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1. Begriffe
Die Frage nach der Ursache von Phänomenen
gehört zum allgemeinen wissenschaftlichen
Denken; Westmeyer (s. Kap. 3/Wissenschafts-
theorie) zeigt, daß aus wissenschaftstheore-
tischer Sicht verschiedene Formen von Ursa-
chen-Erklärungen postuliert werden können
(z.B. deduktiv-nomologische Erklärung, dis-
positionelle Erklärung etc.). Für psychische Stö-
rungen ist die Ursachenfrage – die Frage nach
der Ätiologie – nicht nur ein theoretisches,
sondern auch ein praktisches Anliegen. Psy-
chotherapie, Rehabilitation, insbesondere
aber primäre Prävention sind ohne Ätiologie-/
Bedingungswissen (Kaminski, 1970), das im
weitesten Sinne Wissen um Ursachen enthält,
nur begrenzt möglich. Symptomorientierte
Therapie muß ohne dieses Wissen auskom-
men; sie stellt eine oft notwendige, aber nicht
sehr befriedigende Therapieform dar, die zum

Teil bei für somatischen Krankheiten oder psy-
chischen Störungen angewandt wird. Obwohl
zwischen Intervention und Ätiologie-/Bedin-
gungstheorien eine möglichst enge Verknüp-
fung anzustreben ist, kann aus erfolgreichen
Interventionen nicht auf die Gültigkeit der
angenommenen Ätiologietheorie geschlossen
werden, wie wissenschaftstheoretische Überle-
gungen zeigen (vgl. Westmeyer, 1976; West-
meyer & Manns, 1977).

Bei den meisten psychischen Störungen kön-
nen wir nicht von einer einzigen Ursache aus-
gehen. Meist nimmt man ein Ursachenbündel
bzw. eine Ursachenkette an; man spricht von
Multikausalität bzw. multifaktorieller Entste-
hung. Teilweise wird Multikausalität postuliert,
weil keine Einzelursachen nachgewiesen sind,
teilweise liegen positive Belege für Multikausa-
lität vor. Wenn auch bei einzelnen Störungen
eine Ursache bekannt ist (z.B. Chromosomen-
anomalie), so sind für den aktuellen Zustand
des 10jährigen Kindes oder des 40jährigen Er-
wachsenen eine Kette von Bedingungen ver-
antwortlich, die auf dem Tatbestand der Chro-
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mosomenanomalie aufbauen. Bei psychischen
Störungen wird daher ein differenzierterer Ur-
sachenbegriff benötigt, wenn man der Komple-
xität der Störung gerecht werden will. Oft
spricht man daher nicht von der Ursache bzw.
Ätiologie einer Störung, sondern von den Be-
dingungen einer Störung (zur Unterscheidung
s. nächster Abschnitt). Multikausalität kann be-
deuten, daß mehrere Faktoren aus der gleichen
Datenebene wirksam sind; die einzelnen Fakto-
ren können aber auch aus unterschiedlichen
Datenebenen stammen. Daher sind vielfach
für psychische Störungen multikausale, multi-
modale Modelle anzunehmen (zu den Daten-
ebenen s. Kap. 7/Diagnostik). Psychische Stö-
rungen können bedingt sein durch Faktoren
aus der biologisch/somatischen (z.B. dopaminerge
Dysfunktion), psychischen (z.B. kognitive Defi-
zite), sozialen (z.B. Partnerkonflikte) oder ökolo-
gischen (z.B. Wohnverhältnisse) Datenebene.
Dabei ist von einem Konzept auszugehen (s.
auch Kap. 1/Grundbegriffe – Einleitung), bei
dem die Ursachen, Bedingungen letztlich nicht
allein auf die biologische Datenebene reduziert
werden können; vielmehr gehen wir davon aus,
daß einzelne Datenebenen sich gegenseitig be-
einflussen, so daß die Einflußfaktoren jeder ein-
zelnen Datenebene von Bedeutung sind.

Mit dem Prinzip der Komorbidität (s. Kap. 6/
Klassifikation) wird die Ursachenfrage zusätz-
lich verkompliziert, da die gegenseitige Relati-
on der den jeweiligen Störungen zugeordneten
Bedingungsketten zu präzisieren ist (Wittchen
& Vossen, 1996). Dabei können verschiedene
Modelle in Anspruch genommen werden: Stö-
rung X und Y sind voneinander unabhängig
und haben jeweils unabhängige Bedingungs-
ketten; Störung X und Y haben gemeinsame
Ursachsenkette etc. (Sher & Trull, 1996).

2. Störungsverlauf und seine
Bedingungen

2.1 Phasenunterteilung

Zur Präzisierung des Ursachenbegriffes hat es
sich als sinnvoll erwiesen, den Verlauf einer
Störung in vier aufeinanderfolgende Phasen
(vgl. z.B. Shepherd,1987) zu unterteilen und
für jeden Abschnitt Bedingungsfaktoren mit
unterschiedlicher Funktion zu postulieren. Da-
bei ist zu beachten, daß diese Unterteilung die
Vielfalt möglicher Verläufe schematisiert. Im
Einzelfall bzw. bei bestimmten Störungen kön-

Phase Altersbereich potentielle, die Phasen beeinflussende Faktoren (F.):
Beispiel für biologische, psychologische,
soziale, ökologische Faktoren

1. Prä-, perinatale Phase vor Geburt, Geburt – Biol. F.: Genetische Faktoren; Erkrankungen der
Mutter während Schwangerschaft,
Geburtskomplikationen

– Psychol. F.: Inakzeptanz der Mutterrolle
– Soz. F.: Partnerschaftskonflikte
– Ökol. F.: Radioaktive Belastung

2. Sozialisations-, frühe Kindheit, – Biol. F.: Infektionen
Entwicklungsphase Kindheit, – Psychol. F.: Kognitive Defizite

(bis Erwachsenenalter) – Soz. F.: qualitativ ungenügende Interaktion mit
Bindungsperson

3. Phase vor dem – – Biol. F.: Drogenkonsum
Ausbruch der Störung – Psychol. F.: Arbeitsüberlastung
(Prodomalphase) – Soz. F.: Partnerverlust

– Ökol. F.: Lärmbelastung

4. Phase nach – – Biol. F.: Inadäquate Medikation
Störungsausbruch – Psychol. F.: Coping-Defizite

– Soz. F.: Familienatmosphäre gem. Expressed
Emotions

– Ökol. F.: Inadäquate Wohnverhältnisse

Tabelle 1: Phase des Verlaufs psychischer Störungen
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nen fließende Übergänge vorkommen, bei de-
nen Anfangs- und Endpunkt der jeweiligen
Phase nicht exakt bestimmbar sind; ebenso ist
das Gewicht einzelner Phasen für die Erklärung
bestimmter Störungen unterschiedlich. Für die
Ätiologieforschung sind die in Tabelle 1 ange-
führten Phasen zu unterscheiden.

Phase 1:
Prä- und perinatale Phase. In diesem Abschnitt
sind folgende Einflußgrößen von Bedeutung:

– Genetische, d.h. vererbte Faktoren (s. Kap.
10/Genetische Faktoren);

– Einflußgrößen, die während der Schwanger-
schaft wirksam werden (pränatale Periode);

– Einflußgrößen aus der Zeit um die Geburt
(Perinatalperiode: Ende der 28. Schwanger-
schaftswoche bis einschließlich dem 7. Le-
benstag; Pschyrembel, 1994).

Teilweise werden die bei der Geburt vorhande-
nen Zustände als angeboren bezeichnet, wobei
offen bleibt, ob sie genetisch oder intrauterin
bedingt sind. Die Summe der angeführten Ein-
flußgrößen setzt für die einzelnen Individuen
in unterschiedlichem Ausmaß Randbedingun-
gen für die weitere Entwicklung. In der Genetik
bzw. der prä- und perinatalen Psychologie ver-
sucht man für einzelne Funktionen (z.B. Intel-
ligenz) bzw. einzelne Störungen diese Rand-
bedingungen zu präzisieren. Das Ergebnis der
in Phase 1 subsumierten Einflußgrößen bezüg-
lich einer psychischen Störung werden für den
klinischen Sektor unterschiedlich bezeichnet:
Disposition oder Prädisposition, Diathese (s.
unten: Diathese-Streßmodell) bzw. Vulnerabili-
tät (vgl. auch Phase 2). Mit diesen Begriffen
wird der Aspekt der Persönlichkeit umschrie-
ben, der eine Störung begünstigt, bzw. das Risi-
ko, die Wahrscheinlichkeit einer Person, an
einer bestimmten psychischen Störung zu er-
kranken.

Phase 2:
Sozialisations- bzw. Entwicklungphase, Soziali-
sation (s. Kap. 14/Sozialisation) beinhaltet Per-
sönlichkeitsveränderungen aufgrund der Ein-
flüsse durch andere Personen und Institutionen
(soziale Umwelt) (Prenzel & Schiefele, 1986).
Stehen eher intraindividuelle Veränderungs-
quellen (Reifung etc.) im Vordergrund, so

spricht man oft von Entwicklung (Flammer,
1988); der Entwicklungsbegriff wird aber auch
für das Gesamt an Veränderungen verwendet.
Aufgrund der psychoanalytischen Entwick-
lungslehre hat man vielfach die Sozialisations-
phase mit der Phase der frühen Kindheit (0 bis
5 Jahre) in Verbindung gebracht. Diese Sicht-
weise wird heute nicht mehr geteilt; die
Begrenzung der Entwicklung auf die Zeit der
Kindheit wurde durch die Perspektive der Ent-
wicklung als lebenslangem Prozeß abgelöst
(life-span development). Damit meint man,
daß sich der Mensch in seinem gesamten Le-
ben aufgrund unterschiedlicher Einflußgrößen
verändert.

Dennoch scheint es bezüglich der Entste-
hung von Störungen sinnvoll zu sein, den Zeit-
bereich der frühen Kindheit und der Kindheit
als eigene Zeitperiode bezüglich schädigenden,
d.h. vulnerabilisierenden (z.B. ungünstige Er-
ziehungsstile der Eltern; zum Begriff s. Ab-
schnitt 2.2) und schützenden, d.h. protektiven
Einflußgrößen (z.B. positive Bindungsqualität
in der Familie) zu sehen; derartige Faktoren
sind aber auch im Erwachsenenalter wirksam.
Durch die Vielzahl an Einflußgrößen kann sich
das Erkrankungsrisiko über die Zeit hinweg ver-
ändern. Dieses stellt theoretisch gesehen eine
dynamische Größe dar und ist – weder intra-
individuell, noch interindividuell – eine Kon-
stante. Dennoch nimmt man bei einzelnen
Störungen (z.B. Schizophrenie) an, daß das Aus-
maß des Erkrankungsrisikos relativ früh festge-
legt wird und sich im Verlaufe der Zeit nur
wenig ändert. Von Bedeutung ist die Relation
der Einflußgrößen der frühen Kindheit zu den
Einflußgrößen, die im späteren Jugendalter
oder im Erwachsenenalter wirksam werden. Das
Postulat der Psychoanalyse, daß psychische Stö-
rungen des Erwachsenen weitgehend durch
Vulnerabilisierung in der frühkindlichen Sozia-
lisation determiniert sind, gilt heute als unbe-
wiesen bzw. als widerlegt (vgl. Kap. 14/Soziali-
sation).

Das in den Phasen 1 und 2 erworbene Erkran-
kungsrisiko wird meist mit dem Begriff der
Vulnerabilität (Verletzlichkeit, Anfälligkeit) um-
schrieben; die Vulnerablität bezüglich der Stö-
rung X ist eine spezifische Ausprägung von
Persönlichkeitszügen, die die Erkrankung an
Störung X begünstigen. Theoretisch wäre eine
Unterscheidung des bei der Geburt (Phase 1)
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vorhandenen Risikos vom Risiko, das nach Pha-
se 2 vorhanden ist, von Interesse. Konzeptuell
und empirisch werden diese beiden Risiko-
varianten meist nicht unterschieden. Vulne-
rabilität beinhaltet also das Erkrankungsrisiko
bezüglich einer spezifischen Störung; sie kann
aber auch das Risiko für psychische Störungen
im allgemeinen umschreiben. Ob eine Störung
zustande kommt, hängt von zusätzlichen aus-
lösenden Momenten ab: ist die Vulnerabiltät
niedrig ausgepägt, sind massivere Auslöser-
bedingungen erforderlich als bei stärker ausge-
prägter Vulnerabilität, bei der oft geringere Aus-
löser genügen.

Personen, die trotz vorhandener vulnerabili-
sierender Faktoren keine Störung entwickeln,
werden als resilient bezeichnet; die Resilienz
(Widerstandskraft; Task Force, 1996) ist als Ge-
genstück zur Vulnerabilität zu sehen. Für die
Überprüfung ätiologischer Hypothesen sind
derartige Personen von großem Interesse (z.B.
Personen, die trotz gravierender Belastungen in
der Sozialisation (z.B. Mißhandlungen, sexuel-
ler Mißbrauch) keine psychische Störung ent-
wickeln.

Mit dem Begriff Marker (Sher & Trull, 1996;
Schreiber & Kornhuber, 1995) werden in der
klinischen Forschung Indikatoren für eine Stö-
rung umschrieben. Handelt es sich um Merk-
male, die vor dem erstmaligen Auftreten einer
Störung vorhanden sind und damit die Vul-
nerabilität messen lassen, so spricht man von
Trait-Markern. Diese beinhalten eine Vorhersa-
ge für später auftretende psychische Störung.
State-Marker sind Indikatoren, die nur wäh-
rend einer Störungsepisode gemessen werden
können und Vorhersagen für den weiteren Ver-
lauf ermöglichen.

Phase 3:
Vorfeld des Ausbruches einer Störung (zum Teil
Prodromalphase genannt). Bei verschiedenen Stö-
rungen, aber auch bei einzelnen Personen sind
oft fließende Übergänge zwischen den Phasen
2 und 3 des Störungsverlaufes anzunehmen.
Dennoch versucht man – auch wenn der
Störungsausbruch vielfach nicht plötzlich, son-
dern schleichend ist – den Beginn der mani-
festen Störung als Zeitpunkt festzulegen.
Zuschreibung von Krankheitswert, Änderungs-
wunsch, Hilfesuchverhalten können Datie-
rungshilfen darstellen. Von Interesse ist das

Vorfeld des Störungsausbruches, indem die Fra-
ge nach Auslösern gestellt wird. Die Life-Event-
Forschung (kritische Lebensereignisse) und die
Streßforschung haben betont (s. Kap. 17/Streß,
Coping), daß belastende – punktuelle und
chronifizierte – Ereignisse Störungen auslösen
können. Die Frage nach Ursache/Wirkung ist
in diesem Forschungsfeld zum Teil schwierig zu
beantworten. Ist z.B. die gehäufte Zahl an Life
Events vor Ausbruch einer Störung ein Zeichen
für erhöhte Belastung, eine Folge der sich an-
bahnenden Störung oder eine Wahrnehmungs-
verzerrung; letztere Variante käme dadurch zu-
stande, daß aufgrund der Störung die Optik
stärker als bei Gesunden auf belastende Ereig-
nisse gelenkt wird, obwohl die Auftretenshäu-
figkeit sich bei PatientInnen und Gesunden
nicht unterscheidet. Auch im Vorfeld des Stö-
rungsausbruches spricht man von schädigend-
enden (vulnerablisierenden) oder schützenden
(protektiven Faktoren). Modelle, die Störungen
aus dem Zusammenspiel zwischen Anlage und
Belastung erklären, werden vielfach als Diathe-
se-Streß-Modelle bezeichnet.

Phase 4:
Verlauf nach Störungsausbruch. Betrachtet man
die Zeit nach dem Störungsausbruch, so befas-
sen wir uns mit den eine Störung aufrechter-
haltenden Bedingungen. Es können auch hier
schädigende (z.B. belastende Partnerbeziehung)
und schützende (z.B. Soziale Unterstützung
durch Angehörige) Einflußfaktoren unterschie-
den werden, die den weiteren Verlauf der Stö-
rung beeinflussen. Zur Phase 4 gehören Fakto-
ren, die zu Verschlechterungen, Besserungen,
Heilungen, aber auch zu Rückfällen führen. So
hat die Forschung zum Konzept Expressed
Emotions (s. Kap. 15/Sozialpsychologische As-
pekte und Kap. 35/Schizophrenie) gezeigt, daß
unterschiedliche Familienkonstellationen zu
unterschiedlichem Rückfallrisisko bei schizo-
phrenen PatientInnen führen.

Die Komplexität der zu untersuchenden Phä-
nomene läßt es sinnvoll erscheinen, nicht nur
nach den Ursachen im engeren Sinne (Fakto-
ren der Phasen 1, 2, 3; Ätiologieforschung im
engeren Sinne) zu fragen, sondern auch nach
den Faktoren von Phase 4 (Verlauf einer Stö-
rung nach deren Ausbruch; Bedingungsana-
lyse). Nach Perrez und Waldow (1984) werden
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Faktoren der Phasen 1 und 2 (zum Teil auch 3)
als Akquisitionsbedingungen (Aneignungsbedin-
gungen), Faktoren der Phase 4 als Performanz-
bedingungen (aufrechterhaltende Bedingungen)
bezeichnet. Die Erforschung von Akquisitions-
bedingungen ist für die primäre Prävention von
zentraler Bedeutung. Erst ihre Kenntnisse er-
möglichen die gezielte Verringerung bzw. Un-
terbindung störungsfördernder Bedingungen.
Therapeutisch können sie u.U. für die Indikati-
on und Prognose wichtig sein. Wissen über
Performanzbedingungen hat für die Therapie
einen besonders hohen Stellenwert. Es umfaßt
Kenntnisse über jene Faktoren, die zum Zeit-
punkt der Störung (Phase 4) das gestörte Erle-
ben und Verhalten regulieren. Nach psycho-
analytischen Hypothesen sind z.B. Kennwerte
der aktuellen Psychodynamik als Performanz-
bedingungen von Interesse. In verhaltens- und
kognitionspsychologischen Konzepten tragen
Aussagen über funktionale Zusammenhänge
zwischen gestörtem Verhalten und externen
Stimulusbedingungen einerseits und internen
kognitiven, verdeckten Verhaltenstendenzen
andererseits zur Klärung der Performanzbe-
dingungen bei. Als Performanzbedingungen
kommen Alpha-, Beta- und Gammavariablen
(s. Kap. 7/Diagnostik) in Frage. Die funktionale
Verhaltensanalyse ist konsequent auf Perfor-
manzerklärungen ausgerichtet. Vielfach kön-
nen einzelne Einflußgrößen Akquisitions- und
Performanzbedingungen darstellen und so un-
terschiedlichen Phasen zugeordnet werden. Zur
Frage, in welcher Relation spezifisches ätio-
logisches Wissen zur Psychotherapie stehe, wur-
de von Fiedler (1997) postuliert, daß u.a. das
ätiologische Wissen im Sinne der Akquisitions-
bedingungen (Phasen 1, 2, zum Teil 3) thera-
peutische Strategien bei psychischen Störun-
gen begründe. Perrez und Bodenmann (1997)
haben in ihrer Gegenposition darauf hingewie-
sen, daß für psychische Störungen Ätiologie-
theorien im engeren Sinn (vor allem Phasen 1,
2) derzeit nur begrenzt vorliegen und aktuelles
Bedingungswissen, d.h. Information über die
Faktoren, die die Störung aufrecht erhalten (vor
allem Phase 4), vielfach bedeutsamer sei.

In Teil IV (Kap. 10–17) dieses Lehrbuches
werden Klassen von Akquisitions- und Perfor-
manzbedingungen abgehandelt, die schwer-
punktmäßig auch unterschiedlichen Phasen zu-
geordnet werden können. Während Aussagen

der Genetik (Kap. 10) eindeutig mit der Phase 1
zusammenhängen, ist diese Eindeutigkeit bei
den übrigen Faktoren nicht vorhanden. In der
Regel können sie sowohl Akquisitions- und
Performanzbedingungen beinhalten und sich
auf verschiedene Phasen beziehen. Dies gilt
z.B. für die im Hinblick auf alle 4 Phasen be-
deutsamen biologischen Aspekte, die geneti-
sche-und Umwelteinflüsse repräsentieren (Kap.
11/Biochemische -, Kap. 12/Neurophysiologi-
sche -, Kap. 13/Psychophysiologische Aspekte).
Die Kapitel 14–17 weisen auf die Bedeutung
der Umwelteinflüsse hin: Sozialisationseinflüsse
(Kap. 14), die vor allem, aber nicht ausschließ-
lich der Phase 2 zuzuordnen sind, beinhalten
vielfach Akquisitionsbedingungen. Sozialpsy-
chologische - (Kap. 15) und Soziologische As-
pekte (Kap. 16) können mit den Phasen 2 bis 4
in Verbindung gebracht werden (Akquisitions-
und Performanzbedingungen); Streßkonzepte
(Kap. 17) sind vielfach für die Phasen 3 und 4
bedeutsam (Akquisitions- und Performanz-
bedingungen). Für die Ätiologie/Bedingungs-
analyse sind auch – analytisch akzentuierte
(vgl. z.B. Schicht und psychische Störung) –
epidemiologische Befunde wichtig, die für alle
4 Phasen Beiträge liefern können (vgl. Kap. 8/
Epidemiologie).

2.2 Vulnerabilisiernde versus
protektive Faktoren

Im vorherigen Abschnitt wurde darauf hinge-
wiesen, daß der Störungsverlauf durch Fakto-
ren geregelt wird, die das Risko erhöhen bzw.
erniedrigen. Daher unterscheidet man zwi-
schen vulnerabilisierenden (schädigenden) und
protektiven Faktoren (Laireiter & Baumann,
1988; Reiss & Price, 1996). Nur durch die Ana-
lyse des Zusammenspiels von schädigenden
und schützenden Faktoren kann eine Bedin-
gungsanalyse umfassend erfolgen. Dieses Zu-
sammenspiel ist für jede der vier genannten
Phasen des Störungsverlaufes von Bedeutung.
Vulnerabilisierende bzw. protektive Faktoren
können intern oder extern (innerhalb, außer-
halb der eigenen Person) lokalisiert sein (vul-
nerabilsierend intern: z.B. kognitive Defizite;
extern: Familienstrukur); sie können im weite-
ren den verschiedenen Datenebenen zugeord-
net werden: biologisch/somatisch (z.B. geneti-
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sche Risiken), psychisch (z.B. Defekte in der
Wahrnehmungsstruktur), sozial (z.B. Unzurei-
chende Soziale Unterstützung), ökologisch (z.B.
Umweltbelastung).

Konzeptuell werden vulnerabilisierende und
protektive Faktoren unterschieden; bisher ist aber
die gegenseitige Relation der beiden Bereiche un-
klar. Vielfach werden einzelne Faktoren – je nach
Vorzeichen – sowohl als vulnerabilisierend, als
auch als protektiv diskutiert (Veiel & Baumann,
1992). Zum Beispiel gilt ein Mangel an Sozialer
Unterstützung als Belastungsfaktor, also als
vulnerabilisierend (s. Pufferhypothese; Laireiter,
1993), während eine ausreichend vorhandene
Soziale Unterstützung als protektiv angesehen
wird. Eine differenzierte Bewältigungsstruktur
mindert das Erkrankungsrisiko (protektiv), wäh-
rend eine rigide Copingstruktur das Risiko erhöht
(vulnerabilisierend).

Vulnerabilisierende bzw. protektive Faktoren
werden primär bezüglich der Pathogenese, d.h.
der Entstehung einer Krankheit/Störung, gese-
hen. Geht man davon aus, daß Gesundheit
mehr als die Abwesenheit von Krankheit be-
inhaltet, so ist neben der Pathogenese auch die
Salutogenese von Bedeutung. Darunter wird die
Entstehung und Aufrechterhaltung von Ge-
sundheit verstanden. Auch bezüglich der Ge-
sundheit wären schädigende und schützende
Faktoren zu diskutieren. Inwieweit es gelingt,
derartige Faktoren unabhängig von der Patho-
genese zu formulieren, ist bislang offen.

2.3 Verlaufsformen

Der Ursachenbegriff legt meist ein einmaliges
akutes Auftreten einer Störung nahe, die dann
– mit oder ohne (spezifischer) Behandlung (vgl.
Spontanremission nach Eysenck: Lambert & &
Bergin, 1994) – nach einiger Zeit wieder ver-
schwindet. Wenn auch diese Verlaufsform anzu-
treffen ist, so sind bei psychischen Störungen
diverse andere Verlaufsformen nachweisbar. In
Anlehnung an von Zerssen (1987), ICD-10
(Dilling, Mombour & Schmidt, 1993) und
DSM-IV (American Psychiatric Association,
1996) können für psychische Störungen unter-
schiedliche Verlaufsformen dargestellt werden,
die einzeln oder in Kombination einen Stö-
rungsverlauf charakterisieren; in Abbildung 1 sind
einige Beispiele dargestellt (s. Abb. 1).

Betrachtet man eine einzelne Manifestation einer
Störung, so sprechen wir von einer Episode (Krank-
heitsepisode). Diese ist durch das Auftreten einer
Störung mit einer Mindestausprägung (s. Kriterien
ICD-10 oder DSM-IV) und einer Mindestdauer
charakterisiert (z.B. bei manischer Episode nach
DSM-IV: mindestens 1 Woche Symptom-
ausprägung). Je nach Verlaufsdauer oder Ver-
laufsform werden Episoden zusätzlich spezifiziert:

• Paroxysmaler Verlauf. Punktueller, anfallsarti-
ger Verlauf einer Störungsepisode; innerhalb
weniger Minuten wird vielfach der Spitzenwert
erreicht, der dann innerhalb von Minuten,
Stunden wieder zum Ausgangswert zurückkehrt
(z.B. müssen bei Panikattaken gem. DSM-IV die
Symptome innerhalb von 10 Minuten ihren
Höhepunkt erreichen, die vielfach nach ca. 30
Minuten beendet werden).

• Chronischer, kontinuierlicher Verlauf: Störungs-
episode bleibt über längere Zeit (z.B. 1 Jahr, 2
Jahr) mit Mindestausprägung bestehen. Dieses
Attribut ist erst nach längerem Beobachtungs-
zeitraum zuschreibbar (z.B. DSM-IV: Major De-
pression: mindestens 2 Jahre).

Betrachtet man den Verlauf einer einzigen Epi-
sode, so können der Verlauf oder einzelne Ab-
schnitte stabil (keine Veränderung), progredient
(sich verschlechternd) oder fluktuierend (Aus-
prägungsgrad der Störung ist wechselnd; z.B.
bei einzelnen Angststörungen) sein. Die Verän-
derungen können dabei schubweise oder kon-
tinuierlich auftreten.

Betrachtet man bei einer einzelnen vorhan-
denen Störung die möglichen Endzustände ei-
ner Episode, so kann man in Anlehnung an
von Zerssen (1987) folgende Varianten unter-
scheiden:

• Heilung, Genesung (Person ist gesund): es wird
das gleiches Niveau wie vor Ausbruch der Stö-
rung erreicht, wobei die Störung nach der Be-
endigung während eines definierten Mindest-
zeitraums nicht mehr auftritt. Die vor dem
Ausbruch vorhandene Persönlichkeitsstruktur
wird mit dem Begriff der prämorbiden Persön-
lichkeit umschrieben (von Zerssen, 1996; zum
Zusammenhang zwischen Persönlichkeit und
psychischen Störungen: Watson & Clark, 1994).
Heilung setzt dabei eine Mindestzeit der Voll-
remission voraus.
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• Vollremission: es gibt keine Zeichen oder Sym-
ptome der Störung mehr, wobei aber offen ist,
ob die Störung nicht erneut auftritt. Gem. DSM-
IV (American Psychiatric Association, 1996) kann

erst nach einem Zeitraum der Vollremission auf-
grund eines komplexen Entscheidungsprozesses
entschieden werden, ob die Aussage «Gesund»
oder «Diagnose X mit Vollremission» zutrifft.

Abbildung 1: Beispiele für Verlaufsformen psychischer Störungen (T: Zeitachse; S: Ausprägung Symptomatik; K:
Kritischer Wert, der für Störung überschritten werden muß)

Episode mit flukturierendem Verlauf Episode mit chronisch, stabilem Verlauf

Episode mit Teilremission Episode mit Vollremission (T1) bzw.
Genesung (T2)

Episodischer Verlauf mit stabilen Residualsymptomen

Episodischer Verlauf mit Vollremission
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• Teilremission: es liegen noch einzelne Sym-
ptome oder Zeichen vor, doch erfüllen sie
nicht das Störungskriterium. Bei Schizophre-
nien spricht man vielfach auch von
Residualsymptomen. Teilremission kann zu
Vollremission oder neuer Erkrankung füh-
ren; besteht die Residualsymptomatik über
längere Zeit, so spricht man bei der Schizo-
phrenie von Schizophrenem Residuum (ICD-
10 F20.5).

• Chronifizierung: Störung beibt auf Mindest-
niveau (Kriterien sind erfüllt) über längere Zeit,
evtl. bis zum Tod bestehen.

• Persönlichkeitsveränderung: nach Abklingen
der Störung wird das ursprüngliche Persön-
lichkeitsniveau nicht mehr erreicht; z.B. bei
einzelnen Formen der Schizophrenie. Es wird
dabei der Begriff der postmorbiden Persönlichkeit
verwendet (von Zerssen, 1996).

• Tod: bei psychischen Störungen besteht gem.
Ahrens (1996) ein erhöhtes Sterblichkeitsrisiko,
wobei Suizid und Unfälle besonders wesentlich
sind.

Treten mindestens zwei Episoden auf, so spricht
man von episodischem, phasenhaftem oder
rezidivierendem (Rezidiv: Rückfall) Verlauf.
Dabei kann es sich um das gleiche Störungs-
bild oder um unterschiedliche Störungsbilder
handeln (z.B. bipolare affektive Störung: Epi-
soden einer Major Depression und Manische
Episoden). Je nach Endzustand bei den jewei-
ligen Episoden wird der Langzeitverlauf unter-
schiedlich beschrieben (in DSM-IV und ICD-
10 mit spezifischen Zusatzcodes). Bezüglich
Schizophrenie werden – wenn mehr als eine
Episode vorliegt – nach DSM-IV u.a. folgende
Verlaufsformen unterschieden:

• Episodischer Verlauf mit Residualsymptomen (=
Teilremission): zwischen den Episoden finden
sich spezifische Symptome, die nicht mehr das
ursprüngliche Diagnosekriterium der Episode
erfüllen (bei Schizophrenie sind sog. Residual-
symptome spezifisch definiert).

• Episoden ohne Residualsymptomen (=Vollremis-
sion): zwischen den Episoden treten keine Sym-
ptome mehr.

Ähnlich wird bei den Affektiven Störungen
(DSM-IV) von rezidivierendem Verlauf mit Voll-
remission bzw. Teilremission gesprochen.

Sofern mehr als eine Episode vorliegt, kön-
nen unterschiedlichste Verlaufsformen resul-
tieren, da die einzelnen Episoden jeweils unter-
schiedliche Endzustände annehmen können
(z.B. erste Episode mit anschließender Teil-
remission, zweite Episode mit Chronifizierung
etc.).

3. Versuchsplanung

Für die Erforschung der für die Entstehung
bzw. Aufrechterhaltung von Störungen bedeut-
samer Faktoren können unterschiedliche For-
schungsstrategien eingesetzt werden (vgl. Ricks
& Dohrenwend, 1983; Erlenmeyer, Kimling &
Miller, 1986); von Bedeutung sind auch die
methodischen Überlegungen aus der Epidemio-
logie, soweit sie ätiologische Aussagen macht
(s. Kap. 8). Als Ordnungsgesichtspunkte für
ätiologische Versuchsplanung bieten sich die
in Tabelle 2 angeführten Gesichtspunkte an.

Die angeführten Aspekte lassen sich miteinan-
der kombinieren: Werden z.B. Studierende un-
ter den Bedingungen «mit/ohne kontrollierba-
rem Lärm» (erlernte Hilflosigkeit) bezüglich
Leistung untersucht, so haben wir folgende
Konfiguration: Querschnittstudie (Gruppen-
studie) an einer ausgelesenen Stichprobe der
Normalpopulation in Form einer Analogstudie
(bezüglich Störungsausprägung, Untersuchungs-
personen, Zeitdimension, Setting, Untersu-
chungsverfahren) im Labor zur Überprüfung
von Ursache/Wirkung (Dependenzanalyse).

Ein wesentliches Problem bei allen ätiolo-
gischen Studien ist die Frage der Spezifität der
Befunde (Sher & Trull, 1996). Findet man bei
einer bestimmten Diagnosegruppe X bestimm-
te Wahrnehmungsstrukturen oder frühkind-
liche Defizite in der Sozialisiation, so stellt sich
die Frage, wie die Befunde (1) bei Personen
ohne Störung (unauffällige, «gesunde» Ver-
gleichsgruppe) und (2) bei Personen mit ande-
ren Störungen sind. Spezifität für eine Störung
ist daher gegenüber Gesunden und Personen
mit anderen Störungen zu überprüfen. Für kli-
nische Vergleichsgruppen sind u.a. auch Er-
krankungs- und Hospitalisierungsdauer, Soziale
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Zahl der Erhebungszeitpunkte – Längsschnittstudien (prospektive-)
– fiktive Längsschnittstudien (Kohorten mit unter-

schiedlichem Zeitparameter)
– retrospektive Studien
– Querschnittstudie

Stichprobenselektion – (Un)ausgelesene Stichproben Normalpopulation
– Risikogruppen
– Klinische Gruppen

Abbildungsgenauigkeit Phänomen/Untersuchung – Klinische Studien
– Analogstudien

Zahl der untersuchten Personen – Einzelfallstudien
– Gruppenstudien

Ausmaß an Einflußnahme der UntersucherInnen – Laborstudien
– Feldstudien

Analysenform – Interdependenzanalyse
– Dependenzanalyse

Anpassung etc. relevante Parameter, nach de-
nen die klinischen Vergleichsgruppen ausge-
sucht werden sollen.

3.1 Zahl der Erhebungszeitpunkte

3.1.1 Längsschnittstudien

Da psychische Störungen als zeitliches Gesche-
hen (Phase 1 bis 4 des Störungsverlaufes) zu
verstehen sind, bieten sich Längsschnittstudien
zur Erforschung der Ätiologie/Bedingungsana-
lyse an (Baltes, 1968; Maier & Sandmann, 1994;
s. auch allgemeine Methodik und Methodik
der Entwicklungspsychologie). Aus ethischen
Gründen verbieten sich dabei experimentell
gesetzte Schädigungen, um das Bedingungs-
gefüge psychischer Störungen genau zu erfor-
schen.

• Prospektive Längsschnittstudie. Die Entstehung
einer Störungen soll unter natürlichen Bedin-
gungen beobachtet werden; daher werden Per-
sonen vor Ausbruch einer Störung über einen
längeren Zeitraum (Phase 1 bis 3; s. oben)
beobachtet. Nach Ausbruch der Störung(en)
kann man – unter Vergleich von Personen mit

und ohne Störung – aus den bereits erhobenen
Daten Schlüsse auf Bedingungsfaktoren ziehen.
Kritisch ist anzumerken, daß auch umfassende
Längsschnittstudien jeweils nur einen Aus-
schnitt aus dem Variablengesamt und der Zeit-
achse herausgreifen. Daher ist ein theoretisch
postuliertes Bedingungsgefüge nur in Grenzen
empirisch abbildbar. Ein weiteres Problem er-
gibt sich aus dem sog. Generationeneffekt, d.h.
daß die Befunde primär nur für die betreffende
Kohorte gültig ist. So stellt sich die Frage, ob
Ätiologiekonzepte, die von Personen der Jahr-
gänge 1940 bis 1950 gewonnen worden sind,
für Personen der Jahrgänge 1970 und 1980
ebenso gültig sind, da die jeweiligen Personen-
gruppen in vergleichbaren Altersabschnitten
unterschiedlichen Sozialisationsbedingungen
ausgesetzt waren.

Aus ethischen und wissenschaftlichen Grün-
den koppelt man heute teilweise ätiologische
Studien mit Interventionstudien. Bei einem Teil
der Risiko- und Kontrollgruppen werden Inter-
ventionen durchgeführt.

• »Fiktive» Längsschnittstudie (cross sectional
design). In Anbetracht des hohen Aufwandes
für echte Längsschnittstudien strebt man Ver-
suchspläne an, die die Zeitachse mitein-

Tabelle 2: Methodische Gesichtspunkte zur Versuchsplanung ätiologischer Studien
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beziehen, aber weniger aufwendig sind. Bei
«fiktiven» Längsschnittstudien werden Perso-
nen untersucht, die sich bezüglich der Dauer
der Zielvariable unterscheiden. Durch Anein-
anderreihung der einzelnen Gruppen (= Kohor-
ten) erhält man einen fiktiven Längsschnitt.
Zum Beispiel untersucht man unterschiedliche
Personengruppen, deren Erkrankungen an
Schizophrenie vor 1 Jahr, vor 5 Jahren, vor 10
Jahren begonnen haben und zieht z.B. aus den
Ergebnissen Schlüsse über die Auswirkung der
Krankheitsdauer auf die soziale Anpassung. Wie
die Methodik zeigt, können Kohorten- und
Zeiteffekte zu falschen Schlußfolgerungen füh-
ren. Kohorteneffekte treten dadurch auf, daß
die einzelnen Kohorten aufgrund der Alters-
unterschiede unterschiedlichen Sozialisa-
tionen unterworfen waren, Zeiteffekte (z.B.
Arbeitslosigkeitsrate im Untersuchungsjahr)
können differentiell die einzelnen Kohorten
betreffen.

Bei kürzeren Zeitperioden sucht man durch
eine Kombination von fiktiven und echten
Längsschnittstudien möglichst differenzierte
Ergebnisse zu erlangen (vgl. Rudinger, 1978);
derartige Studien variieren systematisch Ge-
burtsjahrgang, Alter der Untersuchungsperso-
nen und Untersuchungszeitpunkte (longitudi-
nal cohort sequential design).

• Retrospektive (Längsschnitt)studie. Personen be-
richten über vergangene Zeiten, woraus dann
Verlaufsaussagen gewonnen werden (wichtig-
ste Methode der Psychoanalyse, vielfach auch
in der Life-Event- und Coping-Forschung ver-
wendet). Retrospektive Aussagen stellen die Re-
konstruktion der Vergangenheit aus aktueller
Sicht dar; Prozesse der Informationsverarbei-
tung können dazu führen, daß die Rekonstruk-
tion ein verzerrtes Abbild der ursprünglichen
Situation darstellt. Für Therapien sind diese
Informationen dennoch brauchbar, für die Ge-
winnung ätiologischer Erkenntnisse sind bei
der Interpretation der Daten Verzerrungseffekte
mitzuberücksichtigen.

3.1.2 Querschnittstudien

Zur Klärung der Ätiologie/Bedingungsgefüge
werden vielfach Querschnittstudien durchge-
führt, d.h. es werden zwei oder mehr Stichpro-

ben miteinander verglichen, die sich in ätio-
logisch wichtigen Aspekten unterscheiden:

• So berechnet man z.B. in der Genetik (s. Kap.
10/Genetische Faktoren) das Morbiditätsrisiko
für Störung X bei verschiedenen Verwandt-
schaftsgraden (= Stichproben), ausgehend von
Personen mit der Störung X. Aufgrund geneti-
scher Hypothesen erwartet man Gesetzmäßig-
keiten zwischen Verwandtschaftsgrad und Hö-
he des Morbiditätsrisikos.

• Ein ähnliches Vorgehen findet sich auch in
der Epidemiologie (vgl. Kap. 8/Epidemiologie),
in der Stichproben mit unterschiedlicher
Schichtzugehörigkeit bezüglich des Erkran-
kungsrisikos untersucht werden. Die dabei ge-
wonnenen Befunde sind vielfach korrelativ und
lassen daher unterschiedliche Interpretationen
zu. So können z.B. Zusammenhänge zwischen
Schicht und Erkrankungsrisiko mittels der
Streß- oder der Shifthypothese (Absteiger) er-
klärt werden.

• Querschnittstudien sind auch Experimente,
bei denen eine Gruppe mit Störung S mit einer
unauffälligen Kontrollgruppe und/oder ande-
ren Patientengruppe verglichen wird, um ätio-
logische Aussagen zu gewinnen.

Querschnittstudien sind – methodisch gese-
hen – vielfach korrelative – oder quasiexperi-
mentelle Studien (keine Zufallszuteilung der
Personen zu den Gruppen); die Personen der
untersuchten Gruppen können sich daher
nicht nur bezüglich der Zielvariablen (z.B. Dia-
gnose), sondern auch bezüglich anderer Merk-
male unterscheiden. Vergleicht man z.B. zwei
Gruppen mit Störungen durch unterschiedli-
che psychotrope Substanzen (z.B. Alkohol- und
Halluzinogenabhängigkeit), so haben wir bei
den Gruppen neben dem Diagnoseunterschied
vielfach auch Unterschiede im Alter, berufli-
cher Sozialisation etc. Die Befunde können da-
her nicht ohne weiteres mit der Diagnose in
Verbindung gebracht werden.

Querschnittsstudien bringen zusätzlich Inter-
pretationsprobleme bezüglich der Frage nach
Ursache/Wirkung. Ein bei einer Gruppe mit
Diagnose X (Depressive Störung) beobachtetes
Phänomen S (z.B. verminderte Zahl an Kontak-
ten: «Kontaktdefizit») kann unterschiedlich er-
klärt werden (Barnett & Gotlieb, 1988):
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(1) Symptom-Variante: S ist Teil der Störung X
(z.B. Kontaktdefizit als Teil der depressiven
Störung).

(2) Variante Aufrechterhaltung der Störung: S folgt
aus X (z.B. Kontaktdefizit als Folge der de-
pressiven Störung, was u.a. zur Aufrechter-
haltung der Störung führt).

(3) Ursachen-, Bedingungsvariante: S führt – al-
lein oder mit anderen Faktoren – zu X (z.B.
Kontaktdefizit führt zu depressiven Störun-
gen).

(4) Vulnerabilitätsvariante: S – allein oder zu-
sammen mit anderen Faktoren – erhöht das
Risiko für X (z.B. Kontaktdefizit allein oder
zusammen mit anderen Faktoren stellen
Vulnerabilitätsfaktoren dar):

Aus einer einzigen Querschnittstudie ist viel-
fach keine Entscheidung bezüglich der verschie-
denen Interpretationsvarianten möglich.

3.2 Stichprobenselektion

Die Erforschung von Ätiologie/Bedingungs-
gefüge kann bei unterschiedlichen Stichproben
erfolgen:

• (Un)ausgelesene Stichproben der Normalpopu-
lation. Für prospektive Längsschnittstudien
(Dauer: meist mindestens mehrere Jahre) sind
unausgelesene Stichproben aus der Normal-
population von besonderer Bedeutung, da da-
mit unselegiert Bedingungsgefüge überprüft
werden. Bei diesem Ansatz ist aber eine ent-
sprechend große Ausgangsstichprobe zu wäh-
len, damit die zur Diskussion stehenden poten-
tiellen klinischen Gruppen trotz relativ geringer
Auftretenswahrscheinlichkeit genügend groß
werden (Schätzwerte ergeben sich aus der Epi-
demiologie: Morbiditätsrisiko, Inzidenzziffern;
s. Kap. 8/Epidemiologie). Als Beispiel sei die
Zürcher-Studie von Angst (Angst, Dobler-
Mikola & Binder, 1984) genannt, bei der die
Ausgangspopulation durch die 19- bis 20jähri-
gen jungen Frauen und Männer des Kantons
Zürich definiert war; die Ausgangsstichprobe
umfaßte 2021 Männer und 2346 Frauen.

• Risikogruppen. Untersuchung von Risikogrup-
pen, bei denen aufgrund von theoretischen
oder empirischen Vorannahmen mit erhöhtem
Erkrankungsrisiko zu rechnen ist, lassen kleine-

re Stichprobengrößen zu (z.B. Kinder von Per-
sonen mit psychischer Störung; Kinder mit
spezifischen Bindungsmuster; vgl. Kap. 14/
Sozialisiation). Risikogruppen sind mit Kon-
trollgruppen, die die Risikofaktoren nicht auf-
weisen, zu vergleichen. Dieser Ansatz ist für
prospektive Längsschnittstudien von besonde-
rem Interesse, da damit ein ökonomischerer
Zugang zur Ätiologieforschung gewonnen wur-
de. Risikogruppen werden aber auch für Quer-
schnittstudien verwendet, um z.B. Vulnerabili-
tätsfaktoren zu identifizieren.

• Klinische Gruppen. Für alle Designs der Längs-
schnitt- und Querschnittstudien können auch
klinische Gruppen verwendet werden; in der
Regel handelt es sich um Inanspruchnahme-
daten, d.h. selegierte Stichproben, die eine be-
stimmte Institution frequentieren.

3.3 Abbildungsgenauigkeit
Phänomen/Untersuchung

Der Begriff Analogstudien weist auf Studien hin,
die die zu untersuchende Realität nur partiell
oder vergleichsweise abbilden (Kazdin, 1980;
Sher & Trull, 1996; s. Kap. 20/Methodik der
Interventionsforschung). Prototyp sind Tier-
untersuchungen als Analogon für Aussagen
beim Menschen. Aber auch viele Experimente
bei gesunden Menschen (z.B. erlernte Hilflosig-
keit) stellen Analogstudien dar, ebenso Com-
putersimulationen. Genauere Analysen zeigen,
daß die Dichotomie Analogstudien versus kli-
nische (echte) Studien nicht haltbar ist. Viel-
mehr haben wir eine – theoretisch postulierte
und bei einzelnen PatientInnen wahrgenomme-
ne – Realität, die in empirischen Untersuchun-
gen abgebildet wird. Analogstudien sind kein
Gegenpol zur klinischen Realität; vielmehr bildet
jede Forschung in einer Untersuchung die Reali-
tät in verschiedenen Dimensionen ab, wobei je
nach Dimension die Abweichungen unterschied-
lich stark sein können. Für die Ätiologieforschung
sind vor allem die in Tabelle 3 angeführten Abwei-
chungen von der Realität bedeutsam.

Der Begriff Analogstudie weist darauf hin, daß
jede Studie zu der Frage der Konstruktvalidität
und der externen Validität detailliert Stellung
beziehen muß, da es keine bezüglich aller As-
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Tabelle 3: Abbildungsgenauigkeit Phänomen/Untersuchung: Analogstudien

pekte valide Studie gibt (vgl. auch den Begriff
der Feldforschung, Patry, 1982). Analogstudien
können – auch wenn sie in verschiedenen
Aspekten von der Realität abweichen – zur
Frage der Ätiologie/Bedingungsanalyse wichti-
ge Beiträge leisten, sofern durch den theoreti-
schen Rahmen die Befunde mit der klinischen
Realität in Beziehung gesetzt werden können.

3.4 Einzelfall-, Gruppenstudien

Die Erforschung der Ätiologie/Bedingungen soll
zu allgemeinen Aussagen führen; daher sind
entsprechende Aussagen an umfangreichem
Datenmaterial zu belegen. Einzelfallstudien (s.
auch Kap. 20/Methodik der Interventions-
forschung) können durchaus wichtige Anre-
gungen zur Ätiologie/Bedingungsanalyse geben.
Sie können aber nicht das zentrale Beweismate-
rial für Ätiologieaussagen darstellen, da die ex-
terne Validität der Aussagen von Einzelfall-
studien begrenzt ist. Daher werden für diesen
Forschungszweig vor allem Gruppenstudien
benötigt.

3.5 Ausmaß an Einflußnahme
der UntersucherInnen

Bei wissenschaftlichen Untersuchungen kön-
nen verschiedene Aspekte von den Unter-
sucherInnen konstruiert werden bzw. werden
dem – natürlichen – Alltag entnommen. Insbe-
sondere handelt es sich um das Untersuchungs-
setting und die unabhängigen und abhängigen
Variablen. Vielfach bezeichnet man Untersu-
chungen, bei denen von den UntersucherInnen
durch Variation der unabhängigen Variablen
systematisch eingegriffen wird, als Experiment
(s. Abschnitt 3.6). Bei einem Maximum an
Konstruierbarkeit handelt es sich um Labor-
studien, bei einem Minimum um Feldstudien
(natürliche Umgebung). Wie Patry (1982) zu
Recht betont, sind die Übergänge zwischen
Labor und Feld fließend, da unterschiedliche
Bereiche konstruiert werden können. Bei vie-
len Ätiologiestudien haben wir ein hohes Maß
an Konstruiertheit. So erbringen z.B. die mei-
sten Längsschnittstudien konstruierte Daten
wie z.B. Tests, Fremdbeurteilungen, Laborwerte
etc. Die Vielzahl an Experimenten zur Ätiolo-

Divergenz zur «Realität» bezüglich:   Form der Abweichung

Gattung Modelle aus Tierstudien, Computersimulationsstudien
versus Mensch

Störungsausprägung Quantitative und qualitative Abweichung von
(als Klassifikationsvariable oder als Zielvariable klinischen Störungen versus klinische Ausprägung
von Einflußgrößen) (z. B. ICD-10-Diagnose). Bsp. Induzierung leichter

Stimmungsbeeinträchtigung als Analogie für die
Entstehung klinischer Depressionen

Untersuchungspersonen Personen ohne Störung oder mit subklinischer Störung
versus PatientInnen mit Leidensdruck und Behandlungs-
wunsch. Bsp. Personen mit «Schlangenphobie», aber
ohne Vermeidungsverhalten (Störungsanzeichen, die
Diagnosekriterien nicht erfüllen) als Analogie für
phobische PatientInnen gem. ICD-10

Zeitdimension Minuten, Stunden versus Jahre. Bsp. Experiment zur
erlernten Hilflosigkeit (wenige Stunden) als Analogon für
die Entstehung einer Depression (mehrere Jahre)

Setting, unabhängigen Variablen Experimentelle Stimuli versus natürliches, komplexes
Setting (Familie, Arbeit, Freizeitbereich etc.). Bsp.
Streßexperimente mit Lärm als Analogie für
komplexes Streßmuster im Arbeitsbereich

Untersuchungsver fahren Einzelne Ver fahren (z. B. Selbst-, Fremdbeur teilungs-
skalen) versus «Gesamtheit» der Störung im Alltag
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gie/Bedingungsanalyse sind meist als Labor-
experiment durchgeführt worden, die eine be-
sonders umfassend konstruierte Erkenntnis-
quelle darstellen. Bisher sind wenig Daten aus
natürlichen Settings in die Ätiologietheorien ein-
geflossen; als Beispiel sind Videofilme zu nen-
nen, die aus der Jugendzeit von Personen stam-
men, die später an psychischen Störungen
erkrankt sind. Von Bedeutung sind auch Studi-
en mit (Computer-)Tagebüchern, bei denen das
Alltagsverhalten protokoliert wird (Fahrenberg
& Myrtek, 1996). Für die künftige Ätiolo-
gieforschung bzw. Analyse der Bedingungs-
gefüge sind derartige Ansätze von großer Bedeu-
tung und sollten verstärkt angewandt werden.

3.6 Analysenform

In der Versuchsplanung wird zwischen Interde-
pendenz- und Dependenzanalyse unterschie-
den. Interdependenzanalysen stellen Zusam-
menhänge (Kovariationen, Korrelationen) fest
und machen keine direkten Aussagen zur Re-
lation Ursache/Wirkung; Dependenzanalysen
streben dagegen Aussagen zur Relation Ursa-
che/Wirkung an. Für Dependenzanalysen ist
das Experiment besonders wesentlich, bei dem
die unabhängige Variable systematisch variiert
und die relevanten Störvariablen ausgeschalten
werden; u.a. dient die Zufallszuteilung der
Versuchspersonen auf die verschiedenen Be-
dingungen diesem Ziel (Huber, 1987). Quasi-
experimente ohne diese Zufallszuteilung bein-
halten systematische Variationen durch die
VersuchsleiterInnen, doch können aufgrund
der fehlenden Zufallszuteilung wesentliche
Störvariablen nicht kontrolliert werden, so daß
der Aussagewert derartiger Studien einge-
schränkt ist (Bsp. s. Abschnitt 3.1.2; zu den
unterschiedlichen Versuchsplänen s. Kazdin,
1980). Ätiologieforschung kann aus ethischen
Gründen nicht auf echte Experimente zurück-
greifen (gilt auch für Sozialisationstheorien
etc.). Aber auch praktische Gründe lassen echte
Experimente kaum zu, da multikausale multi-
modale Modelle aufgrund der Komplexität
kaum in Experimenten nachgebildet werden
können. Dependenzanalysen im engeren Sin-
ne sind daher für Ätiologiestudien nicht mög-
lich. Für die Ätiologieforschung stehen daher
immer nur Experimente mit Analogcharakter

bzw. Quasiexperimente bzw. Korrelations-
studien zur Verfügung; dies bedeutet, daß die
ätiologischen Aussagen aus Interdependenz-
analysen bzw. Dependenzanalysen im weiteren
Sinne resultieren. Unterscheiden sich z.B. ver-
schiedene klinische Gruppen (unterschiedliche
Diagnosen) in biographischen Daten (z.B. Zahl
der Life-Events), so können wir – methodisch
gesehen – nur einen korrelativen Zusammen-
hang zwischen Diagnose und Life-Event
konstatieren, der aus unterschiedlichen Bedin-
gungszusammenhängen resultieren kann; Kau-
salaussagen sind direkt nicht ableitbar. Auch
Quasiexperimente (z.B. Vergleich von Perso-
nen mit Schizophrenie und depressiven Stö-
rungen bezüglich Aufmerksamkeit) haben ein-
geschränkte Interpretationsmöglichkeiten, weil
die Ergebnisse auf die Diagnosen, aber auch auf
eine Vielzahl an anderen Stichprobenmerk-
malen (z.B. Medikation, Krankheitsdauer, Al-
ter, Beruf) zurückgeführt werden können.

3.7 Konsequenz

Die Erforschung der Ätiologie/Bedingungs-
gefüge von psychischen Störungen erfordert
umfassende und komplexe Versuchspläne. Je-
der der dargestellten Versuchsplantypen weist
Vor- und Nachteile auf; die «Via Regia», das
Experiment ohne Analogcharakter steht nicht
zur Verfügung. Es sind daher unterschiedliche
Forschungsstrategien notwendig, um Aussagen
zur Ätiologie bzw. zum Bedingungsgefüge zu ma-
chen. Eine Einengung auf einen Versuchsplantyp
allein innerhalb eines Forschungsfeldes kann
nur begrenzte Aussagen erbringen. Für die Erfor-
schung von Akquisitionsbedingungen der Pha-
sen 1 und 2 sind unterschiedlichste Längsschnitt-
studien unverzichtbar; für die Untersuchung von
Akquisitionsbedingungen der Phase 3 und der
Performanzbedingungen (Phase 4) sind – neben
Längsschnittstudien – Querschnittstudien (u.a.
auch in Form von Analogstudien) und zum Teil
auch Einzelfallstudien sinnvoll.

Forschung zur Ätiologie/Bedingungsanalyse
ist für den klinischen Sektor von größter Wich-
tigkeit. Sie bedarf der interdisziplinären Zusam-
menarbeit, da psychische Störungen multi-
modal zu konzipieren und multikausal zu
erklären sind. Biopsychosoziale Modelle (En-
gel, 1977) stellen die Zielvorstellung für die
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Ätiologie/Bedingungsanalyse und die lnterven-
tion dar. Nur durch einen komplexen For-
schungsprozeß, in dem die unterschiedlichen
Aspekte analysiert werden, können daher Fra-
gen der Ätiologie/Bedingungsanalyse psychi-
scher Störungen beantwortet werden.
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