopf-
schlagen und Beifen in die eigene Hand). Den Effekt flihrt er auf die aktivie-
rende Eigenschaft des Medikamentes am Dopamin-Rezeptor zuriick und gibt zu
bedenken, dass eine stdrkere Wirkung womdoglich mit einer hoheren Dosierung
zu erzielen ist.
Auch die Dopamin-These ist nicht frei von Kritik. So kann King (1993) nach
medikamentdser Absenkung des Dopamin-Spiegels im Blut keine vermehrte Au-
toaggression nachweisen. Kontrovers wird auch die Frage diskutiert, ob eine Er-
héhung (Zilli & Hasselmo, 2008; Kasim & Jinnah, 2003) oder eine Verminde-
rung der dopaminergen Neurotransmission (Jankovic, Caskey, Stout & Butler,
1988; Ernst et al., 1996) ein vermehrtes autoaggressives Verhalten bewirkt.
Die Endorphin-These (Sandman, 1988, 1990) beruht auf der Tatsache, dass die
Ausschiittung korpereigener Morphine mit konsekutiv rauschartigen, die
Schmerzwahrnehmung tiberdeckenden Zustinden unmittelbare Folge einer Auto-
mutilation sein kann. Diese euphorisch erlebten Momente provozieren repetitive
Selbstverletzungen. Auf der Basis dieses Erkldrungsansatzes formuliert Lim-
bach-Reich (2000) zwei Theorien:

Der ,,Kreisprozess der Reizverarbeitung” (Limbach-Reich [2000], p.42)

umfasst die Tatsache, dass die im Korperkreislauf zirkulierenden Mor-
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phine einerseits eine sinkende Sensitivitit an den Opioid-Rezeptoren be-
wirken und andererseits das angenehm und berauschende Erregungsni-
veau versucht wird mittels autoaggressiver Tatigkeiten aufrecht zu er-
halten. Fiir eine gleichbleibende Stimulation bedarf es also immer drasti-
scherer MafBinahmen, was zu einer regelrechten ,,Eskalation der Autoag-
gression” (Limbach-Reich [2000], p.42) fithren kann. Limbach-Reich
(2000) untermauert diese Theorie mit einer Arbeit von Singh, Singh &
Ellis (1992), die eine Verringerung von Haufigkeit und Heftigkeit autoag-
gressiven Verhaltens durch die Medikation mit Opioidantagonisten be-
legen konnen. Der Zusammenhang ist am ehesten darin zu sehen, dass
Opioidantagonisten (z.B. die kompetetiven Antagonisten Naloxon und
Naltrexon) der sinkenden Schmerzempfindlichkeit durch die korperei-
genen Opioide entgegenwirkt.

« Der sich selbst Verletzende kann im Lauf der Zeit auch regelrecht ab-
hiangig vom korpereigenen Morphin werden und ein ,siichtiges Ver-
halten” (Limbach-Reich, 2000, p.42) zeigen. Im Umkehrschluss kann
King (1993) allerdings nicht beweisen, dass die Verabreichung von
Opioidantagonisten autoaggressives Verhalten provoziert.

Beide Thesen erkldren nicht die Entstehung von Autoaggression. Sie konnen le-
diglich ein bereits vorhandenes autoaggressives Verhalten begriinden. Diese ar-
gumentative Liicke schliefen u.a. Kirmayer & Carroll (1987) die bei Kindern,
denen es nicht gelingt, negative Emotionen wie Wut und Arger sinnvoll abzu-
leiten, eine Abnahme schmerzbedingter Reflexe nachweisen konnen. Demnach
kommt es bei Menschen, die in ihrer Kindheit immer wieder korperliche Ziichti-
gungen erfuhren, zu einer Gewohnung an den Schmerz, so dass sie oft zuneh-
mend eher insensitiv fiir Schmerzempfindungen sind.

Zehentbauer (2003) stellt eine Verbindung her zwischen dem dopaminergem
Transmittersystem und der Endorphin-These, indem er auf eine endorphinerge
Manipulation der dopaminergen Erregungsleitung hinweist: Die korpereigenen

Morphine verstirken die dopaminerge Neurotransmission.
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Fir die Endorphin-These spricht auch eine von Favazza & Conterio (1989)
durchgefiihrte Studie an 240 Frauen, die regelmiBig selbstverletzende Hand-
lungen an sich vornahmen (siche Tabelle 3). Unmittelbar nach der Automutila-
tio