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1. Grundlagen der Entwicklungspsychopathologie

1.1 Der Ansatz der Entwicklungspsychopathologie

Die Entwicklungspsychopathologie hat eine lange Vergangenheit, jedoch erst eine
relativ kurze Geschichte. Obwohl ihre Vorl&ufer bis weit in das letzte Jahrhundert
reichen, wurden die Charakteristika dieser Disziplin erst in den letzten zwei Jahr-
zehnten ausdriicklich formuliert. Als eine eigenstandige wissenschaftliche Diszi-
plin hat sich die Entwicklungspsychopathologie spétestens im Jahre 1989 eta
bliert (Cicchetti, 1989).

Aufgrund ihrer Betonung von Entwicklungsaspekten besitzt die Entwicklungs-
psychopathologie eine enge Verbindung zur Entwicklungspsychologie, ihr Schwer-
punkt liegt jedoch auf dem Vergleich normativer und abweichender Entwicklungs-
verldufe (Achenbach, 1991). Sie beschéftigt sich mit den Ursachen und dem Ver-
lauf individueller Muster fehlangepaliten Verhaltens, unabhdngig vom Alter bei
Stérungsbeginn, von den einzelnen Ursachen, den Verhaltensdnderungen und der
Komplexitét entwicklungsrelevanter Faktoren (Sroufe & Rutter, 1984). Dabei wer-
den innerpsychische Kompetenzen und Performanzen des Kindes vor dem Hinter-
grund integrierter biologischer, psychologischer und psychosozialer Ansdtze berlick-
sichtigt.

Einen wichtigen Beitrag zum Versténdnis psychischer Stérungen leistet die Ent-
wmklungspsychopathol ogie in folgenden Bereichen:

Symptomgenese und Entwicklung von Vulnerabilitdten,
- Zusammenhange zwischen der normalen und abweichenden Entwicklung,
- Kontinuitdt und Diskontinuitdt im Entwicklungsverlauf,
- Risiko- und Schutzfaktoren psychischer Stérungen und
- dtersabhéngige AufRerungsformen psychischer Stérungen.

1.2 Der Ursachenbegriff in der Entwicklungspsychopathologie

Im Rahmen der Entwicklungspsychopathologie ist es nicht notwendig, sich auf die
Beschreibung von mechanistischen Ursache-Wirkung-Zusammenhéngen zu be-
schrénken. Ein Phénomen 183t sich sowohl auf Grundlage von Beobachtungsdaten
als auch begrundbaren I nterpretationen erkléren. Aussagen Uber urséchliche Zu-
sammenhange anhand von Beobachtungen geben Auskunft dartber,

- woraus ein Phanomen besteht (materielle Ursache). Hierzu zahlen neuraobio-
logische Faktoten wie Gene, physiologische und neurologische Aspekte aber
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auch das Vorhandensein bestimmter Umweltbedingungen. Die Beachtung
beider Faktoren ist insofern sinnvoll, as die Entwicklung des Menschen nicht
alein genetisch determiniert ist, sondern aus der Wechselwirkung organischer
Bedingungen und speziesspezifischer Umweltfaktoren hervorgeht (Gottlieb,
1991; Scarr, 1992).

welche Einfliisse auf ein Phanomen einwirken (einwirkende Ursache). Hier-
zu zahlen beispielsweise vom Kind wahrgenommene Einflusse, kulturelle
und situative Faktoren, oder das Verhalten der Bezugsperson. Entwicklungs-
einflusse lassen sich weder ausschliefdich durch die einwirkende Umwelt
noch durch die biologische Reifung erkléren, sondern durch die aktive Aus-
einandersetzung des Kindes mit beiden Faktoren (Horowitz, 1991; Scarr,
1992).

Materielle Ursachen werden als die Rahmenbedingungen eines fortlaufenden Ent-
wicklungsprozesses angesehen (Gottlieb, 1991). Aussagen Uber urséchliche Zu-
sammenhange, die nicht direkt beobachtbar sind, sondern sich erst aus der Inter-
pretation von Beobachtungsdaten ergeben, beziehen sich darauf,

welche Form oder welches Muster ein Phénomen hat (formale Ursache).
Hierzu zahlen kognitiv-emotionale Strukturen, wie zum Beispiel das Selbst,
Objektbeziehungen oder kognitive Operationen. Diese Strukturen représen-
tieren die kognitiven und emotionalen Fahigkeiten einer Person wéahrend
unterschiedlicher Entwicklungsabschnitte, wobel entsprechende Erfahrun-
gen sowohl in Wissens- a's auch in Handlungsstrukturen gespeichert sind
(Dodge, 1993).

in welche Richtung sich das Phédnomen verdndert (finale Ursache). Hierzu
zdhlen die Prozesse, die einem Phénomen zugrunde liegen, wie zum Beispiel
das Equilibrationsprinzip und das orthogenetische Prinzip (Cicchetti, 1990)
oder die Selbst-Organisation (Tucker, 1992). Diese Prozesse sind nicht gene-
tisch festgelegt und auf einen spezifischen Endpunkt ausgerichtet, sondern
durch die biologischen und sozialen Rahmenbedingungen nahegelegt, so daid
vidfétige Entwicklungsausgadnge mdéglich werden (Hay & Angold, 1993).

Solche Sichtweisen werden von entwicklungspsychologischen Theorien zusétz-
lich zu den Ursache-Wirkung-Erklarungen vertreten. Fir die Entwicklungspsy-
chopathologie gelten sie in besonderem Mal%e, da die Entwicklung und ihre
Abweichungen nur verstanden werden, wenn man erklart,

auf welcher Grundlage die Entwicklung beruht,

welche Kréfte auf die Entwicklung einwirken,

welche Formausprégung die Entwicklung zu bestimmten Zeitpunkten hat und
welchen Verlauf und Ausgang die Entwicklung nimmt.
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1.3 Erkl&rungsansétze - Hardware, Kompetenzen, Performanzen

Nach dem von Overton und Horowitz (1991) vorgeschlagenen komplexen Ansatz
mussen Erklérungen der normalen und abweichenden Entwicklung sowohl neuro-
biologische (Hardware) a's auch Umweltgegebenheiten beriicksichtigen. Die F&
higkeiten, die ein Kind wahrend einer Entwicklungsperiode zeigt, und ihre Veran-
derungen im Entwicklungsverlauf werden anhand der kognitiv-affektiven Struktu-
ren des Kindes (Kompetenzen) erklért. Die Prozesse, die am Zustandekommen ei-
ner beobachtbaren Verhaltensweise beteiligt sind und das Kind beféhigen, mit sei-
ner Umwelt zu interagieren, werden dabel als Mediatoren oder Fertigkeiten (Per-
formanzen) beschrieben.

Als ,,Hardware” werden neurobiologische Mechanismen bezeichnet, die den in-
ternen Entwicklungskontext bilden. Der externe Kontext wird hingegen von 6ko-
logischen (physikalischen und sozialen) Gegebenheiten der Umwelt gebildet
(Kusch, 19933). Neben diesen Einfluf¥faktoren wird zunehmend die zentral ner-
vose Entwicklung selbst erforscht (Gunnar & Nelson, 1992) da sie zu verschiede-
nen Zeitpunkten von beiden - also sowohl von genetischen as auch von Umwelt-
einfliissen - kontrolliert werden kann (Greenough & Black, 1992).

Derzeit existieren zwei Auffassungen darlber, wie die Neurobiologie die psychi-
sche Entwicklung und ihre Abweichungen beeinflul. Die eine geht davon aus,
dai3 die Neurobiologie einen direkten, kausalen Effekt auf die Entwicklung aus-
tibt, beobachtete Stérungen also unmittelbar auf die Neurobiologie zuriickgefthrt
werden kénnen (Quay, 1993, vgl. Abb. 2). Andererseits 183t sich aber auch zeigen,
dal3 biologische Gegebenheiten erst indirekt die Entwicklung beeinflussen, indem
sie (z. B. ds physiologische Regulation) durch die Wechselwirkung des Organis-
mus mit den externen Kontextbedingungen in psychologische Gegebenheiten
(z.B. kognitive Spannungsregulation) Uberflhrt werden (Cicchetti et al., 1991;
Tucker, 1992). Eine beobachtete Stérung wird hierbei als das Resultat multipler
Wechselwirkungen gesehen (Goodman, 1993).

Die dem Verhaten eines Kindes zugrundeliegenden Strukturen nennen wir Kom-
petenzen (Kusch & Petermann, 1993). Hierbei handelt es sich um die Féhigkeit,
fir eine Aufgabenbewdltigung notwendige Verhaltensweisen in geordneter und
angemessener Weise hervorzubringen. Beispielsweise ist die Artikulation aggres-
siver Empfindungen mit bestimmten motorischen Aktionen verbunden, die mit &-
ner gewissen Haufigkeit, Dauer und Intensitét auftreten (Petermann & Petermann,
1993). Zudem kann man nicht gleichzeitig witend-aggressiv und angstlich-ge-
hemmt sein (Achenbach, 1993), da unterschiedliche emotionale Zusténde sich
wechselsaitig ausschlieffen. Dauer, Intensitét und Haufigkeit verschiedener Ver-
haltensweisen schranken zwar die Verhaltensalternativen fir eine bestimmte Si-
tuation ein (Fentress, 1989; Thelen & Ulrich, 1991), sorgen jedoch auch fur
eine gewisse Form und Struktur.

So wie in der Aufgabenbewdltigung, treten auch in der Entwicklung des Kindes
neurobiologische Ablaufe, Wahrnehmungslei stungen und motorische Aktivitéten
gemeinsam auf und beeinflussen sich wechselseitig. Dieses Zusammenspiel gibt
dem Verhalten und Denken eine innere Struktur, die weder allein in der Neuro-
biologie, noch in der Umwelt des Kindes vorliegt (Pratt & Garton, 1993), son-
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dem sich erst aus der selbstregulativen und -organisierenden Aktivitét des Kindes
ergibt (Fentress, 1989; Thelen & Ulrich, 1991; Tucker, 1992). Da derartige zusam-
menwirkende und selbstorganisierende (synergetische) Prozesse (Thelen, 1989)
von Geburt an wirksam sind, kann ein Kind verschiedene physiologische, Bewe-
gungs- und Wahrnehmungsleistungen gleichzeitig verarbeiten und bereits friih im
Leben seine Verhatensweisen wahrend identischer Ereignisse in kognitiv-affekti-
ven Wissensstrukturen speichern (Cicchetti & Beeghly, 1990; Prait & Garton,
1993). Diese kognitiv-affektiven Strukturen differenzieren sich im weiteren Ent-
wicklungsverlauf und werden zu immer komplexeren Kompetenzen hierarchisch
integriert (Cicchetti, 1990). Sie werden im Gegensatz zu den Reiz-Reaktionsver-
knupfungen (Mediatoren) in zunehmendem Mal3e von einer konkreten Situation
oder einem bestimmten zeitlichen Ablauf unabhéngig (Tulving, 1985) und repré
sentieren Kategorien, das heif¥t hierarchisch integrierte Erfahrungen der Bewdlti-
gung biopsychosozialer Anforderungen (Cicchetti, 1989; Pratt & Garton, 1993).
Dabei kann es sich um Erfahrungen mit Bewegungs- oder Wahmehmungsmu-
stern, Personen, Situationen, Aufgaben, Beziehungen oder komplexen, sozialen
Umwelten handeln.

Die Verknipfung der sensorischen Reizbedingungen mit motorischen Reaktionen
fuhren zur Ausbildung von sensurnotorischen Représentationen oder Mediatoren.
Wir nennen die damit verbundenen Fertigkeiten eines Kindes Performanzen. Die
im Entwicklungsverlauf beobachtbaren Fertigkeiten zur Aufgabenbewdltigung
reichen vom einfachen Greifakt (Thelen & Ulrich, 1991) bis zu komplexen Reiz-
Reaktionsverknipfungen oder geistigen Problemldsestrategien, die beobacht-
baren Leistungen zugrundeliegen (Barnard & Teasdale, 1991). Diese Prozesse
sind konkret, situationsspezifisch und héngen von internen und externen Bedin-
gungen des Kindes ab. Performanzen liefern Erkl&rungen dafir, wie:

- wahrgenommene interne (physiologisches Erregungsniveau) und externe
(elterliche Erziehung) Bedingungen sowie

- psychische Prozesse (kognitiv-emotiona e Informationsverarbeitung) und
- motorisches Verhalten (beispielsweise Aggression oder Angst) oder

- physische Veranderungen (neuropsychologische Funktionsstérungen) mit-
einander interagieren.

Die Mediatoren verbinden in einem gegebenen Kontext die kognitiv-affektiven
Strukturen und Erfahrungen einer Person, das heild ihre Kompetenzen, mit
ihrem aktuellen Verhalten. Mediatoren bewirken beispielsweise, dal3 ein Kind
seine Wissensstrukturen &uf3ern kann (Dodge, 1993). So treten die sozial-kogniti-
ven Informationsverarbeitungsprozesse in einer Folge von finf Schritten auf:

- Enkodieren sozider Hinwelsreize der Umwelt,
- Représentation und Interpretation der Reize,
- Suche und Aufbau verschiedener Verhaltensalternativen,
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- Entscheidung fir ein bestimmtes Verhalten und
- Ausfihrung des gewdhlten Verhaltens.

Wahrend jeder dieser Sequenzen wird Wissen abgerufen (vgl. Abb. 1), um
zum Beispiel zu entscheiden, ob eine bedrohliche oder eine Verlustsituation vor-
liegt.

Die Kompetenz-Performanz-Debatte, die lange Zeit die behaviorale von der ent-
wicklungspsychol ogischen Forschung getrennt hat, fuhrt mittlerweile zur Uber-
zeugung, dal3 man weder die zugrundeliegenden Kompetenzen des Verhaltens auf
ihre Performanzen reduzieren, noch die Funktion des Verhaltens allein auf
Grundlage ihrer Struktur erkléren kann (Overton & Horowitz, 1991). Entspre-
chende Ansétze werden erstmals im Rahmen der Entwicklungspsychopathologie
externalisierender Stérungen beschrieben (Dodge, 1993; Greenberg et al., 1993;
Kusch & Petermann, 1993).

Friihe Kompetenzen Performanzen Storung
Erfahrungen Erworbenes Wissen Soziale Informations- Verhalten
Erwartungen verarbeitung

Korperliche > Schema einer feind- > Suche nach feindseligen Aggression
MiBhandiung ligen U I Hinweisen
Aggressive Verhaltensziel: Bewertung anderer V
Vorbilder Selbstverteidigung Personen als feindselig Externalisierende
Unsichere Vielféltiges Reper- Riickgriff auf aggressive Storungen
Bindung toire aggressiver Verhaltensweisen

Reaktionen (Betragensstérung)

Einschétzung mit Aggres-
sion Erfolg zu haben

Abbildung 1:

Stellenwert von Kompetenzen und Performanzen in der Entwicklungspsychopathologie;
dargestellt am Beispiel externalisierender Storungen (mod. nach Dodge, 1993).

Dodge (1993) konnte beispielsweise zeigen, dal? die Uberzeugungen aggressiver
Kinder, sich vor einer bedrohlichen Welt schiitzen zu miissen, nicht allein durch
ihre Lernerfahrungen mit aggressiven Auseinandersetzungen zu klaren sind.
Aggressives Verhalten kann jedoch auch nicht ausschlief3lich durch die altersab-
héngige Einschétzung einer Bedrohung erklért werden. Kinder scheinen vielmehr
aufgrund ihrer frihen Erfahrungen bestimmte Wissensstrukturen und Erwar-
tungshaltungen aufzubauen, die ihre Informationsverarbeitung wahrend sozialer
Situationen wesentlich beeinflussen.
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2. Entwicklungspsychopathologie :
Das &tiopathogenetische Model|

Atiopathogenetische Modelle befassen sich mit der Ursache und Entstehung einer

psychischen Stérung. Die Entwicklungspsychopathologie fragt zudem, welchen

Verlauf die Stérung nimmt, nachdem sie entstanden ist (Cicchetti, 1989). Die ver-

schiedenen étiologischen Modelle der Psychiatrie und Klinischen Psychologie
haben sich lange Zeit nur auf die Erklarung von materiellen und einwirkenden Ur-
sachen begrenzt (Hay & Angold, 1993). Beide Ursachen erkldren Stérungen durch

einen Faktor, der:

- der Storung zugrundeliegt; es handelt sich zumeist um neurobiologische ,,Vor-
schadigungen” (materielle Ursache);

- die Storung aud6st und aufrechterhdt; wobei zumeist schadigende Erfahrun-
gen des Kindes mit der Umwelt gemeint sind (einwirkende Ursache).

Einen verbreiteten, genetischen Ansatz bildet das Vulnerabilitéts- bzw. Diathese-
Strefl3-Modell (Rolf et al., 1990). Dabel wird davon ausgegangen, dal3 zum Bei-
spiel der Angst und Depression eine gemeinsame, jedoch unspezifische geneti-
sche Vulnerabilitét des Kindes zugrundeliegt, die mit spezifischen Umweltfakto-
ren interagiert und entweder zu Angstlichkeit oder Depression fiihren kann
(Kusch & Petermann, 1993). Auch derart komplexe Modelle sprechen der Veran-
lagung (G) eine préadisponierende Bedeutung zu und der Umwelt (U) lediglich &-
ne schadigende Wirkung im Hinblick auf die Hirnentwicklung (ZNS; Pennington
& Ozonoff, 1991).

Zugrunde-
liegende L | S1 L} S2
Storung * *

Risiko- und \
Schutzfaktoren
J

Abbildung 2 :

Komplexes Atiologiemodell der Neurowissenschaften (mod. nach Pennington & Ozonoff,
1991).

Genetische und Umweltfaktoren erhdhen oder reduzieren das Risiko fiir eine psy-
chische Storung, wobei die Vulnerabilitét im Entwicklungsverlauf verschiedene
Vorformen der Stérung annehmen kann (S 1, S2, vgl. Abb. 2); dies hangt davon
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ab, welche Auddser oder kritischen Lebensereignisse vorliegen. Den Lebens-
ereignissen kommt auch eine schadigende oder schiitzende Funktion zu, insofern
diese das Vollbild einer Stérung oder nur bestimmte Erscheinungsformen davon
aud 6sen. Nach ihrem Ausbruch kénnen weitere Risiko- oder Schutzfaktoren das
Storungshild beeinflussen, das heifdt aufrechterhaten oder mildern. Auch in die-
sen komplexen Diathese-Stref>-Modellen bestimmen die genetisch-biologischen
Bedingungen die materielle Ursache und die Umweltfaktoren die einwirkende
Ursache der Storung. Die psychische Entwicklung des Kindes wird kaum beriick-
sichtigt, da davon ausgegangen wird, dal? ausschliefdlich die kritischen L ebenser-
eignisse Verdnderungen im Storungsbild hervorrufen konnen.

Erst wenn man den zeitlichen Verlauf angemessen berticksichtigt, wird der tat-
séchlichen Bedeutung des Entwicklungsprozesses Rechnung getragen (vgl.
Abb. 3).

< A\t X
OIOMOIONMOIO
s (72 (73)

T1 T2 T3

Abbildung 3 :
Reziproke Kausditdt in der Atiopathogenese (mod. nach Pennington & Ozonoff, 1991).

Im Modell der reziproken Verursachung kénnen neurobiologische Faktoren (B 1,
B2) eine psychische Storung (Pl) bedingen. Diese beeinfluf3 jedoch im weiteren
Entwicklungsverlauf (T2 und T3) die Neurobiologie reziprok (z.B. P1 zu B3 und
P2 zu BS). Denkbar ist auch, dal3 Lernerfahrungen (Pl) die neurobiologische
Entwicklung beeintrachtigen (B3) und eine Entwicklungsabweichung verursa-
chen (Susman, 1993). Die Wechselwirkungen zwischen Neurobiologie und Ver-
halten bzw. Lernen werden Gen-Umwelt-Korrelationen genannt (Plomin et a.,
1991). Sie erkléren jedoch hochstens 50 % der phanatypischen Varianz im Sto-
rungsbild, da auch Lernerfahrungen (P1 zu P2) und genetische Effekte (B1/B2
zu B3/B4 zu B5/B6) den Entwicklungsverlauf beeinflussen.

Moffitt (1993) fuhrt verschiedene Untersuchungen an, die einen é&tiologischen
Effekt genetischer/biologischer Einflisse (B) fur dissoziale Stérungen in Form
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einer umschriebenen Stérung im Frontalhirn nachweisen. Dieser Effekt ist jedoch
nicht prototypisch fur die Entwicklung dissozialer Stérungen (Loeber, 1990;
Pennington & Bennetto, 1993). Es mul3 daher neben einer ausgeprégten und ana-
tomisch nachzuweisenden, eine neuropsychologische Form vorliegen, die auf
kognitivem Niveau wirkt (Grattan & Eslinger, 1991) und verschiedene Lernpro-
zesse beeinflufd (B zu P). Die erstere Storung wére in einem direkten, die zweite
in einem indirekten Ursachenmodell beschreibbar (Richards et al., 1993). Subtile
Storungen im Frontalhirn konnen jedoch auch einen indirekten Effekt auf die
Entwicklung anderer neuronaler Strukturen (B1/B2 zu B3/B4) ausiiben (Damasio
et al., 1991) und somit erst wahrend spéterer Entwicklungsperioden (T2, T3) ver-
haltenswirksam werden (entwicklungsabhangiges Ursachenmodell).

Viele Studien belegen die Bedeutung der Umwelt in der Atiopathogenese und
erforschen, wie Lernerfahrungen zur Entwicklung dissoziaer Stérungen beitra-
gen kénnen (Pl zu P2 zu P3; Loeber, 1990). Auch hierbei werden direkte, indi-
rekte und entwicklungshbedingte Ursachenmodelle vertreten (Kusch & Petermann,
1993). Erst in jingster Zeit werden zudem Untersuchungen durchgefiihrt, die
sich mit dem Effekt von Lernerfahrungen auf die neurobiologische Entwicklung
von Kindern mit Betragensstérungen befassen (P zu B). Susman (1993) betrachtet
den Effekt von negativen Eltern-Kind-Interaktionen und einem konflikthaften
familigren Umfeld auf die Ausbildung der Dendritendifferenzierung und Sy-
napsenverbindungen des sensurnotorischen Nervensystems wahrend kritischer
postnataler Entwicklungsperioden. Der Einflud von Lernerfahrungen auf die neu-
robiologische Entwicklung des Zentral nervensystems kann die Entwicklung des
neurochernischen, Hemmungs- und Verstarkersystems veréndern und in externa-
liserende Verhaltensstérungen minden (Quay, 1993). Diese nach der Geburt
auftretenden Wechselwirkungen zwischen Lernerfahrung und Neurobiologie
werden anhand neurobiologischer Erkl&rungsmodelle erforscht (Greenough
& Black, 1992). Anhand derartiger Modelle wird nachgewiesen, dal3 neben gene-
tisch-biologischen (Plomin et a., 1991; Quay, 1993) und psychosozialen Ursa-
chen psychischer Storungen (Loeber et d., 1993) auch die biopsychosozialen
Wechselwirkungen im Entwicklungsverlauf relevant sind (Greenberg et al., 1993;
Susman, 1993). Die Erfahrungen und die Umwelt des Kindes |6sen demnach
nicht ausschliefdich eine biologisch begriindete psychische Storung aus (einwir-
kende Ursache), sondern konnen diese auch primér verursachen (materielle
Ursache).

Zur Beschreibung und Erklérung einer Entwicklungsabweichung (EA) werden
komplexe Atiologiemodelle herangezogen, in denen eine Stérung als Folge der
,,Haupt-Effekte” aus genetischen (G) und Umweltbedingungen (U), aus deren
Interaktionen (GxU) und deren Transaktionen (G-U) verstanden wird (Penning-
ton & Ozonoff, 1991):

EA=G+ U+ GxU + G-U

Betrachtet man die Bedeutung der reziproken Kausalitét und der komplexen Er-
klérungsmodelle der Atiopathogenese psychischer Stérungen, so mufd neben dem
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Ursachenmodell zusétzlich ein Verlaufsmodell der Entwicklungsabweichung er-
arbeitet werden. Die damit verbundene zeitliche Perspektive beriicksichtigt for-
male und finale Erklarungsmuster psychischer Stérungen. Sie fragt:

a) zu welchem Zeitpunkt liegen welche Verhaltens- oder Stérungsmuster vor?
Hierbei handelt es sich zumeist um die Frage nach den bio-psycho-soziaen
Kompetenzen eines Kindes, das heif3 nach der formalen Ursache.

b) welche Richtung nimmt die Entwicklungsabweichung? Hierbei handelt es
sich um die Funktionen und Prozesse, die einem normalen oder abweichen-
den Entwicklungsverlauf zugrunde liegen, das heif¥ die finale Ursache.

Kusch und Petermann (1993) haben in ihrem Ursachen- und Verlaufsmodell
sowohl das komplexe Atiologiemodell der Neurowissenschaften als auch die
reziproke Kausalitét in der Atiopathogenese berticksichtigt.

Ursachen Transaktionen im Entwicklungs-
Entwicklungsverlauf ausgange

signifikante

G Bt ___ . B2 _ »Bn Abweichung
A |4 A Entwicklungs-
U | | | variation
\ EA —»— P1 »P2_ _ »Pn_» Normaler Ausgang
/ A i 'y Entwicklungs-
GXU / J | J | J | variation
— g — — signifikante
G-U Ut U2 > Un Abweichung
Tn-1 T T2 Tn Tn+1
Abbildung 4 :

Atiopathogenetisches Modell der Entwicklungspsychopathologie (mod. nach Kusch,
1993a).

Die Beschreibung einer psychischen Stérung ist in diesem Modell immer mit
einem Akt verbunden, der eine umschriebene Zeitdimension im Entwicklungs-
verlauf dieser Stérung herausschneidet (T1, T2, Tn). Die Beschreibung bezieht
sich immer auf eine Entwicklungsperiode (z.B. TI) und die darin stattfindenden
bio-psycho-sozialen Wechselwirkungen (B1, P1, U1). Die Ausdehnung des Zeit-
rahmens anhand von Léngsschnittstudien kann retrospektiv (Tn-1) und prospektiv
(Tn+ 1) erfolgen (Loeber, 1991), wobel die genetische und soziale Perspektive
durchaus generationsiibergreifend ausfallen kann (Jacobvitz et al., 1991; Patter-
son et al., 1989; Plomin et a., 1991).

Neben der Zeitdimension ist auch die Auswahl der Beschreibungskategorien
relevant. Eine vollstdndige Beschreibung der Ursachen einer Entwicklungsabwei-
chung (EA) muf3 dabel sowohl die genetisch-biologischen (G), die Umweltfakto-
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ren (U), die Gen-Umwelt-Interaktion (GxU) als auch die Gen-Umwelt-Transak-
tion berticksichtigen (G-U; Plomin et a., 1991). Gleiches gilt fir den Entwick-
lungsverlauf, in dem jedoch zunehmend den Gen-Umwelt-Transaktionen (Scarr,
1992) bzw. der aktiven Auseinandersetzung des Kindes mit seiner Umwelt
(Sameroff, 1989) eine entscheidende Rolle zukommt. Vollsténdigkeit bedeutet
hierbei, sich nicht alein auf die Beschreibung der ursachlich verantwortlichen
Faktoren zu beschrénken, sondern die Bedingungen anzugeben, die:

a) auf Seiten der Person (P) flr kompetentes bzw. inkompetentes Verhalten ver-
antwortlich sind sowie

b) auf Seiten der Umwelt (U) und

c) der Neurobiologie (B) das Risiko fir eine Abweichung erhthen oder
mindern.

Das é&tiopathogenetische Modell beriicksichtigt zudem, dal3 eine Entwicklungsab-
weichung im Verlauf (Tn+1) sowohl zu einer Normalisierung als auch zu einer
klinischen Abweichung fuhren kann, da ein vorprogrammierter Entwicklungsaus-
gang unwahrscheinlich ist (Oyama, 1989) und das beeintréchtigte Kind zu jedem
Zeitpunkt die Moglichkeit besitzt, sich der normalen Entwicklung anzundhern
(Cicchetti & Toth, 1991a,b). Dem Ursachen- und Verlaufsmodell liegen weitere
Annahmen zugrunde:

- Jeder einzelne Ursachenfaktor oder eine Kombination daraus kann eine Ent-
wicklungsabweichung (EA) nahelegen, aber nicht festlegen (Oyama, 1989).

- Die biopsychosoziaden Transaktionen im Entwicklungsverlauf entscheiden
darliber, welcher zwischenzeitliche Entwicklungsausgang (Tn+l) beobacht-
bar ist (Loeber et al., 1993).

- Daeine Entwicklungsabweichung nur zwischenzeitliche Ausgange hat, wird
jeder zeitlich stabile Zustand im Storungsverlauf al's Entwicklungsausgang
bezeichnet (O’ Connor, 1987).

- Die Entwicklung weicht erst allméhlich vom normalen Verlauf ab (Tl bis
Tn). Daher missen Vorlaufer eines klinisch signifikanten Storungshildes
identifizierbar sein (Hay & Angold, 1993).

- Es mussen Ursachenkonstellationen unterschieden werden, welche die Erst-
manifestation des Vorlaufers einer Stérung bedingen (Tn-1 zu TI), und
solche, die fur die sukzessive Abweichung (Tl zu T2; Tn zu Tn+1) ver-
antwortlich sind (Cicchetti et al., 1991; Susman, 1993).

- Wahrend der einzelnen Perioden im Entwicklungsverlauf (T1; T2; Tn) kann
die Manifestation einer Stérung von verschiedenen biopsychosozialen Fak-
toren kontrolliert werden. Hierzu zahlen die neurobiologischen (internen)
und sozialen (externen) Bedingungen des Kindes sowie seine Kompeten-
zen und Performanzen oder eine Kombination dieser Faktoren (Pickels,
1993).
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3. Risiken, Ursachen und Vorlaufer
von Entwicklungsabwei chungen

Risikokonzepte psychischer Storungen beruhen auf sehr komplexen Annahmen,
die die EinfluRfaktoren und die Wahrscheinlichkeit angeben, mit der eine Stérung
Y auftritt, wenn zuvor X beobachtbar war (Pickles, 1993). Damit ist noch nichts
Uber die Ursache von Y ausgesagt, das heifdt dartiber, dal3 X notwendig und hin-
reichend firr das Auftreten der Stérung Y ist. Selbst bei nachweisbaren Hirnver-
anderungen sind unterschiedliche Entwicklungsabweichungen beobachtbar
(Goodman, 1993). Dennoch, je weniger Risikofaktoren fir das Auftreten einer
Stérung nachweisbar sind und je spezifischer diese sind, desto grofRer ist die
Wahrscheinlichkeit, sie as Ursache der Stérung anzusehen.

Nur selten geniligt ein Risikofaktor, der dann mit der Ursache gleichzusetzen
wére. Zumeist addieren sich unabhéngige Risikofaktoren oder sie stehen in kom-
plexen wechsel seitigen Beziehungen zueinander (Rutter & Pickles, 1991). Ne-
ben diesen additiven und transaktionalen Risikomodellen werden intermediére
Modelle diskutiert. Diese Modelle beschreiben Faktoren, die zwar nicht den Aus-
bruch einer Stérung erkléren, jedoch die Vulnerahilitét, das heifdt die Anfélligkeit
einer Person fur die Entwicklung dieser Storung (Pickles, 1993). Die Vulnerabili-
tdt umschreibt einen zeitlichen Vorlaufer oder eine milde Form einer Stérung.
Die beobachtbaren Aspekte des Vorlaufers bzw. der Vorform werden Vulnerabi-
litétsmarker genannt. Dem Vorlaufer wird haufig der Status einer eigenstandigen
Stérung zugesprochen, wie zum Beispid den Angstzustanden in der Kindheit
(Rubin et al., 1991). Es kann aber auch sein, daf? es sich nicht um einen Vorl&ufer
handelt, sondern um zwei unabhangige Stérungen, die lediglich zu verschiedenen
Zeitpunkten auftreten (Loeber, 1990).

Esist schwierig zu kléren, welcher Status einem ,,Vorlaufer” zugesprochen wer-
den soll, da dieser sich oft vollig von dem resultierenden Stérungsbild unter-
scheidet (Le Blanc & Loeber, 1993). So wird beispielsweise die angstlich-
abwehrende Bindung as ein sehr friher Vorléufer bestimmter, spéter auftreten-
der aggressiver Stérungen angesehen (Greenberg et al., 1993). Dies bedeutet, daf?
zwischen den Risiken und dem ,,endgliltigen” Stoérungsbild ein Prozef3 stattfin-
det, den man as Pathogenese oder Entwicklungsabweichung bezeichnet. Das
Konzept der Entwicklungsperioden (Sroufe, 1989) beschreibt diesen Sachverhalt.
In diesen Modellen wird immer dann von einer erhdhten Wahrscheinlichkeit einer
Stérung ausgegangen, wenn bestimmte Risiken wahrend ,,sensibler Perioden”
auftreten (Nash & Hay, 1993) und wenn diese sich im Entwicklungsverlauf sum-
mieren (Rutter, 1989). Daneben ist entscheidend, ob und wie eine Person ver-
gangene Risiken und Entwicklungsaufgaben bewdltigt hat und ob zusétzliche
Schutzfaktoren mildernd auf den aktuellen Bewaltigungsprozefd einwirken. So
kann das Zusammenwirken vergangener und aktueller Risiko- und Schutzfak-
toren zu einer Vulnerabilitét fuhren oder die Person widerstandsfahig gegen
schédigende Einfllisse machen (Rolf et a., 1990). Die Vulnerabilitét und die
Widerstandsfahigkeit eines Kindes ist ebenfdls as Vorlaufer einer Entwicklungs-
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abweichung oder einer normalen Entwicklung trotz widriger Umsténde anzuse-
hen. Sie werden Vorlaufer genannt, da sie urspringlich durch das Zusammenwir-
ken der externen Risiko- und Schutzfaktoren verursacht wurden und nun im Kind
wirken und den Stérungsverlauf mitbedingt (Cicchetti, 1990; Pickles, 1993). In
Abbildung 5 werden die diskutierten Annahmen dargestelt:

T1 T2 Tn+1

P »> Entwicklungs-

abweichung
g i | i

Abbildung 5 :
Risiko- und Vulnerabilitdtsmodell der Entwicklungspsychopathologie.

Legende :
Tn-1

Zeitpunkt, zu dem keine psychische Stérung vorliegt

T1 = Zeitpunkt, zu dem ein Vorlaufer der psychischen Stérung vorliegt
T2 = Zeitpunkt, zu dem die psychische Stérung beobachtbar ist

Tn+| = Zetpunkte der weiteren Entwicklungsabweichung

RIP = Risiko- und protektive oder Schutzfaktoren

P = Performanzen

K = Kompetenzen

&j = Einflusse und Wechselwirkungen zwischen RIP, P und K

Abbildung 5 verdeutlicht einen Erklarungsansatz zur Atiopathogenese psychi-
scher Storungen (vgl. auch: Greenberg et al., 1993; Pickles, 1993). Ob eine
psychische Stérung entsteht, héngt davon ab, welche neurobiologischen und 6ko-
logischen Risiken (R) und Schutzfaktoren (P) im Kontext der Entwicklung auftre-
ten. Ein Risiko kann eine Entwicklung direkt beeinflussen (a) oder indirekt,
mittels weiterer Risiken (ab,c). Ebenso kdnnen zwei unabhéngige Risiken addi-
tiv (ac) oder als Folge ihrer Wechselwirkungen (b,d) schédigend wirken. In
jedem Falle flihren die Risiken Uber das gezeigte Verhdten des Kindes (P) zu sei-
ner Vulnerabilitét. Bleibt diese nur auf die Verhaltensfunktionen des Kindes be-
grenzt (e), so ist das Kind lediglich belastet und seine Verhaltensprobleme sind
vom biosozialen Kontext abhéngig. Die Probleme des Kindes stellen eine Funk-
tion der Risikofaktoren dar und kénnen nur beobachtet werden, wenn die entspre-
chenden Risiken vorliegen. Beeintréchtigen die Performanzen (P) Uber vielfdtige
Lernerfahrungen auch die Kompetenzen (K) des Kindes (e zu f), so wird das Pro-
blemverhalten dekontextualisiert, das heif, von den konkret wirkenden bio-
soziden Einflissen unabhéngig und in Form von kognitiv-affektiven Strukturen
(Kompetenzen) gespeichert. Diese kompetenzabhéngige Vulnerabilitdt des
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Kindes mul3 sich nicht zum Zeitpunkt TI direkt in Verhatensproblemen (P)
auiiern (f zu €). Sie kann erst Uber vielfaltige Lernerfahrungen (g) zu einem spé
teren Entwicklungszeitpunkt T2 verhaltenswirksam werden (h zu i) und zu einer
Entwicklungsabweichung fhren (j). Lediglich Gber diesen Mechanismus kdnnen
die Risken zum Zeitpunkt Tl Stérungen zum Zeitpunkt T2 verursachen, das
heif¥ als entwicklungsabhéngige Ursachen wirken.

Natirlich kann das erneute Vorliegen von Risiko- und Schutzfaktoren wahrend
T2 das Ausmal3 der Stérung mildem oder steigern. Welche biopsychosoziaen
Kontextbedingungen (T1, T2) as Ursache einer Stérung anzusehen sind, hangt
davon ab, ob sich eine Verhatensstorung zum Zeitpunkt T2 veréndert, wenn ent-
sprechende K ontextbedingungen anders ausgeprégt sind. Dies ist beispielsweise
dann beobachtbar, wenn zwei hyperaktive Kinder nach der Grundschule (T1)
zwar gemeinsam auf eine Realschule wechseln, jedoch unterschiedliche Lehrer
bekommen (T2) und der eine Schiller seine Hyperaktivitét behdt, wahrend sie
bei dem anderen nicht weiter vorliegt. Die Risikofaktoren des Zeitpunktes T1
sind wahrscheinlich fur eine Stérung zum Zeitpunkt T2 verantwortlich, wenn eine
Anderung im Erscheinungsbild der Stérung nur durch die Veranderung der
kognitiv-affektiven Wissensstrukturen des Kindes (K) erreicht werden kann. Hier
liegt eine sogenannte kompetenzbedingte Vulnerabilitét vor, da die vergangenen
Risikofaktoren (TI) Uber die Kompetenzen des Kindes (f) und seine weiteren
Lernerfahrungen (g) das Erscheinungsbild zum Zeitpunkt T2 verursacht haben.
Dies trifft beispielsweise dann zu, wenn beide Schiler in der Realschule den
gleichen Lehrer haben, der eine Schiiler seine Hyperaktivitét jedoch behdt, wah-
rend der andere diese verliert.

Diese Konzeption erlaubt auch die Analyse der Ubergange von biosozialen
(externen) zu kognitiv-emotionalen (internen) Kontrollparametern abweichender
Entwicklung. Unter dem Begriff Kontrollparameter sind digjenigen biopsycho-
sozidlen Merkmale der Entwicklung zu verstehen, die den groften Anteil der Va
rianz im beobachtbaren Verhalten erkldren, das heildt die die Verhatensstérung
eines Kindes zu einem bestimmten Zeitpunkt aufrechterhalten. Zum Beispiel
wird im Vorschulalter die Eltern-Kind-Interaktion a's ein wichtiger Kontrollpara-
meter aggressiven Verhatens angesehen und eine gestérte Kommunikation mit
den Eltern oder deren ungentigende Verhaltenskontrolle als Risiko fur extemali-
sierende Stérungen gewertet (Patterson & Bank, 1989). Wahrend dieser Zeit
und im Schulalter Gbernehmen jedoch andere Faktoren die Kontrolle dartiber, ob
eine Storung des Vorschulalters bestehen bleibt. Hierzu zéhlt vor alem der innere
Monolog (= handlungsbegleitendes Sprechen des Kindes), der den sozialen Um-
gang mit Gleichaltrigen lenkt (Greenberg et a., 1991; Shantz & Hartrup, 1992).
Der Erwerb, die Speicherung und die Représentation der gestorten Interaktions-
muster in der inneren Sprache und der Kommunikation des Kindes, wird daher zu
einem wichtigen Vulnerabilitétsmarker (Prizant et a., 1990) und Kontrollpara-
meter wahrend der Schulzeit. Uber die Beeintrachtigung des handlungsbegleiten-
den Sprechens wéahrend der Eltern-Kind-Interaktion (Dunn & Brown, 1991)
konnen auch Stérungen der soziaen Informationsverarbeitung entstehen (Dodge,
1993), die eine indirekt schadigende Wirkung ausiiben. Dies trifft beispielsweise
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zu, wenn das Kind vermehrt Konflikte mit Gleichaltrigen und Schulprobleme be-
kommt oder einer dissozialen Jugendlichengruppe beitritt (Petermann & Kusch,
1993).

Die Klarung der Frage, wie Risiken die VVulnerabilitét eines Kindes erhdhen, gibt
auch eine Antwort auf die Frage, ob eine psychische Stérung stabil bleibt und
wahrend verschiedener Entwicklungsperioden vorliegt oder ob wahrend dieser
Zeitpunkte voneinander unabhangige Storungen auftreten. Es lassen sich insge-
samt vier Bereiche unterscheiden, in denen Risiko-/Ursachenfaktoren auf die Ent-
wicklung von Stérungen einwirken (Plomin et al., 1991). Diese sollen im folgen-
den am Beispiel externalisierender Stérungen verdeutlicht werden (vgl. Green-
berg et a., 1993):

3.1 Genetisch-biologische Einflisse

Genetische Einflisse sind fir aggressive Betragensstérungen, Devianz oder Hy-
peraktivitét nachgewiesen worden (Plomin et a., 1991). Peri- und prénatale
Schédigungen kénnen ebenfalls vorliegen (Greenberg et al., 1993). Krues et a.
(1992) konnten in einer Verlaufsstudie Uber zwei Jahre einen Serotonin-Meta-
boliten (5-hydroxyindoleacetic acid) als VVorlaufer offen-aggressiven Verhatens
nachweisen. Neurologische Studien bringen drei Hirnsysteme in Verbindung mit
aggressiven Stérungen, insbesondere mit der mindersozialisierten aggressiven Be-
tragensstérung (vgl. Quay, 1993). Neben organisch nachweisbaren Beeintréch-
tigungen in neurophysiologischen Systemen, die direkt auf die Entwicklungs-
abweichung einwirken sollen, werden anatomisch nicht identifizierbare, jedoch
neuropsychologisch analysierbare Beeintréchtigungen untersucht. Diese spiegeln
Indikatoren einer Stérung im Frontal hirnbereich und entsprechenden limbischen
Strukturen wider (Moffitt, 1993), zum Beispiel Stérungen des Sprachversténdnis-
ses und der verbalen Ausdrucksféhigkeit sowie die Impulsivitét (Greenberg et a.,
1993). Ein schwieriges Temperament wird ebenfalls mit der Entwicklung aggres-
siver Stérungen verbunden (Belsky et a., 1989), obwohl dieses nur in Wechsel-
wirkung mit anderen, sozialen Faktoren mdéglich ist (Bates et al., 1991).

3.2 Umwedtenfliisse

Vor alem die Quantitative Genetik (Plomin et al. 1991) konnte nachweisen, daf3
auch Umwelteinfliisse firr die Atiopathogenese sehr bedeutsam sind. Fir die mei-
sten psychischen Stérungen betrégt der genetische Einfluld weniger as 50 %. Fir
die anderen 50 % werden digjenigen Erfahrungen verantwortlich gemacht, die
zum Beispiel ein aggressives Kind von seinem nicht-aggressiven Geschwister un-
terscheiden. Diese sogenannten nicht-gemeinsamen Umwelteinfliisse kénnen sich
in Temperaments- oder Geschlechtsunterschieden (Zoccolillo, 1993), unter-
schiedlichen Erziehungspraktiken oder Erwartungen an das einzelne Kind &uf3ern
(Belsky et al., 1989). Zu beachten ist jedoch, dal’ gemeinsame familidre Erfah-
rungen nicht ausschliefdich Folge der genetischen Ubereinstimmung zwischen



Konzepte und Ergebnisse der Entwicklungspsychopathologie 67

Familienmitgliedern sind (Scarr, 1992), sondern ebenso aus generationstibergrei-
fenden familidren Erziehungspraktiken herriihren kdnnen (Jacobvitz et al., 1991).
Gemeinsame Erfahrungen werden im Rahmen direkter Ursachenmodelle disku-
tiert. Die hier beobachteten Einfliisse werden auf die gesamte Familie bezogen
oder as Einzelrisiken beschrieben (*Family-Adversity-Index”; Sameroff et d.,
1987). Zu den negativen Risiken zdhlen:

@ Elternmerkmale, wie ein geringer Ausbildungsstand, psychiatrische Storun-
gen, Kriminalitdt oder Drogenmif3orauch,

@ familidre Einflisse, wie Erziehungsstref3, familidre Gewalt oder nachteilige
familidre Kommunikationsstrukturen,

@ Rahmenbedingungen der Familie, wie geringes Einkommen, unzuldngliche
Wohnverhéltnisse, geringe soziale Bindungen, Arbeitslosigkeit, Ehescheidung
oder Erkrankung/Tod eines Familienangehdérigen.

Fast alle dieser Faktoren kodnnen im Entwicklungsverlauf externalisierender
Verhatensstérungen beobachtet werden (Loeber, 1990). Keiner dieser Ris-
kofaktoren kann fur sich alein den Ausbruch, das Vorliegen oder die Ent-
wicklung dieser Storungen erklaren. Im familigren Bereich sind direkte
Einflusse von indirekten zu unterscheiden; einen direkten Einfluld besitzt das
Erziehungsverhalten der Eltern, ein indirekter ist gegeben, wenn der familiare
Stref3 auf die elterlichen Erziehungspraktiken wirkt und diese die Verhaltens
probleme des Kindes verstérken (vgl. Patterson & Bank, 1989).

In der Erforschung des dterlichen Disziplinierungsverhatens konnten die
Effekte beider Einflisse bestétigt werden (Kusch & Petermann, 1993). Da
jedoch nicht jedes Kind einer Familie eine externalisierende Stérung ent-
wickelt, sind die Bedingungen zu erforschen, Uber die diese Effekte bel eéinem
Kind zu externalisierenden Verhaltensstorungen fuhren, wahrend sie bei
einem anderen Familienmitglied mdglicherweise internalisierende Stérungen
zur Folge haben konnen. Dies erfolgt anhand der Eltern-Kind-Interaktionen
und -Transaktionen.

3.3 Eltern-Kind-Interaktionen

Stehen Gene und Umwelt in einer multiplikativen Beziehung, spricht man von
einer Gen-Umwelt-Interaktion (Plomin et a., 1991). Bei delinquentem Verhalten
mag eine genetische Komponente die Kinder gegentiber Umweltstressoren em-
pfindsamer machen (Plomin et al., 1991), jedoch konnten nur wenige dieser
Effekte nachgewiesen werden. Rutter (1989) fordert, dal3 neben den genetischen
viele andere interaktive Modelle heranzuziehen sind. So konnten * Goodness-of -
Fit"-Ansédtze (Shantz & Hartrup, 1992) zeigen, dal3 Beeintréachtigungen in der
Abstimmung zwischen Kind und Umwelt sowohl zu internalisierenden (Rubin
et al., 1991) as auch zu externalisierenden Stérungen (Petermann & Warschbur-
ger, 1997) fuhren kénnen. Als wichtige Risikofaktoren der externalisierenden
Stérungen wurden dabel identifiziert:
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® inkonsistentes dlterliches Verhaten wéahrend verschiedener Disziplinie-
rungssituationen und

® Ubermdlige Strenge (McMahon & Forehand, 1988),

® Erpressungsversuche des Kindes, in denen ein Uberméfiges Quengeln und
Dréangen des Kindes die Eltern dazu bringt, ein ausgesprochenes Verbot riick-
gangig zu machen, was riickwirkend das Quengeln des Kindes verstarkt
(Patterson & Bank, 1989) oder ein

® gestortes, emotionales Eltern-Kind-Verhdtnis (Pettit & Bates, 1989).

Zwar sind die Langzeitfolgen derartiger Beziehungsstrukturen hinlénglich be-
legt (Le Blanc & Loeber, 1993) unklar ist jedoch, ob sie Ursache oder Folge
des problematischen Verhatens dieser Kinder sind. Eine Antwort auf diese
Frage versuchen Ansétze zu geben, die sich mit den allt&glichen, wechsel saiti-
gen Einflussen zwischen Eltern und Kind und den damit verbundenen Riick-
wirkungen, den sogenannten Eltern-Kind-Transaktionen, befassen.

3.4 Eltern-Kind-Transaktionen

Unter dieser Fragestellung analysiert man die Einfllsse von Anlage und Umwelt
auf die weitere Entwicklung des Kindes. Unterschieden werden die:

@ passive Gen-Umwelt-Transaktion. Diese ist moglich, da ale Kinder einer
Familie @hnlichen Anlagen- und Umweltfaktoren ausgesetzt sind und sie
daher eine Umwelt vorfinden, die zu ihren genetischen Dispositionen pal¥;

® reaktive Gen-Umwelt-Transaktion. Diese ist denkbar, da ein Kind auf
Grundlage seiner Anlagen bestimmte Reaktionen seiner Umwelt hervorru-
fen kann;

® aktive Gen-Umwelt-Transaktion. Diese entsteht, wenn Kinder sich aktiv
Umweltbedingungen suchen oder herstellen, die zu ihrer Veranlagung
passen.

Im Verlauf der Entwicklung nimmt die aktive Gen-Umwelt-Transaktion an
Bedeutung zu, in der sich das Kind aktiv seine personlichen Umweltbedingun-
gen schafft (Scarr, 1992). Auditiv begabte Kinder bevorzugen beispielsweise
musische Aktivitdten, wahrend sich mathematisch begabte lieber mit formalen
Problemen befassen. Aufmerksamkeitsgestérte Kinder lassen sich verstarkt von
Umweltreizen ablenken, wéhrend sozial unsichere Kinder sich eher aus sozialen
Kontakten zurtickziehen. Die Kinder schaffen sich mit ihrem Verhaten spezifi-
sche Entwicklungsbedingungen. Diese Bedingungen wirken wiederum auf die
biopsychosoziale Entwicklung des Kindes. So kann das auf merksamkeitsgestorte
Kind bestimmte neuropsychologische oder neurochernische Stérungen erwerben,
die in einer spéteren Entwicklungsperiode nicht mehr ohne weiteres kompensiert
werden konnen. Das sozial unsichere Kind sammelt zum Beispiel unzurei-
chende Sozialkontakte und soziale Erfahrungen und entwickelt eine depressi-
ve Storung. Neben genetischen (Moffitt, 1993) konnen durchaus auch Um-



Konzepte und Ergebnisse der Entwicklungspsychopathologie 69

Weltfaktoren einen solchen abweichenden Wechselwirkungsprozef3 in Gang set-
zen (Susman, 1993).

Wie die Beispiele verdeutlichen, beschreiben die Kind-Umwelt-Transaktionen
den gemeinsamen biopsychosozialen Effekt auf ein bestimmtes Merkmal. Hierbel
wird das Ausmal3 angegeben, in dem

@ ein Kind aufgrund seiner Kompetenzen und Performanzen in einer spezifi-
schen Umwelt lebt, das heif¥, wie ein Kind zum Beispid aufgrund seiner
feindseligen Bewertung der Umwelt und seiner Neigung zu aggressivem
Verhaten einer bestimmten Gleichaltrigengruppe beitritt,

@ die sozidle Umwelt auf ein solches Kind reagiert und es beispielsweise as
»Storenfried” ablehnt oder nur noch bestimmte Erwartungen hegt und

@ sich das Kind und/oder seine soziale Umwelt aufgrund der stattfindenden
Transaktionen verdndern. Zwel Herangehensweisen sind denkbar: Zum einen
kann untersucht werden, wie sich eine dem Kind gegenlber ,,neutral” einge-
stellte Umwelt veréndert, da das Kind aggressiv ist oder, wie ein “vulnerables’
aggressives Kind zunehmend aggressiver wird, weil es von seiner sozialen
Umwelt abgelehnt wird (Cicchetti & Toth, 1991 b).

3.5 Entwicklung psychischer Stérungen

Die Frage nach der Entwicklung psychischer Stérungen beginnt naheliegender-
weise mit der Analyse der frihen Kindheit. So unterscheiden Belsky et al. (1989)
die Frage, ob neurobiologische Risiken auf Seiten des Kindes (z. B. ein schwieri-
ges Temperament) oder soziale Risiken im familidren Umfeld zu einer unsicheren
Eltern-Kind-Bindung fuhren und externalisierende Stérungen begiinstigen. Beide
Annahmen wurden bestétigt (Greenberg et a., 1993), so dal} festzustehen scheint,
dal3 sowohl biologische als auch soziale Risiken bei einem Kind zu einer kompe-
tenzbedingten Vulnerahilitét fuhren konnen. Loeber (1990) fragt zudem, ob dlein
die Vulnerabilitét des Kindes mit einem stabilen externalisierenden Entwick-
lungsverlauf verbunden ist oder ob zusétzliche Risikofaktoren die Wahrschein-
lichkeit dieses Verlaufes erhthen. Er konnte zeigen, dal3 bei Kindern mit einem
stabilen externalisierenden Verlauf in den einzelnen Entwicklungsperioden zu-
sétzliche familidre Risiken vorliegen.

Erklart werden diese Befunde zum einen durch ein additives Vorhersagemodell
(Lyons-Ruth et a., 1989), welches externaisierende Stérungen auf Grundlage
einer Kombination aus Bindungsstérung und hohem “Family-Adversity-Index”
wahrend spezifischer Entwicklungsperioden beschreibt. Ein anderes, transaktio-
nales Modell geht davon aus, dal? sich das Kind und seine Umwelt wechselseitig
beeinflussen und daher zu verschiedenen Entwicklungszeitpunkten unterschiedli-
che Risiken und Schutzfaktoren bedeutsam sind (Greenberg et a., 1993).

Interessanterweise belegen neue Studien, dal es keineswegs eine uniiberschau-
bare Zahl mdglicher Kombinationen von Risiko- und Schutzfaktoren gibt
(Cicchetti & Toth, 1991 b). Vielmehr zeigen sich beispielsweise drel prototypi-
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sche Kombinationen von Risikofaktoren flr den frihen Beginn externalisierender
Verhatensstorungen (Greenberg et d., 1993). Hierzu gehdrt eine Kombination, in
der neurobiologische und Umweltrisiken sowohl alein as auch in Verbindung
miteinander einen frilhen Stérungsbeginn und stabilen Entwicklungsverlauf mit
ungunstiger Prognose verursachen (Rubin et a., 1991). Ein zweites Entwicklungs-
muster ist dadurch gekennzeichnet, dal? ein ungiinstiges Temperament oder andere
biologische Vulnerabilitdtsmarker das Kind zwar nur gering beeintréchtigen, je-
doch mittels der Eltern-Kind-Transaktionen im Vorschul- und Schulalter zuneh-
mend problematische Erziehungs- und Disziplinierungsmethoden der Eltern und
Verhatensstorungen des Kindes nach sich ziehen (Belsky et a., 1989; Patterson &
Bank, 1989). In einer dritten Kombination aul3ert sich eine massive Umweltbeein-
tréchtigung beispielsweise in Form psychischer Kindesmif3handlung und flhrt be-
reits wahrend der frihen Kindheit zu einer gestorten Eltern-Kind-Bindung (Kusch
& Petermann, 1993).

Neben den bekannten Risikofaktoren ist letztlich zu kléren, welche Vulnerabili-
tatsmarker auf Seiten des Kindes mit stabil abweichenden Entwicklungsverlaufen
einhergehen. Storungen der Selbstregulation, der Kommunikation, des hand-
lungsbegleitenden Sprechens sowie der sozial-kognitiven Informationsverarbei-
tung sind hier von Bedeutung (Dodge, 1993; Greenberg et a., 1991; Prizant
et a., 1990)

4. Biopsychosoziale Transaktionen im
Entwicklungsverlauf

Die Pathogenese einer Stérung beschreibt den Prozef3, Giber den die Stérung her-
vorgerufen, aufrechterhalten und in ihrer AuRerungsform verandert wird, bei-
spielsweise den gestérten Reifungs-, Entwicklungs- oder Lernprozefs. Wéhrend
die Risikofaktoren vieler psychischer Stérungen weitgehend bekannt sind, ist im-
mer noch unklar, welche Zusammenhénge zwischen den &tiologischen Bedingun-
gen und der Pathogenese bestehen (Hay & Angold, 1993). Wie Abbildung 5 zeigt,
sind die an der Entstehung einer Stérung beteiligten Faktoren nicht gleichzu-
setzen mit ihrer Veranderung im Entwicklungsverlauf. Loeber (1990) hat den
Nachweis gefuhrt, dald im Entwicklungsverlauf externaisierender Stérungen bei
einer Person unterschiedliche Storungsbilder auftreten kdnnen (vgl. Petermann &
Warschburger, 1997).

Gegenwartig werden diese dtiologischen und pathogenetischen Prozesse nicht
getrennt voneinander diskutiert, sondern man ist bemiht, sie miteinander zu
verbinden (Nash & Hay, 1993; Susman, 1993). Dies geschieht, in Anlehnung an
die Systemtheorie (Ford, 1987), anhand dynamischer Netzwerkmodelle (Fen-
tress, 1989), die die Struktur und Organisation eines Systems beschreiben, und
anhand von Regulationssystemen (Garber & Dodge, 1991; Karoly, 1993), die
sich mit den Funktionsmechanismen des Systems befassen. Insgesamt kdnnen
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drei grofRe Gruppen dieser Netzwerke und ihre entsprechenden Regul ationssyste-
me unterschieden werden:

@ Neurobiologische,
@ psychische und
® sozide Systeme.

4.1 Neurobiologische Systeme

Die neurobiologische Entwicklung verlauft nach einem festgelegten Zeitplan, das
heif3. bestimmte Hirnstrukturen sind friher reif bzw. aktiv as andere (Gunnar
& Nelson, 1992). Dieser Zeitplan und der entsprechende neurobiologische Zu-
stand des Organismus hat enorme Auswirkungen auf die psychische Entwicklung
(Davidson. 1991) und auf die moglichen Effekte sozialer Einwirkungen. So hat
zum Beispiel die Reifung der Strukturen im Frontalhirn einen Einflul® auf die
kognitive Entwicklung, wie etwa den Erwerb der Objektpermanenz (Pasqual-
Leone & Johnson, 1991 ). Die Reifungsunterschiede zwischen der rechten und lin-
ken Hirnhemisphére sowie den subkortikalen und héherkortikalen Hirnbereichen
bewirken deutliche Unterschiede in der Wahrnehmung, Verarbeitung und Spei-
cherung von Umweltreizen (Tucker, 1992). Der Entwicklung von Hirnstrukturen
liegt ein Reifungsmechanismus zugrunde, der den Zeitraum bestimmt, in dem die
Umwelt auf diese Entwicklung einwirken kann. Nach Greenough und Black
(1992) folgt der anfanglichen Uberproduktion von Dendriten und Synapsenver-
bindungen eine selektive Auswahl derjenigen Verbindungen, die sich in der Inter-
aktion der Nervenzdllen untereinander als effektiv erwiesen haben, wahrend sich
ineffektive Synapsenverbindungen zurlickbilden. Dadie soziale Umwelt die syn-
aptische Aktivitat mitbestimmt. kann sie Uber diesen Mechanismus Einfluld auf
die Organisation und Funktion neuronaler Netzwerke ausiiben. Der Beginn und
das Ende der Synapsenentwicklung bestimmen die Dauer sensibler Entwick-
lungsperioden. Diese Zeitabschnitte werden als kritisch oder sensibel bezeichnet,
well sie die Spanne festlegen. in der spezifische Entwicklungsprozesse stattfinden
miissen. Finden sie nicht statt oder werden sie gehemmt, so kann dieser Entwick-
lungsabschnitt nicht wiederholt werden und auch die nachfolgende Entwicklung
ist verandert (Bornstein. 1987).

Greenough und Black fanden einen genetisch festgel egten Mechanismus der Sy-
napsenentwicklung, der bestimmt, welche Aspekte der Umwaelt fir das Individu-
um zu welchen Zeitpunkten relevant sind. Die neurologische Entwicklung férdert
dabei spezifische Dendriten und Synapsenverbindungen in ,,Erwartung” bestimm-
ter Umwelteinflisse, die fir ale Individuen einer Speziesim Laufe der Entwick-
lung auftreten, wie zum Beispiel Licht, Warme, Bewegung etc. (erfahrungserwar-
tende Synapsenentwicklung). Andere Prozesse der Dendritendifferenzierung und
Synapsenbildung werden durch die Umwelteinwirkungen hervorgerufen und wer-
den daher as erfahrungsabhéangig bezeichnet (vgl. Tab. 1).

Die Unterscheidung in Tabelle 1 zeigt zwel Wege auf, wie die Anforderungen der
sozidlen Umwelt vom Organismus beantwortet/bewdtigt werden kdnnen. Um-
welteinwirkungen kénnen die neurologischen Netzwerke verandern, die wieder-
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Tabdlle 1:

Erfahrungserwartende und erfahrungsabhéngige Synapsenentwicklung.

erfahrungserwartend

erfahrungsabhéngig

Genetische
Kontrolle

Synapsenbildung

Art der
Information

Art des
Ereignisses
Synapsenselektion
und -elimination

Senghle
Periode

Auswirkungen

Entwicklungskonzepte

stark; eher durch einzelne
Gene

genetisch gesteuert; in Er-
Wartung  spezifischer
Informationen

universdll, d. h. fur alle
Individuen gleich

sehr reliabel, d. h. die Um-
welt muf3 dem Kind ange-
messene Informationen bieten

eher durch physiologische
Mechanismen  bedingt

zeitlich eng begrenzt,
Wochen bis Monate

Verdnderungen im weiteren
Entwicklungsverlauf  sind
kaum maglich

Prégung

schwach; eher durch vidle
Gene

abhdngig von den entreffenden
Informationen

idiosynkratisch, d. h. fur
jedes Individuum anders

eher variabel, d. h. das Kind
kann zwischen mehreren
Informationen  auswahlen

eher durch soziale Einfliisse
bedingt

keine spezifischen Alters-
begrenzungen

Verénderungen sind im Ent-
wicklungsverlauf - mdglich

Lernen und Gedéchtnis

um Grundlage der kognitiv-emotionalen Strukturen und des Verhaltens sind. Sehr
frih in der Entwicklung auftretende soziale Interaktionen kénnen daher den
gesamten Entwicklungsverlauf pragen, indem sie sehr spezifische neuroanato-
mische Verdnderungen herbeifiihren oder aber die neurophysiologischen Grund-
lagen der Selbstregulation veréndern. Unterschieden werden frihe prégende
Effekte (Nash & Hay, 1993) und spétere Lern- und Gedéchtniseffekte (Dodge,
1993). Die Zeitspanne, in der die frihen Effekte eine prégende Wirkung ausiiben,
bezeichnet Cicchetti (1990) als Entwicklungsperiode; digjenige, in der die spéte-
ren Effekte auftreten, nennt man kritische Lebensereignisse.

4.2 Psychische Systeme

In der Entwicklung psychischer Systeme wird zum einen untersucht, wie ein Indi-
viduum sein Versténdnis der Welt wahrend verschiedener Entwicklungsperioden
organisiert und seine Beziehung zu dieser Welt abbildet. Man interessiert sich
andererseits auch dafir, wie sich ein Individuum in bestimmten Situationen
(Karoly, 1993) und Uber die Lebensspanne hinweg mit seiner Welt auseinander
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setzt (Garber & Dodge, 1991). Die psychische Entwicklung basiert auf Lerner-
fahrungen (Horowitz, 1991), die:

a) fir alle Individuen typisch sind, wéhrend relativ kurzer Entwicklungsperioden
erworben werden und relativ unabhéngig von sozialen Kontextbedingungen
sind (beispielsweise sensorische und motorische Kompetenzen);

b) ebenfalls fur ale Individuen typisch sind, jedoch wahrend einer relativ langen
Entwicklungsperiode erworben werden und in hohem Mal3e von spezifischen
Erfahrungen im sozialen Kontext abhéngen (beispielsweise die Kommunika
tion) und

C) aus den universellen Lernerfahrungen zwar hervorgehen, jedoch sehr stark
variieren, Uber die gesamte L ebensspanne hinweg erworben und wieder ver-
lernt werden kénnen und vom spezifischen sozio-kulturellen Kontext des Indi-
viduums abhéngen (bei spielsweise schulische oder soziale Fertigkeiten).

Die ersten beiden Lernerfahrungen prégen die weitere Entwicklung. Die sensu-
motorische, sprachliche und kognitiv-emotionale Entwicklung der ersten Lebens-
jahre erfolgt wéhrend sensibler Perioden; sie ist von spezifischen neurologischen
Reifungsprozessen und Umwelteinwirkungen abhéangig. Die in dieser Phase er-
worbenen Fahigkeiten bleiben ein Leben lang erhaten. Entsprechende Perfor-
manzen, wie die Imitation oder die Perspektivenibernahme, zéhlen ebenfalls zur
Grundausstattung des Menschen (Cicchetti & Beeghly, 1990). In relativ kurzen
Entwicklungsperioden entstehen ebenfalls die homoostatische Regulation, die
kognitiv-affektive Spannungsregulation, die soziale Bindung und die Differenzie-
rung zwischen Selbst und Anderen (Cicchetti, 1990).

Die sensible Periode, in der diese universellen Lernerfahrungen gemacht werden,
ist durch die Zeitspanne der Synapsenentwicklung definiert (Greenough & Black,
1992). Ist diese abgeschlossen, so wird die grundlegende Organisation dieses Be-
reiches des neurologischen Systems festgelegt (Pasqual-Leone & Johnson, 1991,
Tucker, 1992). Neue Lernerfahrungen sind nur noch schwer moglich (Nash &
Hay, 1993) da die Periode fur eine prototypische Entwicklung voriber ist
(Greenough & Black, 1992). Die dritte Art der Lernerfahrung scheint dagegen
von einem komplexen Zusammenwirken verschiedener Fahigkeiten des Kindes
und den aktuellen Bedingungen des sozialen Umfeldes abhéngig zu sein (Horo-
witz, 1991). Die Aspekte der Erfahrung, die hierbel zu Verénderungen der
neurologischen Organisation fuhren, sind erfahrungsabhéngige Lern- und Spei-
cherungsprozesse (Greenough & Black, 1992; Tucker, 1992). Es kénnen mehr
und zeitlich friihere Leistungen von Kindern auf diese Art des Wissenerwerbs zu-
riickgefuihrt werden als bisher vermutet (Pratt & Garton, 1993).

Die wichtigsten Einschréankungen fur das Ausmald und den Zeitpunkt dieser Er-
fahrungen ergeben sich aus den Lern- und Gedéchtnisfahigkeiten des Kindes, die
einem spezifischen Entwicklungsverlauf folgen. Unterschieden werden drel Sy-
steme des Wissens: prozedurale, semantische und episodische Systeme (Tulving,
1985). Das prozedurale System représentiert Wissen, welches das Kind nur in
seinem konkreten Verhalten @uf3ern kann. Semantisch reprasentiertes Wissen
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kann vom Kind verba berichtet werden, und episodisch gespeichertes Wissen
zeigt sich in der Fahigkeit von Kindern, Uber persdnlich bedeutsame Geschehnis-
se zu berichten. Im Entwicklungsverlauf gehen die episodischen Wissensstruktu-
ren aus den semantischen und diese aus den prozeduralen hervor. Tabelle 2 gibt
einige Merkmale der drei Systeme wieder (Crittenden, 1992; Tulving, 1985).

Tabelle 2:
Merkmale prozeduraler, semantischer und episodischer Wissenssysteme.

Représentiertes Wissen

prozedural semantisch episodisch
Wissenserwerb Konkrete Verhatens Kognitive Operationen oder Beobachtung
durch reaktionen
Lernmodus: Verhaltensanpassung Rekonstruktion Anhéufung von rele-
Imitation von Erfahrungen vantem Wissen
Représentations- Reiz-Reaktions- beschreibend beschreibend
modus: verbindungen Das Ereignis betref- Die Beziehungen
Die sensurnotorischen  fend, ohne an ein zwischen dem
und physiologischen bestimmtes Ver- Ereignis und der
Bedingungen zukinf- halten gebunden Person betreffend.
tigen Verhaltens 2u sen.
betreffend.
Reaktions- Direkte Reaktion, Indirekt nur Uber das prozedurae System
modus: durch Raum- und mdglich. Flexibel, da eine Reaktion in
Zeitbedingungen verschiedenen Verhatensmustern gedufRert
festgelegt. werden kann.
BewuRtseins- automatisch BewuRtsein der Welt  Bewuftsein des
modus: notwendig Selbst notwendig

Der Zeitpunkt, zu dem die drei Formen des Wissens erstmals vorliegen, ist durch
die Neurobiologie vorgegeben. So sind wahrscheinlich von Geburt an stattfinden-
de sensurnotorische und zentralnervése Prozesse fur das prozedurale System
bedeutsam. Der Sprachbeginn und Symbolgebrauch (um den zwdélften bis acht-
zehnten Lebensmonat), it mit dem semantischen System verbunden. Die Metare-
Prasentation, die sich um das zweite bis vierte Lebeng ahr entwickelt, ermdglicht
es, das eigene Handeln kritisch zu betrachten (Pratt & Garton, 1993). Sieist eine
Voraussetzung, um das episodische System darzustellen. Zukiinftig wird nicht
mehr ausschliefdich gefragt, in welchem chronologischen Alter oder auf welcher
Stufe der kognitiven Entwicklung bestimmte Kompetenzen und Performanzen er-
worben werden, sondern wie ein Kind:

a) verschiedene Arten des Wissens erwirbt,
b) wahrend bestimmter Entwicklungsperioden sein Wissen organisiert und
kognitiv-emotional reprasentiert,
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c) die verschiedenen Wissensbereiche miteinander verknipft und
d) sich selbst in der Auseinandersetzung mit seiner Umwelt reguliert.

Man kann mindestens drel auf die Entwicklungsperioden bezogene Modelle
unterscheiden, die zur Analyse derartiger Wissens- und Handlungsstrukturen
eines Kindes herangezogen werden.

Das ,,innere Handlungsmodell”. Dieses Modell schlief}t positive und negative
Gefiihle sowie physiologische Regulationsmechanismen ein, die die Interaktion
mit der Bezugsperson begleiten (Cicchetti & Beeghley, 1990). Das innere Hand-
lungsmodell des Kindes entwickelt sich aus den unzahligen Interaktionen des
Sduglings mit seiner sozialen Umwelt wahrend des ersten Lebengahres und des
Vorschuldters und ist fur die gesamte Lebensspanne bedeutsam (Waters et al.,
1993)

Das ,,sozial-kognitive Informationsverarbeitungsmodell”. Hiermit werden
kognitiv-emotionale Représentationen und die damit verbundenen Informations-
verarbeitungssequenzen (vgl. Abb. 1) beschrieben, die den normalen und abwei-
chenden Wissens- und Handlungsstrukturen zugrundeliegen (Dodge, 1993).
Repréasentiert werden in der frilhen Entwicklung weniger die psychophysiologi-
schen als die sensorischen und motorischen Regulationsmechanismen, die eine
sozide Interaktion begleiten (Gewirtz & Peldez-Nogueras, 1992). Im Vorschul-
und Schulalter werden Bewertungen, Einstellungen und Absichten repréasentiert,
die sprachlich vermittelt werden und der Reflexion prinzipiell zugénglich sind.
Die sozial-kognitive Informationsverarbeitung soll sich bereitsim Sauglingsalter
entwickeln, ist jedoch erst ab dem Vorschulalter, insbesondere aber dem Schul-
und Jugendalter, fir sozial kompetentes und inkompetentes Verhaten (Petermann
& Petermann, 1993) und die normale und abweichende Selbstregulation von
Bedeutung (Garber & Dodge, 1991). Neuere Konzepte der sozial-kognitiven
Informationsverarbeitung stellen die Bedeutung kognitiver und emotionaler Pro-
zesse heraus.

Bemerkenswert an diesem Modell ist, daf3 die eher kognitiven Sequenzen der En-
kodierung, Interpretation, Reaktionssuche, Reaktionsbewertung und Verhaltens-
ausfilhrung abhangig sind vom kognitiv-emotionden Zustand (Kusch, 19933), in
dem sich eine Person gerade befindet, und dald ihnen ein veranderter emotional-
kognitiver Zustand folgt (Dodge, 1991). Die Wahrnehmung soziaer Situationen
ist vom Ausgangszustand des Organismus gewissermal3en geférbt, das heifdt, dafl?
der Erregungszustand, die emotionale Stimmung und die kognitive Zielvorstellun-
gen, Erinnerungen und Einstellungen des Kindes die Auswahl und Verarbeitung
sozialer Reize beeinflussen. Der Informationsverarbeitung folgt nicht alein eine
beobachtbare Verhaltensweise, sondern zudem eine Veranderung des kognitiv-
emaotionalen Folgezustandes.

Das,,selbst-bewertende Modell” . Hiermit wird die Représentation der eigenen
Person, die Bewertung des Selbst, seiner sozialen Beziehungen, seiner Wiinsche
und Absichten beschrieben (Connell, 1990) und zudem die Bewertungen des
Selbst durch andere Personen und die damit verbundenen emotionalen Reaktionen
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(Connell, 1990). Die fir dieses Modell notwendige Selbstreflexion entwickelt
sich zwischen dem zweiten und vierten Lebengahr (Metareprésentation; Pratt
& Garton, 1993). Im Schul- und Jugendalter erlangt die Selbst- und Fremdbe-
wertung Bedeutung fir das schulische Leistungsverhalten und die Sozialbezie-
hungen eines Kindes. Wichtige, mit der Selbstbewertung verbundene Entwick-
lungsabweichungen liegen sowohl im externalisierenden (Dodge, 1993; Selman
et al., 1992) als auch internalisierenden Verhaltensbereich (Gotlib & Hammen,
1993).

Die drei Modelle der geistigen Reprasentation sozialer Erfahrungen stehen mit-
einander in Beziehung. Die Entwicklungspsychopathologie greift auf sie zuriick,
um die Erlebens- und Verhaltensweisen von Kindern unterschiedlichen Alters,
und entsprechende normale und abweichende Storungsverldufe zu untersuchen.
Erst dadurch kénnen die entwicklungsabhangigen Ursachen und die kompetenz-
bedingte Vulnerabilitdt psychischer Stérungen identifiziert werden.

4.3 Soziale Systeme

Die soziale Umwelt ist neben der Neurobiologie und den Kompetenzen/Perfor-
manzen der dritte Faktor, der auf die psychische Entwicklung eines Kindes ein-
wirkt, dasie

@ auf die Neurobiologie des Kindes wahrend der einzelnen Entwicklungspe-
rioden abgestimmt ist und

@ die kognitiv-emotionalen Kompetenzen und die emotionale und Selbstregu-
lation des Kindes fordert und lenkt.

Das Passen zwischen dem Kind und seinem sozidlen Kontext kann entwick-
lungsférdernd und -hemmend wirken. Es scheint einerseits auf die einzelnen
Entwicklungsperioden und andererseits auf die Lern- und Gedéchtnisfahigkeit
des Kindes (Pratt & Garton, 1993) abgestimmt zu sein. Storungen dieser An-
passung haben stets Entwicklungsabweichungen zur Folge (Field, 1992;
Greenberg et a., 1993). Wahrend der frihen Entwicklung kommt dem sozia-
len Kontext eine prégende Wirkung zu. Er ist daher in sehr spezifischer Weise
auf das Kleinkind abgestimmit:

@ Affektive Abstimmung; damit ist die spontane neurophysiologische, sensu-
motorische und affektive Anpassung der Bezugsperson an den Saug-
ling gemeint (Sameroff & Emde, 1989).

® Kontingenz; das heild, die sozidle Umwelt mul3 wahrend der soziden In-
teraktion angemessen und eindeutig reagieren (Donovan & Leavitt, 1992;
Gewirtz & Pelaesz-Nogueras, 1992).

@ Geschlossenheit; damit ist ein charakteristischer Verlauf der soziden Inter-
aktion gemeint (Kusch & Petermann, 1991).

Die mikroanalytische Beobachtung von frilhen Eltern-Kind-Interaktionen zeigt,
daid im téglichen Umgang eine enorme Anzahl von Moment-zu-Moment-In-
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teraktionen auftritt, die auf die biologischen Kompetenzen des Kindes abgestimmt
ist. Einerseits zeigen Kinder mit Entwicklungsbeeintréchtigungen bereits in dieser
Entwicklungsperiode deutliche Schwierigkeiten (Kusch & Petermann, in diesem
Buch) und andererseits konnen Eltern mit familidren Problemen oder psychiatri-
schen Stérungen diese automatisch ablaufenden Eltern-Kind-Interaktionen nur
ungeniigend durchfiihren (Field, 1992) so dal die Kinder wichtige Entwicklungs-
aufgaben dieser Periode nicht angemessen bewdltigen.

Auch wahrend des Vorschul- und frilhen Schulalters ist der soziale Kontext an die
Lern- und Gedéchtnisfahigkeiten des Kindes angepaldt (Pratt & Garton, 1993).
Wesentlich wahrend dieser Zeitspanne ist beispielsweise die:

a) Gestaltung soziaer Situation, in der spezifische Spid-, Lern- und Kommuni-
kationsprozesse auftreten; dabel kommt den Konflikten und ihrer Bewdltigung
ein wichtiger entwicklungsfordernder oder -hemmender Charakter zu (Shantz
& Hartup, 1992).

b) bedeutungsvolle Kommunikation und die Feinabstimmung wéhrend soziaer
Interaktionen (Crittenden, 1992). Eltern und Kind verhandeln zum Beispiel in
angstausl6senden Situationen oder beim Einkaufen Uber Verhatensziele (im
Schlafzimmer das Licht anlassen, Spielzeug kaufen) und Uber entsprechende
Voraussetzungen (das Licht wird erst ausgeschaltet, wenn das Kind schl&ft; der
Kauf wird zugunsten eines anderen Spielzeugs verschoben).

¢) Erweiterung des sozialen Interaktionsfeldes auf die Gleichaltrigengruppe und
andere Erwachsene (Erwin, 1993).

In dem Mal3e, in dem ein Kind zur Selbstregulation féhig und unabhéngig von den
konkreten Gegebenheiten der sozialen Interaktion wird, kann es sich in verschie-
denen sozialen Kontexten bewegen (Erwin, 1993) und sein Soziaverhaten an
selbstgewahliten sozio-kulturellen Gruppen ausrichten (Tolan & Cohler, 1993).

4.4 Entwicklungsabhéngige Ursachen psychischer Stérungen

Das dargestellte Risiko- und Vulnerabilitdtsmodell der Entwicklungspsycho-
pathologie geht von mehreren formalen Voraussetzungen der Entwicklung psy-
chischer Stérungen aus. Im folgenden soll dies am Beispiel externalisierenden
Stérungen verdeutlicht werden.

Stérungsbeginn. Zunéchst ist der Zeitpunkt entscheidend, zu dem Risiken auf-
treten und Wirkung zeigen. Entscheidend ist ein friher Stérungsbeginn, der
durch neuropsychologische Risiken (= frilhe Starter), und ein spéter, der vor
allem durch psychosozidle Risiken charakterisiert ist (= spéate Starter). Frihe
Starter zeigen einerseits Storungen des autonomen und neuroendokrinen Systems
(Quay, 1993) sowie im Frontalhirnbereich (Moffitt, 1993) und andererseits be-
reits wahrend der ersten drei Lebengahre eine gestorte Bindung an ihre Eltern
(Bateset a., 1991). Die psychosozialen Risiken der spéten Starter beziehen sich
auf die Zurtickweisung durch Gleichatrige und die Bindung dieser Kinder an



78 Michael Kusch und Franz Petermann

eine Subgruppe dissozialer Gleichaltriger sowie auf fehlende Betreuung der Kin-
der durch die Eltern (Patterson et a., 1989). Ein weiterer Risikofaktor fir einen
unterschiedlichen Storungsbeginn ist das Geschlecht. Wahrend bis zum elften
Lebengahr vorwiegend Jungen externalisierende Storungen aufweisen, sind um
das fiinfzehnte Lebengahr mindestens ebenso viele Madchen aufféllig (McGee
et a., 1992). Falschlicherweise wurde lange Zeit der Stérungsbeginn mit der Erst-
manifestation auffélliger neurobiologischer oder Verhaltenssymptome oder ent-
sprechender Syndrome gleichgesetzt. Erst Langsschnittstudien zeigten, dal? der
Storungsbeginn nicht mit der beobachtbaren oder berichteten Erstmanifestation
gleichzusetzen ist (Loeber, 1990, 1991; Rutter, 1989).

Schutz- und Risikofaktoren. Die neurobiologischen Risiken der friihen Starter
konnen beispielsweise durch eine sichere Eltern-Kind-Beziehung gemildert
werden (Greenberg et al., 1991), ebenso positiv kann eine forderliche Erziehung
(Pettit & Bates, 1989) oder ein kindgerechtes Disziplinierungsverhalten der
Eltern wirken (Patterson & Bank, 1989). Die spéten Starter sind schon dadurch
geschiitzt, dal? sie bis zum Stérungsbeginn eine relativ ungestorte Entwicklung
durchlaufen haben (Moffitt, 1993); ein Effekt, der nach dem Jugendalter noch
offensichtlicher wird (Hinshaw et a., 1993).

Rutter (1989) sieht im Zusammenspiel biopsychosozider Faktoren die Bedin-
gungen dafir, dal3 ein Kind gegen Risiken geschiitzt oder vulnerabel ist. Das zeit-
liche Zusammenspid ist wesentlich, da ein Sdugling beispielsweise gegen die
Trennung von seinen Eltern geschiitzt ist, so lange er noch keine stabile Bindung
erworben hat. Hier Ubt die Neurobiologie eine wichtige schiitzende Kontrollfunk-
tion aus. Vorschulkinder sind ebenfalls gegen die Trennung von ihren Eltern ge-
schiitzt, da sie die Entwicklungsperiode der Eltern-Kind-Bindung bewdltigt haben
und stabile Beziehungen aufrechterhalten sowie kognitiv-emotional reprasentie-
ren kénnen. Hier Uiben diese kognitiv-emotionalen Kompetenzen des Kindes eine
schiitzende Kontrollfunktion aus und machen die Kinder invulnerabel. Das grofite
Risiko und die deutlichste Vulnerabilitét liegt wahrend kritischer Perioden vor,
zum Beispiel wenn das Kind die Entwicklungsaufgabe der Bindung gerade be-
waltigt. Hier geht das Kind von der biologischen Regulation seiner Bedrfnisse
zur sozidlen Regulation Uber (Cicchetti & Beeghley, 1990). Die mit diesem Uber-
gang verbundenen Lernerfahrungen sind insofern kritisch, as die weitere Ent-
wicklung durch sie gepragt wird (Nash & Hay, 1993). Der Ubergang von kriti-
schen Perioden mit prégender Wirkung zu kritischen Lebensereignissen, die mit
stabilen Lern- und Speicherungsprozessen einhergehen, kann als ein Ubergang
von der hiologischen zur sozialen und zur Selbstregulation des Kindes angesehen
werden.

Performanz-K ompetenzstérungen. Psychische Stérungen sind mit spezifischen
Lern- und Kompetenzdefiziten verbunden. Es wird angenommen, dal3 ein Kind
wéhrend der ersten, eher konflikthaften Bewaltigung von Entwicklungsaufgaben
oder kritischen Lebensereignissen spezifische Fertigkeiten erwirbt und in weite-
ren, eher spielerischen oder wiederholten Bewadltigungsprozessen entsprechende
Féhigkeiten entstehen. Greenberg, Kusche und Speltz (1991) konnten zeigen, dald
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eine gestorte Entwicklung kognitiv-emotionaler Fahigkeiten sowohl die aktuelle
Informationsverarbeitung und entsprechendes Verhalten (Performanzen) a's auch
die Kompetenzen beeintréchtigt, die fir eine erfolgreiche Bewdtigung der folgen-
den Entwicklungsaufgaben notwendig sind (vgl. Abb. 5). Bei Verhaltensstorun-
gen geht man davon aus, dal? Kinder urspriinglich psychisch gesund gewesen sind
und im Entwicklungsverlauf entweder biologischen oder sozialen Risiken ausge-
setzt waren, die zu Stérungen ihrer Fertigkeiten oder ihres Verhatens fihren
(Performanzstorungen). Erst die Ausdifferenzierung dieser gestorten Verhaltens-
weisen und ihre hierarchische Integration in die kognitiv-emotionalen Strukturen
des Kindes hat Kompetenzstérungen zur Folge. Dies erklart, warum die Lerner-
fahrungen der frihen Starter mit umfassenderen Kompetenzdefiziten einhergehen
als digjenigen der spéten Starter (Dodge, 1993) und die Verhaltensstérungen bei
ihnen schwerwiegender ausfallen als bei den spéaten Startern (Hinshaw et al.,
1993). Bel frihen Startern liegt dariber hinaus ein htheres Risiko fiir Schulpro-
bleme vor, da sie das notwendige schulische Lernverhalten nur unzureichend er-
werben (Patterson & Bank, 1989).

K ompetenz-Per formanzstérungen. Die psychischen Stérungen von Kindern
kdnnen auch als Ausdruck gestorter kognitiv-emotionaler Kompetenzen des Kin-
des angesehen werden. Man kann beispielsweise feststellen, dal3 sich die Verhal-
tenssymptome von Kindern mit psychischen Stérungen in den Altersbereichen
von 4 bis 5, 6 bis 11 und 12 bis 17 voneinander unterscheiden, auch wenn die
Art der Verhaltensstorung (Delinquenz oder Depression) in jedem dieser Alters-
bereiche gleich bleiben kann (Achenbach, 1991, 1993). Verschiedene Lang-
zeitstudien konnten zudem zeigen, dal? aggressive Stérungen eine enorme Stabi-
litdt aufweisen (Petermann & Warschburger, in diesem Buch), die nicht allein
durch &ul}ere Umwelteinwirkungen oder neurobiologische Defizite des Kindes
erklérbar ist (Le Blanc & Loeber, 1993). Viddmehr scheint die Stabilitét vieler
Verhdtensstérungen auch durch gestérte kognitive und emationale Fahigkeiten
des Kindes aufrechterhalten zu werden (Greenberg et d., 1991; Selman et a.,
1992).

Generell gilt, dal3 die Kontrollparameter fir performanzbedingtes Verhaten in
den aktuellen biologischen und soziadlen Risiko- und Schutzfaktoren vorliegen, da
das Verhalten hierbei von diesen Reizeinfliissen abhéngig ist. Kompetenzbeding-
tes Verhaten ist dagegen unabhéangiger von aktuellen biologischen und sozialen
EinflUssen, da es ein Ausdruck der kognitiv-emotionalen Selbstregulation des
Kindes ist. Mit dem Ubergang von Performanz- zu kompetenz- oder selbstgesteu-
ertem Verhalten ist daher auch eine Verénderung der entsprechenden Kontrollpa-
rameter verbunden. Wéhrend in der friihen Entwicklung beispidlsweise das
schwierige Temperament eines Kindes ein biologischer Ausldser einer Entwick-
lungsabweichung sein kann (Rubin et al., 1991), kann bereits im Vorschulalter
das innere Sprechen des Kindes eine Verhaltensstérung begtinstigen (Greenberg
et al., 1991). Ebenso kann im Jugendalter der soziale Druck einer Gleichaltrigen-
gruppe delinquentes Verhalten beglinstigen oder ein Gefiihl der Minderwertigkeit
depressives Verhdten hervorrufen.
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Die Erforschung der bio-psycho-sozialen Transaktionen wahrend einzelner Ent-
wicklungsperioden bildet das zweite wichtige Anliegen der Entwicklungspsycho-
pathologie. Ihre Ergebnisse sollen Aufschlul? Uber die Frage geben:

® wann ene psychische Storung erstmals vorliegt,

@ welche biologischen und sozialen Risken im Zusammenwirken mit wel-
chen Vulnerabilitdtsmarkern des Kindes diese Stérung verursacht haben,

@ wie diese EinflUsse die Performanzen und daraufhin auch die Kompetenzen
des Kindes beeintréchtigt haben,

@ welche Fehler fur eine Stérung wahrend sensibler Perioden und kritischer
Lebensereignisse verantwortlich sind und

® wie storende Einflisse wéhrend einer Entwicklungsperiode in gestérte
Kompetenzen (Wissensstrukturen) eines Kindes Uberfihrt werden und auf
die aktuellen Performanzen (Verhaltensweisen) wéhrend einer darauffol-
genden Entwicklungsperiode storend einwirken.

Das dritte Anliegen der Entwicklungspsychopathologie ist es, die verschiede-
nen Wege zu identifizieren, die eine psychische Stérung von ihrem Startpunkt
bis zu ihrer Verfestigung durchl&uift.

5. Entwicklungsverlaufe und -ausgange

In den siebziger und frihen achtziger Jahren stagnierte die Ursachen- und Ver-
laufsforschung, da vorwiegend Querschnittstudien durchgefihrt wurden, die sich
mit interindividuellen Unterschieden befaldten (Le Blanc & Loeber, 1993). Die
mit diesen Ansédtzen verbundenen Risiko- und Ursachenmodelle konnten keine
wesentlichen Fortschritte der Klinischen Kinderpsychologie herbeifiihren, da
Ursachen:

® ds eine unabhéngig vom Alter, Stérungsbeginn und -verlauf wirkende,
konstante Groéle angesehen wurden,

® nicht weit vor dem Storungsbeginn (distal) auftreten kénnen, sondern un-
mittelbar davor (proximal) und

® unabhadngig von der Dauer ihrer Wirkung oder anderen Merkmalen, wie
Schwere und Haufigkeit, in identischer Weise (uniform) schédigend
wirken.

Entwicklungspsychologische Uberlegungen sind bislang nie konsequent be-
riicksichtigt worden (Loeber, 1991). Uber eine Alternative haben wir bereits
berichtet: Die Strategie, bio-psycho-soziale Wechselwirkungen wéahrend ver-
schiedener Entwicklungsperioden zu identifizieren (Dodge, 1993; Greenberg
et al., 1993; Sroufe, 1989). Eine andere Strategie bezieht sich auf die Anayse
der Wirkungsweise differentieller Ursachenfaktoren. Hierbel wird die Wir-
kung von Ursachen Uber den Stoérungsverlauf hinweg untersucht, wobei
Langsschnittstudien herangezogen werden, um intraindividuelle Verénderun-
gen zu betrachten. Beide Strategien gehen davon aus, dal3 auch bei psy-
chischen Stérungen vorhersagbare Veranderungen wéhrend einzelner Ent-
wicklungsperioden auftreten und bestimmte Ursachen:
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@ fir manche, jedoch nicht fir andere psychische Stérungen in der Kindheit
relevant sind, auch wenn diese zu identischen Ausgéngen im Jugendalter
fuhren (Equifinaitét);

@ zwar wéahrend der frihen Kindheit zu identischen Stérungen flhren, diesen
jedoch folgen sehr unterschiedliche Entwicklungsverlaufe und -ausgénge
(Multifinalitét);

@ be Kindern, die vergleichbare Entwicklungsausgange haben, einmal mit
einem sehr rasanten und ein anderes Ma einem verlangsamten Entwick-
lungsverlauf verbunden sind (Progredienz),

® anfanglich mit identischen Verlaufen, spéter aber zu unterschiedlichen
Ausgangen des Storungsbildes fuhren (Distraktion). Das heif¥, dal3 man-
che Kinder einen
- dabilen Verlauf aufweisen, andere ein
- bestimmtes Stérungsniveau erreichen und auf diesem stabil verharren,

und bei anderen wiederum
- die Storung zeitweilig oder Uberdauernd verschwinden kann.

Die Entwicklungspsychopathologie bemiht sich um eine Integration beider
Ansdtze. Wahrend einer Entwicklungsperiode werden psychische Stdrungen
anhand innerpsychischer Mechanismen untersucht; ihre Verdnderungen zwi-
schen den Entwicklungsperioden anhand der biosozidlen Kontrollparameter.
Diese Sicht geht davon aus, dald sich wahrend spezifischer Zeitpunkte und Pe-
rioden in der Entwicklung einer psychischen Storung verschiedene Merkmale
des Storungsbildes ebenso verandern kdnnen wie die einwirkenden Kontroll-
parameter. Fur eine umfassende Erforschung von Entwicklungsabweichungen
sind daher die Merkmale der Stérung und ihre Kontrollparameter sowohl wéh-
rend einzelner Zeitpunkte und Perioden as auch Uber den gesamten Entwick-
lungsverlauf hinweg zu bestimmen.

5.1 Stérungsmerkmale

Es ist bekannt, dal3 das Verhaltensmuster einer psychischen Stérung der Entwick-
lung unterliegt. Zu unterscheiden sind die Intensitét, Haufigkeit, Dauer und Form
der Verhaltensweisen. Ebenso kdnnen im Entwicklungsverlauf einer Stérung un-
terschiedliche andere Storungen beobachtet werden (entwicklungsbezogene Ko-
morbiditét, Petermann & Kusch, 1993). Zu unterscheiden sind die:

® Komorbiditat. Wéahrend einer oder in aufeinanderfolgenden Entwick-
lungsperioden liegen zwel Syndrome vor, die ansonsten unabhdngig von-
einander sind (vermutlich beim Autismus und der geistigen Behinderung),
eine kausae Beziehung (vermutlich bei der Aggression und Depression)
oder eine gemeinsame zugrundeliegende Atiologie aufweisen (vermutlich
beim oppositionellen Trotzverhalten und der Betragensstorung; Petermann
& Kusch, 1993).

@ Breitband-Syndrome. Aktuell oder im Entwicklungsverlauf gemeinsam
auftretende psychische Storungen, die aufgrund eines Kriteriums zusam-
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mengefaldt werden; bel spiel sweise externalisierende Verhatensstérungen wie
Hyperaktivitét, oppositionelles Trotzverhalten, Betragensstorung und disso-
zides Verhalten, deren gemeinsames Merkmal sind Konflikte des Kindes mit
seiner sozialen Umwelt.

@ verwandten Syndrome. Haufig miteinander einhergehende Stérungen,
die aktuell oder im Entwicklungsverlauf auftreten, wie Angst und Depres-
sion oder Hyperaktivitdt und Betragensstérungen.

® komorbiden Symptome. Im Rahmen eines Syndromes treten verschiede-
ne Symptome gemeinsam oder in einer bestimmten Entwicklungssequenz
auf.

Kriterien der entwicklungsbezogenen Komor biditat
(nach Angold & Costello, 1991)

Ein Stérungszustand (S1) zum Zeitpunkt 1 (T1) ist zum Zeitpunkt 2 (T2) wahrscheinlich
eher eine Manifestation derselben Stérung (S1) al's Ausdruck eines anderen Storungszu-
standes (S2), wenn:

a) die gleichen Kinder zum Zeitpunkt T1 die Stérung S1 aufweisen und zum Zeitpunkt
T2 die Stérung S2 und

b) andere Kinder zum Zeitpunkt T1 und T2 weder S1 noch S2 aufweisen;

C) der Risikofaktor fir S1 und S2 vergleichbar ist (z. B. wenn sowohl S1 als auch S2
gehauft in Familien mit spezifischen Stérungshildern der Eltern auftreten);

d) S2 spétere Stérungshilder vorhersagt und diese auch von Sl vorhersagbar sind;

e) die gleiche Behandlungsmethode bel S1 und S2 wirksam ist;

f) Sl und S2 eine vergleichbare Beziehung zu anderen Stérungsbildern aufweisen und

g) S1 und S2 einen vergleichbaren Entwicklungsverlauf haben.

Dartiber hinaus konnte nachgewiesen werden, dal3 die Wirkung von biologischen
und sozialen Kontextbedingungen nicht nur von der Entwicklungsperiode ab-
héngt, sondern der Kontext eines Kindes sich ebenfalls in geordneter Weise veran-
dert (entwicklungsabhangige Risiko- und Schutzfaktoren; vgl. Greenberg et a.,
1993). Neurobiologische Entwicklungsbedingungen sind in Form der Entwick-
lungsperioden vorgegeben und veréndern sich beispielsweise im Sinne der rezi-
proken Kausdlitét. Ebenso sind die sozialen Bedingungen vorgegeben und der
Verénderung unterworfen. Letztlich verdndert sich auch die Vulnerabilitét und
Widerstandsfahigkeit eines Kindes im Entwicklungsverlauf (kompetenzabhangige
Vulnerabilitét).

5.2 Kontrollparameter

Alle Stérungsmerkmale kénnen zu einem Zeitpunkt der Entwicklung die Ursache
einer weiteren Storung sein und zu einem anderen ihre Wirkung darstellen (Le
Blanc & Loeber, 1993; Waters et a., 1993). Kann beispielsweise der motorischen
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Unruhe oder der Unaufmerksamkeit eines Vorschulkindes eine verursachende
Wirkung fur seine Aggressionen zugeschrieben werden, so kann im Schuldter die
motorische Unruhe und Unaufmerksamkeit eine Folge unzureichender Schul-
leistungen oder schulischen Desinteresses sein. Unterschieden werden daher:

@ konstante Kontrollparameter, die wdhrend einer bestimmten Zeitspanne
eine dauerhafte verursachende Wirkung austiben, wie das Geschlecht, die Ras-
sen- oder Kulturzugehdrigkeit, der soziale Status der Eltern oder die Beschu-
lung des Kindes.

® diskrete Kontrollparameter, die eine spezifische Verénderung eines an-
deren Faktors bewirken, wie beispielsweise ein Wechsel vom Kindergarten
in die Schule, vom Schulalter ins Jugendalter, ein stituationsabhéngiger
Wechsal vom Spielen mit Gleichatrigen zum Erledigen der Schularbeit oder
ein interaktionsabhéngiger Wechsel vom Fragen-stellen zum Antwort-
abwarten.

©® variable Kontrollparameter, die eine instabile Verdnderung eines ande-
ren Faktors bewirken, wie beispielsweise die Wirkung der Eltern-Kind-
Beziehung, die Einstellung zu Gleichdtrigen, der elterliche Alkoholkon-
sum oder psychische Stérungen der Eltern.

5.3 Entwicklungsverlaufe

Nach Le Blanc und Frechette (1989) kdnnen Kontrollparameter die Entwicklung
eines beeintréchtigten Kindes auf unterschiedliche Weise beeinflussen:

@ Kontrollparameter kénnen einen bestehenden Entwicklungsverlauf verstar-
ken, wodurch nach dem Stérungsbeginn die Kontinuitét, Haufigkeit, der
Schweregrad und die Vielfat der Stérungsmerkmale beeinflufdt wird. Sie
bewirken:

Akzeleration. Anstieg der Haufigkeit der Stérungsmerkmale im Verlauf,
wie etwa zunehmend haufiger werdende kriminelle Handlungen.
Stabiliserung. Anstieg der Kontinuitét der Stérungsmerkmale im Verlauf,
wie etwa zunehmend langere depressive Perioden der Mutter oder Ver-
festigung feindseliger Erwartungen des Kindes.

Diversifikation. Anstieg unterschiedlicher Stérungsmerkmale, wie etwa
hinzukommende komorbide Symptome und Syndrome oder eine um fas-
sendere Vulnerabilitdt im Entwicklungsverlauf.

@ Ebenso kann sich eine Symptomatik verschlimmern. Dies fuhrt dazu, dal3
die Entwicklungssequenz der einzelnen Storungsmerkmale einen zuneh-
mend problematischer werdenden Storungsverlauf mit sich bringen. Fir
jede psychische Storung scheint es einen prototypischen Verlauf zu geben,
auf den bezogen man schwerwiegendere oder mildere Verlaufsformen un-
terscheiden kann.

® Es ist weiterhin denkbar, dal3 Stérungsmerkmale sich vermindern oder vol-
lig zuriickgehen. Unterschieden wird die
Deklaration (Ruckgang der Haufigkeit der Merkmale)
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Spezialisation (Ruckbildung auf eine oder wenige Merkmale) und
Deeskalation (Reduktion der M erkmal sauspragung)

5.4 Zeitpunkte und Perioden

Auch die Parameter, die den Verlauf einer Entwicklung kontrollieren, unter-
liegen einer permanenten Veranderung (Bornstein, 1987; Greenough & Black,
1992; Loeber, 1990). Wahrend eines Zeitpunktes kénnen biologische Mecha
nismen, wahrend eines anderen sozidle Einflisse oder etwa vom Kind selbst
herbeigeflihrte Lernerfahrungen die weitere Entwicklung beeinflussen. Zu unter-
scheiden sind :

@ genetisch determinierte Perioden. Hier sollen sich die Kontrollparame-
ter aufgrund genetisch festgelegter, neurobiologischer Reifungsprozesse
verandern, wie etwa wéahrend der Hirnreifung, der Geschlechtsreife oder
der Senilitét. Wahrend die biologischen Parameter fir den Beginn und das
Ende der kritischen Perioden entscheidend sein sollen, scheint das Zusam-
menwirken biologischer und sozialer Einfllsse fur die darin stattfindenden
Lernprozesse und deren Effekte wesentlich.

® erfahrungserwartende Perioden. Hier veréndern sich die Kontrollpara-
meter aufgrund des Zusammenwirkens von neurobiologischen und Um-
welteinflUssen, wie etwa der homdostatischen Regulation, der Bindung und
Sprachféhigkeit. Biologische und soziadle Parameter sind fur den Beginn
und die Dauer der kritischen Periode verantwortlich. Wéahrend dieser Pe-
rioden entwickeln sich die psychologischen Grundlagen des Kindes durch
die Wechsalwirkungen mit seiner Umwelt.

® erfahrungsabhéngige Perioden. Hier verdndern sich die Kontrollpara-
meter aufgrund folgender Effekte:

Kritische L ebensereignisse die eine erhohte Anforderung an die Bewdlti-
gungsprozesse eines Kindes stellen und denen spezifische kognitive und emo-
tionale Regulationsmechanismen folgen.

Kritische L ebensentscheidungen sind vom Kind aktiv herbeigefiihrte ko-
gnitiv-emotionale Entschliisse, Bewegungen und Einstellungen, denen spezifi-
sche Verhatensweisen folgen. Diese Entscheidungen sind fir die weitere Ent-
wicklung relevant, unabhangig davon, ob sie vom Kind bewuf3t oder unreflek-
tiert getroffen wurden oder ob es sich der Konsequenzen bewufdt ist. Beispiele
sind die Wahl von Freunden (Patterson et al., 1989) die Selbstbewertung (Con-
nell, 1990) oder die Berufswahl.

5.5 Anayse von Entwicklungsverlaufen

Die Entwicklungspsychopathologie hat in den letzten Jahren nicht nur dazu
gefuhrt, dal3 entwicklungspsychologische Konzepte zur Erklérung psychischer
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Stérungen herangezogen werden. Sie hat auch Methoden der klinisch-psycholo-
gischen Forschung hervorgebracht, die geeignet sind, die komplexen Wirkme-
chanismen in der Entstehung psychischer Stérungen zu untersuchen (Loeber,
1991). Unterschieden werden Langsschnittstudien, die geeignet sind, einfache
und komplexe Entwicklungsverléufe zu analysieren. Die Unterschiede in der Ana
lyse eines einfachen beziehungsweise komplexen Entwicklungsverlaufes be-
Ziehen sich einerseits auf die Anzahl der zu beriicksichtigenden (abweichenden)
Verhatensmanifestationen einer Stérung und andererseits auf die Grundannah-
men zum Entwicklungsverlauf dieser Verhatensweise.

Einfache Entwicklungsverlaufe. Man geht von einer Verhaltensabweichung
aus und beschrankt sich auf die Annahme homogener, das heilt unverénderter
Kontinuitét bzw. Diskontinuitdt der Entwicklung dieser Stérung (Petermann,
1989; 1996).

Eine Studie zu einfachen Entwicklungsverldufen fuhrten Loeber und Mitarbeitern
durch (Loeber, 1991). Sie untersuchten aus einer Gruppe von 1161 Vorschulkin-
dern 34 Kinder mit deutlichen Betragensstérungen Uber einen Zeitraum von vier
Jahren. Anhand einer fir das aggressive Verhdten im Vorschulalter entwickelten
Klassifikation wurden die Kinder zu vier Zeitpunkten eingeschétzt und in die
Gruppen stabile, verminderte, variable, beginnende bzw. keine Aggression ein-
geteilt. Nach vier Jahren zeigten sich folgende Ergebnisse:

® 42 % der Uberdauernd aggressiven,

® 8 % der Kinder mit verminderter und

® 64 % der Kinder mit variabler und beginnender Aggresson mufiten eine
Schulklasse wiederholen.

® 75 % der stabil-aggressiven,

® 17 % der Kinder mit abnehmender Aggression und

® 46 % mit variablem oder beginnendem aggressiven Verhaten lebten mit ei-
nem alein erziehenden Elternteil.

Komplexe Entwicklungsverlaufe. Diese Ansétze gehen davon aus, dal3 meh-
rere abweichende Verhatensweisen beriicksichtigt werden miissen und deren
Entwicklung nicht unbedingt kontinuierlich verlauft. Baicker-McKee (vgl.
Loeber, 1991) untersuchte in einer Studie zur Delinquenzentwicklung sechs
altersbezogene Formen delinquenten Verhaltens bei Jungen. Diese wurden je-
weils auf ein Zwei-Jahresintervall wéhrend des achten bis 19. Lebengahres
bezogen. Im achten bis neunten und zehnten bis elften Lebengahr der Kinder
wurden ein Lehrerurteil (schwieriges Verhaten) und das Urtell eines Soziaar-
beiters (Betragensstérung) herangezogen. Bei den Zehn- bis Elfjahrigen kam
eine mogliche Uberfihrung wegen eines Deliktes oder ein Schuldspruch
hinzu. Bei Kindern zwischen zwdlf und dreizehn Jahren wurde Delinquenz auf-
grund des schwierigen Verhaten (Lehrerurteil) und einem Delikt/Schuld-
spruch in diesem dter definiert. Bei Kindern zwischen vierzehn und fiinfzehn
Jahren wurde Delinquenz anhand des Lehrerurteils und Selbstberichten der
Jugendlichen Uber Strafféligkeit oder einem Ddikt/Schuldspruch erfafdt. Im
Alter zwischen sechzehn und siebzehn wurden lediglich Selbstberichte Uber
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eine Straffélligkeit wahrend des 15. oder 16. Lebengahres zugrundegelegt und
letztlich, zwischen 18 und 19 Jahren, wurden Selbstberichte (iber Delinquenz oder
Straffdhigkeiten gewéhit. Die Auspragung der Verhaltensweisen wurde fiir jede
Verhatensform und jede Altersgruppe getrennt erhoben.
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Abbildung 6:

Prozente dissoziden Verhaltens bei Kindern und Jugendlichen, die vier Subgruppen
dissozidlen Verhaltens zugeordnet wurden (nach Loeber, 1991).

Baicker-McKee (vgl. Loeber, 1991) konnte vier Subgruppen des Entwicklungs-
verlaufes delinquenten Verhaltens nachweisen (vgl. Abb. 6). Auch diese Studie
zeigte, dald Kinder, die frih as delinquent eingeschétzt wurden, mit zunehmen-
dem Alter vermehrt strafféllig werden. Dieses Vorgehen zeigt besonders deut-
lich differentielle Verlaufe, in denen eine kontinuierliche (stabile) und diskontinu-
ierliche Entwicklung der Delinquenz (= Experimentierer) vorliegt. Zudem kénnen
diskontinuierliche Verlaufe aufgezeigt werden, das heil3t eine Delinquenzentwick-
lung, die in einer spdteren Phase rucklaufig ist (= Aussteiger) bzw. eine erneut auf-
tretende Delinquenz aufweist (= Ruckfalige). In einer Nacherhebung der Jugend-
lichen zwischen dem zwanzigsten und vierundzwanzigsten Lebengahr zeigte
sich, dal3 41,4 % der stabil delinquenten Jugendlichen als junge Erwachsene wei-
terhin dissozides Verhaten aufwiesen, wogegen nur 19,2 % der Ruickfalligen,
11,7 % der Aussteiger und 10,4 % der Experimentierer auch im jungen Erwachse-
nenalter strafféllig wurden. In der Erforschung von Entwicklungsabweichungen
sind daher kontinuierliche und diskontinuierliche Verléufe zu beachten.
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6. Zusammenfassung und Ausblick

Die Entwicklungspsychopathologie ermdglicht eine begriindbare Integration der
verschiedenen erkenntnistheoretischen Positionen der Klinischen Kinderpsycho-
logie. Ihr Ansatz erlaubt eine biopsychosoziale Betrachtung normaer und ab-
weichender Entwicklungsverldufe, da neben den biologischen und soziaen
Rahmenbedingungen auch die innerpsychischen Kompetenzen und Performanzen
des Kindes zur Beschreibung und Erklérung herangezogen werden. Im &tiopatho-
genetischen Modell der Entwicklungspsychopathologie wird zwischen den Ur-
sachen, den Wechselwirkungen im Entwicklungsverlauf und den Entwicklungs-
ausgangen differenziert. So kénnen fir spezifische psychische Stérungen die
Risiko- und Schutzfaktoren bestimmt werden, die eine Stérung direkt oder einen
Vorlaufer verursachen, das heifdt eine kompetenzabhangige Vulnerabilitét. Es
kdnnen in spezifischer Weise fehlerbehaftete biopsychosoziale Wechselwirkungen
wahrend aufeinanderfol genden Entwicklungsperioden erforscht und die Kontroll-
parameter angegeben werden, die fir das jeweilige Stérungsbild verantwortlich
sind.

Die Entwicklungspsychopathologie verfolgt neben einer Optimierung der Be-
schreibung und Erkl&rung psychischer Storung selbstversténdlich auch eine Ver-
besserung der Diagnostik und Intervention. Ihre Ergebnisse beeinflussen bereits
jetzt die klinisch-psychologische Diagnostik und Klassifikation. In der klinischen
Diagnostik muf3 bel jeder psychischen Stérung die gesamte Bandbreite moglicher
Risiken und schiitzender Faktoren und der Zeitpunkt sowie die Zeitspanne be-
ricksichtigt werden, wahrend der die Einfllisse wirken. Die klinische Forschung
konnte zumindest bei Verhaltensstérungen zeigen, dal? neben biologischen auch
soziale und transaktionale Ursachen wirksam sind, und daf? diese unterschiedliche
Bedeutung fur einen frihen im Gegensatz zu einem spéten Beginn und fir den
Prozef3 einer abweichenden Entwicklung haben.
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