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1 Einleitung

Die Entwicklungspsychopathologie beschäftigt sich
mit der Entstehung, den Ursachen und dem Verlauf ab-
weichenden Verhaltens. Dabei erfolgt die Betrachtung
individueller Verhaltensmuster – wie Sroufe und Rut-
ter (1984) betonen – unabhängig davon, in welchem
Alter die Störung zuerst auftrat, welche Verhaltensver-
änderungen zu beobachten waren und wie komplex die
an der Entwicklung beteiligten Faktoren sein mögen.
Im Laufe der inzwischen gut 20jährigen Geschichte der
Entwicklungspsychopathologie wurde deutlich, daß
sich ein solch weitreichendes Ziel zwar recht gut for-
mulieren, aber bedeutend schwerer realisieren läßt. Der
Grund dafür ist unter anderem, daß zum Verständnis
menschlichen Verhaltens nicht nur kognitive, affektive
und soziale, sondern ebenso genetische und biochemi-
sche Einflüsse beachtet werden müssen, die miteinan-
der in komplexer Wechselwirkung stehen. Das Studi-
um psychischer Störungen im Kindes- und Jugendalter
verlangt zudem, altersspezifische Besonderheiten und
entwicklungsbedingte Veränderungen zu berücksichti-
gen. Trotz der geschilderten Schwierigkeiten hat die
entwicklungspsychopathologische Forschung in den
vergangenen beiden Jahrzehnten zu beachtlichen Er-
gebnissen geführt, die in diesem Kapitel im Überblick
dargestellt werden sollen.

Um dem Anspruch genügen zu können, Entstehung
und Verlauf abweichenden Verhaltens zu ergründen,
bedarf es eines eigenständigen, interdisziplinären An-
satzes. Nach Ansicht von Rutter (1996) muß die Ent-
wicklungspsychopathologie deshalb mehr sein als eine
bloße Ausweitung des Konzepts der Entwicklungspsy-
chologie (z.B. als klinische Entwicklungspsychologie)
oder der Psychiatrie (z.B. als Entwicklungspsychia-
trie). Er schlägt darum vor, sie als eigenständige Diszi-
plin zu etablieren, die biologische, psychologische und
psychosoziale Ansätze in sich vereint, und so die Ver-
besserung interdisziplinärer Kommunikation ermög-
licht. Nach der Vorstellung von Cicchetti und Richters
(1997) könnte die Entwicklungspsychopathologie auf

diese Weise dazu beitragen, die Kluft zwischen Stö-
rungen im Kindes- und Erwachsenenalter, zwischen
biologischen und Verhaltenswissenschaften sowie
zwischen Entwicklungspsychologie und Psychopatho-
logie zu verringern. Darüber hinaus könnte sie als inte-
grativer Rahmen für die zahlreichen Disziplinen die-
nen, aus denen sie hervorgegangen ist (z.B. Soziologie,
Epidemiologie, Embryologie, Psychiatrie, Neurowis-
senschaften und -psychobiologie, Psychoanalyse, Kli-
nische Psychologie, Entwicklungs- und experimentelle
Psychologie). Wenn man sich die Vielzahl der For-
schungsbereiche vergegenwärtigt, auf denen die Ent-
wicklungspsychopathologie fußt, und diese den Diszi-
plinen gegenüberstellt, mit denen sie traditionell
verbunden sind, wird die Notwendigkeit eines solchen
interdisziplinären Ansatzes deutlich. Ein vollständiges
Bild psychopathologischer Entwicklung wird erst
möglich, wenn sich die aus unterschiedlichen Blick-
winkeln gewonnenen Ergebnisse der einzelnen Diszi-
plinen – von denen hier nur einige aufgezählt sind –
ergänzen:

• Psychische Entwicklung und kindliches Verhalten
(Entwicklungspsychologie),

• Störungen, abweichendes Verhalten (Psychiatrie,
Klinische Psychologie),

• kultureller und sozialer Kontext (Soziologie),
• genetischer Einfluß auf die kognitive Entwicklung

(quantitative und Molekulargenetik),
• neuronale Grundlagen des Verhaltens (Neurowis-

senschaften),
• Lernen und Gedächtnis (Kognitionspsychologie)

sowie
• Häufigkeit und Verteilung von Störungen (Epide-

miologie).

Kasten 1 faßt die Vielzahl der Forschungsfelder zusam-
men, in denen die Entwicklungspsychopathologie ih-
ren Beitrag zum Verständnis psychischer Störungen
leistet (vgl. Cicchetti & Cohen, 1995; Kusch & Peter-
mann, 1998). Die genannten Bereiche werden in den
folgenden Abschnitten ausführlicher behandelt.

Kasten 1: Aufgabenkatalog der Entwicklungspsychopathologie.

• Normale und abweichende Entwicklung. Abweichungen werden auch mit der Absicht erforscht, das Wis-
sen um normale Entwicklungsprozesse zu erweitern.

• Zusammenhang zwischen normalem und abweichendem Verhalten. Die Kenntnis normaler Entwick-
lungsverläufe ist die Voraussetzung, um Abweichungen davon aufzudecken und die Faktoren und Mechanis-
men klären zu können, die ein Individuum von einem bestimmten Verlauf abweichen lassen.

• Kontinuität und Diskontinuität im Verhalten . Es wird untersucht, inwieweit sich bestimmte Merkmale im
Entwicklungsverlauf unterschiedlich äußern.

• Altersabhängige Äußerungsformen psychischer Störungen. Der Wandel im Ausdruck von Störungsbil-
dern wird erfaßt, um zu Hinweisen auf den späteren Verlauf zu gelangen.

• Empirische Absicherung von Entwicklungsmodellen zum Verständnis psychischer Störungen und Er-
krankungen. Die Interaktion zwischen biologischen und psychosozialen Faktoren über den Entwicklungs-
verlauf wird erforscht und die gewonnenen Erkenntnisse in Modelle integriert.

• Entwicklung geeigneter Forschungsansätze. Die speziellen Fragestellungen der Entwicklungspsychopa-
thologie und die entwicklungsorientierte Sichtweise machen zum Teil andere oder den verstärkten Einsatz
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2 Die Beziehung zwischen
Norm und Abweichung

Um Ursache und Verlauf abweichenden Verhaltens
untersuchen zu können, müssen die Prozesse und Me-
chanismen bekannt sein, die einer normalen Entwick-
lung zugrundeliegen. Nur auf Grundlage dieses Wis-
sens kann entschieden werden, ob es sich bei einer
Verhaltensauffälligkeit lediglich um die extreme Äu-
ßerung normalen Verhaltens handelt, oder unterschied-
liche Mechanismen beteiligt sind. Das heißt, es muß
bestimmt werden, ob sich eine Störung nur quantitativ
von der normalen Verhaltensvariation unterscheidet,
oder auf qualitativ unterschiedlichen psychischen Zu-
ständen beruht (vgl. Largo, 1993). Im ersten Fall gibt
die Kenntnis solcher Mechanismen möglicherweise
Hinweise auf den Ursprung der Störung.

Eine zentrale Annahme der Entwicklungspsychopatho-
logie besagt, daß die Analyse pathologischer Zustände
ihrerseits dazu beitragen kann, das Verständnis der nor-
malen Entwicklung zu verbessern. Ein solches Vorge-
hen ist aus anderen Forschungsgebieten bereits be-
kannt. So erlaubt etwa die Beobachtung des defizitären
Verhaltens hirngeschädigter Patienten Schlußfolge-
rung über normale Aktivitäten. Wenn solche Patienten

beispielsweise Schwierigkeiten haben zu sprechen, das
Sprachverständnis aber intakt ist, läßt sich ableiten, daß
Sprechen und Verstehen voneinander unabhängige Fä-
higkeiten sind. Ein weiteres Beispiel ist die Split-
Brain-Forschung, wo die künstlich herbeigeführte
Trennung der Hirnhemisphären, die Untersuchung der
funktionellen Asymmetrie erlaubt (vgl. Gazzaniga,
1998). In der Entwicklungspsychopathologie lassen
sich die Sonderbegabungen von Kindern mit Savant-
Syndrom vor dem Hintergrund ihrer ansonsten unter-
durchschnittlichen Fähigkeiten untersuchen. Wenn
zum Beispiel die bei ihnen beobachteten erstaunlichen
Rechenfertigkeiten mit denen mathematischer Genies
vergleichbar sind, läßt sich damit die Annahme isolier-
ter Fähigkeiten unterstützen (vgl. Fein & Obler, 1988).

Cicchetti (1993) unterstreicht darum die Forderung
von Seiten der Embryologie, Neurowissenschaft und
Psychiatrie sowie der Klinischen und Entwicklungs-
psychologie, Forschung mit normalen und atypischen
Stichproben Hand in Hand durchzuführen, um eine
wirklich integrative Entwicklungstheorie zu formulie-
ren, die für normale und abweichende Formen der On-
togenese gleichermaßen gültig ist. Daraus würde sich
eine grundsätzlich veränderte Sichtweise des Störungs-
begriffs ergeben, die Fehlanpassung nicht mehr als Er-
krankung, sondern als Entwicklung betrachtet.

bestimmter methodischer Vorgehensweisen notwendig (z.B. Längsschnittstudien, Zwillingsforschung, Be-
rücksichtigung von Kontextbedingungen).

• Risiko- und Schutzfaktoren. Hochrisikogruppen und Gruppen mit Störungen werden aufgrund der Erkennt-
nisse über die normale Entwicklung untersucht. Mechanismen und Prozesse werden identifiziert, die die
Auswirkungen von Risikofaktoren beeinflussen.

• Resilienz und Vulnerabilität. Es wird untersucht, warum einige Menschen trotz Risikofaktoren keine Stö-
rungen aufweisen und trotz nachteiliger Umstände zu kompetentem Verhalten fähig sind. Besonders berück-
sichtigt wird dabei, wie biologische, psychische und soziale Faktoren sich auf individuelle Unterschiede
auswirken und zu spezifischen Verhaltensmustern führen.

• Prädiktionsforschung. Es werden frühe Anzeichen für bestimmte später stattfindende Entwicklungsverläu-
fe identifiziert.

• Klassifikation, Diagnostik und Intervention abweichenden Verhaltens unter Berücksichtigung von Ent-
wicklungsgesichtspunkten.
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3 Kontinuität, Diskontinuität
und Gesetzmäßigkeiten der
Entwicklung

Zentral für die Entwicklungspsychopathologie ist die
Annahme, daß der Entwicklungsverlauf auf Gesetzmä-
ßigkeiten beruht und von „normalen“ wie „zurückge-
bliebenen“ Individuen gleichermaßen durchlaufen
wird (Hodapp & Burack, 1990). Diese Gesetzmäßig-
keiten widersprechen nicht dem Postulat eines indivi-
duellen Entwicklungsverlaufs, sondern bestimmen le-
diglich einen allgemeinen Entwicklungsrahmen.

Zu diesen gesetzmäßigen Vorgängen gehört neben
Veränderungen auch Kontinuität. Für die Entwick-
lungspsychopathologie ist dabei weniger das Bestehen-
bleiben von Merkmalen oder das Bewahren bereits er-
worbener Fertigkeiten von Interesse, sondern eine
Kontinuität, die sich trotz offensichtlicher Veränderun-
gen zeigt, die sogenannte heterotypische Kontinuität.
Mit diesem Begriff wird der Umstand bezeichnet, daß
jedes Verhalten im Verlauf der Entwicklung unter-
schiedliche Formen annehmen kann. Ein Störungsbild
ändert sich,  während seine grundlegende Bedeutung
gleich zu bleiben scheint. Zum Beispiel äußert sich eine
Störung des Sozialverhaltens im Kindesalter anders als
bei Jugendlichen (s. Scheithauer und Petermann in die-
sem Buch). Die Kernfrage in diesem Zusammenhang
ist, wie sich entscheiden läßt, ob ein Verhalten den glei-
chen zugrundeliegenden Prozeß repräsentiert wie ein
scheinbar anderes Verhalten zu einem späteren Zeit-
punkt. Viele Fragen in der Entwicklung beschäftigen
sich daher mit den ursächlichen Mechanismen der he-
terotypischen Kontinuität.

Der Einfluß des Alters und des Entwicklungsstands auf
die Äußerungsformen psychischer Störungen begrün-
det den entwicklungsorientierten Ansatz der Entwick-
lungspsychopathologie. Forschung in diesem Bereich
beschäftigt sich mit dem Beginn und Verlauf bestimm-
ter Störungen, ihrem gleichbleibenden Erscheinungs-
bild oder ihren wechselnden Manifestationen, ihren
Prädiktoren und Folgeerscheinungen sowie mit den
Problemen, die sich daraus für Diagnostik und Inter-
vention ergeben.

Verhaltens- und Entwicklungsauffälligkeiten sind häu-
fig altersspezifisch: Sie treten in einem bestimmten Al-
ter auf und sind von begrenzter Dauer (vgl. Largo,
1993). Verhaltensweisen, die  mit drei Jahren durchaus
erwartet werden können, sind mit 13 Jahren möglicher-
weise unangemessen. Ein Beispiel sind bestimmte
Ängste, die in jungen Jahren als „normal“ angesehen
werden. So ist Angst vor Dunkelheit bei Dreijährigen
noch nicht auffällig, bei Jugendlichen wäre sie jedoch
nicht mehr entwicklungsangemessen und somit kli-
nisch relevant. Pathologisches Verhalten kann also als
fehlgeschlagene Bewältigung von Entwicklungsaufga-
ben  definiert werden. Die Kontinuität oder Diskonti-

nuität solcher Störungen läßt sich prinzipiell durch den
Vergleich mit zeitlich gemeinsam auftretenden norma-
tiven Entwicklungsveränderungen und Verhaltensindi-
katoren bestimmen. Die Schwierigkeit, „Altersange-
messenheit“ zu definieren und zu operationalisieren ist
jedoch beträchtlich (Sergenat & Prins, 1997), da hier-
bei häufig auch noch die Situationsspezifität des Ver-
haltens berücksichtigt werden muß. So werden Ausge-
lassenheit und Toben bei Kindern unter drei Jahren
meist akzeptiert. Zum Problem wird motorische Unru-
he häufig erst später, und auch dann nur in bestimmten
Kontexten, wie zum Beispiel im Klassenzimmer.

Die Altersspezifität von Verhaltens- und Entwick-
lungsauffälligkeiten legt nach Rutter (1996) einen Zu-
sammenhang mit dem Ausreifen bestimmter zentral-
nervöser Funktionen nahe. Für eine solche Annahme
spricht auch, daß Hirnschädigungen in Abhängigkeit
vom Alter der Betroffenen unterschiedliche Folgen ha-
ben. Während Läsionen in der frühen Kindheit eher zu
einer allgemeinen Verschlechterung kognitiver Funk-
tionen führen, verursachen sie in der späten Kindheit
oder im Erwachsenenalter deutlich umrissene Muster
kognitiver Defizite. Störungen früherer Stadien der
neuronalen Entwicklung führen gewöhnlich zu globa-
leren Beeinträchtigungen in der Entwicklung des Zen-
tralnervensystems und haben folglich größere Auswir-
kungen auf kognitive Funktionen; spätere Störungen
bewirken spezifischere, enger begrenzte Ausfälle. Dies
spricht für eine mit wachsendem Alter abnehmende
Plastizität. Bei Kindern ist beispielsweise nach einer
schweren linksseitigen Schädigung zu beobachten, daß
sie die Fähigkeiten zu sprechen vollständig wiederer-
langen; ein Hinweis auf die Übernahme von Sprach-
prozessen durch die rechte Hemisphäre. Diese Fähig-
keit geht jedoch irgendwann im Jugendalter verloren.
An hirnverletzten Erwachsenen gewonnene Erkennt-
nisse sind deshalb nur bedingt auf Kinder zu übertra-
gen.

Der ,,Verdrahtungsprozeß“ des Nervensystems wäh-
rend der Entwicklung ist enorm komplex.  Milliarden
von Neuronen müssen zuerst beträchtliche Entfernun-
gen zu ihrem letztendlichen Bestimmungsort im Ge-
hirn zurücklegen (Migration), ihre Dendriten und
Axonendigungen aussenden und schließlich die richti-
gen synaptischen Verbindungen mit bestimmten Hirn-
regionen herstellen (vgl. Brodsky & Lombroso, 1998).
Diese Vorgänge werden durch das Wechselspiel zwi-
schen der zellulären Umwelt und den in der jeweiligen
Zelle aktiven Genen gesteuert.

Beim Menschen trägt etwa ein Drittel seiner schät-
zungsweise 100.000 Gene die Information für gehirn-
spezifische Proteine. Viele dieser Gene sind nur
während kurzer, kritischer Phasen der neuronalen Ent-
wicklung aktiv, zu einem sehr präzisen Entwicklungs-
zeitpunkt. Da wichtige Schritte der Hirnentwicklung
(Nervenzellteilung, Migration, Axonformation, Synap-
togenese) schon vorgeburtlich einsetzen und bis zum
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Ende des ersten Jahres nach der Geburt fortdauern,
müssen die betreffenden Gene ebenfalls während die-
ser Zeit aktiviert werden und danach ausgeschaltet blei-
ben. Diese Regulationsmechanismen machen Gene so-
wohl zur Quelle der Flexibilität als auch der Konstanz.
Die Vorstellung, daß das Genom einen ziemlich gleich-
bleibenden Einfluß auf die Entwicklung ausübt, ist
durch zahlreiche Beobachtungen widerlegt. Zum Bei-
spiel werden bestimmte Gene erst mit der Pubertät ak-
tiv. Die daraus resultierenden hormonellen Verände-
rungen führen zum Einsetzen der Menstruation und der
Genitalbehaarung  (vgl. Vasta, Haith & Miller, 1992).
Da Gene nicht über eine interne Uhr verfügen, die den
zeitlichen Ablauf  von Entwicklungsschritten steuert,
spielt auch in diesem Zusammenhang die Interaktion
von genetischen und Umweltfaktoren eine wichtige
Rolle. Die normale Entwicklung des Nervensystems ist
deshalb als eine Reihe von genetischen Ereignissen zu
sehen, die von zeitlich genau festgelegten und eintre-
tenden Umweltreizen abhängt (vgl. Ciaranello et al.,
1995).

Während der Hirnentwicklung zeigen die einzelnen Re-
gionen spezifische Unterschiede in der Ausbildung syn-
aptischer Verbindungen. Sensorische Systeme entwik-
keln sich zum Beispiel schneller als motorische. Bereits
zum Zeitpunkt der Geburt sind Sehen, Hören und Tasten
relativ weit entwickelt (vgl. Todd, Swarzenski, Gio-
vanardi Rossi & Visconti, 1996). Die Synaptogenese fin-
det im primären auditorischen Kortex eher als im visuel-
len Kortex statt. Im präfrontalen Kortex hingegen
erreicht die synaptische Dichte ihren Höhepunkt erst
wesentlich später, mit etwa einem Jahr (vgl. Huttenlo-
cher, 1994). Die beschriebenen Unterschiede in der Syn-
aptogenese stehen in enger Beziehung  mit der hierarchi-
schen Natur der Verhaltensentwicklung. Sehen und
Hören gehen der Sprachentwicklung und dem abstrak-
ten Denken also erwartungsgemäß voraus. Bereits bei
der Geburt ist die synaptische Entwicklung im auditori-
schen Kortex weiter fortgeschritten als in den beiden
Spracharealen (Huttenlocher, 1994).

3.1 Sensible Phasen

Die Stadien der Hirnentwicklung legen nahe, daß es
optimale Zeiten für bestimmte Arten von Erfahrungen
gibt. In jedem Entwicklungsstadium sind einige Erfah-
rungen von besonderer Bedeutung für das Entstehen
neuronaler Strukturen. So ist beispielsweise das visuel-
le System von Katzen in den ersten acht Wochen sehr
empfänglich für differenzierte Lichtmuster. Werden
ihnen diese Reize vorenthalten, reagieren sie später, als
seien sie blind, obwohl ihr visuelles System normal
entwickelt ist. Ähnlich verhalten sich Menschen, die
durch angeborenen grauen Star (congenitaler Katarakt)
völlig erblindet waren und erst im Erwachsenenalter
operiert wurden. Sie konnten den optischen Reizen der
Umwelt auch lange nach der Operation nur sehr be-
grenzt Informationen entnehmen (vgl. Sacks, 1995;

Rosenfield, 1996). Wie sich Erfahrungen auf den Or-
ganismus auswirken, hängt von seinem gegenwärtigen
Entwicklungsstand ab. Ein dreijähriges Kind wird
kaum davon profitieren, wenn ihm gezeigt wird, daß
sich Gegenstände besser erinnern lassen, die vorher
Kategorien zugeordnet wurden. Mit sechs Jahren sind
Kinder hingegen eher in der Lage, Kategorien zu bil-
den und diese Fähigkeit zu nutzen.

Solche Zeitabschnitte, in denen bestimmte Ereignisse
den größten Einfluß ausüben und Lebewesen Verhal-
tensweisen zeigen, die sie für Veränderungen beson-
ders empfänglich machen, werden als sensible oder kri-
tische Phasen bezeichnet. Sensible Phasen können als
biologische „Voreinstellung“ angesehen werden, aus
bestimmten Erfahrungen zu lernen. Die betreffende
Region des Nervensystems ist dann gewissermaßen
vorbereitet für Lernprozesse. Diese Empfänglichkeit
beruht auf einer zeitlich begrenzten Periode rapiden
Zellwachstums innerhalb verbundener Hirnregionen.
Die sensible Phase kann als Zeitabschnitt definiert wer-
den, in dem genetisch bedingte Synapsenüberprodukti-
on durch umweltdeterminierte Prozesse gezielt verrin-
gert oder stabilisiert wird (vgl. Thatcher, 1994).

Um ihre zeitliche Begrenzung zu verdeutlichen, wer-
den sensible Phasen gelegentlich als Zeitfenster be-
schrieben, die sich für eine gewisse Dauer öffnen – die
Reaktionen auf bestimmte Umwelteinflüsse ermögli-
chen – und wieder schließen. Es fehlen allerdings
scharfe zeitliche Begrenzungen (Kandel & Jessell,
1996). Je nach Charakter und Qualität der erwarteten
Erfahrung kann die Länge der sensiblen Phase variie-
ren. Wenn der entsprechende Sinnesreiz ausbleibt,
kann sich das Schließen des Zeitfensters hinauszögern
(vgl. Greenough & Black, 1992). Nach dem endgülti-
gen Ablauf der plastischen Entwicklungsperiode sind
diejenigen Synapsen verloren, die zum Aufbau von
normalen Verbindungen hätten benutzt werden kön-
nen. Waren hingegen die entsprechenden Sinnesreize
während der sensiblen Phase vorhanden, führt eine an-
schließende Deprivation kaum noch zu Schädigungen.
Die Hirnentwicklung ist also von den Kontextinforma-
tionen während der sensiblen Phasen abhängig. Wenn
diese Informationen nicht die ausreichende Qualität
besitzen oder zur falschen Zeit auftreten, ist die norma-
tive Entwicklung gefährdet. Der Entwicklungsab-
schnitt kann nicht wiederholt werden und auch die
nachfolgende Entwicklung ist beeinträchtigt.

3.2 Die Rolle von Erfahrungen

Auch außerhalb der sensiblen Phasen sind Erfahrun-
gen von immenser Bedeutung für die Entwicklung
und je nach Art der Interaktion zwischen einem Orga-
nismus und seiner Umwelt kommt ihr unterschiedli-
che Bedeutung zu (Gottlieb, Wahlsten & Lickliter,
1998). Erfahrungen können erhaltend, fördernd und
auslösend wirken, aber auch, gegenüber bestimmten
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Reifungsprozessen, völlig wirkungslos sein. Cicchet-
ti und Tucker (1994) beschreiben vier hypothetische
Verlaufstypen (vgl. Abb. 1), die den unterschiedli-
chen Einfluß von Erfahrungen auf die Entwicklung
verdeutlichen:

• Reifung ist eine von Erfahrung unabhängige Ent-
wicklungsveränderung. Beispiele sind reflexartige
Verhaltensweisen wie Saugen und Schlucken.

• Bei der Erhaltung  hat sich bereits ein Verhalten
manifestiert, das ohne entsprechende Erfahrung je-
doch wieder verschwinden würde. Ein Beispiel für
Erhaltung ist, daß alle Kinder zwischen ihrem drit-
ten und sechsten Monat zu brabbeln beginnen, die
anschließende orale Sprachentwicklung jedoch
nicht stattfindet, wenn der auditorische Input fehlt
(z.B. bei einer Hörschädigung).

• Bei der Förderung beschleunigt Erfahrung einen
Entwicklungsverlauf, der normalerweise einem Rei-
fungsplan folgt. Beispiele: Säuglinge, die schon frü-
her Erfahrungen mit selbständiger Fortbewegung
hatten, meiden Treppenstufen eher als Gleichaltri-
ge, denen diese Erfahrungen fehlen. Nach einiger
Übung verfügen auch jüngeren Kindern schon über
kognitive Konzepte, die sich laut Piaget sonst erst
bei älteren Kindern einstellen.

• Von Auslösung wird gesprochen, wenn die Ent-
wicklungsveränderung ohne die Erfahrung nicht
auftreten würde. So brauchen Kinder beispielsweise
sprachliche Reize, um die  Sprache ihrer sozialen
Gruppe zu lernen. Andere, weniger erfahrungsab-
hängige kognitive Vorbereitungen können jedoch
den Weg ebnen.

Um die Wirkungsweise von Erfahrungen besser erklä-
ren zu können, ist es sinnvoll, sie in universelle und
individuelle Erfahrungen zu unterteilen. Horowitz
(1991) sieht unterschiedliche Formen universeller und
individueller Lernerfahrungen als Grundlage der psy-
chischen Entwicklung an:

• Universelle Lernerfahrungen, die während ei-
ner relativ kurzen Entwicklungsphase erworben
werden und von sozialen Kontextbedingungen
weitgehend unabhängig sind (z.B. der Erwerb
sensorischer und motorischer Fähigkeiten). Sie
beruhen auf allgegenwärtigen Umweltbedingun-
gen, denen jedes Kind ausgesetzt ist: Alle Säug-
linge machen ihre visuellen Erfahrungen in einer
dreidimensionalen Umwelt, in der sie kriechen
und krabbeln können; sie können Gegenstände
berühren und teilweise manipulieren.

• Universelle Lernerfahrungen, die während ei-
ner relativ langen Entwicklungsphase erworben
werden und in hohem Maße von spezifischen Kon-
texterfahrungen abhängig sind  (z.B. der Sprach-
erwerb). Auch sie beruhen auf zumeist allgegen-
wärtigen Umweltbedingungen, zu denen unter
anderem die soziale Umwelt des Säuglings, ge-
wöhnlich also die Familie gehört. Obwohl sich
jede Familie unterscheidet (hinsichtlich Größe,
Sozialstatus, Besitz, Zusammenhalt etc.), gibt es
eine Vielzahl von Gemeinsamkeiten. Alle normal
entwickelten Säuglinge hören den Klang der ih-
nen bald vertrauten Sprache, lernen im Spiel ihre
Welt kennen und gehören später Gleichaltrigen-
gruppen an.

Abbildung 1:
Mögliche Formen der Beeinflussung des Entwicklungsverlaufs durch Erfahrungen.
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• Individuelle Erfahrungen , die auf den univer-
sellen Lernerfahrungen aufbauen, über die ge-
samte Lebensspanne hinweg erworben, aber auch
wieder verlernt werden können, und die vom spe-
zifischen sozio-kulturellen Kontext abhängen
(z.B. schulische oder soziale Fertigkeiten). Sie
entspringen der individuellen Umwelt und  Ge-
schichte eines Kindes.

Die sensumotorische, emotionale, kognitive und
sprachliche Entwicklung der ersten Lebensjahre beruht
größtenteils auf den universellen Lernerfahrungen. Sie
erfolgt während sensibler Phasen, die von spezifischen
neurologischen Reifungsprozessen und Umwelteinwir-
kungen abhängig sind.

3.3 Erfahrungs-erwartende und
-abhängige Prozesse

Auf neurobiologischer Ebene sind sensible Phasen
durch eine zeitlich begrenzte Überproduktion synapti-
scher Verbindungen gekennzeichnet (vgl. Greenough
& Black, 1992). Dieser Überproduktion folgt eine se-
lektive Rückbildung derjenigen Verbindungen, die sich
in der Interaktion der Nervenzellen untereinander als
ineffektiv erwiesen haben, während die aktiven Ver-
bindungen erhalten bleiben. Da die soziale Umwelt in
Form von Erfahrungen die synaptische Aktivität mit-
bestimmt, kann sie über diesen Mechanismus die Or-
ganisation und Funktion neuronaler Netze beeinflus-
sen. Beginn und Ende der Synapsenentwicklung
bestimmen die Dauer der sen-
siblen Phase und können für
unterschiedliche Hirnberei-
che stark voneinander abwei-
chen.

Nach dem Modell von Gree-
nough (1984) führen Kon-
textaspekte durch zwei unter-
schiedliche Erfahrungspro-
zesse zur neuronalen Ausprä-
gung von Umwelterfahrun-
gen (vgl. Abb. 2):

• Erfahrungs-erwartende
Prozesse äußern sich vor-
rangig in der bereits be-
schriebenen massiven Zu-
nahme synaptischer Ver-
bindungen („blooming“),
scheinbar in „Erwartung”
spezifischer Umweltreize,
gefolgt von einer selekti-
ven Synapsenrückbildung
(„pruning“). Ein Beispiel

hierfür ist der Erwerb des Sehens, für den normale
visuelle Muster während der sensiblen Phase für die
Entwicklung der beteiligten Hirnarreale unverzicht-
bar sind. Erfahrungs-erwartende Prozesse bilden die
neurobiologische Entsprechung der universellen
Lernerfahrungen.

• Erfahrungs-abhängige Prozesse verarbeiten In-
formationen, die durch individuelle Lernerfahrun-
gen erworben werden. Das Auftreten von Erfah-
rungen kann hier also nicht durch eine verstärkte
Produktion von Synapsen vorausgenommen wer-
den. Es gibt keine zeitlich begrenzte sensible Pha-
se, sondern die Synapsen werden bei Bedarf gebil-
det.

Die Merkmale erfahrungs-erwartender und -abhängi-
ger Prozesse sind einander in Tabelle 1 gegenüberge-
stellt. Die Synapsenüberproduktion bei erfahrungs-er-
wartenden Prozessen erlaubt die Feinabstimmung
neuronaler Verschaltungen durch Umweltreize. Erfah-
rungen, die „erwartet“ werden können, sind solche, die
mit großer Wahrscheinlichkeit im Entwicklungsver-
lauf einer Art auftreten (z.B. Geräusche in einem be-
stimmten Frequenzbereich, optische Reize mit einer
bestimmten Ausrichtung). Entsprechend der weiter
oben gegebenen Definition kann hier von universellen
Erfahrungen gesprochen werden. Erfahrungs-abhängi-
ge Prozesse sprechen hingegen auf Erfahrungen an, die
für das Individuum einzigartig sind (Todd et al., 1996)
und somit zu den individuellen Erfahrungen zählen. Sie
sind wesentlich flexibler und bilden Synapsen nach
Bedarf, individuell und weniger umfangreich (vgl.
Greenough & Black, 1992).

Abbildung 2:
Veränderung der Synapsenzahl bei erfahrungs-erwartenden und -abhängigen Pro-
zessen (mod. nach Greenough & Black, 1992).
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3.4 Entwicklungspfade

Die bisher dargestellten Aspekte betrachten die Ent-
wicklung sozusagen aus der Nähe und sind eher geeig-
net, einzelne im Entwicklungsverlauf beobachtbare
Mechanismen zu erklären. Pfadmodelle beschreiben
die Entwicklung hingegen als Ganzes, gewissermaßen
mit einigen Schritten Abstand. Sroufe (1997) verwen-
det das Bild eines Baumes, um die unterschiedlichen
Verläufe zu veranschaulichen, die die Entwicklung ei-
nes Kindes nehmen kann (vgl. Abb. 3). Im Konzept der
Entwicklungspfade lassen sich vier generelle Verläufe
(A-D) unterscheiden, die sich aus der Kombination von
Kontinuität oder Diskontinuität mit einem anfänglich
günstigen (in der Abb. als heller Ast dargestellt) bezie-
hungsweise ungünstigen Entwicklungsverlauf (dunk-
ler Ast) ergeben, und von Sroufe in seiner schemati-
schen Darstellung bezeichnet werden als

A) kontinuierliche Fehlanpassung, die in eine Störung
mündet,

B) kontinuierliche positive Anpassung,
C) anfängliche Fehlanpassung, gefolgt von positiven

Veränderungen und
D) anfänglich positive Anpassung, gefolgt von negati-

ven Veränderungen.

Die Entwicklungspfade durchlaufen mit zunehmendem
Alter des Kindes verschiedene Entwicklungsstufen, die
einer fortschreitenden Differenzierung biologischer,
psychischer und psychosozialer Regulationssysteme
entsprechen. Dazu gehören unter anderem die Synap-
senbildung und Dendritendifferenzierung, die He-
misphärendifferenzierung, die Differenzierung von
Repräsentationssystemen, von Interaktion und Kom-
munikation sowie von Selbst und Anderen. Der Ein-
fluß der genannten Regulationssysteme verändert sich
im Verlauf der Entwicklung. Auf der genetischen Ebe-
ne finden bereits vorgeburtlich Gen-Umwelt-Interak-
tionen statt. Dabei ist  mit „Umwelt” vorrangig das ex-
trazelluläre Milieu gemeint. Die zeitlich begrenzte
Aktivität bestimmter Gene hat auf neurologischer Ebe-
ne zur Folge, daß nach der frühen postnatalen Phase im
Gehirn keine weiteren Neuronen mehr entstehen. Da

Tabelle 1:
Merkmale erfahrungs-erwartender und -abhängiger Prozesse (zusammengestellt nach Greenough & Black, 1992;
Todd et al., 1996).

der frühe Verlust von Neuronen nicht repariert, son-
dern lediglich kompensiert werden kann, wirken sich
Veränderungen zentralnervöser Strukturen, abhängig
vom jeweiligen Entwicklungsstand, unterschiedlich
auf das Verhalten und die Kompetenzen aus. Wesent-
lich geringer ist die entwicklungsabhängige Wirkung
von Schädigungen auf neuropsychologischer Ebene.
Da sich neuropsychologische Funktionen in Form der
Dendritendifferenzierung und Synapsenformation vor-
wiegend postnatal auswirken, sind sie auch ein Produkt
der Lerngeschichte des Organismus.

Der Entwicklungsverlauf wird in den unterschiedli-
chen Phasen von biologischen Mechanismen, sozialen
Faktoren und nicht zuletzt vom Kind selbst herbeige-

Abbildung 3:
Schematische Darstellung der Entwicklungspfade und
unterschiedlicher Entwicklungsausgänge als Baum
(mod. nach Sroufe, 1997).

Erfahrungs-erwartende Prozesse

• Der Organismus bereitet sich durch Synapsenüber-
produktion auf universelle Erfahrungen vor.

• An sensible Phasen gekoppelt.

• An Entwicklungsalter gebunden (abhängig von
sensibler Phase).

• Dient hauptsächlich der Ausbildung von Fertigkei-
ten.

Erfahrungs-abhängige Prozesse

• Der Organismus reagiert auf individuelle Erfah-
rungen mit Synapsenveränderung.

• Von sensiblen Phasen unabhängig.

• Das ganze Leben lang möglich.

• Dient hauptsächlich der Konsolidierung von Erin-
nerungen.
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führten Lernerfahrungen beeinflußt. Erfah-
rungs-erwartende Prozesse schaffen die
Voraussetzungen für die Bewältigung unter-
schiedlicher Entwicklungsaufgaben (z.B.
Bindungsbeziehungen oder Sprachfähig-
keit). Erfahrungs-abhängige Prozesse führen
hingegen aufgrund kritischer Lebensereig-
nisse oder kritischer Lebensentscheidungen
zu Veränderungen. Kritische Lebensereig-
nisse stellen erhöhte Anforderungen an die
Bewältigungsprozesse des Kindes, während
Lebensentscheidungen vom Kind aktiv her-
beigeführte kognitiv-emotionale Entschlüs-
se und Einstellungen sind, denen spezifische
Verhaltensweisen folgen.

Das Modell der Entwicklungspfade baut laut
Sroufe (1997) auf den folgenden fünf Haupt-
annahmen auf. Die dazugehörigen Prinzipi-
en der Äqui- und Multifinalität werden aus-
führlich in Kasten 2 besprochen.

• Störungen sind mit der Zeit auftre-
tende Abweichungen vom normalen
Entwicklungsverlauf. Diese Annahme
setzt das Verständnis normativer Ent-
wicklungsaufgaben (z.B. Aufbau siche-
rer Bindungen, Zugang zu Gleichaltri-
gengruppen) und der verschiedenen
damit verbundenen günstigen Interakti-
onsmuster voraus. Einer pathologischen
Entwicklung sind demnach wiederholte
Fehlanpassungen vorausgegangen, die
das Individuum von einem positiven
Entwicklungspfad abgebracht haben.
Eine ängstliche Bindung wäre folglich
erst als Entwicklungsrisiko für eine Stö-
rung und noch nicht als pathologischer
Entwicklungsausgang zu sehen.

• Veränderung ist zu vielen Punkten
möglich. Häufig bleibt die Möglichkeit
erhalten, zu einem positiven Entwick-
lungsverlauf zurückzukehren. Eine Stö-
rung wird nicht als endgültiger, unver-
änderlicher Zustand angesehen.

• Veränderungsmöglichkeiten werden
durch vorangegangene Anpassungs-
prozesse eingeschränkt. Die Wahrscheinlichkeit,
daß die Entwicklung einen positiven Ausgang
nimmt, verringert sich, je weiter ein Entwick-
lungspfad verfolgt wurde und je mehr Entwick-
lungspfade dabei durchlaufen wurden.

• Unterschiedliche Pfade können zu einem ähn-
lichen manifesten Entwicklungsausgang füh-
ren (Äquifinalität) . Normales wie abweichendes
Verhalten kann also das Ergebnis vielfältiger
Entwicklungsverläufen sein.

• Unterschiedliche Entwicklungsausgänge kön-
nen auf den gleichen anfänglichen Pfad zu-

rückführbar sein (Multifinalität) . Bis zu einem
bestimmten Zeitpunkt übereinstimmende Ent-
wicklungsverläufe führen zu unterschiedlichen
Ergebnissen.

3.5 Komorbidität

Im Zusammenhang mit der eingangs erwähnten hete-
rotypischen Kontinuität sind auch bestimmte Formen
der Komorbidität zu sehen. Der Begriff „Komorbidi-
tät“ bezeichnet im engeren Sinn nur das gleichzeitige

Kasten 2:
Äquifinalität und Multifinalität.

Das Prinzip der Äquifinalität besagt, daß Organismen von un-
terschiedlichen Anfangsbedingungen aus oder über unterschied-
liche Entwicklungspfade das gleiche Entwicklungsziel erreichen
können. Normales wie abweichendes Verhalten kann also aus
einer Vielzahl von Entwicklungspfaden resultieren. So entwik-
keln zum Beispiel gehörlose Kinder mit der Gebärdensprache
ebenso ein Zeichensystem zur Kommunikation wie hörende
Kinder mit der verbalen Sprache, obwohl ihnen die Sprache der
Eltern als Vorbild fehlt (vgl. Goldin-Meadow, 1997). Im Gegen-
satz zu mechanischen, deterministischen Systemen, für die das
Ergebnis völlig vorhersagbar ist, wenn die Ausgangsbedingun-
gen und später einwirkende Kräfte bekannt sind, ist es bei leben-
den Systemen unmöglich, aufgrund einer einzigen Ursache ihre
Entwicklung zu beschreiben oder vorherzusagen. Der Grund da-
für ist, daß sie nicht einfach auf Einflüsse reagieren, sondern
selbstorganisierend und selbstkonstruierend sind, und dies inner-
halb von Umwelten, die ihrerseits selbstorganisierend und
selbstkonstruierend sind (vgl. Ford & Lerner, 1992). So kann
beispielsweise aggressives Verhalten im Jugendalter sowohl auf
eine familiäre Belastung, eine frühe neurologische Beeinträchti-
gung oder eine Störung der Eltern-Kind-Beziehung, als auch auf
Störungen im Bereich der Gleichaltrigenbeziehungen und der
Lebensumstände zurückgeführt werden (vgl. Cicchetti & Rich-
ters, 1993). Das Prinzip der Äquifinalität gewährt einen kompli-
zierten aber realistischen Zugang zum Verständnis psychischer
Störungen und Entwicklungsverläufe und bewahrt vor dem vor-
eiligen Rückgriff auf einfache Beschreibungsmuster psychischer
Funktionen.

Das Prinzip der Multifinalität  ist dem Prinzip der Äquifinalität
komplementär. Individuen mit vergleichbaren Ausgangsbedin-
gungen können sich aufgrund günstiger oder ungünstiger Rah-
menbedingungen unterschiedlich entwickeln. So kann beispiels-
weise ein Kind mit einem „schwierigen Temperament“ in einen
Kindergarten aufgenommen werden, in dem die Erzieherinnen
darauf günstig reagieren, während ein anderes permanent in so-
ziale Konflikte gerät und Wutausbrüche entwickelt. Ein schädi-
gendes Ereignis muß nicht notgedrungen bei jedem Individuum
zu Beeinträchtigungen führen. Ebenso muß das „unangemesse-
ne“ Verhalten eines Individuums nicht zwangsläufig andere be-
einträchtigen; es kann durchaus in einer „unangemessenen“
Umwelt angemessen sein oder die einzige Möglichkeit bieten, in
dieser Umwelt zurechtzukommen.
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Auftreten zweier Störungen, im weiteren jedoch auch
das zeitliche Zusammentreffen unterschiedlicher
Symptome oder Symptomgruppen. Wird eine  Störung
als Ursache für eine andere angesehen, spricht man von
zeitlicher oder entwicklungsbezogener Komorbidität
(Klerman, 1990). Nach Petermann und Kusch (1993;
Kusch & Petermann, 1997) können drei Formen der
Komorbidität psychischer Störungen unterschieden
werden (vgl. auch Maser & Cloninger, 1990):

• Die beobachtete oder Querschnitts-Komorbi-
dität  bezeichnet eine einfache, statistisch-ermit-
telte Komorbidität zu einem bestimmten Zeit-
punkt.

• Die kausalen Komorbidität benennt ursäch-
liche Zusammenhänge, auf denen psychische
Störungen beruhen. So wird zum Beispiel unter-

sucht, ob bei der Aufmerksamkeitsdefizit-/Hy-
peraktivitätsstörung und der Störung des Sozial-
verhaltens gemeinsame sozial-interaktive oder -
kognitive Mechanismen vorliegen.

• Die entwicklungsbezogene Komorbidität un-
tersucht, ob sich spätere Äußerungsformen psy-
chischer Störungen aus früheren Störungen her-
ausgebildet haben. Die während der früheren
Entwicklungsperiode vorliegende Störung wird
als Voraussetzung für Störungen der darauffol-
genden Entwicklungsperiode angesehen. Auch
wenn sich die einzelnen Störungen sehr vonein-
ander unterscheiden, können sie dennoch in ei-
nem sinnvollen Zusammenhang stehen, da sie
vergleichbare Funktionen ausüben.

4 Modelle

Ein angemessenes Modell der Entwicklungspsychopa-
thologie sollte fähig sein, Grundlagen,  Entwicklung
und Manifestationen einer Störung zu erklären. Dar-
über hinaus muß es diagnostisches Vorgehen begrün-
den und therapeutische Verfahren verständlich machen
können. Um dem Anspruch der Entwicklungspsycho-
pathologie zu genügen, müssen geeignete Modelle nor-
male und abweichende Entwicklung gleichermaßen er-
klären können. Aus solchen Modellen lassen sich
Forschungsstrategien ableiten, die wiederum zur Über-
prüfung der Modelle herangezogen werden können.

Gegenwärtig ist kein einzelnes Modell in der Lage, die-
se Anforderungen zu erfüllen, obwohl sich nicht be-
haupten läßt, daß es der Entwicklungspsychopatholo-
gie an Modellen mangelt. Es gibt jedoch Teilmodelle
für begrenzte Bereiche, von denen einige exemplarisch
dargestellt werden sollen. Der multidisziplinäre Ur-
sprung der Entwicklungspsychopathologie bringt da-
bei eigene Probleme mit sich, die sich in der scheinba-
ren Unvereinbarkeit der zahlreichen Teilmodelle
zeigen. So ist das Fortbestehen der Anlage-Umwelt-
Kontroverse eher darauf zurückzuführen, daß Neuro-
wissenschaftler bevorzugt auf der „Anlage-Seite“ ver-
harren, während Psychologen den Vorrang der Umwelt
unterstreichen, als auf das Fehlen geeigneter Erklä-
rungsmodelle. Im folgenden soll jedoch gezeigt wer-
den, daß die Zusammenarbeit unterschiedlicher Diszi-
plinen nicht nur mit Schwierigkeiten verbunden ist,
sondern auch die Chance zur Entwicklung übergreifen-
der Modelle enthält.

4.1 Der biopsychosoziale Ansatz

Die psychische Entwicklung wird von biologischen,
psychischen und sozialen Faktoren bestimmt. Entwick-
lungsmodelle sollten die Funktion dieser Systeme so-
wie die Wechselwirkung zwischen ihnen abbilden
können. Sie müssen berücksichtigen, daß die unter-
schiedlichen Einflußfaktoren keinesfalls unabhängig
voneinander sind, sondern beispielsweise der Verlauf
der Hirnreifung auch von Umweltbedingungen gelenkt
wird, geschlechtsspezifisches Verhalten nicht nur auf
genetischen Voraussetzungen beruht (sondern ebenso
auf Hormonen, Sozialisation, Rollenerwartungen) und
Kontextbedingungen auch von der Interpretation durch
das Individuum beeinflußt werden.

Modelle, die davon ausgehen, daß das Kind und die
Umwelt den Entwicklungsverlauf aktiv mitbestimmen,
werden als interaktive Entwicklungsmodelle bezeich-
net. Wie sich Verhalten ausformt, wird dabei durch die
Fähigkeit des Individuums bestimmt, sich an individu-
elle Kontextbedingungen anzupassen. Vor diesem Hin-
tergrund ist die Bezeichnung „unangemessenes Ver-
halten“ problematisch, da es in Bezug auf die jeweilige
Umwelt durchaus angemessen sein kann, nur nicht im
Vergleich zum Verhalten anderer. Ein zentraler Aspekt
interaktiver Modelle ist die Transaktion, das heißt der
Übergang von einem Zustand zu einem bestimmten
Zeitpunkt in einen anderen zu einem späteren Zeit-
punkt.

In Abbildung 4 werden ein Interaktionsmodell (A) und
zwei Transaktionsmodelle (B und C) nebeneinander-
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gestellt. Alle drei gehören zur oben erwähnten Gruppe
der interaktiven Modelle. In Modell A resultiert die
Entwicklung des Kindes aus der Verbindung des gene-
tisch festgelegten Reaktionsspielraums mit seinen um-
weltbedingten Erfahrungen. In Modell B ist die Bezie-
hung zwischen dem Kind und seiner Umwelt
bidirektional: Das Verhalten des Kindes verändert auch
die Umwelt, und jeder Entwicklungsschritt ergibt sich
aus der Verknüpfung von Merkmalen des Kindes und
seinen Erfahrungen. Das soziale Regulationsmodell
(C; Sameroff, 1995) betont die Kontinuität der Um-
weltorganisation. Die dem Kind gebotenen Erfahrun-
gen sind weder zufällig noch völlig abhängig von den
Merkmalen des Kindes.

Ursachenmodelle, die, wie in Modell A und B ange-
deutet, davon ausgehen, daß sich alle an einer Interak-
tion beteiligten Faktoren gegenseitig beeinflussen und
dadurch transformiert werden, nennt man Transakti-
onsmodelle (Sameroff, 1995). Wenn zu einem be-
stimmten Zeitpunkt ein Merkmal und die Umwelt ei-
nes Kindes miteinander interagieren und zu einem
neuen Merkmal und einer anderen Umwelt transfor-
miert werden, dann ist es wahrscheinlich, daß auch das
ursprüngliche Merkmal und die ursprüngliche Umwelt
bereits Ergebnis einer vorausgegangenen Transforma-
tion waren, und daher keiner dieser Faktoren unabhän-
gig vom anderen ist. Ein solches Modell widerspricht
der Annahme, daß das Kind und die Umwelt jemals
unabhängig voneinander existieren. Andere, lineare
Entwicklungsmodelle gelten aus Sicht des transaktio-
nalen Modells als unzulänglich. Vielmehr würden
nicht-lineare, zyklische Modelle den Entwicklungsver-
lauf angemessener beschreiben. Die Annahme des
transaktionalen Modells, wonach das elterliche Verhal-
ten das Verhalten des Kindes beeinflußt und von die-
sem beeinflußt wurde und wird, ist verschiedentlich
aufgestellt und untersucht worden (z.B. Sameroff &
Fiese, 1990). Die Ursachenverknüpfungen bilden eher
ein zirkuläres Muster, bei dem das Kind die Umwelt
beeinflußt und von dieser beeinflußt wird. Solche Er-
klärungsmodelle sind von großer Anziehungskraft und
werden immer mehr akzeptiert, haben jedoch den
Nachteil, empirisch nur schwer überprüfbar zu sein.

Ein solches dynamisches Modell versteht Entwicklung
als eine Abfolge qualitativer Reorganisationen verhal-
tensbezogener und biologischer Systeme, die zu einer
kontinuierlichen Anpassung des Individuums an die

Umwelt führen (Guidano & Liotti,
1983). Diese Reorganisation ist ab-
hängig von genetischen, konstitu-
tionalen, neurobiologischen, bio-
chemischen, behavioralen, psychi-
schen, umweltbedingten oder sozia-
len Variablen, die über dynamische
Transaktionen miteinander verbun-
den sind. Normale und beeinträch-
tigte Entwicklung lassen sich vor
dem Hintergrund dieses Modells als

Ergebnis unterschiedlicher Formen der Anpassung de-
finieren. Normale Entwicklung ist demnach beschreib-
bar als eine Abfolge miteinander verwobener sozio-
emotionaler und kognitiver Kompetenzen einer Ent-
wicklungsperiode, die die Anpassung einer Person an
die Umwelt verbessern, und jeweils die Kompetenzen
der nächsten Periode vorbereiten (Sroufe & Rutter,
1984). So wird die spätere Anpassung und Integration
durch eine vorangehende Anpassung gefördert. Beein-
trächtigte Entwicklung kann hingegen verstanden wer-
den als ein Mangel an Integration sozio-emotionaler
und kognitiver Kompetenzen, die für die Anpassung zu
einem bestimmten Entwicklungszeitpunkt notwendig
sind. Eine frühe Beeinträchtigung oder Störung kann
zu größeren Folgestörungen führen, da frühere, einfa-
chere Strukturen in nachfolgende, komplexere inte-
griert werden. Ebenso wie das Entstehen von Kompe-
tenzen eine fortschreitende, dynamische Entfaltung
umfaßt, in der vorangehende Anpassung mit gegenwär-
tigen Umständen interagiert, verhält es sich also auch
bei Fehlanpassungen oder Störungen.

Um Entwicklungsprozesse zu verstehen, müssen
Transaktionen zwischen Individuen, ihren biologi-
schen inneren und sozialen äußeren Abläufen berück-
sichtigt werden. Kontinuität und Diskontinuität verbin-
den drei Systeme miteinander: den Genotyp, den
Umweltfaktor und den Phänotyp (vgl. Abb. 5).

• Der Umweltfaktor umfaßt die kulturellen und sozia-
len Gegebenheiten, die die Entwicklungsmöglichkei-
ten von Individuen in der Gesellschaft bestimmen.

• Der Phänotyp bezieht sich auf das äußere Erschei-
nungsbild und das Verhalten (Verhaltensphänotyp)
eines Individuums; er steht im Entwicklungsverlauf
sowohl mit dem Genotyp als auch dem Umweltfak-
tor im  Austausch.

• Der Genotyp ist die Gesamtheit des Erbguts, das ein
Individuum von seinen Eltern erhalten hat.

Beim Prader-Willi-Syndrom handelt es sich beispiels-
weise um ein genetisch bedingtes Syndrom, das in den
meisten Fällen auf Veränderungen des Chromosoms 15
beruht (Genotyp). Es zeichnet sich unter anderem aus
durch geistige Behinderung und Übergewicht (Phäno-
typ). Einer von zahlreichen Umweltfaktoren wäre das
Eingehen auf das Symptom der Hyperphagie (maßlo-
ses Essen), um dadurch die übermäßige Gewichtszu-
nahme zu reduzieren (vgl. Neuhäuser, 1998).

A B C

U1 U2 U3 U1 U2 U3 U1 U2 U3

K1 K2 K3 K1 K2 K3 K1 K2 K3

Abbildung 4:
Ursachenmodelle psychischer Entwicklung (K=Kind, U=Umwelt).
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Der Grad der Ausgewogenheit dieser drei Systeme be-
stimmt die Kontinuität im Entwicklungsverlauf. In
dem Ausmaß, in dem eines der Systeme im Verlauf der
Entwicklung eine Reorganisation durchläuft, reor-
ganisiert sich entsprechend das Gesamtsystem. Im Rah-
men der biologischen Entwicklung werden Reorganisa-
tionen bei Veränderungen (z.B. Gehenlernen) nötig. Auf
der Umweltseite gehören Schulbeginn und -abschluß zu
den normativen Übergängen. Das Individuum muß die
Übereinstimmung zwischen sich und der Umwelt
(Äquilibration) herstellen, indem es Anforderungen
sucht, die es mit seinen Fähigkeiten bewältigen kann
(Assimilation), oder seine Fähigkeiten erweitert, um
den Gegebenheiten gewachsen zu sein (Akkomodati-
on). Bei abweichender Entwicklung fehlen entweder
die Anforderungen oder die Fähigkeiten. Allerdings
erlaubt die Plastizität des Umweltfaktors kompensie-
rende Regulationen, wie zum Beispiel bei Blinden
durch das Erlernen des Braille-
Alphabets (Blindenschrift).

Der Umweltfaktor (Sameroff &
Fiese, 1990) reguliert, wie sich
ein Mensch in die Gesellschaft
einfügt. Er wirkt über familiäre
und kulturelle Sozialisationsmu-
ster und ist aus Subsystemen zu-
sammengesetzt, die nicht nur
mit dem Kind, sondern auch un-
tereinander im Austausch ste-
hen. Bronfenbrenner (1977,
1986) hat mit seinem ökologi-
schen Modell die detaillierteste
Beschreibung von Umweltor-
ganisationen geliefert (vgl. Ka-
sten 3).

Gottlieb (vgl. Gottlieb et al.,
1998)  betrachtet die individuelle Entwicklung auf drei
funktionalen organismischen Ebenen (genetische Ak-
tivität, neuronale Aktivität und Verhalten) und der Um-
weltebene, die er in physische, soziale und kulturelle
Komponenten unterteilt (vgl. Abb. 6). Die häufigste
Kritik an diesem Modell – betont er – sei nicht, daß es
zu stark vereinfachend, sondern zu komplex ist. Es

gebe zu viele Einflüsse, die in zu viele
Richtungen gehen und dafür sorgen,
daß der Ansatz nicht realisierbar
scheint.

Ergebnisse empirischer Forschung,
nicht zuletzt in der Entwicklungspsy-
chopathologie, lassen Entwicklung als
ein komplexes, verflochtenes Netz von
Beziehungen, gegenseitigen Beeinflus-
sungen, Ursachen und Wirkungen er-
scheinen, das tatsächlich noch weit
komplexer ist, als es Gottliebs Modell
darzustellen vermag. Die Hoffnung,

einfache Beziehungen zwischen den unterschiedlichen
Ebenen der biologischen Organisation und besonders
der molekularen und behavioralen Ebene etablieren zu
können, ist deshalb zwar verständlich, würde die For-
schung auf diesem Gebiet aber kaum voranbringen.
Gottlieb selbst ist der Ansicht, daß sein Ansatz die in-
dividuelle Entwicklung auf einem Komplexitätsniveau
repräsentiert, das den Entwicklungseinflüssen gerecht
wird.

Transaktionsmodelle können als theoretischer Rahmen
dienen, in den sich die bereits erwähnten Teilmodelle
einpassen lassen, und bieten so eine Möglichkeit, über
ihren Nutzen und ihre Anwendbarkeit zu entscheiden.
Ein brauchbares Teilmodell muß deshalb nicht nur in
sich stimmig sein, sondern sollte sich auch in die Grup-
pe anderer im Rahmenmodell vereinten Teilmodelle
einfügen. Einige dieser Modelle werden im folgenden
erläutert.

Abbildung 5:
Transaktionsmodell der Entwicklung (U1=Umweltfaktor zum Zeitpunkt
t1, U2=Umweltfaktor zum Zeitpunkt t2 etc.; für Geno- und Phänotyp ent-
sprechend; mod. nach Sameroff, 1995, S. 667).

Umweltfaktor U1 U2 U3 U4 U5

Phänotyp P1 P2 P3 P4 P5

Genotyp G1 G2 G3 G4 G5

Abbildung 6:
Schematische Darstellung des psychobiologischen Systemansatzes der Entwick-
lung, der eine zeitliche Beschreibung der Aktivität auf genetischer, neuraler,
Verhaltens- und Umweltebene sowie die bidirektionale Wirkung solcher Aktivi-
täten zwischen den vier Ebenen umfaßt (mod. nach Gottlieb et al., 1998).

4.2 Genetik

Es wird heutzutage kaum bestritten, daß eine Bezie-
hung zwischen dem Genotyp und einer bestimmten
Merkmalsausprägung, dem Phänotyp, besteht. Unei-
nigkeit herrscht jedoch darüber, wie stark diese Bezie-
hung ist und welche Mechanismen für die Vermittlung
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zwischen Genotyp und Phänotyp verantwortlich sind.
Der Vorstellung, die viele Laien hinsichtlich der Wir-
kung von Genen hegen, liegt eine Konzeption zugrun-
de, die sich allzuoft auch implizit hinter dem Ansatz
wissenschaftlicher Studien verbirgt. Dieses unidirek-
tionale prädeterministische Modell (Gottlieb et al.,
1998) läßt sich folgendermaßen darstellen:

Genetische Aktivität →  Struktur  → Funktion.

Damit ist gemeint, daß die genetische Aktivität die Ent-
stehung eines Proteins bewirkt, dessen Struktur die
Form und Funktion der Zelle bestimmt, wodurch letzt-
lich auch das Verhalten des Individuums beeinflußt
wird. Die Kausalität verläuft dabei nur in eine Rich-
tung, nämlich vom Gen zur Funktion, und der Ent-
wicklungverlauf wird durch das jeweilige Gen vorher-
bestimmt.

Weiss (1959) sowie Greenough und Black (1992) ha-
ben Modelle vorgeschlagen, die ein weitaus komplexe-
res Bild zeichnen. Beginnend beim Gen als zentraler
Komponente gehen sie über den jeweils nächsten Kon-
text (Chromosom, Zellkern, Zytoplasma, Gewebe, Or-
ganismus) bis hin zur Umwelt. Für dieses System po-
stulieren sie eine wechselseitige Beeinflussung aller
Komponenten. Gene wirken danach nicht nur in eine
Richtung, sondern werden durch Ereignisse auf jeder
anderen Ebene des Systems beeinflußt. So können sich
zum Beispiel soziale Interaktionen oder wechselnde
Tageslängen auf die Ausschüttung von Hormonen aus-
wirken, die ihrerseits dafür sorgen, daß bestimmte
Gene „eingeschaltet“ werden, das heißt im Zellkern
wird die DNS-Transkription, das Ablesen der geneti-
schen Information, aktiviert. Mittlerweile existieren
zahlreiche empirische Belege dafür, daß äußere senso-
rische und interne neuronale Ereignisse die  Genex-
pression – die Produktion eines Proteins, das durch ein
bestimmtes Gen spezifiziert wird – auslösen oder hem-
men. Gottlieb und Kollegen halten deshalb ein bidirek-
tionales Modell für angemessen, das sie folgenderma-
ßen darstellen:

Genetische Aktivität ↔ Struktur ↔ Funktion.

Der Weg von der genetischen Aktivität zur Funktion
ist hier nicht vorherbestimmt – nicht prädeterminiert –
und folglich auch nicht vorhersagbar, sondern kann nur
mit einer gewissen Wahrscheinlichkeit vorausgesehen
werden.

Die Wechselwirkung zwischen biologischen und psy-
chosozialen Faktoren wird im Zusammenhang mit der
Neurobiologie und innerhalb der Anlage-Umwelt-De-
batte inzwischen weitgehend akzeptiert. Über ursächli-
che Mechanismen ist bisher aber immer noch wenig
bekannt (vgl. Rutter et al., 1997). Methoden aus der
Quantitativen und der Molekulargenetik bieten die
Möglichkeit, erste Antworten auf die Frage zu geben,
wie Gene wirken (vgl. Neuhäuser, 1998; Brodsky &

Lombroso, 1998). Die Erforschung von Umweltein-
flüssen befindet sich auf vergleichbarem Stand. Zwar
ist auch die Bedeutung von Kontextfaktoren für die
psychische Entwicklung inzwischen akzeptiert, doch
die Wirkmechanismen sind bisher kaum geklärt.

4.3 Neuronale Aktivität

Als Plastizität wird die Fähigkeit des Gehirns bezeich-
net, sich durch strukturelle Veränderungen flexibel auf
eine neue Umwelt oder neue Erfahrungen einzustellen
(vgl. Ciaranello et al., 1995). Individuelle Erfahrungen
können also die Feinabstimmung synaptischer Verbin-
dungen beeinflussen und die wiederholte Aktivierung
neuronaler Verknüpfungen kann in vielen Hirnberei-
chen langanhaltende Veränderungen auslösen.

Die neuronale Plastizität wird als zelluläre Grundlage
für entwicklungs- und lernbezogene Veränderungen im
ZNS angesehen. Obwohl das sich entwickelnde Gehirn
noch wesentlich plastischer ist als das reife, sind die
dem Lernen und Gedächtnis zugrundeliegenden Me-
chanismen denen der Entwicklungsplastizität ver-
gleichbar. Durch diese Feststellung, und somit durch
die Widerlegung der Theorie, daß die Umwelt nur psy-
chische Aspekte der Entwicklung wie Erinnerungen
und Gewohnheiten beeinflußt, während die Hirnanato-
mie ihrem festen ontologischen Reifungsplan folgt, hat
die neuronale Plastizität das traditionelle Verständnis
von Anlage und Umwelt ins Wanken gebracht. Weder
Anlage noch Umwelt allein können normale Entwick-
lungsfortschritte oder psychische Störungen hinläng-
lich erklären. Umwelterfahrungen sind wichtig für die
Differenzierung des Gehirngewebes und ermöglichen
erst die Verwirklichung des genetischen Potentials.

Das Konzept der neuronalen Plastizität läßt sich pro-
blemlos in den Rahmen eines interaktiven Modells
einfügen. Die Anlage wäre dann für die erfahrungs-
erwartenden Prozesse verantwortlich, während die
Umwelt für die notwendige Erfahrung sorgt, um die
funktional adaptiven Synapsenverbindungen auszu-
wählen. Eine Theorie, in der die Interaktion dieser
Faktoren berücksichtigt wird, ist geeignet, die neuro-
psychologische Entwicklung zu erklären (vgl. Peter-
mann et al., 1998)

Eine Möglichkeit, wie die Interaktion zwischen geneti-
schen, neuronalen und Umweltfaktoren zur Erklärung
von Störungen herangezogen werden kann, beschreibt
Kandel (1996). Er hält es für wahrscheinlich, daß emo-
tionale Störungen als Folge umkehrbarer Defekte der
Genregulation auftreten, ausgelöst durch Erfahrungs-
und Lernvorgänge. Dabei sollen aufgrund von Streß
oder Lernvorgängen hormonelle Veränderungen in die
Regulation der Genexpression eingreifen. Nach diesem
Modell verändern Erfahrungen die Genexpression und
bewirken so Veränderungen der neuronalen und syn-
aptischen Funktionen.
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4.4 Umweltfaktoren

Menschliche Fähigkeiten existieren und entfalten sich
in den meisten Fällen nicht im Vakuum. Stattdessen
entstehen sie in einem besonderen kulturellen Umfeld,
das bestimmten individuellen und gemeinsamen Be-
dürfnissen entspricht. Ob und wie sie zum Ausdruck
kommen, ist ebenso sehr ein kulturelles und soziales
Phänomen, wie es eine Frage der individuellen Neu-
roanatomie ist.

Sehr umfassend wurde die Organisation der Umwelt
von Bronfenbrenner (1977) in seinem ökologischen
Modell beschrieben. Danach wird die Entwicklung ei-
nes Individuums durch unterschiedliche Kontexte in-
nerhalb von vier ineinander verschachtelten Systemen
beeinflußt. Bronfenbrenners Modell wurde im klini-
schen Bereich erfolgreich umgesetzt, so zum Beispiel
in Studien zur Kindesmißhandlung (Belsky, 1980) und
zur Ehescheidung (Kurdek, 1983). Trotz der vielver-
sprechenden Einsatzbereiche sind die Umwelteffekte
bisher hauptsächlich in der dyadischen Interaktionen
untersucht worden (Hinde, 1992).

Kasten 3:
Ökologisches Umweltmodell nach Bronfenbrenner
(1977).

Bronfenbrenner beschreibt vier Arten konzentrisch
aufgebauter Systeme:

• Das Mikrosystem steht im Zentrum des Modells
und umfaßt die unmittelbare Umgebung des Kin-
des, mit bestimmten Merkmalen, Kräften und so-
zialen Rollen. Dazu gehört jede Gruppe, in der
sich auch das Kind befindet (z.B. Mutter und
Kind, Kind und zwei Geschwistern, Kind und
Freunde, Kind und Lehrer).

• Das Mesosystem umfaßt die Beziehungen der
unmittelbaren Umgebung des Kindes. Es wird
durch die Wechselwirkungen zwischen mehreren
Mikrosystemen definiert (z.B. Familie, Nachbar-
schaft, Gleichaltrigengruppe, Schule, Kirche).

• Das Exosystem erweitert das Mesosystem um
alle Bereiche, denen das Kind nur mittelbar ange-
hört, die es aber nicht minder beeinflussen (z.B.
Arbeitswelt der Eltern, Schulklasse eines Ge-
schwisterkindes,  Schulbehörde, Massenmedien).

• Das Makrosystem besteht aus den übergeordne-
ten institutionalen Bereichen der Kultur, wie die
Ökonomie, das soziale und politische System ei-
nes Landes, die sich in den einzelnen Systemen
ausdrücken, aber auch Ideologien, Überzeugun-
gen und Normensysteme.

Cicchetti und Aber (1998) weisen auf die Notwendig-
keit hin, in der Forschung den Kontext präziser zu kon-
zeptualisieren, operationalisieren und analysieren, um
den Einfluß von Umweltbedingungen auf die Entwick-
lung abweichenden Verhaltens besser zu verstehen. So

kann beispielsweise in Zwillingsstudien nicht prinzipi-
ell von gänzlich unterschiedlichen Umweltgegebenhei-
ten ausgegangen werden, wenn die Kinder in getrenn-
ten Familien aufwachsen, sondern die einzelnen
Faktoren müssen definiert und die Unterschiede be-
schrieben, genau erfaßt und gemessen  werden.

Den traditionellen Gegenstand psychologischer Studien
bilden situative und soziale Einflüsse, Komponenten des
Mikrosystems also, das mit den anderen drei Ebenen
verwoben ist. Der elterliche Arbeitsplatz, ein gewalttäti-
ges Wohnumfeld, anhaltende Armut oder kulturelle
Wertvorstellungen üben ebenfalls ihren Einfluß auf das
Individuum aus, sind jedoch Bestandteil der anderen
Systeme und stehen eher im Mittelpunkt anthropologi-
scher, soziologischer, demographischer, epidemiologi-
scher oder ökonomischer Forschung. Um zu einer diffe-
renzierteren Sichtweise von Kontexteinflüssen zu gelan-
gen, sprechen sich Cicchetti und Aber (1998) deshalb
für eine gegenseitige Befruchtung der Entwicklungspsy-
chopathologie und dieser Disziplinen aus.

Das MacArthur Network on Psychopathology and De-
velopment (vgl. Boyce et al., 1998) hat eine Reihe theo-
retisch begründeter Vorannahmen als Grundlage für
die zukünftige Erforschung von Kontexteinflüssen auf-
gestellt:

• Kontexte sind miteinander verknüpft und
multidimensional, sie ergänzen und verändern
sich gegenseitig, während sie die behaviorale und
emotionale Entwicklung des Kindes beeinflus-
sen. Jeder Kontext ist in ein soziales Milieu ein-
gebettet.

• Kontexte verändern sich mit dem Alter. Infol-
ge der psychischen und körperlichen Entwick-
lung des Kindes oder aufgrund von Veränderun-
gen bei anderen Mitgliedern des Systems (z.B.
Eltern, Lehrer, Gleichaltrige) nehmen Kontexte
an Umfang zu; sie werden differenzierter und
vertiefen sich. Aber auch normative Entwick-
lungsveränderungen (z.B. Beginn der Pubertät)
oder die Entstehung einer Störung beim Kind
können das Beziehungsmuster innerhalb der Fa-
milie verändern.

• Kontexte und genetische Prädispositionen des
Kindes beeinflussen sich gegenseitig. Verhal-
tensmerkmale des Kindes (z.B. „schwieriges“
Temperament, „Schreikind“ oder ein sehr stilles
Kind) können den Erziehungsstil und das Erzie-
hungsverhalten der Eltern verändern (Gen-Um-
welt-Transaktion).

• Der Einfluß, den ein Kontext auf das Kind
ausübt, wird durch die Bedeutung bestimmt,
die es ihm beimißt. Der Kontext ist Bestandteil
der subjektive Realität des Kindes. Darum muß
die optimale Beurteilung von Kontexteinflüssen
die Interpretation durch das Kind berücksichti-
gen.
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Lynch und Cicchetti (1998) konnten diese Annahmen
in ihrer Studie teilweise bestätigen. Sie untersuchten
Kinder, die Gewalt in ihrem sozialen Umfeld erfuhren
und zudem Mißhandlungen oder Vernachlässigungen
in der Familie ausgesetzt waren. Beide Faktoren wur-
den als Quellen möglicher Risiken auf der Ebene des
Exo- beziehungsweise des Mikrosystems angesehen.
Die Mißhandlungsraten waren allgemein höher bei
Kindern, die ein größeres Maß an Gewalt in ihrem
Umfeld angaben. Diese Ergebnisse lassen sich darum
als Hinweis werten, daß Aspekte des Exosystems ein
erhöhtes Risiko für Probleme im Mikrosystem bedeu-
ten können.

4.5 Gen-Umwelt-Beziehungen

Die Wechselwirkung zwischen Anlage und Umwelt
kann auf unterschiedlichen Mechanismen beruhen, die
sich mit den allgemeinen Kategorien Interaktion
und Korrelation beschreiben lassen (vgl. Plomin
& Rutter, 1998):

Die Gen-Umwelt-Interaktion beruht auf geneti-
schen Unterschieden hinsichtlich der Empfäng-
lichkeit gegenüber Umwelteinflüssen und Erfah-
rungen. Zum Beispiel können psychosoziale
Risiken sich stärker auf Individuen auswirken,
die ein genetisches Risiko aufweisen. Dies ist die
generelle Form der Interaktion, wie sie das Dia-
these-Streß-Modell der Psychopathologie vor-
sieht: Individuen mit einem genetischen Risiko
(Diathese) sind sehr empfänglich für Umweltrisi-
ken (Streß).
Die Gen-Umwelt-Korrelation beruht auf geneti-
schen Unterschieden im Umgang mit der Um-
welt. Kinder mit einer bestimmten genetischen
Prädisposition erleben dadurch mit größerer
Wahrscheinlichkeit psychische Risiken. Die Pro-
zesse, durch die sich solche Gen-Umwelt-Korre-
lationen entwickeln, sind als passiv, evokativ und
aktiv kategorisiert worden. Scarr und McCartney
(1983) beschreiben diesen Ansatz in ihrem dy-
namischeren Interaktionsmodell, das von einer Verstär-
kung der genetischen Prädisposition durch die Umwelt
ausgeht. Im Kontext des Modells werden drei grundle-
gende Genotyp-Umwelt-Beziehungen unterschieden
(vgl. Plomin, Rende & Rutter, 1991):

• Passiv. Kinder haben Anlage- und Umweltein-
flüsse mit anderen Familienmitgliedern gemein-
sam und können so passiv Umweltbeziehungen
zusammen mit ihren genetischen Dispositionen
erben. Sie finden sozusagen die Umwelt vor, die
zu ihrer genetischen Ausstattung paßt.

• Reaktiv. Die genetischen Anlagen des Kindes
(z.B. ein schwieriges Temperament) rufen bei an-
deren Menschen spezifische Reaktionen hervor
(z.B. Ärger, restriktives Erziehungsverhalten).

• Aktiv.  Umweltbedingungen, die zu seinen gene-
tischen Anlagen passen, werden vom Kind aktiv
ausgewählt oder sogar geschaffen. Scarr (1992)
hat dieses Vorgehen als Nischenbildung oder
-suche bezeichnet.

4.6 Entwicklungspfade

Waddingtons Modell der Epigenese wird gern anhand
einer Berglandschaft veranschaulicht, auf deren Gipfel
sich eine Kugel befindet (vgl. Abb. 7). Die Kugel sym-
bolisiert den sich entwickelnden Organismus, die Täler
stellen mögliche Entwicklungswege dar. Dabei verhält
sich die Kugel den Prinzipien der Selbstorganisation
entsprechend – sie „kennt” also weder ihren Weg, noch
ist dieser vorherbestimmt.

Das Modell versucht dem Umstand gerecht zu werden,
daß Entwicklungspfade durch Umwelteinflüsse unter-
schiedlich leicht zu beeinflussen sind. In einem flachen
Tal kann die Kugel schneller aus der Bahn geworfen
werden als in einem tiefen. Die Einschränkung alterna-
tiver Phänotypen auf eines oder wenige Ergebnisse be-
zeichnet Waddington (1957) als Kanalisierung. Ab-
hängig vom Grad genotypischer Kontrolle, der Stärke
und dem Timing der Ablenkung läßt sich der entwik-
kelnde Phänotyp mehr oder weniger leicht vom einge-
schlagenen Pfad ablenken. Ein hoher Grad der Kanali-
sierung stellt sicher, daß einige Entwicklungsaspekte
geradezu universal sind und ein großer Bereich von
Umweltereignissen nur geringe oder keine Einflüsse
auf die Entwicklung des Phänotyps ausübt. So scheint
beispielsweise das Brabbeln der Kleinkinder stark ka-

Abbildung 7:
Darstellung von Waddingtons epigenetischer Landschaft. Die
verschiedenen Wege, die die Kugel nehmen kann, sind durch
Pfeile verdeutlicht.
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nalisiert zu sein, da selbst Kinder mit angeborener
Taubheit dieses Verhalten zeigen. Doch selbst bei
hochgradig kanalisierten Merkmale kann eine Störung
an einem Entscheidungspunkt (der Gabelung am Ein-
gang zweier Täler) die Entwicklung des Phänotyps un-
ter Umständen in einen anderen Kanal umlenken. Die-
se Abzweigungen können sensible Phasen der
Entwicklung repräsentieren. Setzen diese Umweltein-
flüsse zu einem anderen Zeitpunkt ein, bleiben sie
möglicherweise folgenlos. Das Ausmaß der Kanalisie-
rung unterscheidet sich nicht nur von Merkmal zu

Merkmal, sondern kann sich auch mit zunehmendem
Alter des Kindes ändern.

Wenn man alle Wege nachzeichnet, denen die Kugel in
der epigenetischen Landschaft folgen kann, ergibt sich
ein verzweigtes Netz von Entwicklungspfaden, die mit
zunehmender Entfernung vom Entwicklungsbeginn
immer breiter gefächert sind. Dieses Bild ähnelt sehr
dem von Sroufe (1997) vorgestellten Entwicklungs-
pfadmodell (vgl. Abschnitt 3.4).

5 Forschungsansätze

Die speziellen Fragestellungen der Entwicklungspsy-
chopathologie und die entwicklungsorientierte Sicht-
weise machen auf Grundlage der vorangehend erläu-
terten Annahmen zum Teil den Einsatz anderer oder
die verstärkte Verwendung bestimmter methodologi-
scher Vorgehensweisen notwendig. Gleichzeitig bieten
die gemeinsamen Bemühungen verschiedener Diszipli-
nen die Möglichkeit, auf sehr unterschiedliche, einan-
der ergänzende Ansätze zurückzugreifen. Die wichtig-
sten dieser Vorgehensweisen werden anschließend
diskutiert. Aus Gründen der Übersichtlichkeit erfolgt
eine Einteilung in genetische, neurowissenschaftliche
und psychologische Forschungsansätze, die jedoch kei-
nesfalls etwas über eine ausschließliche, sondern ledig-
lich eine vorrangige Verwendung in den einzelnen Be-
reichen aussagen soll.

5.1 Forschungsansätze in der Genetik

Die Beziehung zwischen Genen und Merkmalen, psy-
chischen ebenso wie physischen, wird auf unterschied-
liche Weise erforscht. Die Molekulargenetik kartiert
die Lage spezifischer Gene auf einzelnen Chromoso-
men, um so Hinweise darauf zu finden, welche Gene
an der Ausprägung von Krankheiten beteiligt sind. Zu
diesem Zweck werden genetische Marker auf den
Chromosomen gesucht, mit deren Hilfe sich die Lage
von Genen bestimmen läßt (Kopplungsanalyse). Die
Quantitative Genetik kümmert sich nicht um geneti-
sche Ursprünge, sondern erforscht die Verteilung phy-
sischer und psychischer Merkmale. Sie kann also keine
Aussagen darüber machen, welche Gene an der Merk-
malsausprägung beteiligt sind. Statt dessen versucht
sie, Hinweise zu liefern, ob und in welchem Ausmaß
bestimmte Merkmale erblich bedingt sind. Anders aus-
gedrückt: Während die Quantitative Genetik zwischen

den physischen und psychischen Merkmalen (Phäno-
typ) von miteinander verwandten Menschen Beziehun-
gen nachweisen und diese auf genetische Ursachen zu-
rückführen will, weist die Molekulargenetik Gene
nach, die mit einem bestimmten Phänotyp gemeinsam
auftreten und versucht, den biochemischen Weg vom
Gen zur Störung zu entschlüsseln. Ergebnisse der
Quantitativen Genetik zur Erblichkeit von Syndromen
und Symptomkombinationen können die Forschung in
der Molekulargenetik lenken (vgl. Plomin, Owen &
McGuffin, 1994), während molekulargenetische Ent-
deckungen Vermutungen aus der Quantitativen Genetik
möglicherweise unterstützen. Beide Verfahren haben
inzwischen eine Vielzahl von Techniken entwickelt.

Die Forschung in der Quantitativen Genetik stützt sich
bevorzugt auf Zwillings- , Familien- und Adoptionsstu-
dien (vgl. Kasten 4). Diese Verfahren boten einen Aus-
weg aus dem Dilemma, die tatsächlichen genetischen
Grundlage psychischer Merkmale und Fähigkeiten
nicht zu kennen und deshalb auch nicht beweisen zu
können. Den meisten älteren Zwillingsstudien – von
Galtons Anfängen zum Ende des 19. Jahrhunderts bis
in die späten 70er Jahre dieses Jahrhunderts – wurden
jedoch methodische und sachliche Mängel vorgewor-
fen (vgl. Kamin, 1979). Ihre Beweiskraft muß deshalb
bezweifelt werden.

Die Zwillingsforschung beruht auf einer relativ einfa-
chen Logik, die jedoch leicht mißverstanden wird.
Wenn zum Beispiel einige Forscher argumentierten,
daß getrennt aufgewachsene eineiige Zwillinge die Be-
deutung von Genen für die psychische Entwicklung
aufzeigen können, so ist dies schlicht falsch (vgl. Gott-
lieb et al., 1998). Ein Unterschied zwischen eineiigen
Zwillingen kann natürlich nicht auf unterschiedlichen
Genen beruhen, darum bieten sie eine gute Gelegen-
heit, Umweltunterschiede zu erforschen. Aber auch
Übereinstimmung zwischen ihnen muß nicht zwangs-
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läufig die Folge identischer Gene sein, sondern kann
auch aus einer sehr ähnlichen Umwelten oder der Ver-
bindung von beidem resultieren. Häufig wird getrenn-
tes Aufwachsen mit völlig anderen Umwelterfahrungen
gleichgesetzt und gemeinsames, etwa bei Adoptions-
studien, mit identischen Umwelten. In einigen Famili-
enstudien wird auch die Häufigkeit eines Krankheits-
Phänotyps in einer Familie untersucht und mit der
Prävalenz in der Gesamtbevölkerung verglichen. Diese
Studien können jedoch nicht zeigen, daß genetische
Faktoren in diesen Fällen wirksam sind, sondern nur,
daß Faktoren existieren – sie mögen genetisch oder
umweltbedingt sein – die das Risiko einer bestimmten
Störung erhöhen.

Es läßt sich kaum leugnen, daß Überzeugungen dieser
Art zumindest implizit auch in wissenschaftlichen Stu-
dien eine Rolle spielen, doch kann grundsätzlich davon
ausgegangen werden, daß sich die Forschung auf eine
Anzahl fundierter Annahmen stützt, die hier kurz for-
muliert und beschrieben werden sollen.

Annahmen der Quantitativen und
Molekulargenetik

• Anlage und Umwelt sind gleichermaßen wichtig.
Studien zur Erblichkeit von Intelligenz, kognitiven
Fähigkeiten und Persönlichkeitsmerkmalen lassen
zwar grundlegende genetische Einflüsse vermuten,
liefern aber gleichzeitig die besten Beweise für die
Wichtigkeit nicht-genetischer Faktoren.

• Einige Störungen beruhen auf einem Gen, die
meisten jedoch auf der kombinierten Wirkung
mehrerer Gene. Für Chorea Huntington, das Fragi-
le-X-Syndrom und früh auftretenden Alzheimer
konnte jeweils das verursachende Gen lokalisiert
werden, doch hat sich der in den späten 80ern herr-
schende Enthusiasmus hinsichtlich der Entdeckung
einzelner Gene für psychische Störungen merklich
gelegt, da sich die Ergebnisse als nicht replizierbar
erwiesen (vgl. Gershon & Rieder, 1992; Neuhäuser,
1998). Als unbestritten gelten weiterhin Anzeichen
für genetische Einflüsse bei fast allen psychischen

Störungen. Allerdings beginnt sich die Überzeu-
gung durchzusetzen, daß hierfür nicht die massi-
ve Wirkung einzelner Gene, sondern der Einfluß
von Gengruppen verantwortlich zu machen ist.
Plomin und Kollegen (1994) schlagen ein Mo-
dell vor, mit dem sich die Entstehung komplexer
Störungen erklären läßt. Dieses QTL-(quantita-
tive trait loci) Modell geht davon aus, daß kom-
plexe Verhaltensstörungen auf dem Zusammen-
wirken mehrerer Gene mit veränderlicher
Effektstärke beruhen (multigenetische Wir-
kung). Dabei ist jedes einzelne Gen dieses Sy-
stems weder notwendig noch ausreichend, um
die Störung hervorzurufen (vgl. Abb. 8).

Kasten 4:
Zwillings-, Familien- und Adoptionsstudien.

Zu den etabliertesten Ansätzen unter den traditionellen
Strategien der Genetik zählt der Vergleich zwischen ein-
eiigen (monozygoten; EZ) und zweieiigen (dizygoten)
Zwillingen (ZZ). EZ verfügen über identische Gensätze,
ZZ weisen hingegen nur eine durchschnittlich 50%ige ge-
netische Übereinstimmung auf. Die hohe Beliebtheit der
Zwillingsforschung in der Quantitativen Genetik beruhte
auf der Überlegung, daß die identische genetische Aus-
stattung von EZ Rückschlüsse auf die Bedeutung biologi-
scher und sozialer Faktoren zuläßt. Das heißt der Grad der
Übereinstimmung  zwischen EZ- und ZZ-Paaren erlaubt
zu schätzen, wie sehr genetische Variationen für individu-
elle Variationen bestimmter Störungen oder Eigenschaf-
ten verantwortlich sind. Entsprechend dieser Annahme
werden folgende Sonderfälle als besonders aufschlußreich
angesehen:

• EZ-Paare, die in früher Kindheit getrennt wurden und
in unterschiedlichen Umgebungen aufwuchsen,

• Studien an sich stark unterscheidenden EZ-Paaren und
• Studien an Kindern von EZ und ZZ. Dabei wird davon

ausgegangen, daß Kinder von EZ genetisch als Halbge-
schwister anzusehen sind, während Kinder von ZZ als
einfache Cousins gelten (vgl. Rutter, 1991).

Familienstudien beurteilen den Grad der Übereinstim-
mung zwischen genetisch verwandten Individuen, die ge-
meinsam – in der gleichen Umwelt – aufwachsen.
Adoptionsstudien sollen zeigen, inwieweit familiäre
Übereinstimmung auf erbliche Übereinstimmung zurück-
zuführen ist und können die Bedeutung der Umwelt durch
die Ähnlichkeit unter Adoptivgeschwistern unterstreichen
(Rende & Plomin, 1995).

Sollte es zutreffen, daß nur wenige psychiatrische
Störungen – wenn überhaupt – auf der Wirkung
eines einzelnen Gens beruhen, ergeben sich dar-
aus auch Probleme für die molekulargenetische
Forschung, weil sich in solchen Fällen klassische
Kopplungsansätze nicht als erfolgreich erweisen.

Abbildung 8:
Darstellung des QTL-Ansatzes (mod. nach
Plomin et al., 1994).
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• Die Wirkung von Genen kann sich mit unter-
schiedlichem Alter einstellen. Die phänotypische
Ausprägung einiger Störungen stellt sich schon in
einem sehr frühen Entwicklungsstadium ein (z.B.
Fragiles-X-Syndrom und  Autismus), für andere
wird sie gewöhnlich erst im Jugendalter nachweis-
bar (z.B. Schizophrenie) oder läßt sich nicht vor dem
Erwachsenenalter ausmachen (z.B. Chorea Hun-
tington). Genetische Einflüsse sind also nicht mit
einem frühen Störungsbeginn gleichzusetzen.

• Phänotypisch definierte Störungen können ätio-
logisch heterogen sein. Wenn eine Störung  auf-
grund phänotypischer Merkmale klassifiziert wird,
können sich hinter dem Krankheitsbild verschiede-
ne Zustände mit unterschiedlichem Ursprung ver-
bergen (vgl. Plomin & Rende, 1991). Es kann – mit
anderen Worten – nicht vom Erscheinungsbild einer
Krankheit auf den Verlauf ihrer Entstehung und auf
ihre Ursache geschlossen werden. Beim Autismus
beispielsweise sind fast 10% der Fälle mit einer
bekannten genetischen Komponente wie dem Fragi-
len-X-Syndrom verbunden (vgl. Rutter, Bailey,
Bolton & LeCouteur, 1993). Aber auch die verblei-
benden 90% der Autismusfälle müssen nicht notge-
drungen genetisch homogen sein. Laut Courchesne,
Townsend und Chase (1995) gibt es keine psychi-
sche Störung, bei der sich die Kausalkette von den
Verhaltenssymptomen zu den biologischen Ur-
sprüngen zurückverfolgen läßt.

• Phänotypisch unterschiedliche Störungen kön-
nen ätiologisch homogen sein. Gleiche Ursachen
müssen nicht zwangsläufig zum gleichen Erschei-
nungsbild führen. Denkbar ist, daß es genetische
Einflüsse gibt, die über die diagnostizierten Störun-
gen hinausreichen und sich auf andere Störungen
oder ein Spektrum weniger schwerer Symptome er-
strecken (Plomin et al., 1991). Hier ist beispielswei-
se an das Tourette-Syndrom zu denken, zu dessen
Erscheinungsbild neben den zentralen Merkmalen
wie motorischen und phonetischen Tics auch andere
dysfunktionale Bereiche (Zwänge, hyperkinetische
Störungen) gehören.

• Ein Großteil der Umwelteinflüsse wird unter-
schiedlich erlebt. Obwohl die familiäre Umwelt für
zusammen aufwachsende Geschwister auf den er-
sten Blick gleich wirkt, können einige Familien-
merkmale auf einzelne Geschwister unterschiedlich
wirken, weil sie sich in Bezug auf Alter, Tempera-
ment oder elterliche Erwartungen unterscheiden –
kurz: weil sie Individuen sind. In der gleichen Fami-
lie zu leben bedeutet nicht, gleichen Umweltbedin-
gungen ausgesetzt zu sein. Unterschiedliche Erfah-
rungen außerhalb der Familie (Freundeskreis,
Schule) und spezifischer Ereignisse (Unfälle,
Krankheiten) können Unterschiede zwischen Ge-
schwistern bewirken, die Kinder derselben Familie
in unvorhersagbarer Weise verändern. Eine Mög-

lichkeit, das Ausmaß gemeinsame Erfahrungen für
Kinder derselben Familie zu ermitteln, bieten Studi-
en mit Adoptivgeschwistern, da bei ihnen die durch-
schnittliche genetische Ähnlichkeit zur Adoptivfa-
milie sehr gering ist (vgl. Plomin et al., 1991).
Übereinstimmung müßten dann in hohem Maße um-
weltbedingt sein.

Die überzeugendsten Beweise für die Bedeutung einer
unterschiedlich erlebten Umwelt liefern Studien mit
eineiigen Zwillingen, da Unterschiede in ihrer Ent-
wicklung nur auf abweichendem Umwelterleben oder
auf Meßfehlern beruhen können. Studien aus den letz-
ten Jahrzehnten (z.B. Gottesman & Shields, 1982) zei-
gen, daß es sehr wohl Zwillingspaare gibt, bei denen
nur ein Geschwister schizophren ist. Da beide das Schi-
zophrenie auslösende Gen in sich tragen, aber nur ein
Zwilling die Störung aufweist, müssen Umweltfakto-
ren eine Rolle spielen.

Die Suche nach nicht-gemeinsamen (non-shared) Um-
weltfaktoren muß jedoch nicht auf Zwillinge beschränkt
werden. Studien mit Geschwistern, die in ihrem antiso-
zialen Verhalten voneinander abwichen, zeigten zum
Beispiel, daß delinquente Jungen, verglichen mit ihren
Brüdern, weniger positive Interaktionen mit ihren Müt-
tern und wenige enge Beziehungen zu Erwachsenen auf-
weisen (vgl. Reitsma-Street, Offord & Finch, 1985; Da-
niels, Dunn, Furstenberg & Plomin, 1985).

5.2 Forschungsansätze in den 
Neurowissenschaften

In den Neurowissenschaften wird Tierexperimenten
aus verschiedenen Gründen ein hoher Stellenwert ein-
geräumt. Darauf soll in Abschnitt 5.4 eingegangen wer-
den. Immer stärker kommen in Studien, die sich mit
der Entwicklung, dem Aufbau und der Funktion des
menschlichen Gehirns beschäftigen, bildgebende Ver-
fahren (z.B. Computertomographie und EEG) zum
Tragen. Ebenso, wie man in der Entwicklungspsycho-
pathologie Störungen untersucht, um daraus auf allge-
meine Mechanismen der Entwicklung zu schließen,
sind in den Neurowissenschaften beeinträchtigte Hirn-
funktionen von besonderem Interesse. Dabei macht
man sich teilweise das Vorhandensein längerfristiger
Schädigungen zum Beispiel durch Verletzungen, Er-
krankungen oder Operationen (z.B. Split-Brain-Patien-
ten) zunutze, führt aber auch vorübergehende Ausfälle
künstlich herbei (z.B. Wada-Test). Neuropsychologi-
sche Werkzeuge, wie etwa Aufgaben zur Messung der
Reaktionszeit, Tests zur Mustererkennung oder Über-
prüfungen der Gedächtnisleistung stellen eine indirek-
te Verbindung zwischen der Struktur und Funktion des
Gehirns her. Der Vorteil liegt dabei vor allem darin,
daß es sich um völlig non-invasive Verfahren handelt.

Läsionen und Behinderungen erlauben Rückschlüsse
auf die neuronale Entwicklung. Beispielsweise wird
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die Theorie sensibler Phasen für die Entwicklung des
visuellen Systems durch eine Beobachtung an Men-
schen unterstützt, bei denen angeborener grauer Star zu
völliger Erblindung geführt hatte. Wurden sie erst als
Erwachsene operiert, konnten sie den optischen Reizen
der Umwelt auch lange nach der Operation nur sehr
begrenzt Informationen entnehmen (vgl. Sacks, 1995;
Rosenfield, 1996).

Mit künstlich herbeigeführten Funktionsstörungen las-
sen sich zum Beispiel Unterschiede in den Fähigkeiten
der Hemisphären demonstrieren. Der Wada-Test be-
ruht auf der Injektion von Natriumamytal in die Hals-
schlagader. Er dient vorrangig dazu, die für die Sprach-
funktion dominante Hemisphäre festzustellen. Auf der
Seite der Injektion tritt eine kurzfristige Funktionsstö-
rung ein, die, wenn die richtige Seite betäubt wurde, zu
einem vorübergehenden Ausfall der Sprache führt.
Darüber hinaus beeinflußt die Injektion aber auch die
Stimmung. Linksseitige Injektionen lösen kurze De-
pressionen aus, rechtsseitige hingegen Euphorien (vgl.
Kupfermann, 1996)

Bei Split-Brain-Patienten wurde der Corpus-callosum,
die Verbindung zwischen den beiden Gehirnhälften,
chirurgisch durchtrennt. Studien mit solchen Menschen
tragen zum Verständnis der Lateralität bei (der Nei-
gung der beiden Hemisphären, sich auf die bestimmte
Leistungen zu spezialisieren). Mit Hilfe von Experi-
menten, in deren Verlauf jede Hirnhälfte mit unter-
schiedlichen Informationen versorgt wurde, konnte
nachgewiesen werden, daß die rechte Seite bei den
meisten Betroffenen auch einfachste sprachliche Auf-
gaben nicht bewältigen kann (vgl. Gazzaniga, 1998).

Mit neuropsychologischen Verfahren läßt sich unter-
suchen, welche Funktionsbeeinträchtigungen mit be-
stimmten Läsionen einhergehen. Young, Hellawell,
Van De Wal und Johnson (1996) stellten bei einer
51jährigen Frau mit teilweiser beidseitiger Schädigung
der Amygdala große Schwierigkeiten fest, emotionale
Gesichtsausdrücke zu erkennen. Es fiel ihr auch
schwer, die gleichen Menschen auf Bildern wiederzu-
erkennen, wenn sie unterschiedliche Gesichtsausdrük-
ke zeigten. Die Ergebnisse stimmen mit der Annahme
überein, daß die Amygdala für das Sozialverhalten von
Bedeutung ist und eine Schädigung des limbischen Sy-
stems zu Störungen der emotionalen Bewertung von
Wahrnehmungen führen kann.

Zwölf Kinder zwischen sechs und 24 Monaten, die an
prä- oder perinatalen unilateralen fokalen Hirnschädi-
gungen litten, wurden von Reilly, Stiles, Larsen und
Trauner (1995) untersucht. Kinder mit rechtsseitiger
Hirnschädigung wiesen deutliche affektive Beeinträch-
tigungen auf positive Reize auf. Die gesunden Kinder
der Kontrollgruppe und Säuglinge mit linksseitiger
Hirnschädigung zeigten den gesamten Bereich ange-
messenen affektiven Ausdrucks.

Zu den bildgebenden Verfahren zählen die Computer-
tomographie (CT), Kernspintomographie (MRI), Posi-
tronenemissionstomographie (PET), Elektroenzepha-
lographie (EEG) und die funktionelle Kernspintomo-
graphie (fMRI). Sie beruhen auf einer Verknüpfung
von Elementen des Stoffwechsels (Veränderungen des
Blutsauerstoff-Niveaus, Aufnahme von Glukose) mit
kognitiven Aktivitäten (z.B. PET oder fMRI) oder
messen elektrophysiologisch synaptische Aktivitäten
infolge mentaler oder emotionaler Vorgänge (EEG).

Mit Hilfe bildgebender Verfahren konnten Pascual-
Leone und Torres (1993) zeigen, daß das Lesen der
Blindenschrift mit der Ausdehnung der sensumotori-
schen kortikalen Repräsentation des Lesefingers ver-
bunden ist. Bei den blinden Versuchspersonen war der
für diesen Finger zuständige Bereich der Hirnrinde aus-
gedehnter, als für den Kontrollfinger oder bei Men-
schen, die nicht Blindenschrift lasen. In die gleiche
Richtung gehen die Ergebnisse von Elbert, Pantev,
Wienbruch, Rockstroh und Taub (1995). Sie konnten
feststellen, daß bei Violinisten die kortikale Repräsen-
tation der Finger der linken Hand größer war als in der
Kontrollgruppe.

5.3 Forschungsansätze in den
Kognitions- und Verhaltens-
wissenschaften

Für das Feld der Psychologie wurde eine Vielzahl von
Tests, experimentellen Vorgehensweisen und Meßver-
fahren entwickelt, von denen hier nur einige im Über-
blick dargestellt werden können. Im Mittelpunkt des
Forschungsinteresses steht dabei häufig die Frage,
welcher Entwicklungsstand erreicht wurde, welches
Verhalten und welche kognitiven Fähigkeiten die un-
tersuchten Kinder aufweisen. Die Notwendigkeit,
altersangemessene Verfahren zu entwickeln, bringt ei-
nige Schwierigkeiten mit sich. So müssen Forschungs-
ansätze dem Umstand gerecht werden, daß die Kinder
unter Umständen noch nicht sprechen oder nicht lesen
und schreiben können.

Habituierungsexperimente machen sich die Überra-
schung vorsprachlicher Kinder zunutze, um so ihre Fä-
higkeiten, besonders im Bereich der Wahrnehmung,
erfassen zu können. Das Staunen oder das Interesse des
Kindes kann sich schon in der Neugeborenenphase dar-
in äußern, wie lange ein Gegenstand fixiert und wie
intensiv an einem Schnuller gesaugt wird (vgl. Eimas,
1985). In einem solchen Experiment wird dem Säug-
ling ein bestimmter Reiz wiederholt angeboten und ge-
messen, wie schnell dieses monotone Ereignis an At-
traktivität verliert. Bei neuen Reizen stellt sich das
Interesse sofort wieder ein. Auf diese Weise läßt sich
feststellen, ob der Säugling zwei Reize unterscheiden
kann (den zweiten Reiz als neu erkennt) und ob er bei-
spielsweise schon über einen Begriff von grundlegen-
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den physikalischen Regeln verfügt (vgl. Baillargeon,
1987). Im letzten Fall würde er auf eine scheinbare
Verletzung dieser Regeln mit Überraschung reagieren.

Ein anderes Experiment, das keine Sprachfähigkeit
voraussetzt, untersucht das Vermögen zu selbstbezoge-
nem Verhalten. Dazu wird einem Kind unbemerkt ein
Punkt auf die Nasenspitze gemalt. Dann wird ihm sein
Spiegelbild gezeigt. Entdeckt es den Punkt und ver-
sucht ihn bei sich – nicht im Spiegel – wegzuwischen,
kann davon ausgegangen werden, daß es über ein Be-
wußtsein seiner selbst verfügt.

Experimente zur Perspektivenübernahme untersuchen,
inwieweit bereits sprachfähige Kinder sich den Blick-
winkel, die Gedanken oder Emotionen anderer Men-
schen vorstellen können.

Visuelle Perspektivenübernahme. In der „Drei-Ber-
ge-Aufgabe“ wird Kindern das Modell einer Berg-
landschaft gezeigt. Piaget und Inhelder (1971) zu-
folge können Kinder zwischen vier und sechs Jahren
nicht erkennen, welches Bild der Perspektive eines
anderen Beobachters entspricht. Stattdessen schrei-
ben sie anderen ihre eigene Perspektive zu. Flavell,
Everett, Croft und Flavell (1981) konnten hingegen
zwei Ebenen der Perspektivenübernahme unter-
scheiden: Schon ab zwei Jahren können Kinder zu-
mindest verstehen, daß andere etwas sehen, was ih-
nen selbst verborgen ist. Vor dem dritten oder
vierten Jahr begreifen sie jedoch nicht, daß Gegen-
stände aus unterschiedlichen Perspektiven auch un-
terschiedlich aussehen.

Kognitive Perspektivenübernahme. In False-belief-
Aufgaben wird das Kind mit einer Geschichte kon-
frontiert, deren Protagonist über eine Information,
die dem Kind bekannt ist, nicht verfügt (z.B. weiß er
nicht, daß und wo eine Tafel Schokolade in seiner
Abwesenheit versteckt wurde). Kinder, die zur ko-
gnitiven Perspektivenübernahme fähig sind, werden
ihr Wissen nicht einer anderen Person unterstellen,
sondern können eine Situation aus der Sicht des an-
deren beschreiben.

Emotionale Perspektivenübernahme. In einem Ex-
periment, das Avis und Harris (1991) mit Kindern
der Baka, einem Jäger-Sammler-Volk in Süd-Ost-
Kamerun, durchführten, wurde die False-belief-Auf-
gabe noch um den Aspekt der Emotion erweitert. Je
17 Kinder aus zwei Altersgruppen (Durchschnittsal-
ter 3,5 bzw. 5 Jahre) sahen einem Erwachsenen da-
bei zu, wie er eine Speise zubereitete, diese in ein
zugedecktes Gefäß legte und für einige Minuten
wegging. In seiner Abwesenheit wurde das Essen
aus dem Behälter genommen und versteckt. Dann
sollten sie voraussagen, wo der Erwachsene suchen,
wie er sich vor und nach dem Aufdecken des Gefä-
ßes fühlen würde. Elf der älteren und sechs der jün-

geren Kinder sagten richtig voraus, daß der Erwach-
sene sich dem leeren Behälter zuwenden würde, vor
dem Öffnen des Deckels fröhlich und danach traurig
sein würde.

Auch zur Erhebung sozialer Kompetenzen wurden sehr
aufschlußreiche experimentelle Designs entwickelt.
Ein mittlerweile klassisches Verfahren aus dem Be-
reich der Bindungsforschung ist die „Fremde Situati-
on“ von Mary Ainsworth  (vgl. Ainsworth, Bell &
Stayton, 1971). Das Kind wird dabei mit einer Reihe
standardisierter Ereignisse konfrontiert (vgl. Kasten 5).
Aufgrund seiner Reaktion auf Fremde in An- und Ab-
wesenheit der Mutter kann das Bindungsverhalten des
Kindes bestimmt werden. Als Schlüsselelement gilt,
wie das Kind die Rückkehr der Mutter aufnimmt. Auf-
grund ihrer Beobachtungen erkannte Ainsworth (1982)
drei dauerhafte, qualitativ unterschiedliche Bezie-
hungsmuster (vgl. Ainsworth, Blehar, Waters & Wall,
1978), die als sicherer, unsicher-vermeidender und un-
sicher-ambivalenter Bindungstyp bezeichnet werden.

Kasten 5:
Episoden der fremden Situation (aus Petermann et al.,
1998, S. 153).

1. Episode Kind und Bezugsperson werden in den
Beobachtungsraum geführt und dort
allein gelassen.

2. Episode Die Bezugsperson verhält sich ruhig,
während das Kind den Raum erkunden
kann.

3. Episode Ein fremder Erwachsener betritt den
Raum, ist zuerst ruhig, beginnt sich je-
doch nach einer Minute mit der Be-
zugsperson zu unterhalten und wendet
sich nach einer weiteren Minute dem
Kind zu. Die Bezugsperson verläßt
den Raum.

4. Episode Die fremde Person und das Kind blei-
ben allein zurück.

5. Episode Die Bezugsperson kehrt zurück, die
fremde Person geht hinaus. Die Be-
zugsperson versucht, das Kind zu be-
ruhigen und geht dann wieder hinaus.

6. Episode Das Kind bleibt im Raum allein.

7. Episode Die fremde Person kehrt zurück und
beginnt zu interagieren.

8. Episode Die Bezugsperson kommt wieder zu-
rück und die fremde Person geht.

Als soziale Bezugnahme wird die Fähigkeit bezeich-
net, in den Gesichtern Anderer nach Hinweisen für die
Interpretation mehrdeutiger Situationen zu suchen
(etwa ab dem Ende des ersten Lebensjahres). Das Kind
muß also aus der Mimik auf zugrundeliegende Emotio-
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nen schließen können. In einem Experiment von Sorce,
Emde, Campos und Klinnert (1985) wurde der Säug-
ling auf die eine Seite einer Visuellen Klippe gesetzt
(eine Vorrichtung mit zwei unterschiedlich hohen Ebe-
nen; der scheinbare Abgrund wird jedoch mit einer
Glasplatte abgedeckt), während sich seine Mutter am
gegenüberliegenden Ende befand. Auf die Glasplatte
wurde als Anreiz ein für das Kind erstrebenswertes
Spielzeug gelegt. Der Abgrund wurde auf eine Höhe
eingestellt, die zu keiner klaren Vermeidung, wohl aber
zur Bezugnahme auf die Mutter führte. Die Mütter
wurden in verschiedenen Versuchen aufgefordert, je-
weils ein ängstliches, fröhliches, ärgerliches, interes-
siertes oder trauriges Gesicht zu machen. Zeigten die
Mütter Angst, überquerte keines der Kinder die tiefe
Seite.

Läsionen und Behinderungen. Ebenso wie in den Neu-
rowissenschaften können Untersuchungen an Kindern
mit Funktionseinschränkungen in der Psychologie
wichtige Hinweise geben. So reagieren Säuglinge mit
angeborener Blindheit ebenso wie sehende Kinder auf
die Stimme der Mutter oder auf Berührungen  mit Lä-
cheln, auch wenn sich diese Reaktion verzögert entwik-
kelt (vgl. Butterworth & Harris, 1994). Da sie jedoch
nicht sehen können, daß Menschen zurücklächeln,
kann sich bei ihnen keine visuelle Rückkopplungs-
Schleife etablieren, und der Übergang zum sozialen
Lächeln findet nicht statt (vgl. Cole & Cole, 1996).
Fraiberg (1974) gelang der Nachweis, daß im Umgang
mit blinden Kindern Berührungsreize die Funktion des
Zurücklächelns übernehmen können, und sich die
Rückkopplungs-Schleife schließen läßt, indem auf Lä-
cheln des Kindes mit Streicheln reagiert wird.

Bellugi, Poizner und Klima (1994) führte eine Studie
mit Gehörlosen durch, die die Gebärdensprache be-
herrschten und eine links- oder rechtsseitige Läsion
erlitten hatten. Die Gebärdensprache beruht auf grundle-
gend gleichen Organisationsprinzipien wie gesprochene
Sprache; die physische Umsetzung erfolgt jedoch auf
visuell-gestischem Weg. Die Analyse der Beeinträchti-
gungen in der Gebärdensprache aufgrund der Läsion
konnte Aufschlüsse über die hemisphärische Speziali-
sierung der Sprache gewähren. Hören und Sprechen
scheint für die Entwicklung der Lateralität nicht not-
wendig zu sein. Der Umstand, daß Probanden mit einer
Schädigungen der linken Hemisphäre deutliche Defizi-
te in der Gebärdensprache aufweisen, während ihre
Fähigkeit zur Verarbeitung nicht-sprachliche visuo-
räumlicher Beziehungen relativ intakt bleibt, läßt für
Menschen eine Prädisposition für Sprache in der lin-
ken Hemisphäre vermuten.

Beobachtung und Interviews sind Verfahren, mit de-
nen zum Beispiel festgestellt werden kann, zwischen
welchen Kindern einer Gruppe Beziehungen bestehen
und welche Intensität diese Beziehungen besitzen.
Dazu werden die Kinder befragt, mit wem sie gerne
spielen oder wen sie nicht mögen und wie sehr sie sich

ein bestimmtes anderes Kind als Freund wünschen.
Freundschaften oder zumindest häufige Kontakte in-
nerhalb von Gleichaltrigengruppen lassen sich in ei-
nem Soziogramm festhalten, der graphischen Darstel-
lung der Beziehungen zwischen allen Kindern einer
Gruppe.

5.4 Disziplinenübergreifende
Forschungsansätze

Längsschnitt- und Querschnittstudien

Äußerungen fehlangepaßten Verhaltens können sich
mit der Zeit ändern. Durch die Verfolgung von Ent-
wicklungsverläufen lassen sich mögliche frühe Anzei-
chen für eine später auftretende Störung isolieren.
Längsschnittstudien erlauben die Erfassung dynami-
scher Verhaltensänderungen sowie der Kontinuität und
Diskontinuität von Störungen. Sie liefern die Daten,
um anhand von Verhaltensindikatoren und gleichzeitig
auftretenden normativen Entwicklungsveränderungen
zu ermitteln, wie stark sich psychische Störungen mit
der Zeit verändern (vgl. Essau, Scheithauer, Groen &
Petermann, 1997). Bei entwicklungsbezogenen Frage-
stellungen sollten Längsschnittstudien immer das Ver-
fahren der Wahl sein, doch angesichts des hohen Auf-
wandes und der damit verbundenen Kosten wird häufig
auf den Einsatz von Längsschnittdesigns verzichtet.

Zu den wenigen Ausnahmen zählt die 1921 begonnene
erste systematische Studie von Lewis Terman mit
Hochbegabten. Sie umfaßte ca. 1500 Kinder, die über
ihr gesamtes Leben begleitet wurden. Die Überleben-
den sind heute über 80, der 6. Band der Studie erschien
1995 (vgl. Winner, 1996).

An der Kauai-Längsschnittstudie (Werner, 1993) nah-
men alle 698 im Jahr 1955 auf einer Hawaii-Insel ge-
borenen Kinder teil. Der Lebensweg der Kinder wurde
über 35 Jahre verfolgt. Daten wurden im Alter von 1, 2,
10, 18 und 32 Jahren erhoben. Zwei Drittel der auf-
grund verschiedener Faktoren (Armut, Alkoholismus
oder psychische Erkrankungen in der Familie etc.) zur
Hochrisiko-Gruppe gezählten Kinder entwickelten
schwere Lern- oder Verhaltensprobleme mit zehn Jah-
ren. Für das verbleibende Drittel resilienter Kinder
versuchte die Studie die Merkmale und Faktoren zu er-
mitteln, die einen positiven Entwicklungsverlauf er-
möglichten.

Bei Querschnittstudien werden Personen unterschied-
lichen Alters zu einem Zeitpunkt untersucht. Solche
Studien werden zum Beispiel durchgeführt, um die
Häufigkeit einer Störung und ihrer Verteilung inner-
halb unterschiedlicher Populationen zu ermitteln und
zählen daher zu den grundlegenden Vorgehensweisen
zur Untersuchung entwicklungspsychopathologischer
Fragestellungen. Querschnittstudien werden beispiels-
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weise eingesetzt, um das Verhalten großer repräsenta-
tiver Stichproben zu erforschen, die sehr ungewöhnli-
chen und bedrohlichen Situationen oder Umständen
ausgesetzt waren, wie etwa Überlebende des Holocaust
(Epstein, 1979) und Menschen, die Naturkatastrophen
oder Flugzeugabstürze miterlebt haben.

Um zwischen den verschiedenen Ursachen einzelner
Entwicklungspfade zu unterscheiden, sind nach An-
sicht von Loeber, Stouthamer-Loeber, Van Kammen
und Farrington (1991) sowohl längs- als auch quer-
schnittliche Ansätze nützlich. Zur Identifikation der
Pfade nennen sie mehrere Vorgehensweisen:

• Pfade werden danach unterschieden, wann das
Problemverhalten zum ersten Mal auftrat. Das er-
mittelte Durchschnittsalters für den Beginn eines
bestimmten Verhaltens erlaubt es, den Startpunkt
der Entwicklung und die zeitliche Abfolge von
Entwicklungsabweichungen vorherzusagen. Pro-
blematisch ist, daß sich dieses Vorgehen auf die
nicht immer vollständige oder genaue Erinnerung
der Betroffenen stützt. Zudem kann das Verhal-
ten in einem weit gestreckten Zeitraum auftreten
und nicht plötzlich, sondern schrittweise einset-
zen.

• Individuen werden zu einem bestimmten Zeit-
punkt klassifiziert und Gruppen zugeordnet. In-
formationen über die zurückliegende Entwick-
lung werden herangezogen, um die Pfade für die
einzelnen Gruppen zu rekonstruieren. Auch hier-
bei stützt man sich auf die Erinnerungen der Be-
troffenen.

• Individuen werden zu einem bestimmten Zeit-
punkt klassifiziert und anhand von Nacherhebun-
gen auf voneinander abweichende Entwicklungs-
pfade hin untersucht.

• Eine wiederholte Beurteilung des Individuums
wird zu mehreren Erhebungszeitpunkten durch-
geführt und so der Entwicklungsverlauf nachge-
zeichnet. Der Ansatz wird dadurch erschwert,
daß eine Vielzahl von möglichen Symptomen er-
faßt werden muß, um verschiedene Manifestatio-
nen in ein heterotypisches Entwicklungsbild zu
integrieren.

Tierexperimente

Gerade in den biologisch orientierten Disziplinen wer-
den viele Experimente bevorzugt mit Tieren durchge-
führt. Dies geschieht aufgrund ethischer Erwägungen,
weil die Reproduktionsdauer kurz und die Zahl des Nach-
wuchses hoch ist und weil einige Tiere vergleichsweise
einfache genetische oder neuronale Strukturen aufwei-
sen.

Die meisten in Menschen gefundenen Gene kommen
auch in Mäusen vor, viele Gene der Fruchtfliege sind

sowohl in Menschen als auch Mäusen zu finden. Gene-
rell sind die Entwicklungsprozesse, die auf molekula-
rer Ebene zu beobachten sind, ebenso wie grundlegen-
de neuronale Mechanismen, für die meisten Arten
weitgehend übertragbar, während die höheren Funktio-
nen wie Verhalten und Kognition eher artspezifisch
sind. Wenn Prinzipien wie die Gen-Umwelt-Interakti-
on für viele Arten gültig sind, scheint es unklug, die
Ergebnisse nicht auch auf Bezug auf den Menschen zu
diskutieren (vgl. Gottlieb et al., 1998).

Ein Hund spielte bereits in Pawlows klassischem Kon-
ditionierungsexperiment die Hauptrolle. Auch der Ver-
such von Seligman (1995) zur erlernten Hilflosigkeit
wurde mit Hunden durchgeführt. Aufgrund vorange-
gangener Erfahrungen eigener Hilflosigkeit hielten die
Tiere Streßsituationen für unkontrollierbar und ver-
suchten nicht, sich ihnen zu entziehen.

Insel und Mitarbeiter (1986; zit. nach Barlow & Du-
rant, 1995) konnten in einem Experiment mit Tieren
demonstrieren, daß psychosoziale Faktoren fähig sind,
das Neurotransmitterniveau direkt zu beeinflussen. Sie
zogen zwei Gruppen von Rhesusaffen unter gleichen
Bedingungen auf, abgesehen von dem Aspekt, daß
Gruppe 1 freien Zugang zu Spielsachen und Futter hat-
te, Gruppe 2 aber nur dann, wenn die erste Gruppe et-
was bekam. Gruppe 2 konnte also nicht selbst entschei-
den, wann sie spielen oder fressen wollte, und deshalb
auch kein Gefühl der Kontrolle entwickeln. Allen Tie-
ren wurde die gleiche Menge eines Neurotransmitters
verabreicht. Abhängig von ihrer psychosozialen Ge-
schichte stellten sich bei den Affen unterschiedliche
Folgen ein: Während sich Gruppe 2 mit Anzeichen von
Angst und Panik verkroch, schienen die Tiere aus
Gruppe 1 überhaupt nicht ängstlich zu sein, sondern
wütend und aggressiv.

Die Übertragbarkeit von Ergebnissen aus Tierversu-
chen auf Menschen hat jedoch ihre Grenzen.  So schei-
nen zum Beispiel bei Tieren die Fähigkeiten des
Gehirns nicht lateralisiert zu sein. Anders als Split-
Brain-Patienten können nämlich Mäuse mit durch-
trenntem Corpus callosum bestimmte visuelle Aufga-
ben immer noch bewältigen (vgl. Gazzaniga, 1998).

5.5 Verknüpfung der Forschungs-
ansätze

Trotz zahlreicher Hinweise auf die starke Wechselwir-
kung zwischen Individuen und Umwelt, wurden ur-
sächliche Mechanismen bisher kaum berücksichtigt
(vgl. Neuhäuser, 1998; Brodsky & Lombroso, 1998).
Dabei sind die Forschungsinstrumente zur Beantwor-
tung der meisten Schlüsselfragen vorhanden (vgl. Rutter
et al., 1997). Um mehr darüber zu erfahren, wie Gene
arbeiten, ist der gemeinsame Einsatz quantitativer und
molekulargenetischer Verfahren notwendig. Auch für
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die Umwelteffekte tritt die Frage nach dem „Wie“ in den
Vordergrund, nachdem ihre Bedeutung für die Entwick-
lung nicht mehr bezweifelt wird. Rutter und Mitarbeiter
(1997) halten die Zeit für gekommen, Ansätze zur Erfor-
schung von Entwicklungsvorgängen, Genetik und Um-
welt zusammenzubringen. Die Molekulargenetik erlaubt
die direkte Identifikation verdächtiger Gene und somit
die Prüfung, ob diese auf diagnosespezifische Weise
operieren. Ergebnisse der Quantitativen Genetik weisen
darauf hin, daß einige der Unterschiede zwischen psy-
chopathologischen Mustern großenteils auf Umweltein-
flüssen beruhen (z.B. bei Angst und Depression). Um
diese Möglichkeit überprüfen zu können, müssen nicht
nur Umweltrisiken genau erfaßt, sondern die geneti-
schen Risikofaktoren spezifiziert werden; dabei kann
nach Ansicht von Plomin und Rutter (1998) die Moleku-
largenetik helfen.

Ebenso wie die Formulierung geeigneter Modelle von
der Interdisziplinarität der Entwicklungspsychopatho-
logie profitiert, sollte man in der Forschung die Mög-
lichkeiten nutzen, die das Spektrum der vorhandenen
Ansätze aus unterschiedlichen Disziplinen bietet. Für
eine gegenseitige Ergänzung der Forschungsansätze in
der Entwicklungspsychologie und den Neurowissen-
schaften sprechen sich Nelson und Bloom (1997) aus.
Sie gehen davon aus, daß die verbesserte Kenntnis neu-
robiologischer Mechanismen, die dem Verhalten zu-
grundeliegen, sowohl unser Verständnis des Verhal-
tens als auch der biologischen Entwicklung verbessern
würden.

Als Beispiel für eine solche Verbindung von Ansätze
wird das Experiment von Weinberg und Tronick
(1996) zur Still-face-Situationen beschrieben: Im Rah-
men dieses Experiments wurde untersucht, wie Kinder
auf die erstarrte Mimik („Pokerface”) ihres Gegenübers
reagieren. Dazu konfrontierte man 50 Kinder im Alter
von sechs Monaten mit drei aufeinanderfolgenden Epi-
soden von jeweils zwei bis drei Minuten Dauer:

• Normale soziale Interaktion mit direktem Blickkon-
takt,

• die Still-face-Episode, in der die Mutter das Kind
ansehen, aber nicht mit ihm sprechen oder es berüh-
ren durfte und

• die Episode, in der die soziale Interaktion wieder
aufgenommen wird.

Auf die Still-face-Episode reagierten die Kinder mit
negativen Affekten, Absinken des vagalen Tonus, An-
stieg der Herzrate und erhöhter motorischer Aktivität.
Sie lächelten die Mutter weniger an, zeigten eine Zu-
nahme negativ affektiver mimischer und vokaler Äu-
ßerungen (Weinen) und deutliche emotionale Regula-
tionsmechanismen (Wegsehen, Berühren der eigenen
Haare und Kleidung). In dem gewählten experimentel-
len Rahmen wurden damit sowohl Verhaltensweisen
(Bewegungen des Kindes) und emotionale Äußerungen
(Lächeln der Mutter) beobachtet, als auch physiologi-
sche Parameter (vagaler Tonus und Herzrate) erfaßt.

6 Risiko- und Schutzfaktoren
– Resilienz und Vulnerabilität

In Verbindung mit der Entstehung und dem Verlauf
von psychischen Störungen ist die Erforschung von
Risikofaktoren von besonderem Interesse. Die Ent-
wicklungspsychopathologie versucht darum, vor allem
Menschen mit einem hohen Risiko zu identifizieren
und die Faktoren zu bestimmen, die bei ihnen zu Stö-
rungen führen können. Eng damit verknüpft ist die Er-
forschung von Schutzfaktoren, die die Anpassung des
Individuums an seine Umwelt fördern oder die Mani-
festation einer Störung erschweren. Die Erkenntnisse
auf diesem Gebiet sind von grundlegender praktischer
Bedeutung für die Früherkennung und Prävention von
Störungen im Kindes- und Jugendalter.

Nachteilige Umweltbedingungen zeigen nicht bei allen
Kindern die gleiche Wirkung, sondern weisen deutli-
che Unterschiede auf. Während einige von ihnen wid-
rige Lebensumstände relativ unbeschadet überstehen,

sind bei anderen schwere Probleme zu beobachten (vgl.
Rutter, 1994). Bestimmte Kinder scheinen besonders
anfällig für Risikofaktoren zu sein – sie besitzen eine
hohe Vulnerabilität. Andere hingegen verfügen über
Widerstandskräfte (Resilienz) oder es liegen Schutz-
faktoren vor, die sie vor Schädigungen bewahren.

Um in diesem Kontext die Frage nach den Ursachen
unterschiedlicher Entwicklungsverläufe zu klären, ver-
folgt die Entwicklungspsychopathologie drei Ziele:

• Es sollen Menschen mit hohem Risiko identifiziert
und von solchen unterschieden werden, die bei ähn-
lichem Risiko keine Störungen entwickeln.

• Es soll bestimmt werden, welche Faktoren bei Risi-
kopersonen zu Störungen führen oder sie verhin-
dern.

• Zukünftig sollen die Faktoren identifiziert werden,
mit denen zu einem bestimmten Zeitpunkt ein un-
günstiger Entwicklungsverlauf positiv beeinflußt
werden kann.
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6.1 Risikofaktoren

Grundsätzlich lassen sich biologisch und psychosozial
begründete Risikofaktoren unterscheiden. Zu den er-
steren zählen Faktoren, die  vorrangig die motorischen
Funktionen beeinträchtigten, zum Beispiel Hirnschädi-
gungen, chronische Erkrankungen und Infektionen.
Psychosoziale Risikofaktoren wirken sich eher auf die
kognitive und sozio-emotionale Entwicklung aus und
umfassen Vernachlässigung, psychische Störungen der
Eltern oder einen niedrigen sozio-ökonomischen Sta-
tus (vgl. Laucht et al., 1992). Eine solche Einteilung ist
allerdings nur bedingt möglich, da zum Beispiel
Krampfanfälle auch das Risiko für kognitive Retardie-
rungen erhöhen können. Aus dem Umstand, daß sich
Interventionsverfahren als ein geeignetes Mittel erwie-
sen haben, den Entwicklungsverlauf vieler Risikogrup-
pen zu verändern, läßt sich auf die Wichtigkeit psycho-
sozialer Faktoren schließen. Die prä- und postnatale
psychosoziale Umwelt muß bei der Erforschung biolo-
gischer Beeinträchtigungen also ebenfalls berücksich-
tigt werden (Zeanah, Boris & Larrieu, 1997).

Schon während der Schwangerschaft können zahllose
schädigende Einflüsse den Entwicklungsverlauf for-
men (z.B. genetische Anomalien, Medikamente, Dro-
genkonsum oder Infektionskrankheiten der Mutter).
Der Fötus wird im Uterus vielfältigen Einflüssen aus-
gesetzt: Nährstoffe durchdringen die Plazenta ebenso
wie einige Viren, Drogen und Medikamente; sensori-
sche Reize beeinflussen die Entwicklung des Gehörs,
des Bewegungs- und Gleichgewichtssystems. Das
Kind nimmt  teil an den Erfahrungen der Mutter, an
ihren Emotionen, Krankheiten, sozialen Erlebnissen
und Ernährungsbedingungen. Ihre physiologischen
Reaktionen (Ausschüttung von Endorphinen und
Streßhormonen) beeinflussen die Strukturbildung des
heranwachsenden Gehirns und somit die Grundlage
späterer Verhaltensmuster (vgl. Abb. 9).

Das sich entwickelnde Leben im Mutterleib wird of-
fensichtlich nicht in allen Abschnitten der Schwanger-
schaft gleichermaßen durch ungünstige Einflüsse be-
einträchtigt. Es gibt auch hier sensible Phasen –
Zeiträume, in denen Organe am empfindlichsten auf
schädigende Substanzen (Teratogene) reagieren. Be-
sonders anfällig sind schnell wachsende Strukturen –
die sich am Übergang von einer Organisationsform zu
einer anderen befinden – für Schädigungen durch
Erkrankungen, Vergiftungen, Stoffwechselstörungen
oder -traumata sowie durch negative Umweltfaktoren
wie Fehl- und Mangelernährung oder sensorische De-
privation. Huttenlocher (1994) nennt als Beispiel die
schweren Beeinträchtigungen in der Entwicklung des
zerebralen Kortex, die durch die Phenylketonurie ver-
ursacht werden können. In der (sensiblen) frühen post-
natalen Phase kann diese Störung die Zerebralfunktion
irreversibel schädigen, während bei älteren Kindern
oder Erwachsenen weniger oder keine Auswirkungen
auf kortikale Funktionen zu befürchten sind.

Ob ein Kind vulnerabel oder vor Risiken geschützt ist,
wird durch das Alter und den Entwicklungsstand mit-
bestimmt. Für einen Säugling zum Beispiel stellt die
vorübergehende Trennung von seinen Eltern noch kei-
ne Bedrohung dar. Seine neurobiologische Entwick-
lung erlaubt noch nicht den Aufbau einer stabilen Bin-
dung und bewahrt ihn so vor nachteiligen Folgen.
Vorschulkinder sind durch ihre kognitiv-emotionalen
Kompetenzen geschützt. Sie verfügen bereits über eine
stabile Eltern-Kind-Bindung und sind fähig, diese trotz
gelegentlicher Trennungserfahrungen aufrechtzuerhal-
ten. Das größte Risiko liegt während der kritischen
Phase vor, wenn das Kind von der biologischen Regu-
lation seiner Bedürfnisse zur sozialen Regulation über-
geht, und die Entwicklungsaufgabe der Bindung noch
nicht bewältigt hat (Cicchetti & Beeghly, 1990).

Bei der Mutter:
Infektionen
Fehl- und Mangelernährung
Stoffwechselstörungen
Medikamente/Drogen
Vergiftungen

Geburtskomplikationen
Sauerstoffmangel
Hirnblutungen
Frühgeburt

Stoffwechselstörungen
Krankheiten
Fehl- und Mangelernährung
Deprivation
Vernachlässigung
Mißhandlung

Abbildung 9:
Beispiele von Risikofaktoren im Verlauf der prä-, peri- und postnatalen Phase.

pränatal perinatal postnatal
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Im späteren Entwicklungsverlauf sind Phasen erhöhter
Vulnerabilität zu Zeiten sozialer Entwicklungsüber-
gänge (z.B. Einschulung oder der Eintritt in das Be-
rufsleben) zu beobachten (vgl. Scheithauer & Peter-
mann, 1999); die schulische Umwelt gewinnt mit
zunehmendem Alter ebenso an Bedeutung wie Freund-
schaften, während der Einfluß der Familie zurückgeht.
Wenn es gelingt, in den Auswirkungen von Risikofak-
toren altersspezifische Muster zu finden, können psy-
chische Störungen möglicherweise schon frühzeitig
vorhergesagt werden.

Die bloße Identifizierung von Risikofaktoren kann an-
gesichts der vielen neuen Erkenntnisse in der Risiko-
und Resilienzforschung nicht mehr Ziel der Entwick-
lungspsychopathologie sein. Statt dessen wendet man
sich heute dem Verständnis von Mechanismen und Pro-
zessen zu, die zwischen Risiko- und Schutzfaktoren,
Resilienz und Vulnerabilität vermitteln. Neuere Unter-
suchungen, wie zum Beispiel die Mannheimer Längs-
schnittstudie (Laucht, Esser & Schmidt, 1993; Laucht et
al., 1996) berücksichtigen darum, daß die Auswirkun-
gen früher Risiken durch später auftretende Einflüsse
gemildert, stabilisiert oder verstärkt werden können. In
dieser Studien konnten nur höchstens 20% der Varianz
von Entwicklungsstörungen auf die Wirkung von
Schwangerschafts- und Geburtskomplikationen sowie
pränatal feststellbaren widrigen Lebensumständen zu-
rückgeführt werden, während der frühen Eltern-Kind-
Beziehung ein besonderes Gewicht zukam.

Neuere Studien verfolgen nicht mehr isoliert einzelne
Entwicklungsrisiken, sondern untersuchen  Risikokon-
stellationen. Damit versucht man der Erkenntnis ge-
recht zu werden, daß Risiken selten allein auftreten. So
sind zum Beispiel Kinder, deren berufstätiger Eltern-
teil verstirbt, nicht nur durch den Tod an sich belastet,
sondern ebenso durch damit verbundene finanzielle
Probleme und psychosoziale Folgen.

Rutter (1987, 1989) ermittelte im Rahmen der Isle of
Wight-Studie sechs psychosoziale Faktoren, die mit
Störungen im Alter von zehn Jahren verbunden waren:

• schwere Eheprobleme der Eltern,
• geringer sozialer Status,
• beengte Wohnverhältnisse oder große Anzahl von

Familienmitgliedern,
• Kriminalität der Eltern,
• psychische Störungen auf seiten der Mutter und
• häufiger Kontakt zu Gesundheits- oder Jugendäm-

tern.

Für Kinder, die nur einem oder überhaupt keinem Risi-
kofaktor ausgesetzt waren, betrug die Wahrscheinlich-
keit einer psychischen Störung 2%, bei zwei oder drei
Risikofaktoren stieg sie  bereits auf 6% an und bei Kin-
dern mit vier Risikofaktoren auf 20%. Gemeinsam auf-
tretende Risikofaktoren verstärken sich also gegensei-
tig. Nicht die Art des Risikofaktors scheint für den

Entwicklungsverlauf des Kindes entscheidend zu sein,
sondern die Anzahl der Faktoren. Dieses Ergebnis wird
durch eine Studie von Laucht und Mitarbeitern (1992)
unterstützt, die sich mit den Auswirkungen biologi-
scher und psychosozialer Risiken im Kleinkindalter
beschäftigte. Bei Kindern mit schweren organischen
Komplikationen verlief die motorische Entwicklung
umso schlechter, je belastender die psychosozialen Le-
bensverhältnisse waren. Psychosozial unbelastete Kin-
der waren trotz Schwangerschafts- und Geburtskom-
plikationen mit zwei Jahren in ihrem kognitiven
Entwicklungsstand nicht mehr von normalgeborenen
Kindern zu unterscheiden.

Inzwischen sind zahlreiche Risikogruppen identifiziert
worden: So stellt die Depression eines Elternteils für
sich genommen noch kein Risiko dar, sondern erst in
Verbindung mit elterlichen Problemen und Eheschei-
dung (Masten & Coatsworth, 1995). Allerdings geht
mütterliche Depression, wie Cicchetti, Rogosch und
Toth (1998) in ihrer Studie nachwiesen,  häufig mit
vermehrten familiären Konflikten und geringerer so-
zialer Unterstützung einher, während die betroffenen
Kleinkinder in höherem Maße unsichere Bindungen
aufweisen. Kinder, die in Armut aufwachsen, leiden
mit erhöhter Wahrscheinlichkeit auch an schlechter
Ernährung oder haben Eltern mit psychischen Störun-
gen (vgl. Zeanah, Boris & Larrieu, 1997). Als weiteres
Mehrfachrisiko gilt  der Verlust eines Elternteils, da
hiermit häufig auch finanzielle Einschränkungen und
ein sinkender Sozialstatus verbunden sind (Rende &
Plomin, 1993). Im deutschsprachigen Raum wurde die
komplexe Sichtweise anstelle der isolierten Betrach-
tung einzelner Risikofaktoren beispielsweise in der
Mannheimer Risikostudie (vgl. Esser, Laucht &
Schmidt, 1995) umgesetzt.

Neben der Anzahl der Risikofaktoren scheinen spezifi-
sche Wirkmechanismen von Bedeutung zu sein, die
sich aus der Wechselwirkung von Risiko-, Vulnerabili-
täts-, Schutzfaktoren und Resilienz im Entwicklungs-
verlauf ergeben. So ist es denkbar, daß prä- und perina-
tale Komplikationen eine Schädigung des kindlichen
Nervensystems nach sich ziehen, die sich in einem
schwierigen Temperament, verminderten kognitiven
Fertigkeiten und Entwicklungsverzögerungen äußert.
Die Folge können schlechte Schulleistungen sein, die
sich zusammen mit negativen Leistungsrückmeldun-
gen nachteilig auf das Selbstwertgefühl des Kindes
auswirken. Im Kontext mangelnder sozialer Unterstüt-
zung, eines ungünstigen Erziehungsstils und möglicher
Eltern-Kind-Konflikte kann diese Konstellation zu ag-
gressiven Verhaltensweisen führen.

6.2 Schutzfaktoren

Risiko- und Schutzfaktoren werden gewöhnlich als
Gegensatzpaar definiert, obwohl nicht notwendiger-
weise beide vorliegen müssen. Häufig wird auch das
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Fehlen eines Risikofaktors bereits als Schutzfaktor ge-
wertet. Da ein geringer IQ mit Verhaltensproblemen,
sozialer Inkompetenz und Schulschwierigkeiten korre-
liert, wird zum Beispiel ein hoher IQ als Schutzfaktor
angesehen. Ein Kind, das unter Risikobedingungen
aufwächst, kann durch hinreichende Schutzfaktoren
vor einem negativen Entwicklungsverlauf bewahrt
werden. Auch in Studien zu Schutzfaktoren interessiert
man sich für die individuellen, familiären und umwelt-
bedingten Merkmale sowie für die zwischen ihnen
stattfindenden Interaktionen (Rutter, 1987). Studien zu
psychosozialen Schutzfaktoren verfolgen drei Wege:

• Epidemiologische Studien untersuchen große reprä-
sentative Stichproben mit dem Ziel, die Ursachen von
Anpassung und Fehlanpassung zu erforschen; hierzu
zählt zum Beispiel die Kauai-Studie (Werner, 1993).

• Ein anderer Zugang erforscht an großen repräsenta-
tiven Stichproben, inwieweit diese in ihrem Verhal-
ten unbeeinträchtigt sind, obwohl sie sehr unge-
wöhnlichen und bedrohlichen Situationen oder
Umständen ausgesetzt waren, wie zum Beispiel
Überlebende des Holocaust (Epstein, 1979).

• Die dritte Richtung befaßte sich mit kleinen Stich-
proben von Individuen, denen ein hohes Risiko für
psychische Störungen zugeschrieben wird. Hierzu
zählen zum Beispiel Studien mit Kindern psychisch
gestörter Eltern (Radke-Yarrow et al., 1994).

Schutzfaktoren können nach Garmezy (1985) drei
weitgefaßten Kategorien zugeordnet werden:

• Disponierende Eigenschaften des Kindes.
Dazu zählen unter anderem ein positives Tempe-
rament, Autonomie, positive Selbsteinschätzung,
Geschlecht, intellektuelle Fähigkeiten, Humor
und soziale Fertigkeiten.

• Eigenschaften des Familienmilieus. Hier sind
zum Beispiel familiärer Zusammenhalt, emotio-
nale Wärme und Harmonie zu nennen. Für Kin-
der psychisch gestörter Mütter sind im Schulalter
ein positives Selbstkonzept, Schulerfolg, soziale
Kompetenz und positive Wahrnehmung der Mut-
ter als Schutzfaktoren nachgewiesen worden
(Conrad & Hammen, 1993; vgl. die Zeitschrift
„Kindheit und Entwicklung”, Themenheft 3/97).
Als weitere Schutzfaktoren wurde ein geringe
Geschwisterzahl und ein größerer Altersabstand
zwischen ihnen identifiziert (Werner, 1993).

• Eigenschaften der außerfamiliären sozialen
Umwelt. Positive Schulerfahrungen oder die
Verfügbarkeit externer Ressourcen können das
Bewältigungsverhalten des Kindes stärken. So-
ziale Unterstützung verringert bestrafendes Ver-
halten der Eltern gegenüber ihrem Kind
(Hashima & Amato, 1994).

In der Kauai-Längsschnittstudie (Werner, 1993) konn-
ten bei Kindern mit erhöhtem Risiko mehrere Gruppen
von Schutzfaktoren gefunden werden, die zu einer gün-
stigen Prognose im Erwachsenenalter beitragen:

• Temperamentseigenschaften, die andere Menschen
zu positiven Reaktionen veranlassen,

• Fertigkeiten und Werte, die dem Individuum den
effektiven Einsatz seiner Fähigkeiten ermöglichen,

• realistische Zukunftspläne,
• regelmäßiges Erledigen von Aufgaben im Haushalt

sowie die Übernahme von Verantwortungen im
Haus und für Geschwister,

• Merkmale und Erziehungsstile der Eltern, die das
Selbstwertgefühl des Kindes fördern,

• unterstützende Erwachsene und
• das Vorhandensein neuer Möglichkeiten an wich-

tigen Lebensübergängen (z.B. von der Schule ins
Berufsleben).

Schutzfaktoren sind in ihrer
Wirkung entscheidend vom
Geschlecht des Kindes ab-
hängig (vgl. Werner, 1993).
Tabelle 2 stellt Faktoren auf
unterschiedlichen Altersstu-
fen gegenüber, die im Er-
wachsenenalter eine erfolg-
reiche Problembewältigung
erwarten lassen. Während bei
Mädchen persönliche Eigen-
schaften (Temperament, Pro-
blemlösefertigkeiten, Selbst-
achtung und  internale Kon-
trollüberzeugung)  eine wich-
tige Rolle spielen, sind für
Jungen eher die Unterstüt-
zung durch andere Menschen
(Mutter, Familienangehörige
und Lehrer) von Bedeutung.

Alter

Kleinkind
(1.-2. Lj.)

Mittlere Kindheit
(2.-10. Lj.)

Späte
Jugend

Mädchen

Umgängliches Temperament

(nonverbale) Problemlösefer-
tigkeiten und das Rollenvor-
bild einer Mutter mit einem
Schulabschluß und ständiger
Berufstätigkeit

Hohe Selbstachtung, interna-
le Kontrollüberzeugung und
realistische Bildungsziele

Jungen

Höheres Bildungsniveau,
positive mütterliche Interak-
tion, familiäre Stabilität

Emotionale Unterstützung
durch die Familie, Anzahl der
Kinder in der Familie, Anzahl
Erwachsener außerhalb des
Haushalts, mit denen das
Kind gerne verkehrt

Vorhandensein eines Lehrers
als Mentor oder Rollenvor-
bild und regelmäßige
Aufgaben und Verantwor-
tung im Familienalltag

Tabelle 2:
Unterschiedliche Schutzfaktoren für Jungen und Mädchen (aus Petermann et al.,
1998, S. 221).
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6.3 Vulnerabilität

Die Vulnerabilität äußert sich als besondere Empfind-
lichkeit gegenüber Umweltbedingungen und ist dafür
verantwortlich, daß das Vorliegen von Risiken nicht
zwangsläufig zu Erkrankungen führt. Sie beeinflußt, in
welchem Ausmaß die Entwicklung eines Kindes durch
Risikofaktoren beeinträchtigt werden kann. Bei hoher
Vulnerabilität genügt das Auftreten weniger Risikofak-
toren, um zu negativen Entwicklungsausgängen zu ge-
langen.

Häufig wird der Begriff „Vulnerabilität“ auch mit dem
Diathese-Streß-Modell zur Beschreibung von Gen-
Umwelt-Interaktionen in Verbindung gebracht. Nach
diesem Modell werden mehrere über Gene vererbte
Merkmale oder Verhaltensweisen unter Streßbedin-
gungen aktiviert. Diese ererbte Neigung (die Diathese)
ist es, die für eine Störung anfällig macht. Der Logik
dieses Modells zufolge muß bei geringer Vulnerabilität
der erlebte Streß umso größer sein, damit der Entwick-
lungsverlauf in eine Störung mündet. Bei hoher Vulne-
rabilität ist hingegen eine geringe Belastung ausrei-
chend.

6.4 Resilienz

Als Resilienz wird die Fähigkeit bezeichnet, sich von
den negativen Folgen früherer Erfahrungen schnell zu
erholen oder angesichts belastender Lebensumstände
ohne offensichtliche psychische Schädigungen zu be-
stehen. In der Resilienz ist also das positive Gegen-
stück zur Vulnerabilität zu sehen, die Widerstandsfä-
higkeit gegen den Einfluß von Risikofaktoren. Einige
Kinder scheinen zwar psychisch robuster zu sein als
andere, doch wäre es falsch, sie deshalb als invulnera-
bel zu bezeichnen. Das relativierende Konzept der Re-
silienz löst damit die Auffassung von einer Invulnera-
bilität ab, da der Grad der „Unverletzlichkeit“ über die
Zeit variiert und somit als relativ und nicht als absolut
zu bewerten ist (vgl. Rutter, 1985). Die Resilienz stellt
vielmehr eine Kapazität dar, die sich im Kontext der
Mensch-Umwelt-Interaktion über die Zeit entwickelt
und in der Kindheit noch nicht vorliegt (vgl. Egeland,
Carlson & Sroufe, 1993). Sie ist nicht zeitlich stabil,
sondern kann sich im Entwicklungsverlauf ändern.

In der Kauai-Längsschnittstudie (Werner, 1993) konn-
te festgestellt werden, daß resiliente Kinder aus einer
Hochrisiko-Gruppe außerhalb ihrer Familie emotiona-
le Unterstützung suchten und fanden. Die Teilnahme
an außerschulischen Aktivitäten (CVJM, Kirchenge-
meinde) spielte für die Kinder eine große Rolle und
stärkte in ihnen die Zuversicht, daß ihr Leben einen
Sinn hatte und ihr Schicksal kontrollierbar war. Bei
Mädchen förderte die mütterliche Berufstätigkeit und
die sich daraus ergebende Notwendigkeit, auf Ge-
schwister aufzupassen zu müssen, die Autonomie und

das Verantwortungsgefühl. Resiliente Jungen waren
häufig Erstgeborene, die die elterliche Aufmerksam-
keit nicht teilen mußten. Väter oder andere Männer in
der Familie dienten ihnen als Rollenvorbild. Inzwi-
schen wurden mehrere Faktoren nachgewiesen, die bei
Hochrisikokindern mit Resilienz einhergehen (vgl. Es-
sau & Petermann, 1997):

• „einfaches“ Temperament während der Kindheit
(z.B. Ausgeglichenheit, geringe Reizbarkeit),

• hoher Intelligenz oder Problemlösefertigkeiten,
• innige, unterstützende Verbundenheit mit minde-

stens einem Elternteil,
• starke Interessen oder ein vertrauter Erwachsener

außerhalb der Familie und
• die Fähigkeit zur aktiven Umweltgestaltung (z.B.

auf andere zugehen, sich Zuwendung und Unterstüt-
zung holen, Interessen verwirklichen können).

Da Resilienz auf dynamischen Wechselwirkungen von
Kräften inner- und außerhalb des Organismus beruht
und während der Entwicklung oder aufgrund akuter
Streßepisoden Veränderungen auftreten können, emp-
fehlen Cicchetti und Garmezy (1993), als resilient ein-
geschätzte Kinder längerfristig zu beobachten. In der
Kauai-Studie konnten, in Übereinstimmung mit dieser
Forderung, in verschiedenen Lebensabschnitten unter-
schiedliche Resilienzfaktoren festgestellt werden:

• Im Säuglingsalter. Positive Aufmerksamkeit von
Familienmitgliedern und von Fremden. Die Kinder
zeigten weniger negatives Eß- und Schlafverhalten
und bewirkten dadurch bei ihren Eltern weniger
Distreß (Wolke, 1997).

• Im Kleinkindalter.  Autonomie, Suche nach neuen
Erfahrungen, positive soziale Orientierung, größere
Fortschritte in der Kommunikation, der Fortbewe-
gung und den Selbsthilfefertigkeiten.

• In der Grundschule. Gutes Auskommen mit Mit-
schülern, ein besseres Sprach- und Lesevermögen
als die übrigen Kinder mit erhöhtem Entwicklungs-
risiko. Obwohl nicht außergewöhnlich begabt, nutz-
ten die Kinder ihre Fertigkeiten effektiv; verfügten
über viele Interessen und übten viele Aktivitäten
und Hobbies aus.

• In der höheren Schule. Entwicklung eines positi-
ven Selbstkonzepts und internaler Kontrollüberzeu-
gungen. Die resilienten Mädchen waren selbstsiche-
rer und unabhängiger als Mädchen mit erhöhtem
Risiko.

Vulnerabilität und Resilienz beruhen auf einer Vielzahl
interagierender Faktoren, zu denen  genetische Prädis-
positionen zählen, wie sie in Aspekten des Tempe-
raments, der Persönlichkeit und Intelligenz zum Aus-
druck kommen, aber auch sozial vermittelte Qualitäten,
wie zum Beispiel soziale Fertigkeiten und Selbstach-
tung. Für die individuell unterschiedliche Wirkung von
Risikofaktoren werden viele Erklärungen diskutiert:
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• Kinder nehmen ihre Umwelt unterschiedlich
wahr. Es muß nicht nur berücksichtigt werden,
ob zum Beispiel das gesamte Familienklima eher
harmonisch oder gespannt ist, sondern auch, ob
sich ein Kind ständig benachteiligt fühlt oder be-
stimmte Situationen (z.B. Streit der Eltern) bela-
stender erlebt als seine Geschwister.

• Kinder reagieren unterschiedlich auf ihre
Umwelt. Während sich umgängliche Kinder in
familiären Streßsituationen „aus der Schußlinie“
halten können, kann man davon ausgehen, daß
Kinder mit einem schwierigen Temperament
eher als Ursache der Belastungen wahrgenom-
men werden, was ihre schon schwierige Situation
noch verschlimmert.

• Die Umwelt reagiert unterschiedlich auf das
Verhalten von Risikokindern. Radke-Yarrow
und Brown (1993) konnten zeigen, daß resiliente
Risikokinder (affektive Störungen bei beiden El-
tern, chaotisch-gestörtes Familienleben) mit grö-
ßerer Wahrscheinlichkeit das bevorzugte Kind in
der Familie waren und eine positivere Selbst-
wahrnehmung aufwiesen als andere Risikokin-
der. Ebenso ist aber auch denkbar, daß ein Kind
von familiären Auseinandersetzungen stärker be-
troffen ist, weil es in der Familie die „Sünden-
bockrolle” innehat.

• Frühe positive Zukunftserwartungen gehen
mit internalen Kontrollüberzeugungen einher.
Wyman, Cowen, Work und Kerley (1993) konn-
ten bei Neun- bis Elfjährigen, die unter hohem
psychosozialen Druck lebten, feststellen, daß sich
Zukunftserwartungen auf die Affektregulation,
Selbstrepräsentation und Schulleistungen auswir-
ken.

• Mit zunehmendem Alter werden andere Aus-
drucksformen des Temperaments bedeutsam.
Im Säuglingsalter und der frühen Kindheit sind
ein schwieriges Temperament und ein hohes Ak-
tivitätsniveau problematisch. In der mittleren
Kindheit werden ein Mangel an Beharrlichkeit,
eine kurze Aufmerksamkeitsspanne und fehlende
Anpassungsfähigkeit an neue Umstände wichti-
ger (Zentner, 1998).

• Das Konzept der Resilienz muß unter einem
kulturellen Blickwinkel betrachtet werden
(vgl. Cohler, Stott & Musick, 1995). Im Extrem-
fall können Temperamentsäußerungen in einem
Kulturkreis  negativ bewertet werden,  in einem
anderen dagegen überlebenswichtig sein. So
stellte DeVries (1984) in seiner Studie mit den
Massai fest, daß bei einer Dürre nur Kinder mit
einem „schwierigen Temperament” ausreichend
ernährt worden waren, während die ruhigen Kin-
der verhungerten.

• Kinder verarbeiten Belastungen unterschied-
lich. Möglicherweise reagieren resiliente Kinder
auf belastende Ereignisse vorrangig internal und

zeigen verdecktere Symptomen, wie Depression
und Angst. Luthar (zit. nach Luthar & Ziegler,
1991) verglich internalisierende Symptome von
resilienten Kindern (hoher Streß, hohe Kompe-
tenz) mit zwei anderen Gruppen (niedriger Streß,
hohe Kompetenz/hoher Streß, geringe Kompe-
tenz). Als resilient identifizierte Kinder wiesen
weit höhere Depressions- und Angstwerte auf als
solche, die auch hohe Kompetenz besaßen, aber
geringeren Belastungen ausgesetzt waren.

Ergebnisse aus dem Feld der Risikoforschung decken
Ansatzpunkte für erfolgreiche Interventionsverfahren
auf. Studien an resilienten Kindern können Aufschluß
darüber geben, welche Eigenschaften und Kompeten-
zen bei Risikokindern möglicherweise zu fördern sind,
um einen negativen Entwicklungsverlauf zu verhin-
dern oder abzuschwächen. Cohler, Stott und Musick
(1995) weisen darauf hin, daß Menschen durchaus zu
einem Zeitpunkt in ihrem Leben resilient sein können,
sich angesichts späterer Probleme aber als viel weniger
widerstandsfähig erweisen. Darum müssen auch als re-
silient eingestufte Kinder unterstützt werden, da sie
sonst im Verlauf ihres Lebens möglicherweise vulnera-
bel werden.

Einige Kinder scheinen von genetisch beeinflußten
Störungen, die in ihrer Familie vorliegen, nicht betrof-
fen zu sein. Ob hierfür ihre Resilienz verantwortlich zu
machen ist oder sie ganz einfach keinem genetischen
Risiko ausgesetzt sind, läßt sich nur entscheiden, wenn
das genetische Risiko eindeutig nachgewiesen oder
zweifelsfrei ausgeschlossen werden kann. Die Moleku-
largenetik ermöglicht für einige Erkrankungen die
Identifikation eines genetischen Markers und erlaubt
so, schon pränatal jene Kinder zu erkennen, die einem
genetischen Risiko ausgesetzt sind. Für monogeneti-
sche Erkrankungen ist ein Gen notwendig und ausrei-
chend, um die Störung zu verursachen. Resilienz ist
dann nicht möglich (vgl. McKusick, 1990), weil das
Gen bei allen Individuen mit einem genetischen Risiko
zum Tragen kommt, unabhängig von ihrer Umwelt
oder ihrem genetischen Hintergrund. Scheinbare Resi-
lienz beruht in diesem Fall also nicht auf Schutz-
faktoren, sondern schlicht auf dem Fehlen des Risikos.

Bei multigenetischen psychischen Erkrankungen (vgl.
Abschn. 5.1) mit ihrem komplexen Erscheinungsbild
wird Umweltfaktoren eine Schlüsselrolle im Entwick-
lungsverlauf eingeräumt. Sie sind am Vorhandensein
von Resilienz beteiligt und tragen dazu bei, daß sich
Kinder aus der gleichen Familie unterschiedlich ent-
wickeln. Die Quantitative Genetik vermag zwar Risi-
kofamilien zu identifizieren, doch ist es innerhalb die-
ser Familien nicht festzustellen, welche Kinder einem
besonderen Risiko ausgesetzt sind (vgl. Rende &
Plomin, 1993).
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Scheithauer und Petermann (1999) fassen in ihrem
Modell kindbezogene Faktoren (Vulnerabilität) und
umgebungsbezogene Faktoren (Risikofaktoren) zu „ri-
sikoerhöhenden Faktoren“ zusammen. Bei der Be-
trachtung zugrundeliegender Wirkmechanismen ist
nach ihrer Ansicht besonders zu berücksichtigen,

• in welcher Kombination und Reihenfolge risikoer-
höhende Faktoren auftreten,

• wie risikoerhöhende Faktoren über die Zeit inter-
agieren,

• daß sich risikoerhöhende Faktoren gegenseitig ver-
stärken,

• wie risikoerhöhende Faktoren in Phasen erhöhter
Vulnerabilität wirken,

• daß Alters- und Geschlechtsunterschiede existieren
(entwicklungsorientierte Betrachtung von Entwick-
lungsrisiken) und

• welchen Einfluß risikomildernde Faktoren (Resili-
enz und Schutzfaktoren) ausüben und wie sie mit ri-
sikoerhöhenden interagieren.

Erkenntnisse über die Wirkmechanismen von risikoer-
höhenden und -mildernden Faktoren können in spezi-
fische Entwicklungsmodelle psychischer Störungen
einfließen. Entwicklungsorientierte Interventionsver-
fahren und präventive Maßnahmen können sich an die-
sen Modellen orientieren.

7 Diagnostik und Intervention

Im vorangegangenen Abschnitt wurden Erkenntnisse
aus der Risikoforschung dargestellt, die es erlauben,
Anzeichen eines negativen Entwicklungsverlaufs früh-
zeitig zu erkennen und die Folgen durch geeignete
Maßnahmen zu verringern. Aus unserem Wissen über
Vulnerabilität und Resilienz lassen sich Interventions-
ansätze ableiten. Wenn die Wirkungsweise bestimmter
Risikofaktoren und ihre Auswirkungen bekannt sind,
können verschiedene Ressourcen effektiv genutzt wer-
den.

Ergebnisse der Entwicklungspsychopathologie liefern
zahlreiche Hinweise für die Therapieplanung. Der Pro-
zeß der Therapieplanung stützt sich auf ein komplexes
Gefüge aufeinanderfolgender Entscheidungen, die auf
der Gewichtung von Informationen über Patienten-
merkmale, dem Behandlungskontext, Beziehungsva-
riablen und Interventionsstrategien beruhen. Dabei
sollte eine erweiterte Diagnostik grundlegend sein, die
auch Informationen über Bindungsbeziehungen, Risi-
ko- und Schutzfaktoren, biologische Faktoren (z.B.
Temperament) umfaßt, den emotionalen und kogniti-
ven Entwicklungsstand des Kindes berücksichtigt so-
wie inner- und außerfamiliäre soziale Unterstützung
miteinbezieht.

7.1 Die Bedeutung der Entwicklungs-
orientierung

Die Entwicklungsbezogenheit widmet sich nicht nur
den Merkmalen einer Störung zu einem bestimmten
Zeitpunkt, sondern berücksichtigt auch Veränderungen
im Entwicklungsverlauf und die Bedeutung von Ent-
wicklungsperioden. Daraus ergeben sich vier diagno-
stische Fragestellungen, die in der Therapieplanung zu
berücksichtigen sind:

• Verlaufsbezogenheit. Welche Konsequenzen hat
das vorliegende Verhaltensproblem für die weitere
Entwicklung des Kindes?

• Phasenbezogenheit. Über welche Kompetenzen
verfügt das Kind und für welche Entwicklungsperi-
ode sind diese Kompetenzen typisch?

• Störungsbezogenheit. Welches Problemverhalten
liegt vor und wie spezifisch ist dieses Verhalten für
die vorliegende Entwicklungsabweichung?

• Kontextbezogenheit. Welche Zusammenhänge zei-
gen sich zwischen den Kompetenzen des Kindes und
seiner sozialen Umwelt?

Von einem entwicklungsorientierten Standpunkt aus
ist zwischen dem Problemverhalten des Kindes und der
Psychopathologie Erwachsener nicht zwangsläufig
eine quantitative Kontinuität anzunehmen. Das heißt
die kindliche Störung ist im Vergleich mit einer Stö-
rung im Erwachsenenalter nicht einfach geringer aus-
geprägt, sondern es ist ebenso möglich, daß das Kind
durch qualitativ verschiedene Entwicklungsstadien
voranschreitet. Auf jeder dieser Stufen verfügt es über
ein vollständiges System für die Interaktion innerhalb
seiner Umwelt, das auf der vorhergehenden Stufe auf-
baut. Seine Leistungen sind also nicht defizitär, son-
dern können als qualitativ anders angesehen werden,
ohne daß deshalb die Kontinuität im pathologischen
Prozeß bestritten werden muß. Die Unterschiede zwi-
schen einem Defizit- und einem Entwicklungsmodell
können dadurch verdeutlicht werden, daß gleichaltrige
Kinder auf unterschiedlichen Entwicklungsstufen qua-
litativ unterschiedliche kognitive Leistungen erbringen
können.

Welche entwicklungsorientierten Maßnahmen geeig-
net sind, ist vom kognitiven und sozio-emotionalen
Entwicklungsstand des Kindes abhängig, denn ver-
ständlicherweise können zum Beispiel kognitiv-beha-
viorale Techniken in Verbindung mit dem Entwick-
lungsniveau zu unterschiedlichen Therapieeffekten
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führen. Denken und Fühlen ist bei Vorschulkindern
noch eng an aktuelle Situationen gebunden (kognitiv-
emotionale Kontextabhängigkeit), während dies für
Schulkinder und Jugendliche in zunehmend geringe-
rem Maße zutrifft.

Als Moderator  für den Therapieerfolg bei Störungen
im Kindesalter ist das Entwicklungsniveau zu sehen,
denn Therapie zielt auf Veränderungen von Verhalten,
Gefühlen und Gedanken und ist somit abhängig vom
emotionalen und kognitiven Entwicklungsstand. Ge-
wöhnlich können Vorschulkinder ihre Gefühle und in-
neren Konflikte noch nicht verstehen oder angemessen
beschreiben. Entsprechend wird es sich für Kinder als
wenig effektiv erweisen, wenn sie mit Interventions-
verfahren konfrontiert werden, die auf die kognitiven
Möglichkeiten von Jugendlichen zugeschnitten sind.
Umgekehrt sind aber auch Elternverhaltenstrainings
weniger erfolgreich, wenn es darum geht, Verhaltens-
probleme von Jugendlichen zu verringern, während sie
bei Vorschulkindern ausgesprochen wirksam sind. Der
Grund dafür ist, daß Gleichaltrige mit dem Schulein-
tritt an Bedeutung gewinnen. Im Jugendalter können
hingegen Therapieprogramme, die Gleichaltrigengrup-
pen miteinbeziehen, wirksamer sein als Elterntrainings
oder Familientherapie.

Die Abhängigkeit von Erwachsenen macht kleine Kin-
der besonders anfällig für Einflüsse, die für sie kaum
zu kontrollieren sind (schlechte Versorgung durch die
Eltern, Ernährung, pränataler Drogenkonsum der Mut-
ter, Mißhandlung und Mißbrauch, Vernachlässigung).
Nach Ansicht von Weisz, Rudolph, Granger und
Sweeney (1992) kann ein entwicklungsangemessenes
Behandlungsprogramm nur gestaltet werden, wenn die
altersbedingten Veränderungen in der relativen Bedeu-
tung zwischenmenschlicher Beziehungen verstanden
werden. Entwicklungssensitive Interventionsverfahren
müssen den Fähigkeiten von Jugendlichen entspre-
chen, verschiedene kognitive Techniken (Erkennen,
Verbalisieren und Modifizieren interner Prozesse) zu
nutzen. Jüngere Kinder verfügen über diese Fähigkei-
ten möglicherweise nur in begrenztem Maße und sind
deshalb weniger in der Lage, mit positiven Verände-
rungen auf direkte Interventionen zu reagieren. Darum
müssen Therapien, die auf kognitiver oder verbaler
Vermittlung beruhen, an das kognitive Entwicklungs-
niveau des Kindes angepaßt werden, indem differen-
zierte, altersgruppenspezifisch gestaltete Therapiema-
nuale eingesetzt werden, die kind- und zeitgemäß
gestaltete Therapiematerialien (z.B. Comics) enthalten.

Die Frage, ob zum Beispiel die Eltern, die Familie oder
das Kind im Mittelpunkt des therapeutischen Bemü-
hens zu stehen haben und auf wen die Intervention wir-
ken soll (das Kind, die Eltern oder beide), sind vom
Alter des Kindes und der Art der Störung abhängig. So
ist etwa aus der Risikoforschung bekannt, daß die De-
pression eines Elternteils für sich genommen noch kei-
nen Risikofaktor darstellt (vgl. Masten & Coatsworth,

1995), sondern erst in Kombination mit Erziehungs-
problemen, Ehescheidung und nachweislich vermehr-
ten familiären Konflikten. Eine Intervention sollte also
sinnvollerweise nicht nur bei den betroffenen Kindern
ansetzen, sondern auch bei den Eltern.

Auch die Therapiemitarbeit wird vom Alter und dem
Entwicklungsstand des Kindes in nicht zu unterschät-
zendem Maße beeinflußt. Kinder sehen sich häufig
nicht als behandlungsbedürftig an (vgl. Kazdin, 1993),
sondern es sind die Eltern oder Lehrer, die zur Behand-
lung drängen, weil sie das Verhalten des Kindes für
problematisch halten oder sich dadurch belastet fühlen.
Die betroffenen Kinder oder Jugendlichen sind hinge-
gen – aufgrund der fehlenden Problemwahrnehmung –
wenig motiviert, an einer Behandlung teilzunehmen
oder sie durchzuhalten. Sie kommen selten von sich aus
zur Therapie (Shirk & Saiz, 1992). Wenn sie es doch
tun, zweifeln sie an der Notwendigkeit, sich verändern
zu müssen oder können sich nicht vorstellen, daß Ver-
änderungen von ihrer Therapiemotivation abhängen.

Das Therapieverhalten ist aber nicht nur von der Ein-
stellung der Kinder gegenüber der Therapie und ihrer
Überzeugung hinsichtlich der Ursachen von Verhal-
tensproblemen abhängig, sondern auch von der Fähig-
keit zur Selbsterkenntnis. Ob Kinder eigene emotiona-
le und Verhaltensprobleme erkennen können, wird
durch ihren Entwicklungsstand bedingt. Kleinen Kin-
dern, denen es an Fertigkeiten zur Perspektivenüber-
nahme mangelt, fällt es schwer, zwischen realem und
idealem Selbst zu unterscheiden (Leahy & Huard,
1976); sie überschätzen ihre Kompetenzen und unter-
schätzen Probleme und Einschränkungen.

Schließlich können Interventionsverfahren auch von
Entwicklungsübergängen (z.B. vom Kindergarten in
die Schule) profitieren (vgl. Webster-Stratton, 1996),
da sie häufig nicht nur für die Kinder, sondern für die
ganze Familie eine Neuorientierung erforderlich ma-
chen; vielfach ist die Familie deshalb besonders emp-
fänglich für präventive oder unterstützende Maßnah-
men.

7.2 Konsequenzen des
Entwicklungspfad-Modells

Entwicklungsorientierte Interventionsverfahren be-
rücksichtigen den bisherigen Entwicklungsverlauf so-
wie die vom Verhalten betroffenen Umgebungen und
Personen. Für die Klassifikation und  Intervention er-
geben sich aus der Übertragung des Entwicklungsver-
laufs in Entwicklungspfade verschiedene Vorteile für
die Entwicklungspsychopathologie. Die Identifizie-
rung eines Pfades kann helfen, Hinweise auf die Ent-
stehung, die Voraussetzungen und die Prävention einer
Störung abzuleiten sowie Ansatzpunkte für Interven-
tionen zu erkennen. Die Dokumentation von Pfaden
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ermöglicht es, Programme daraufhin zu überprüfen, ob
sie das Erreichen altersangemessener Verhaltensziele
verbessern.

Auf den ersten Blick einander ähnelnde Störungen kön-
nen sich hinsichtlich des Alters, in dem sie zuerst auf-
traten, ihrer Dauer und der Zahl der damit einherge-
henden Probleme deutlich unterscheiden. Loeber et al.
(1991) verweist auf die große prognostische Relevanz
dieser Beobachtung. Aus einer entwicklungsorientier-
ten Perspektive manifestiert sich in solchen Fällen
nicht die gleiche Störung, was Caspi und Moffitt
(1995) am Beispiel des aggressiven Verhaltens illu-
strieren. Sie stellen fest, daß Individuen, bei denen das
Problemverhalten erst im Jugendalter auftritt, häufig
einen positiven Verlauf nahmen. Ein früher Störungs-
beginn ist hingegen mit einem Fortbestehen der Stö-
rung im Erwachsenenalter verbunden. Trotz vergleich-
barer Probleme im Jugendalter befinden sich die
Mitglieder beider Gruppen also auf unterschiedlichen
Entwicklungspfaden. Sie gehören keiner einheitlichen
Störungsgruppe an und sollten eine entsprechend ande-
re Behandlung erfahren, da das gleiche Interventions-
verfahren möglicherweise unterschiedlich hilfreich für
Kinder ist, die die gleiche Diagnose erhalten haben,
sich jedoch auf einem anderen Entwicklungspfad be-
finden.

Loeber und Hay (1997) konnten für anhaltend aggressi-
ve und gewalttätige Jungen im Kindes- und Jugendalter
drei Entwicklungspfade identifizieren (vgl. Scheithauer
und Petermann in diesem Buch), die jeweils mit einer
eigenen zeitlichen Abfolge der Entwicklung vom ag-
gressiven zum gewalttätigen Verhalten verbunden sind
(vgl. Abb. 10). Solche Erklärungsansätze, die die Aus-
differenzierung (Diversifikation) von Störungen be-
leuchten, sind für die Diagnostik und Therapieplanung
von grundlegender Bedeutung.

Die traditionelle Klassifikation beruht auf der Beurtei-
lung individuellen Verhaltens zu einem bestimmten
Zeitpunkt. Von der Entwicklungspsychopathologie
werden so gewonnene Erkenntnisse als unzureichend
angesehen. Statt dessen setzt sie auf eine dynamische
Klassifikation, die zu mehreren Zeitpunkten gewonne-
ne Eindrücke zusammenfaßt, um so Veränderungen
sichtbar zu machen. Dies hat den Vorteil, viele unter-
schiedliche Entwicklungsstufen zu verbinden. Somit
verläßt sich die Entwicklungspsychopathologie nicht
auf einzelne Manifestationen einer Störung, sondern
versucht, die sich wandelnden Manifestationen und
variablen Phänotypen einer bestimmten Störung im
Verlauf zu berücksichtigen.

Abbildung 10:
Entwicklungspfade zum aggressiven und delinquenten Verhalten bei Jungen (aus Petermann & Scheithauer, 1998,
S. 269; mod. nach Loeber & Hay, 1997, S. 385).
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Das Entwicklungsmodell sieht Organismus und Kon-
text als voneinander untrennbar an. Emotionale und
Verhaltensstörungen werden als Ergebnis eines Ent-
wicklungsprozesses gesehen und folgen den gleichen
Prinzipien, die auch die normale Entwicklung bestim-
men. Eine Fehlanpassung beruht also auf der einzigar-
tigen Kombination von Risiko- und Schutzfaktoren.
Aus der Entwicklungsperspektive ist Verhalten nicht
einfach die Interaktion zwischen Genen und Umwelt,
sondern zwischen Genen, Umwelt und der Verhaltens-
entwicklung bis zum gegenwärtigen Zeitpunkt. Die
vorangegangene Entwicklung ist eine wichtige Ein-
flußgröße, die nach Ansicht von Sroufe (1997) allzu
oft  vernachlässigt wird, obwohl ihr zentrale Bedeutung
zukommt. Um eine Alternative zu klassischen Erklä-
rungsmodellen zu bieten, müssen Entwicklungspfade
möglichst schon verfolgt werden, bevor die Störung
auftritt. Dadurch wäre es möglich, Individuen zu unter-
scheiden, die zu einem bestimmten Zeitpunkt zwar
ähnliche Symptome zeigen, sich aber tatsächlich auf
unterschiedlichen Pfaden befinden, was sich erst her-
ausstellt, wenn sie längsschnittlich untersucht werden.

7.3 Die Bedeutung der Komorbidität

Eine Störung, die aufgrund äußerer, phänotypischer
Merkmale klassifiziert wird, kann tatsächlich eine
Gruppe von Zuständen mit unterschiedlichen ätiologi-
schen Grundlagen widerspiegeln (vgl. Plomin et al.,
1991). Es kann – mit anderen Worten – nicht vom Er-
scheinungsbild einer Krankheit auf den Verlauf ihrer
Entstehung und auf ihre Ursache geschlossen werden.

Werden ausschließlich kategoriale Diagnosen berück-
sichtigt, besteht die Gefahr, daß komorbide, unter-
schwellige Symptome anderer Störungsbereiche über-
sehen werden und somit für die Diagnose wertvolle
Informationen verloren gehen (Hinshaw, Lahey &
Hart, 1993). Die Höhe der Komorbidität psychischer
Störungen wird maßgeblich durch das zugrundeliegen-
de Klassifikationssystem beeinflußt. So haben die neu-
en Diagnosesysteme die Wahrscheinlichkeit einer Ko-
morbidität aufgrund folgender Ursachen erhöht (vgl.
Angst, 1994):

• Es wurden zusätzliche Einzelstörungen aufgenom-
men und Störungen untergliedert.

• Standardisierte Erfassungsinstrumente (strukturier-
te Interviewverfahren) wurden auf Grundlage spezi-
fischer diagnostischer Kriterien entwickelt.

• Die Kriterien überlappen stark zwischen den einzel-
nen Kategorien.

• Die Schwellenkriterien für Diagnosestellungen wur-
den variiert (Anzahl der Symptome, Zeitkriterien).

Das DSM-IV ist von Natur aus kategorial und ignoriert
größtenteils die dimensionalen Eigenschaften vieler
Syndrome und ihre enge Beziehung zu Umweltfakto-
ren sowie die vorangegangene Geschichte des Indivi-

duums (Leckman & Mayes, 1998). Fehldiagnosen sind
zu erwarten, wenn sich die komorbiden Störungen
nicht als getrennte, gut unterscheidbare Symptomkom-
plexe manifestieren, sondern gleiche, sich überlappen-
de diagnostische Kriterien aufweisen oder Teil eines
Syndroms sind, das durch die Definition im Rahmen
des Klassifikationssystems künstlich aufgespalten
wird.

In der Therapie stellt die Komorbidität von zwei oder
mehr Störungen ein besonderes Problem dar, weil sie
die Therapieplanung hinsichtlich des Behandlungs-
schwerpunktes und der Abfolge der Behandlungskom-
ponenten beeinflußt; oftmals wird nur eine Störung be-
handelt. Bei depressiven Individuen mit komorbider
Persönlichkeitsstörung wird dann beispielsweise die
Depression zum Primärziel, während die Persönlich-
keitsstörung nur geringe direkte Aufmerksamkeit er-
fährt (vgl. Clarkin & Kendall, 1992).

Entwicklungsorientierte Interventionsverfahren grei-
fen auf empirisch fundierte Entwicklungsmodelle zu-
rück. In der Therapieplanung sind nach Petermann und
Scheithauer (1998) neben einer genauen entwicklungs-
orientierten Diagnostik und einer funktionalen Analy-
se folgende Aspekte zu berücksichtigen:

• der Entwicklungsstand des Kindes,
• Vulnerabilitäts- und Risikofaktoren beim Kind und

seiner Familie,
• Schutzfaktoren und Resilienz (können gefördert

werden),
• mögliche komorbide Störungen,
• günstige Interventionszeitpunkte und
• die Entwicklungsprognose.

Die Entwicklungspsychopathologie hat in den letzten
Jahren dazu geführt, daß in vielen Bereichen der Psych-
iatrie, Psychologie und Sonderpädagogik empirisch
fundierte und entwicklungsorientierte Konzepte zur
Erklärung psychischer Störungen herangezogen wur-
den. Durch diese Sichtweise werden in der Diagnostik
und Klassifikation zukünftig weniger Krankheitszu-
stände, sondern vielmehr Krankheitsverläufe von
Interesse sein. Bei der Erklärung und Prognose einer
psychischen Störung wird man deshalb „Vorläufer-
Störungen“ und die Ausdifferenzierung von Störungen
beachten müssen (vgl. Petermann et al., 1998).
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Zusammenfassung

Die Entwicklungspsychopathologie ist ein interdiszi-
plinärer Ansatz zum Verständnis der Entstehung, der
Ursachen und des Verlaufs psychischer Störungen.
Sie entstand vor mittlerweile zwei Jahrzehnten aus
der Erkenntnis, daß abweichendes Verhalten auf der
komplexen Wechselwirkung kognitiver, affektiver,
sozialer, genetischer und biochemischer Einflüsse
beruht und somit kaum hinreichend durch eine ein-
zelne der traditionellen Forschungsrichtungen er-
gründet werden kann. Inzwischen befindet sich die
Entwicklungspsychopathologie auf dem besten Weg,
eine eigenständige Disziplin zu werden, die die Kom-
petenzen und Forschungsansätze verschiedener Fach-
richtungen in sich vereint.

Neben abweichenden sind auch normale Entwick-
lungsverläufe Gegenstand der Entwicklungspsycho-
pathologie. Altersabhängige Äußerungsformen psy-
chischer Störungen und entwicklungsbedingte Ver-
änderungen werden aufgrund der beobachteten Kon-
tinuität und Diskontinuität im Verhalten sowie der
entwicklungsorientierten Ausrichtung der Entwick-
lungspsychopathologie besonders beachtet. Um un-
terschiedliche Entwicklungspfade besser erklären zu
können, sind bestehende Konzepte von Risiko- und
Schutzfaktoren, Resilienz und Vulnerabilität zukünf-
tig noch eingehender zu untersuchen. In der Entste-
hung von Störungen muß die Wechselwirkung zwi-

schen diesen Faktoren und den Entwicklungsbedin-
gungen ebenso berücksichtigt werden, wie biopsy-
chosoziale Wechselwirkungen. Dieser Anspruch läßt
sich häufig nur durch die kombinierte Nutzung von
Forschungsansätzen aus anderen Disziplinen erfüllen,
die die Grundlage der Entwicklungspsychopathologie
bilden. Diese Ansätze müssen einer entwicklungsori-
entierten Sichtweise gerecht werden und darüber hin-
aus einen weiten Symptombereich abdecken, um si-
cherzustellen, daß andere bedeutsame Symptome
nicht übersehen werden.

Die empirische Absicherung und gegebenenfalls die
Konzeption neuer Entwicklungsmodelle zum Ver-
ständnis psychischer Störungen und Erkrankungen ist
ein grundlegendes Ziel der Entwicklungspsychopa-
thologie. Angemessene Modelle müssen idealerweise
die Ursachen, Manifestation und Entwicklung einer
Störung erklären können, um so zu effektiven Inter-
ventionsverfahren zu gelangen. Hierin wird auch
weiterhin eine Hauptaufgabe der Entwicklungspsycho-
pathologie zu sehen sein. Bisher gewonnene Erkennt-
nisse zum Verlauf von Störungen und aus der Risiko-
forschung fließen in diese Modelle mit ein und haben
mittlerweile zu großen Fortschritten geführt, bei-
spielsweise durch die Weiterentwicklung der ge-
bräuchlichen Klassifikationssysteme (ICD-10, DSM-
IV).

Verständnisfragen

1. In welchen Punkten unterscheidet sich die Ent-
wicklungspsychopathologie besonders auffällig
von der klassischen Entwicklungspsychologie
oder Psychiatrie?

2. Sensible Phasen spielen in der Entwicklung jedes
Lebewesens eine entscheidende Rolle. Was ge-
schieht während dieser Zeitabschnitte auf neuro-
biologischer Ebene und welche Bedeutung haben
Umweltfaktoren?

3. Läßt sich aus dem gehäuften Auftreten eines be-
stimmten Merkmals unter eineiigen Zwillingen
(z.B. erhöhter Alkoholkonsum) auf eine genetische
Ursache für dieses Merkmal schließen?

4. Wie läßt sich erklären, daß widrige Lebensumstän-
de bei einigen Kindern zu schwerwiegenden Be-
einträchtigungen führen, während andere unter
vergleichbaren Bedingungen relativ unbeschadet
aufwachsen?
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