
VI.
Anwendungsaspekte





Inhaltsverzeichnis
1. Einführung  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 600

2. Impulse aus der kognitiven 
Entwicklungstheorie  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 601

3. Impulse aus informationsverarbeitungs-
theoretischen Konzeptionen  . . . . . . . . . . . . . . . 606

4. Generalisierte Konzeptbildungen zu 
Gesundheit und Krankheit  . . . . . . . . . . . . . . . . . 608

5. Konsequenzen für die Konstruktion von 
Interventionsansätzen  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 609

Literatur  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 612

599

Kapitel VI. 1:

Begriffe von Gesundheit 
und Krankheit bei Kindern
Arnold Lohaus, Marburg



1. Einführung
In den letzten Abschnitten dieses Buches
steht die Umsetzung entwicklungspsycholo-
gischer Erkenntnisse in praktischen Anwen-
dungsfeldern im Vordergrund. Eine Wende
zu einer stärkeren Betonung der Anwen-
dungsperspektive von Forschung wird zwar
seit langem gefordert (s. hierzu im deutsch-
sprachigen Raum insbesondere Montada,
1980, 1983, 1987), Sekundäranalysen der
tatsächlich geleisteten Forschungsarbeit zei-
gen jedoch noch immer eine deutliche
Höhergewichtung von Grundlagenforschung
ohne explizite Thematisierung einer Anwen-
dungsperspektive (Stephan, Petzold & Nickel,
1986; Trautner, 1994). Dies läßt sich rechtfer-
tigen, wenn man davon ausgeht, daß die
Grundlagenforschung häufig Anwendungs-
bezüge enthält und daß es möglich ist, bei
Vorliegen einer spezifischen Problemkonstel-
lation den vorhandenen Wissensbestand der
Entwicklungspsychologie nach Anwendungs-
bezügen zu durchforsten. Die Anwendungs-
perspektive ergibt sich hier mittelbar,
während der Schwerpunkt vorrangig bei der
Grundlagenforschung liegt. Umgekehrt kann
es ebenso den Fall geben, daß die Suche nach
Lösungen für ein aktuelles entwicklungspsy-
chologisches Problem Anlaß zu unmittelba-
rer, auf das Problem bezogener Forschungsar-
beit gibt. Der Ausgangspunkt liegt hier bei
dem vorhandenen Problem, für das unter Nut-
zung wissenschaftlicher Erkenntnisse und Me-
thoden eine Lösung zu erarbeiten ist. Beide
Herangehensweisen werden bei Montada
(1980) als divergente und konvergente Anwen-
dungsstrategie voneinander unterschieden. In
beiden Fällen ergibt sich dabei keine eindeuti-
ge Relation zwischen Grundlagenforschung
und anwendungsorientierter Forschung, da so-
wohl die Umsetzung von Grundlagenfor-
schung in eine Anwendungsperspektive als
auch umgekehrt der Rückbezug von unmittel-
bar anwendungsbezogener Forschungsarbeit
auf die Grundlagenforschung mit erheblichen
Unsicherheiten behaftet sein können, da die
Randbedingungen, unter denen die jeweiligen
Forschungsergebnisse Gültigkeit beanspruchen
können, nicht kompatibel sein müssen. Diese
Problematik wird am Ende dieses Beitrags ver-
deutlicht werden.

Ein Problemfeld, das im folgenden zur Il-
lustration eines anwendungsorientierten
Arbeitsschwerpunktes der Entwicklungspsy-
chologie dargestellt werden soll, sind die
Begriffsbildungen von Kindern zu Gesund-
heit und Krankheit. Die Kenntnis der Be-
griffsbildungen ist erforderlich, um die Re-
aktionen von Kindern auf Erkrankungen
und deren Folgen zu verstehen und um an-
gemessen auf Kinder eingehen zu können,
wenn sie mit Erkrankungen konfrontiert
sind (Schmidt & Dlugosch, 1992). Zu einer
verbesserten Patientencompliance (Bereit-
schaft zur Befolgung ärztlicher Ratschläge),
einem angemesseneren Bewältigungsver-
halten und einem positiveren emotionalen
Befinden kann beigetragen werden, indem
Erkrankungs- und Behandlungsabläufe für
die Kinder verständlich werden und mit
unangemessenen Ängsten umgegangen
werden kann.

Man kann davon ausgehen, daß bei allen
Kindern im Vor- und Grundschulalter bereits
Vorerfahrungen mit Erkrankungen vorliegen.
Bei den eigenen Erfahrungen stehen vor
allem akute Erkrankungen (wie Erkältungen
oder grippale Infekte) im Vordergrund, wobei
auch chronische Erkrankungen (wie Diabetes
mellitus oder Asthma bronchiale) schon be-
stehen können. Hinzu kommen Vorerfahrun-
gen aus dem Auftreten von Erkrankungen in
der sozialen Umgebung. Man kann daher an-
nehmen, daß aus den zugänglichen Informa-
tionen schon früh erste Konzepte zu den
möglichen Ursachen, Symptomen, Verläufen
und Folgen von Erkrankungen gebildet wer-
den. Konzeptbildungen können weiterhin
auch zu psychischen Problemen bestehen,
wenn Kinder mit eigenen oder in der sozialen
Umgebung erlebten psychosozialen Proble-
men konfrontiert sind.

Bei dem Versuch, die Konzeptbildungen
von Kindern zu verstehen, wurden Anre-
gungen aus entwicklungspsychologischen
Grundlagentheorien aufgenommen, wobei
zunächst die kognitive Entwicklungstheorie
Jean Piagets im Vordergrund stand. Da die
wichtigsten Impulse auf diese Forschungstra-
dition zurückgehen, soll hierzu eine ausführ-
lichere Darstellung erfolgen, bevor auf Impul-
se aus anderen Forschungstraditionen einge-
gangen wird. 
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2. Impulse aus der kogniti-
ven Entwicklungstheorie

Bei dem Rückgriff auf die kognitive Entwick-
lungstheorie wird davon ausgegangen, daß
die Entwicklung von Krankheitskonzepten
von der allgemeinen Denkentwicklung be-
stimmt wird. Unterschieden werden dabei die
sensumotorische, die präoperationale, die
konkret-operationale und die formal-opera-
tionale Entwicklungsstufe. Ein Kind, das
nach seiner allgemeinen kognitiven Entwick-
lung der präoperationalen Stufe zuzuordnen
ist, sollte demnach auch in seinen Krank-
heitsvorstellungen die charakteristischen
Denkmöglichkeiten und Denkbegrenzungen
dieser Entwicklungsstufe zeigen. 

Da die sensumotorische Entwicklungsstufe
sich in der Regel auf die ersten beiden Le-
bensjahre erstreckt und da Konzeptbildungen
zu Erkrankungen in diesem Zeitraum kaum
zu erwarten sind, wird im folgenden nur auf
die drei höheren Entwicklungsstufen einge-
gangen. Die Darstellung orientiert sich an 
Lohaus (1990, 1996).

Auf der präoperationalen Entwicklungsstufe
stehen für die Kinder unmittelbar erkennbare
Krankheitssymptome und Krankheitserfah-
rungen im Mittelpunkt. Da die Herstellung
von Ursache-Wirkungs-Zusammenhängen
noch Schwierigkeiten bereitet, werden häufig
irrationale Verursachungskonzepte herange-
zogen, um das Auftreten von Erkrankungen
zu erklären. Falls schon in diesem Entwick-
lungsstadium rationale Verursachungsprinzi-
pien bekannt sind, dann besteht eine Ten-
denz, diese Prinzipien zu generalisieren und
auf verschiedenste Erkrankungsformen zu
übertragen. Weiterhin findet sich eine starke
Zentrierung auf die Gegenwart und den ge-
genwärtigen Zustand, die es den Kindern er-
schwert, Krankheiten als Prozeß zu verstehen,
in deren Verlauf unterschiedliche Zustände
auftreten können. Dadurch ist es beispiels-
weise für jüngere Kinder nur schwer ein-
sichtig, daß vorübergehend negative Zu-
stände (wie das Einnehmen unangenehm
schmeckender Medikamente) in Kauf genom-
men werden müssen, um längerfristig eine
Zustandsbesserung zu erreichen. Bedingt
durch eine mangelnde Fähigkeit zur Perspek-

tivenübernahme haben Kinder auf dieser Ent-
wicklungsstufe Schwierigkeiten, die Intentio-
nen anderer Personen zu verstehen. Dadurch
wird von den Kindern möglicherweise nicht
erkannt, daß Personen, mit denen sie
während ihrer Erkrankung konfrontiert sind,
positive Absichten verfolgen, auch wenn sie
unangenehme oder schmerzhafte Behand-
lungen an ihnen vornehmen. Das allgemeine
Basischarakteristikum dieser Entwicklungs-
stufe besteht darin, daß zu einem gegebenen
Zeitpunkt jeweils auf eine spezifische Dimen-
sion zentriert wird. Dadurch fällt es schwer,
weitere Aspekte zu berücksichtigen, die eben-
falls bei der Beurteilung der Situation eine
Rolle spielen. Daher gelingt es nur in An-
sätzen, Ursache-Wirkungs-Zusammenhänge,
prozeßhafte Verläufe sowie die Intentionen
anderer Personen zu erkennen.

In der konkret-operationalen Entwicklungs-
stufe lassen sich Veränderungen erkennen,
die vor allem auf die neugewonnene Fähig-
keit zur gleichzeitigen Berücksichtigung meh-
rerer Urteilsdimensionen zurückgehen. Da-
durch können realistische Ursache-Wirkungs-
Zusammenhänge erkannt werden, sofern sie
an konkrete Erfahrungen geknüpft sind und
der Abstraktionsgrad angemessen ist. Die
Fähigkeit zu prozeßhaftem Denken läßt aktu-
elle Krankheitszustände als Teil eines Gesamt-
prozesses erkennbar werden. Es findet jedoch
eine Zentrierung auf konkrete Prozesse und
konkrete Abläufe statt. Dies bedeutet insbe-
sondere, daß eine Tendenz besteht, einmal
eingeschlagene Wege (z. B. im Rahmen von
Behandlungsprozessen) beizubehalten und
Abweichungen abzulehnen, da sie dem Ge-
sundungsprozeß hinderlich sein könnten.
Die enge Bindung an einen konkret vorge-
zeichneten Ablauf erschwert die Erkenntnis,
daß das gleiche Ziel mit unterschiedlichen
Mitteln erreichbar ist und daß damit hypo-
thetisch unterschiedliche Behandlungswege
möglich sind. Durch die wachsende Fähig-
keit, sich in die Perspektive und die Situation
anderer hineinzuversetzen, können die In-
tentionen anderer Personen im Kontext des
Behandlungsprozesses verstanden werden.
Dadurch besteht weiterhin auch die Möglich-
keit, das Denken und Fühlen anderer Kinder,
Jugendlicher oder Erwachsener, die mit Er-
krankungen konfrontiert sind, besser nachzu-

601Begriffe von Gesundheit und Krankheit bei Kindern



vollziehen und zu verstehen. Das wesentliche
gemeinsame Charakteristikum dieser Ent-
wicklungsstufe ist die Ausweitung der Denk-
möglichkeiten durch die Fähigkeit zur simul-
tanen und sukzessiven Berücksichtigung
mehrerer Urteilsdimensionen, wobei das
Denken aber gleichzeitig weitgehend kon-
kret-erfahrbaren Realitätsaspekten verhaftet
bleibt.

In der formal-operationalen Entwicklungs-
stufe verliert das Denken seine Bindung an
die konkrete Erfahrung. Die Fähigkeit zu ab-
strakten Denkoperationen nimmt zu. Gleich-
zeitig wird es möglich, komplexere Beziehun-
gen zwischen Sachverhalten herzustellen und
eine komplexere Logik aufzubauen und ein-
zusetzen. Dies bedeutet, daß nicht mehr nur
einfache Ursache-Wirkungs-Mechanismen,
sondern auch komplexe multifaktorielle Er-
klärungen verstanden werden. Dabei werden
zunehmend psychische Verursachungsprinzi-
pien mitberücksichtigt, so daß auch Wechsel-
wirkungen zwischen physischen und psychi-
schen Faktoren bei der Krankheitsentstehung
erkannt werden. Da das Denken sich von
konkreten Abläufen löst, besteht in zuneh-
mendem Maße die Möglichkeit zu hypotheti-
schem Denken. Dadurch können beispiels-
weise verschiedene therapeutische Interven-
tionsalternativen mit ihren Konsequenzen
hypothetisch durchdacht werden, um dann
durch Abwägung der jeweiligen Vor- und
Nachteile zu einer Entscheidung zu gelangen.
Die Fähigkeit zur Perspektivenübernahme
entwickelt sich weiter, indem nicht nur die
Perspektiven konkreter Personen eingenom-
men werden können, sondern auch aus der
Sicht von Institutionen, Organisationen, Nor-
men, Gesetzen oder Prinzipien geurteilt wer-
den kann. Dadurch ist es beispielsweise mög-
lich, Erkrankungen und ihre Folgen aus indi-
vidueller und gesellschaftlicher Sicht zu be-
trachten und unter Berücksichtigung ver-
schiedener Perspektiven zu einem Werturteil
zu gelangen. Allgemeines Grundcharakteristi-
kum dieser Stufe ist vor allem die Loslösung
des Denkens von konkret-erfahrbaren Abläu-
fen, mit der die entscheidenden Entwick-
lungsfortschritte erreichbar werden. 

Beschreibungen der Stufenabfolgen des
Krankheitsverständnisses von Kindern finden
sich unter anderem bei Bibace und Walsh

(1980, 1981), Brewster (1982), Perrin und
Gerrity (1981) sowie Harbeck und Peterson
(1992). Ein zusammenfassender Überblick
zum Verhältnis von allgemein-kognitiver
Entwicklung und dem Krankheitsverständnis
von Kindern findet sich in der Tabelle 1. Im
folgenden soll auf einige Phänomene einge-
gangen werden, auf die in Arbeiten zur ko-
gnitiven Entwicklungstheorie hingewiesen
wurde und die für den Umgang mit Kindern
von Bedeutung sein können.

a) Dadurch, daß Kinder in der präoperatio-
nalen Entwicklungsstufe häufig nicht
über rationale Verursachungsmechanis-
men zum Verständnis von Erkrankungen
verfügen, können Ereignisse, die in räum-
licher oder zeitlicher Nähe zu einer Er-
krankung auftraten, mit dem Entstehen
der Erkrankung in Verbindung gebracht
werden (Brewster, 1982). Krankheitsemp-
findungen (wie beispielsweise Schmerzen)
werden dementsprechend in raum-zeitli-
cher Verknüpfung mit auslösenden Hand-
lungen oder Ereignissen gesehen. Auch
die Wirkmechanismen von Interventions-
maßnahmen (wie das Pflaster oder das Pu-
sten bei Schmerzen) werden durch Asso-
ziationsbildungen eher magisch und ritu-
ell als realistisch verstanden (Maxin &
Smith, 1990). In diesem Zusammenhang
ist insbesondere auf das Phänomen hin-
zuweisen, daß Kinder eigenes Fehlverhal-
ten (z. B. das Übertreten eines Verbotes)
mit einer nachfolgenden Erkrankung in
Verbindung bringen können. Im Sinne
eines immanenten Gerechtigkeitsprinzips
wird die Erkrankung als Bestrafung für ein
vorausgegangenes Fehlverhalten gesehen
(Gratz & Piliavin, 1984; Gaffney & Dunne,
1987). Dies gilt beispielsweise auch, wenn
ein Geschwisterkind oder die Eltern er-
kranken und die Krankheit als Folge eige-
ner negativer Gedanken über die betroffe-
ne Person gesehen wird. Als Konsequenz
können Schuldgefühle auftreten, weil die
Erkrankung als Ergebnis des eigenen Fehl-
verhaltens aufgefaßt wird. Burbach und
Peterson (1986) weisen in diesem Zusam-
menhang auch auf die Möglichkeit hin,
daß Kinder Krankheitssymptome ver-
schweigen können, um Vorwürfe auf-
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grund des (vermeintlichen) Fehlverhal-
tens zu vermeiden. Die dadurch mögli-
cherweise verspätete Entdeckung von Er-
krankungen kann zu langwierigeren und
schwerwiegenderen Krankheitsverläufen
führen.

b) Da in der präoperationalen Entwicklungs-
stufe eine Zentrierung auf unmittelbar
wahrnehmbare Phänomene stattfindet, ist
es für jüngere Kinder nur schwer möglich,
sich Begleiterscheinungen von Erkran-
kungen vorzustellen, die nicht unmittel-
bar erkennbar sind (Neuhauser, Amster-
dam, Hines & Steward, 1978). Hierzu kön-
nen beispielsweise Krankheitssymptome
gehören, die äußerlich nicht sichtbar sind
(wie innerorganismische Entzündungs-
prozesse). Wenn Krankheitssymptome
weder visuell wahrnehmbar noch durch
Schmerzempfindungen erkennbar sind,
können sich daher Probleme für die Pati-
entencompliance ergeben. Für jüngere
Kinder kann es schwierig sein, die Not-
wendigkeit von Behandlungsmaßnahmen
zu verstehen, wenn kein für sie erkennba-
rer Anlaß dazu besteht.

c) Die vielfach noch unzureichende Fähig-
keit, die Intentionen anderer Personen zu
erkennen, kann dazu führen, daß Eingrif-
fe, die als schmerzlich oder unangenehm
empfunden werden, mit den ausführen-
den Personen in Verbindung gebracht
werden (Peters, 1978; Steward & Steward,
1981). Aufgrund einer mangelhaften
Trennung zwischen den medizinisch not-
wendigen Prozeduren und den ausführen-
den Personen kann das Phänomen auftre-
ten, daß Ärzten oder Krankenschwestern
negative Emotionen entgegengebracht
werden, obwohl scheinbar kein Anlaß
dazu besteht. Hinzu kommt, daß durch
die Tendenz, Erkrankungen als Konse-
quenz eigenen Fehlverhaltens aufzufas-
sen, möglicherweise auch die notwendi-
gen medizinischen Maßnahmen als Be-
strafung aufgefaßt werden (Lange, 1992).

d) Da jüngere Kinder vor allem auf den ge-
genwärtigen Zustand zentrieren, fällt es
ihnen schwer, kurzfristig negative Zustän-
de in Kauf zu nehmen, um längerfristig
eine Zustandsbesserung zu erzielen. Dies
wird bereits an dem Phänomen deutlich,

daß jüngere Kinder gut schmeckenden
Medikamenten eine größere Heilungskraft
zutrauen als schlecht schmeckenden
(Beales, Holt, Keen & Mellor, 1983): Ein
Mittel, das einen akut schlechten Zustand
hervorruft, kann keine positive Wirkung
haben. Es kann daher schwierig sein,
einem jüngeren Kind begreiflich zu ma-
chen, daß es zunächst einen unangeneh-
men Zustand ertragen muß, um längerfri-
stig eine Besserung zu erzielen. Vorüber-
gehende Verschlechterungen können viel-
mehr als Indikator für eine grundsätzliche
Verschlechterung des eigenen Zustandes
gesehen werden und daher zu Ängsten
und negativen Emotionen führen. 

e) In der konkret-operationalen Entwick-
lungsstufe ist vor allem auf das Phänomen
aufmerksam zu machen, daß hier vielfach
noch Schwierigkeiten mit einem mehr-
gleisigen Denken bestehen. Dadurch er-
gibt sich das Problem, das Kinder dieser
Entwicklungsstufe zwar eine Schrittfolge
verstehen, die erforderlich ist, um eine
Zustandsverbesserung zu erzielen, daß sie
jedoch möglicherweise Abweichungen
von der Schrittfolge als problematisch
empfinden. Die Tatsache, daß von der Ta-
bletten- auf die Zäpfchenform umgestie-
gen wird, um den gleichen therapeuti-
schen Zweck zu erreichen, kann mögli-
cherweise als ein Hinweis auf eine Zu-
standsverschlechterung mißverstanden
werden, da im Regelfall davon ausgegan-
gen wird, daß eine einmal eingeschlagene
Strategie weiter eingehalten wird und Ab-
weichungen nur bei Komplikationen not-
wendig werden. 

f) Auf allen Entwicklungsstufen besteht die
Möglichkeit von kognitiven Regressions-
effekten, wenn Krankheitserfahrungen 
zu erhöhten emotionalen Belastungen
führen (Carandang, Folkins, Hines &
Steward, 1979; Myers-Vando, Steward,
Folkins & Hines, 1979). Hohe emotionale
Belastungen können die Fähigkeit zu
komplexen Informationsverarbeitungs-
leistungen einschränken und dadurch ein
Ausweichen auf einfachere kognitive Lei-
stungen erfordern. Für die formal-opera-
tionale Entwicklungsstufe kann dies
beispielsweise bedeuten, daß komplexe
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logische Beziehungen nur schwer verstan-
den werden, wenn gleichzeitig ein hoher
emotionaler Belastungsgrad besteht. Dies
gilt insbesondere für aktuelle emotionale
Belastungen in der Konfrontation mit Er-
krankungen. Wenn man von möglichen
Beeinträchtigungen durch aktuelle Bela-
stungen absieht, ist allerdings grundsätz-
lich im allgemeinen davon auszugehen,
daß beim Vorliegen von Erkrankungen
ein eher höherer Informationsstand
(zumindest auf die eigene Erkrankung
bezogen) besteht, da ein höherer Grad an
kognitiver Auseinandersetzung mit der
Thematik erfolgt.

Obwohl gerade die Befunde, die aus dem
Rückgriff auf die Tradition der kognitiven
Entwicklungstheorie entstanden sind, von
hoher Bedeutung für den praktischen Um-
gang mit Erkrankungskonzepten im Kindes-
alter sind, ist dieser Ansatz nicht unkritisiert
geblieben. Einige der zentralen Kritikpunkte
lassen sich wie folgt zusammenfassen (s. Bur-
bach & Peterson, 1986; Eiser, 1989; Sigelman,
Maddock, Epstein & Carpenter, 1993):

a) Da in vielen Untersuchungen offene Fra-
gen zum Einsatz kamen, könnte das Wis-
sen und der Entwicklungsstand der Kinder
von der Tendenz her unterschätzt werden.
Wenn nach Krankheitsursachen gefragt
wird, können jüngere Kinder zwar Schwie-
rigkeiten haben, mit eigenen Worten ange-
messene Erklärungsansätze zu beschreiben,
sie könnten jedoch zu korrekten Antwor-
ten gelangen, wenn ihnen die Möglichkeit
gegeben würde, zwischen mehreren Krank-
heitsursachen auszuwählen.

b) Aufgrund seines Stufenkonzeptes legt der
Ansatz nahe, das Denken eines Kindes
vereinheitlichend einer spezifischen Ent-
wicklungsstufe zuzuordnen, obwohl es
Hinweise darauf gibt, daß teilweise deutli-
che bereichsspezifische Unterschiede be-
stehen (s. hierzu in bezug auf Krankheits-
konzepte Schmidt, Benz-Thiele, Gökbas-
Balzer, Poida & Weishaupt, 1994). In der
kognitiven Entwicklungstheorie wird die-
ses Phänomen als horizontale Verschie-
bung bezeichnet. Obwohl die mögliche
Bereichsspezifität unumstritten ist, ist

dennoch die aus dem Stufenkonzept re-
sultierende Tendenz zu kritisieren, das
Denken eines Kindes übergeneralisierend
einer spezifischen Entwicklungsstufe zu-
zuordnen und dabei die mögliche Variati-
onsbreite über verschiedene Inhaltsberei-
che hinweg zu vernachlässigen.

c) Studien aus der Tradition der kognitiven
Entwicklungstheorie fokussieren auf die
Struktur des Denkens und vernachlässigen
dabei die Denk- und Wissensinhalte.
Durch die Wahl dieser Forschungsperspek-
tive werden subjektive Konzeptbildungen
nur zum Teil erfaßt. Obwohl die kognitive
Entwicklungstheorie die Analyse inhaltli-
cher Konzeptbestandteile nicht ausschließt
(s. hierzu beispielsweise Wiedebusch,
1992), liegt zumindest der Schwerpunkt in
der Regel auf strukturellen Aspekten der
Konzeptbildung. Hinzu kommt, daß vor-
rangig auf die Analyse von Krankheitsursa-
chen fokussiert wird, während andere
Aspekte von Erkrankungen (wie Sympto-
matik, Krankheitsverlauf, kurz- und lang-
fristige Konsequenzen, therapeutische
Beeinflussungsmöglichkeiten) tendentiell
vernachlässigt werden (Goldman,
Whitney-Saltiel, Granger & Rodin, 1991). 

Das Verdienst der Arbeiten aus der Tradition
der kognitiven Entwicklungstheorie Piagets
besteht vor allem darin, auf Phänomene hin-
gewiesen zu haben, mit denen auf den ein-
zelnen Entwicklungsstufen gegebenenfalls zu
rechnen ist, wobei dies keinesfalls bedeutet,
daß sie in jedem Fall auftreten müssen. Im
Umgang mit Kindern sollten sie zumindest
mitbedacht werden, um auf emotionale Pro-
bleme angemessen eingehen und die Infor-
mationsvermittlung auf die aktuelle Situation
von Kindern abstimmen zu können. Dabei
sind jedoch insbesondere globalisierende An-
nahmen zu individuellen Entwicklungsver-
läufen, die durch das Stufenkonzept nahege-
legt werden, zu vermeiden, da gerade bei
Krankheitskonzepten, die durch eine Vielzahl
von Einflußgrößen geprägt sein können, mit
einer großen inter- und auch intraindividuel-
len Variabilität zu rechnen ist. 

Während die kognitive Entwicklungstheo-
rie davon ausgeht, daß es globale Verände-
rungen im kindlichen Denken gibt, die über
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alle Inhaltsbereiche hinweg wirksam sind
(und damit auch das Krankheitsverständnis
von Kindern beeinflussen), nehmen neuere
entwicklungspsychologische Theorien eine
stärkere Bereichsspezifität und Inhaltsgebun-
denheit von Entwicklungsveränderungen an
und verzichten dabei gleichzeitig auf die An-
gabe globaler Entwicklungsstadien (Sodian,
1995). Im folgenden soll auf Forschungs-
ansätze eingegangen werden, die einen
inhaltlich-wissensorientierten Zugang zu
Konzeptbildungen von Kinder präferieren.
Obwohl die theoretische Zuordnung nicht
immer eindeutig ist, lassen sich viele Arbei-
ten mit dieser Schwerpunktsetzung am ehe-
sten den informationsverarbeitungstheo-
retischen Forschungsansätzen zuordnen
(Lohaus, 1993a).

3. Impulse aus informa-
tionsverarbeitungstheoreti-
schen Konzeptionen

Inhaltlich-wissensorientierte Forschungsan-
sätze bemühen sich in erster Linie um die
Analyse des Wissensumfanges und der spezi-
fischen Wissensdefizite von Kindern. Im Un-
terschied zur kognitiven Entwicklungstheorie
liegt hier kein Stufenkonzept der Entwick-
lung zugrunde, es wird vielmehr von einer
relativ kontinuierlichen Entwicklung ausge-
gangen (Eiser, 1989, 1990). Danach kommt es
im Laufe der Entwicklung auf der Grundlage
der jeweils vorhandenen Informationsverar-
beitungskapazitäten und der vorhandenen
Wissensorganisation zu einer fortschreiten-
den Wissenszunahme, die sich allmählich
dem Erwachsenenstatus nähert. Zentrale Pa-
rameter, an denen sich der gegenwärtige Ent-
wicklungsstand messen läßt, sind dement-
sprechend der Umfang des vorhandenen
Wissens, die Art und das Ausmaß der Diskre-
panz zu einem definierten Zielzustand oder
die vorhandenen Fähigkeiten und Fertigkei-
ten zum Umgang mit Informationen (Lo-
haus, 1993a). Es wird angenommen, daß die
Entwicklung von einem relativ globalen, un-
differenzierten Krankheitsverständnis fort-
schreitet zu spezifischen und differenzierten
Krankheitskonzepten. Danach sehen Kinder

verschiedene Erkrankungen am Anfang die-
ses Entwicklungsprozesses als mehr oder we-
niger gleich an und beginnen erst später, zwi-
schen verschiedenen Erkrankungskategorien
zu unterscheiden. Am Ende des Entwick-
lungsprozesses stehen hierarchisch organi-
sierte Konzeptbildungen, die die Ähnlichkei-
ten und Unterschiede zwischen unterschied-
lichen Erkrankungen enthalten (Sigelman,
Maddock, Epstein & Carpenter, 1993). Das
Ausmaß und (vor allem) die Organisation des
bereits vorhandenen Wissens bestimmt dabei
jeweils, wie effektiv neue Informationen ein-
geordnet werden können.

Im folgenden soll auf einige Entwicklungs-
phänomene eingegangen werden, die sich in
inhaltlich-wissensorientierten Forschungsar-
beiten gezeigt haben und die für den Um-
gang mit den Krankheitskonzepten von Kin-
dern von Bedeutung sein können.

a) Die im Entwicklungsverlauf zunehmen-
den Differenzierungs- und Integrierungs-
leistungen weisen darauf hin, daß insbe-
sondere in den jüngeren Altersgruppen
vielfach gravierende Wissensdefizite be-
stehen, die Konsequenzen für das Erleben
und Verhalten von Kindern haben kön-
nen. Wenn Kinder (und auch Jugendliche
oder Erwachsene) nicht wissen, wie man
sich angesichts einer Erkrankung ange-
messen verhält, oder wenn Unkenntnis
über die Wege einer Krankheitsvermei-
dung besteht, dann kann es in der Regel
nicht zu einem angemessenen eigenen
Handeln kommen (Lohaus, 1993b). Um
beispielsweise eine Diät einhalten zu kön-
nen, kommt es entscheidend darauf an,
daß Kenntnisse darüber vorliegen, wie
Nahrungsmittel zusammengesetzt sind
und welche Nahrungsmittel in welcher
Menge aufgenommen werden dürfen.
Zwar ist Wissen kein hinreichender Fak-
tor, um ein angemessenes Handeln zu ga-
rantieren, es ist jedoch eine der entschei-
denden Vorbedingungen. In ähnlicher
Weise kann auch das emotionale Erleben
von den Informationen über die Erkran-
kungssituation abhängen, indem bei-
spielsweise unrealistisch begründete Äng-
ste reduziert werden oder eine Auseinan-
dersetzung mit berechtigten Ängsten und
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Sorgen erleichtert wird. Dies wird bei-
spielsweise deutlich, wenn durch unreali-
stische Annahmen über Erkrankungsursa-
chen oder Erkrankungsverläufe Ängste
ausgelöst werden, die sich durch die Ver-
mittlung korrekter Informationen korri-
gieren lassen. In eine ähnliche Richtung
weisen die Ergebnisse von Carson, Grav-
ley und Council (1992), die zeigen konn-
ten, daß die psychosoziale Anpassung von
Kindern (in bezug auf Trennungsängste,
Einschlafprobleme und sozialen Rückzug)
vor einem Klinikaufenthalt deutlich bes-
ser war, wenn die Kinder über ein diffe-
renzierteres Krankheitswissen verfügten. 

b) Häufig erhalten Kinder mehr Informatio-
nen über konstituierende Bestandteile
von Erkrankungen als Informationen dar-
über, welche Inhalte nicht Bestandteil
einer Erkrankung sind. Bei der Verursa-
chung von Erkrankungen ergibt sich hier-
aus als Konsequenz, daß Kinder häufig
mehr über die Risikofaktoren für das Auf-
treten von Erkrankungen wissen als darü-
ber, welche Faktoren explizit kein Risiko
enthalten. Dies wird beispielsweise deut-
lich, wenn man das Wissen von Kindern
über die Ursachen einer HIV-Infektion be-
trachtet. Wie die Studie von Sigelman,
Maddock, Epstein und Carpenter (1993)
zeigt, kennen Kinder in der Regel schon
früh wichtige Infektionswege. Da die An-
zahl der Risikofaktoren begrenzt ist und
in der Regel eine wesentlich größere An-
zahl von Faktoren existiert, die tatsächlich
keine Risikofaktoren darstellen, ist es na-
heliegend, sich die Risikofaktoren einzu-
prägen und die Nicht-Risikofaktoren zu
vernachlässigen. Der Effekt ist, daß viel-
fach Situationen als risikoträchtig klassifi-
ziert werden, die tatsächlich kein Risiko
bergen, da keine Informationen hierzu ge-
speichert wurden. Wenn nicht verstärkt
auch Informationen über unproblemati-
sche Situationen gegeben werden, kommt
es damit möglicherweise zu Übergenerali-
sierungen von Risikowahrnehmungen.
Dies gilt insbesondere für jüngere Kinder,
die häufig nur wenige Krankheitsursachen
kennen und dadurch dazu neigen, einzel-
ne Verursachungsprinzipien auch dort an-
zunehmen, wo sie nicht gelten (z. B. die

Möglichkeit einer Ansteckung bei Krebser-
krankungen). In diesem Zusammenhang
sind insbesondere auch Befunde von Be-
deutung, nach denen sich gezeigt hat,
daß Übergeneralisierungen in dem Maße
an Bedeutung verlieren, in dem Kindern
realistische Informationen über Erkran-
kungen gegeben werden (Kister & Patter-
son, 1980; Siegal, 1988; Siegal, Patty &
Eiser, 1990). Dies bedeutet, daß Tenden-
zen zur Übergeneralisierung entgegenge-
wirkt werden kann, wenn Informationen
über den Geltungsbereich von Wissensin-
halten gegeben werden.

c) Da der Umfang und die Organisation des
bereits vorhandenen Wissens eine ent-
scheidende Basis für die Aufnahme neuer
Informationen bildet, können Kinder, die
bereits über umfangreiche und gut orga-
nisierte Kenntnisse über Erkrankungen
verfügen, neue Informationen entspre-
chend gut in das vorhandene Wissenssy-
stem integrieren (Bird & Podmore, 1990).
Dies dürfte vor allem dann gelten, wenn
Kinder mit eigenen Erkrankungen oder
mit Erkrankungen in ihrem sozialen Um-
feld konfrontiert waren und wenn dies zu
einer intensiven Auseinandersetzung mit
der Krankheitsthematik geführt hat (Allen
et al., 1983). Der Wissensumfang kann er-
höht werden, indem die Wissensorganisa-
tion erleichtert wird. Um Konfundierun-
gen zwischen Wissenskategorien, die vor
allem bei jüngeren Kindern verstärkt be-
obachtet werden, zu reduzieren, kommt
es darauf an, Ähnlichkeiten und Unter-
schiede zwischen Erkrankungen (Ursa-
chen, Verläufe, Präventions- und Inter-
ventionsmöglichkeiten) zu vermitteln.
Dadurch erhöht sich die Wahrscheinlich-
keit, schon früh ein relativ differenziertes
Wissen bei den Kindern zu erreichen.

Obwohl inhaltlich-wissensorientierte For-
schungsansätze bisher einen geringeren An-
teil unter den vorhandenen Studien einneh-
men als Arbeiten zur kognitiven Entwick-
lungstheorie, soll auch hier kurz auf mögli-
che kritische Punkte eingegangen werden.

a) Es gibt bisher kein allgemein anerkanntes
(entwicklungs-)theoretisches Rahmenkon-
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zept, das der empirischen Forschung zu-
grundegelegt werden könnte. Die inhalt-
lich-wissensorientierte Forschung ließe
sich weit systematischer und strukturier-
ter anlegen, wenn eine einheitliche Kon-
zeption im Hintergrund stehen und die
Forschungsaktivitäten leiten würde. Das
Fehlen einer Entwicklungstheorie führt
bei vielen der bisher vorliegenden Arbei-
ten dazu, daß Krankheitskonzepte als
Funktion des chronologischen Alters gese-
hen werden, obwohl der kognitive Ent-
wicklungsstand mit dem Alter nur unzu-
reichend erfaßt wird.

b) Obwohl eine inhaltliche Orientierung im
Vordergrund steht, ist es bisher nicht ge-
lungen, ein zusammenhängendes Bild
über die inhaltlichen Kenntnisse und De-
fizite von Kindern im Entwicklungsver-
lauf zu zeichnen. Dies mag jedoch teilwei-
se Ausdruck des Fehlens einer Basistheorie
sein, die eine Konturierung des For-
schungsfeldes erleichtern würde. 

Neben den allgemeinen Entwicklungstheori-
en werden weiterhin auch differentielle Kon-
zepte bei der Entstehung von Krankheitskon-
zepten im Kindesalter diskutiert. Obwohl
Krankheitskonzepte zunächst (je nach den
Erfahrungen eines Kindes) einen starken In-
dividualisierungsgrad aufweisen, können im
Entwicklungsverlauf allgemeine Einstellun-
gen und Haltungen zu Erkrankungen entste-
hen, die Einzelerfahrungen und einzelne
Aspektes der entstandenen Krankheitsbegriffe
generalisierend zusammenfassen (s. hierzu
zusammenfassend auch Tinsley, 1992).

4. Generalisierte 
Konzeptbildungen zu 
Gesundheit und Krankheit

Zu den differentiell-psychologischen Kon-
strukten, die als Ergebnis individueller Kon-
zeptbildungen diskutiert werden, gehören
unter anderem Kontrollüberzeugungen und
Selbstwirksamkeitserwartungen. Als Kontroll-
überzeugungen werden Erwartungen über die
Kontrollierbarkeit von Ereignissen durch ei-
genes oder fremdes Handeln zusammenge-

faßt. Auf Erkrankungen bezogen werden
dabei drei mögliche Erwartungen unterschie-
den (Lohaus & Schmitt 1989; Lohaus 1992):
Erkrankungsereignisse sind (a) durch eigenes
Handeln (Internalität), (b) durch fremdes
Handeln (soziale Externalität) oder (c) nicht
beeinflußbar und damit zufalls- oder schick-
salsabhängig (fatalistische Externalität). Dem-
gegenüber beziehen sich Selbstwirksamkeitser-
wartungen auf die Einschätzung der eigenen
Fähigkeiten, eine Handlung erfolgreich aus-
zuführen (Bandura, 1977): Selbst wenn eine
internale Kontrollorientierung vorliegt und
damit die grundsätzliche Erwartung besteht,
daß Erkrankungsereignisse durch eigenes
Handeln beeinflußbar sind, muß nicht
gleichzeitig auch die Annahme vorliegen,
über die erforderlichen Kompetenzen zu ver-
fügen, um die (als prinzipiell beeinflußbar
wahrgenommenen) Erkrankungsereignisse
tatsächlich beeinflussen zu können. Es ist
davon auszugehen, daß sowohl Kontrollüber-
zeugungen als auch Selbstwirksamkeitserwar-
tungen auf der Basis von Krankheitskonzep-
ten entstehen und dabei bestimmte Sozialisa-
tionserfahrungen in generalisierender Form
zusammenfassen. Wenn beispielsweise im
Zusammenhang mit eigenen Erkrankungen
oder aufgrund von Informationen aus der so-
zialen Umgebung wiederholt erfahren wurde,
daß Erkrankungen nicht beeinflußbar sind
und überwiegend durch Zufall und Schicksal
bestimmt sind, dann werden in der Regel fa-
talistische Kontrollorientierungen die Folge
sein, die ihrerseits die Bereitschaft zu aktivem
gesundheitsförderndem Handeln sinken las-
sen. Verhaltensbezüge dieser Art ließen sich
in einer Vielzahl von Untersuchungen nach-
weisen (s. zusammenfassend Wallston &
Wallston, 1982; Lohaus, 1992).

Neben den Kontroll- und Kompetenzer-
wartungen gibt es weitere generalisierte Hal-
tungen, die auf der Basis von Krankheitskon-
zepten entstehen und das gesundheitsbezoge-
ne Handeln beeinflussen können. Hierzu
gehören unter anderem Annahmen zur Er-
krankungsvulnerabilität (Gochman, 1971,
1988). Erfahrungen mit (selbsterlebten oder
beobachteten) Erkrankungen können zu der
Annahme einer gesteigerten eigenen Vulne-
rabilität für Erkrankungen führen. Hiermit
können Einflüsse auf Emotionen (wie gestei-
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gerte Ängste vor Erkrankungen) und auch
Verhaltenseffekte verbunden sein. Auf der
Verhaltensebene ist die Einflußrichtung nicht
grundsätzlich eindeutig zu bestimmen, da ge-
steigerte Anstrengungen zur Erkrankungsver-
meidung hier ebenso denkbar sind wie eine
Tatenlosigkeit aufgrund fatalistischer Grund-
haltungen zu Erkrankungen. Es verwundert
daher nicht, daß insgesamt nur geringe bzw.
widersprüchliche Beziehungen zwischen der
wahrgenommenen Vulnerabilität und dem
gesundheits- bzw. krankheitsbezogenen Han-
deln erkennbar sind (Kegeles, 1980; Kegeles
& Lund, 1982; Gochman & Saucier, 1982).
Eindeutige Aussagen sind hier nur dann zu
erwarten, wenn weitere Einflußgrößen (wie
Kontrollüberzeugungen oder Selbstwirksam-
keitsannahmen) mitberücksichtigt werden.
Neben diesen Variablen können auch Einstel-
lungs- und subjektive Normbildungen als Re-
sultat von subjektiven Konzeptbildungen zu
Gesundheit und Krankheit aufgefaßt werden,
die als Determinanten des Gesundheitsver-
haltens diskutiert werden (wie die Modelle
von Ajzen & Fishbein, 1980, sowie Ajzen &
Madden, 1986, in ihrer Anwendung in der
gesundheitspsychologischen Forschung, s.
zusammenfassend Schwarzer, 1992).

Die generalisierten kognitiven Haltungen
fassen Einzelerfahrungen zusammen und be-
ziehen sich dementsprechend auf eine höhe-
re Abstraktionsebene. Während die Krank-
heitskonzepte im allgemeinen recht idiosyn-
kratisch sein können, liegen hier Variablen
vor, die bei jedem Kind, Jugendlichen oder
Erwachsenen eine gewisse Ausprägung auf-
weisen. Idiosynkratische Herangehensweisen
und Herangehensweisen, die auf überindivi-
duell bedeutsame Variablen bezogen sind,
schließen einander nicht aus und können
beide als mögliche Wege zu einer umfassen-
deren Kenntnis von Krankheitskonzepten
und ihren Einflüssen auf Emotionen und Ver-
halten gesehen werden.

Nachdem die vorhandenen theoretischen
Positionen, auf die in diesem Problemfeld
zurückgegriffen wurde, und einige zentrale
Entwicklungsphänomene bei den Krankheits-
konzepten von Kindern beschrieben wurden,
soll im folgenden auf konkrete Möglichkeiten
eingegangen werden, die Erkenntnisse zu den
krankheitsbezogenen Begriffsbildungen in

der Arbeit mit Kindern zu nutzen. Dieser
Schritt geht über die Anwendung vorhande-
ner Theorien zur Strukturierung des Problem-
feldes hinaus, indem das neugewonnene Wis-
sen genutzt wird, um Interventionsansätze
zur Arbeit mit Kindern zu schaffen und zu
evaluieren.

5. Konsequenzen für die
Konstruktion von
Interventionsansätzen

Aus den vorliegenden Forschungsergebnissen
ergibt sich unter anderem die Forderung
nach einer Anpassung der Informationsver-
mittlung über Erkrankungen an die Auffas-
sungsmöglichkeiten von Kindern (Gutezeit,
Harbeck & Zorbaci, 1993). Ein Beispiel für
eine Intervention zur Verbesserung der Infor-
mationsvermittlung an Kinder, die unmittel-
bar auf die Analyse von Krankheitskonzepten
von Kindern zurückgeht, entstammt der Stu-
die von Wiedebusch (1992). Ausgehend von
Interviews zu den Krankheitskonzepten von
60 Kindern und Jugendlichen mit juveniler
chronischer Arthritis wurde ein Informati-
onsmaterial für betroffene Kinder entwickelt,
das Kindern die Krankheit und ihre verschie-
denen Auftretensformen, die typischen Sym-
ptome und die Behandlungsmöglichkeiten
erläutert. Dabei wird unter Berücksichtigung
der Verständnismöglichkeiten der Zielgruppe
auf typische Wissensdefizite und Verständnis-
schwierigkeiten, die sich in der vorhergehen-
den Studie gezeigt hatten, eingegangen. Da-
durch ist es möglich, betroffenen Kindern in
Arztpraxen und Fachkliniken gezielt erforder-
liche Informationen zu vermitteln, die zur
Verbesserung der Patientencompliance und
der Krankheitsbewältigung beitragen. Dies er-
höht die Wahrscheinlichkeit, daß die Kinder
sich auf die Erfordernisse einer Erkrankung
einstellen können und Fehleinschätzungen,
die sich aus unangemessenen Krankheitskon-
zepten ergeben können, vermieden werden
(s. Fallbeispiel).

Ein zweites Beispiel bezieht sich auf die
Streßbewältigung im Grundschulalter. Lange
Zeit war die Streßforschung ausschließlich
auf Erwachsene beschränkt. Erst seit einigen
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Jahren werden Streßprozesse und ihre Aus-
wirkungen auch bei Kindern untersucht. Es
hat sich dabei gezeigt, daß bereits im Grund-
schulalter ein großer Teil der Schüler angibt,
eigenen Streß zu erleben (Hurrelmann, 1990;
Lohaus, 1990). Als Auslöser für den selbster-
lebten Streß werden von den Schülern vor
allem schul- und leistungsbezogene Probleme
benannt. Nach Moore (1975) lassen sich all-
gemein drei Typen von Stressoren in der
Kindheit unterscheiden: (a) Lebenskrisen (wie
schwere Erkrankungen, Umzug, Tod eines El-
ternteils), (b) entwicklungsbedingte Probleme
(wie Eintritt der Pubertät, Schuleintritt) und

(c) alltägliche Spannungen und Probleme.
Wenn man von den Aussagen der Kinder
zum eigenen Streßerleben ausgeht, so sind es
vor allem die alltäglichen Spannungen und
Probleme, die wesentlich zur Streßauslösung
beitragen. Daher wurde ein Trainingskonzept
entwickelt, das vor allem den von den Kin-
dern selbst als bedeutsam erachteten Pro-
blemfeldern besondere Aufmerksamkeit wid-
met. Das Trainingskonzept basiert auf dem
transaktionalen Streßmodell (Lazarus, 1966),
das den Kindern in einer Darstellungsform
vermittelt wird, die ihren Verständnismög-
lichkeiten entspricht (s. hierzu auch Dirks,
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Fallbeispiel zu Krankheitskonzepten von Kindern (nach Wiedebusch, 1991)

Seit ihrem sechsten Lebensjahr ist die neunjährige B.
an einer juvenilen chronischen Polyarthritis er-
krankt. Auf die Frage, wie ein rheumatisches Gelenk
von innen aussieht, antwortet sie:

«Na eben etwas dicker, vielleicht weil da diese Teilchen
mit reingekommen sind und die wollen ja auch Platz
haben. (Welche Teilchen?) Auf jeden Fall nicht gute
Teilchen. (Wie sehen die aus?) Na, irgendwie ganz klein.
(Farbe?) Ich würd’ ‘se vielleicht schwarz malen oder
dunkelblau. (Form?) Würd’ ich unterschiedlich malen,
aber dreieckig würd’ ich ‘se nicht malen, höchstens vier-
eckig, achteckig oder rund. Vielleicht sind die Rheuma-
teilchen, vielleicht ist da irgend ‘ne Flüssigkeit drin.
(Welche?) Naja, so’n bißchen gelbes Wasser ist das.»

Das zentrale Element des Krankheitskonzeptes sind
in diesem Beispiel bildlich repräsentierte «Rheuma-
teilchen». Durch ihre Aktivität erklärt sich B. die
zeitweisen Gelenkschwellungen und die Gelenk-
steife:

«Vielleicht sind dann diese Rheumateilchen gerade da an
den Gelenken, und die werden dann ‘nen bißchen größer
und setzen sich dann ab. Und mit der Zeit dann, könnte
man sagen, wohnen die da vielleicht.»

Auch für die Gelenkveränderungen werden die
Fremdkörper verantwortlich gemacht:

«Vielleicht ist das Gelenk ‘nen bißchen runder geworden.
(Wodurch?) Na, dann kommen da diese Teilchen oder die
Flüssigkeit und die setzen sich fest und dann wird das mit
der Zeit so abgerundet.»

Nach B’s Vorstellung ist es möglich, die «Rheumateil-
chen» nach der Blutentnahme zu untersuchen und

so ihre Gefährlichkeit zu bestimmen. Der Arzt nimmt
rheumakranken Kindern Blut ab,

«damit der hier vielleicht ‘nen paar von den Teilchen
rauszieht und guckt, wie groß die sind oder wie schlimm
die sind. Zum Beispiel wenn ich dunkelblaue Teilchen
malen würde, dann wären die nicht so schlimm wie die
schwarzen.»

An dieser Stelle wird deutlich, daß die anfangs getrof-
fene Farbzuweisung nicht willkürlich ist, sondern in-
nerhalb der Krankheitstheorie einen Indikator für die
Gefährlichkeit der «Rheumateilchen» darstellt. Die
therapeutischen Interventionen richten sich direkt
gegen die «Rheumateilchen». So beschreibt B. die
Wirkung der Bewegungstherapie folgendermaßen:

«Ja, dann platzt es vielleicht wieder auseinander, diese
Anhäufung von den Teilchen, von den Rheumateilchen.
Und dann verteilen die sich wieder.»

Als weiteres Mittel zur Behebung der Krankheitsursa-
che wird die medikamentöse Therapie wahrgenom-
men:

«Vielleicht ist da auch so’ne Flüssigkeit, aber ‘ne gute
jetzt, und die geht vielleicht zu den, die wird durch’s Blut
zu den Teilchen da hingebracht. Und dann vertreiben die
die irgendwie.»

Der Behandlungsweg ergibt sich unmittelbar aus dem
Krankheitskonzept, wobei anzunehmen ist, daß die
medikamentöse Therapie für effektiver gehalten wird
als die Bewegungstherapie. Die Patientencompliance
dürfte für beide Therapieformen daher möglicherwei-
se unterschiedlich sein  (obwohl beide medizinisch
als gleich bedeutsam einzuschätzen sind).



Klein-Heßling & Lohaus, 1994; Klein-Heßling
& Lohaus, 1995). Das Training bedient sich
dazu des Modells einer Streßwaage, bei der
ein Gleichgewicht dadurch zu erreichen ist,
daß situationale Anforderungen und vorhan-
dene Bewältigungsmöglichkeiten miteinan-
der im Einklang stehen. Sämtliche Elemente
des Interventionsprogrammes, die sich im
wesentlichen auf die Fähigkeit zur Analyse si-
tuationaler Anforderungen und auf die Ein-
übung von Bewältigungsstrategien beziehen,
sind auf das für die Kinder leicht nachvoll-
ziehbare Modell der Streßwaage bezogen. Die
Intervention basiert damit zum einen auf der
Analyse des Streßerlebens (und den damit
von Kindern verbundenen Vorstellungen)
und zum anderen auf den allgemeinen Er-
kenntnissen zu den Verständnismöglichkei-
ten von Kindern in der konkret-operationa-
len Entwicklungsstufe, indem ein Basismo-
dell gewählt wurde, das lediglich die Abwä-
gung zweier Dimensionsausprägungen ver-
langt. 

Vor allem das letzte Beispiel läßt erkennen,
daß die Relation zwischen Grundlagenfor-
schung und anwendungsorientierter For-
schung oft uneindeutig ist, da die realisierten
Randbedingungen nicht übereinstimmen
müssen: Während Grundlagenforschung in
der Regel theoriegeleitet auf der Basis einer
spezifischen entwicklungspsychologischen
Konzeption erfolgt, kann (wie im vorliegen-
den Beispiel) bei anwendungsorientierter For-
schung eine multikonzeptionelle Einbindung
bestehen. In das Interventionsprogramm zur
Streßbewältigung fließen neben den Ablei-
tungen aus der kognitiven Entwicklungstheo-
rie weiterhin die Streßkonzeption von La-
zarus (umgesetzt in die Streßwaage und in die
damit verbundenen Interventionselemente)
und gesundheitspsychologische sowie me-
thodisch-didaktische Konzepte ein. Aus den
Evaluationsergebnissen lassen sich daher (im
Gegensatz zu grundlagenorientierten Studi-
en) kaum Rückschlüsse auf die zugrundelie-
gende theoretische Konzeption ziehen. Ob-
wohl eine gute theoretische Untermauerung
die Wahrscheinlichkeit eines Interventionser-
folges deutlich erhöht, ist der umgekehrte
Schluß vom Erfolg oder Mißerfolg eines In-
terventionskonzeptes auf zugrundeliegende
theoretische Konzepte (je nach Komplexität

der Intervention) nicht oder nur einge-
schränkt möglich. Das Beispiel verdeutlicht
damit die Uneindeutigkeit der Relation zwi-
schen einer genuin anwendungsorientierten
Forschung mit ihren spezifischen Realisati-
onsbedingungen und den aus grundlagenori-
entierter Forschungsarbeit entstehenden
Konzeptionen, die ihrerseits ebenfalls nur
unter bestimmten Randbedingungen Gültig-
keit beanspruchen können.

Bei der theoretischen Rekonstruktion der
gesundheits- und krankheitsbezogenen Kon-
zeptbildungen von Kindern liegt ein enger
Bezug zur Grundlagenforschung vor, da eine
Parallelität der Entwicklung zu anderen In-
haltsbereichen angenommen wird. Späte-
stens wenn auf dieser Basis Interventionen
geplant werden, ist die Einbettung in eine
spezifische Entwicklungstheorie in der Regel
nicht mehr hinreichend, da das Interventi-
onsgeschehen durch eine Vielzahl an Varia-
blen determiniert ist. Sowohl die Rekonstruk-
tion der Konzeptbildungen als auch die daran
geknüpfte Interventionsplanung sind nach
Montada (1980) Beispiele für konvergente
Anwendungsstrategien, da von einem Pro-
blem ausgehend nach Lösungsansätzen ge-
sucht wird. Es läßt sich dabei eine deutliche
Abnahme der Eindeutigkeit des Theoriebe-
zugs von der Rekonstruktion des Entwick-
lungsverlaufs zur Interventionsplanung er-
kennen, die die Rückbeziehbarkeit der Ergeb-
nisse auf eine spezifische Theorie dement-
sprechend einschränkt. 

Die Vielschichtigkeit unmittelbar anwen-
dungsorientierter Forschung mag einer der
wesentlichen Gründe dafür sein, daß auch in
den letzten Jahren kein wesentlicher For-
schungszuwachs in diesem Bereich zustande
kam. Die Lösung aktueller individueller und
überindividueller Probleme, zu der die ent-
wicklungspsychologische Forschung genuin
Beiträge leisten könnte, sollte jedoch nicht
anderen gesellschaftlichen Gruppierungen
überlassen werden, die über weniger fundier-
te Grundlagen verfügen. Um die Relevanz der
Entwicklungspsychologie als Anwendungs-
fach zu stärken, ist trotz der vielfältigen Pro-
bleme, die damit verbunden sind, die Forde-
rung nach einem Ausbau der Angewandten
Entwicklungspsychologie erneut zu unter-
streichen.
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1. Einleitung
Die Entwicklungspsychopathologie ist ein re-
lativ neues Teilgebiet der Psychologie. Das
erste Lehrbuch unter dem Titel «Develop-
mental Psychopathology» wurde erst 1982
von Achenbach herausgebracht. Seitdem hat
sich das Gebiet kontinuierlich weiterent-
wickelt. Über die Definition des Begriffs «Ent-
wicklungspsychopathologie», insbesondere
über die Abgrenzung zu anderen Teilgebieten
der Psychologie, gibt es noch unterschiedliche
Auffassungen. Achenbach (1990, S. 30) defi-
niert den Begriff als  «... a conceptual  frame-
work for organizing psychopathology around
milestones and sequences of development in
areas such as physical, cognitive, social emo-
tional and educational development». Der
Autor hat bewußt die Definition etwas weiter
gefaßt, da nach seiner Ansicht eine Einschrän-
kung auf bestimmte Aspekte der Entwicklung
eine einheitliche Entwicklungstheorie voraus-
setze, gerade die verschiedenen Ansätze und
Theorien aus der Entwicklungspsychologie
und der Psychopathologie führten jedoch eher
zu einer Diversifikation als zu einer Verein-
heitlichung der Theoriebildung.

Andere Autoren bevorzugen etwas weniger
breit gefaßte Definitionen des Begriffs. Sroufe
(1989, S. 13) definiert Entwicklungspsycho-
pathologie als «... the discovery of develop-
mental pathways which are the forerunners
of disorders both in children and adults».
Lewis (1990a, S. 29) sieht «... the study of the
prediction of maladaptive behaviours and
processes» als den Gegenstand des Gebiets.
Faßt man die beiden letztgenannten Defini-
tionen zusammen, läßt sich Entwicklungs-
psychopathologie als eine entwicklungsspezi-
fische Psychopathologie explizieren, die sich
mit abweichenden Entwicklungsverläufen be-
faßt und deren Risikofaktoren identifiziert.
Sie unterscheidet sich als Teilgebiet der Psy-
chologie von der Entwicklungspsychologie,
welche Entwicklungsverläufe beschreibt, und
der Psychopathologie, die sich für abwei-
chendes Verhalten an sich, unabhängig von
der Entwicklung, interessiert. Somit ist die
Entwicklungspsychopathologie als eigenstän-
diges Gebiet nicht nur ein konzeptioneller
Rahmen, innerhalb dessen andere Teilgebiete
eingeordnet werden.

Die Beschreibung abnormer Entwicklungs-
verläufe und der Versuch, Risikofaktoren die-
ser Entwicklung zu identifizieren, erfordert
folgendes exploratives Vorgehen:

1. Mit Hilfe von prospektiven längsschnittli-
chen epidemiologischen Untersuchungen
werden «normale» und «abweichende»
Entwicklungsverläufe beschrieben.

2. Alle Entwicklungsbedingungen und Eigen-
schaften, die, abgesehen von der Störung
selbst, normale und abweichende Entwick-
lungsverläufe unterscheiden, kommen po-
tentiell als Risikofaktoren in Frage und
werden nur dann als solche verifiziert,
wenn sie einen signifikanten Beitrag zur
Voraussage von Störungen leisten. Bisher
gefundene Risikofaktoren sind beispiels-
weise ungünstige soziale Bedingungen wie
Armut, psychische Erkrankungen der El-
tern oder organische Risiken wie Geburts-
komplikationen und körperliche Behinde-
rungen.

3. Vergleicht man unter allen Individuen, die
Risikofaktoren ausgesetzt sind, diejenigen,
die sich normal entwickeln, mit denen, die
einen abweichenden Verlauf nehmen, so
lassen sich Faktoren identifizieren, die vor
einer abweichenden Entwicklung schüt-
zen, sog. protektive Faktoren. Solche pro-
tektiven Faktoren sind beispielsweise eine
hohe soziale Kompetenz oder eine über-
durchschnittliche Intelligenz (vgl. Radke-
Yarrow & Sherman, 1990).

Rutter (1988) weist darauf hin, daß man bei
der Bewertung von Risikofaktoren zwischen
Prozeß und Indikator unterscheiden muß. An-
hand des Vergleichs zwischen der Isle-of-
Wight-Stichprobe mit gleichaltrigen Londo-
ner Kindern konnte der Autor zeigen, daß ein
zerrüttetes Elternhaus lediglich einen Indika-
tor für Störungen bei Kindern darstellt. Der
Zusammenhang zwischen Störungen der Kin-
der und zerrüttetem Elternhaus war in der
Londoner Stichprobe sehr viel größer, weil
dort die Zerrüttung häufiger von Auseinan-
dersetzungen und Streit begleitet war als bei
den Kindern der Isle of Wight. Streit und Aus-
einandersetzungen spielten also eine wesent-
liche Rolle bei dem Prozeß, durch den die
Störungen vermittelt wurden.
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In der Literatur wird häufig auch dann von
Risikofaktoren gesprochen, wenn diese ohne
ein längsschnittliches Design regressionsana-
lytisch Varianzanteile an Störungen auf-
klären. In diesem Fall wird verwirrenderweise
ebenfalls der Begriff der «Vorhersage» ver-
wendet, obwohl es sich nur um rein korrelati-
ve Zusammenhänge handelt, ohne daß sich
eine Aufeinanderfolge von Ereignissen beob-
achten läßt. Risikofaktoren stehen in solchen
Fällen also nicht notwendigerweise in einem
ursächlichen Zusammenhang mit der
Störung, sondern sie können sogar deren
Folge sein. So konnte beispielsweise gezeigt
werden, daß Verhaltensauffälligkeiten des
Kindes nicht nur Folge negativen Erziehungs-
verhaltens sind, sondern dieses auch ent-
scheidend mitbedingen (Esser, Laucht &
Schmidt, 1995). Kausale Zusammenhänge
zwischen Risikofaktoren und Störungen las-
sen sich nur in einem längsschnittlichen Un-
tersuchungsdesign herstellen.

Bisher ist es kaum gelungen, spezifische
Ursachen für einzelne psychische Störungen
ausfindig zu machen. Es wird generell ange-
nommen, daß viele verschiedene Faktoren an
der Verursachung von Störungen beteiligt
sind (Rutter, 1988). Bei der Entwicklung von
Störungen wirken sich die kausalen Faktoren
nicht nur auf die Personen aus, sondern diese
selbst wirken wieder auf diese Faktoren ein.
Es kommt also zu einer komplexen Wechsel-
wirkung zwischen kausalen Faktoren und der
Person, in deren Verlauf sich beide verändern
können. Lewis (1990b) nennt dies das Trans-
formationsmodell der Entwicklung.

In bezug auf die Entwicklung von psychi-
schen Störungen kann man eine zeitliche
Einteilung in disponierende, auslösende und
aufrechterhaltende Faktoren vornehmen:

Disponierende Faktoren liegen zeitlich lange
zurück, sind aber für die Gesamtentwicklung
prägend. Hierzu zählen beispielsweise die erb-
liche Veranlagung einer Person, Komplikatio-
nen bei der Geburt oder Bedingungen der
frühkindlichen Entwicklung. Letztere werden
insbesondere von der Psychoanalyse (S.
Freud, 1980) aber auch der Bindungstheorie
betont (Bowlby, 1982).

Auslösende Faktoren gehen dem Auftreten
der Störung unmittelbar voraus. Hierzu
zählen Lebenskrisen, wie der Verlust von sehr

nahestehenden Personen, ungünstige Verän-
derungen der Lebensbedingungen oder le-
bensgefährdende Bedrohungen.

Aufrechterhaltende Faktoren tragen nach
dem Auftreten einer Störung dazu bei, daß es
zu einer Chronifizierung kommt oder daß
sich die Störung in ihrer Intensität noch ver-
stärkt. Hierzu zählt beispielsweise eine Stig-
matisierung eines gestörten Kindes im Famili-
ensystem oder der Verlust des sozialen Netzes
nach dem Einsetzen der Störung.

Risikofaktoren sind in erster Linie dispo-
nierende, können aber auch, je nach Design
der Studie, auslösende und aufrechterhalten-
de Faktoren für psychische Erkrankungen
sein. Dies bedeutet im Grunde, daß der Be-
griff des Risikofaktors uneinheitlich und un-
scharf verwendet wird, weil bei einem gefun-
denen Zusammenhang zwischen «Risikofak-
tor» und Störung in nicht längsschnittlichen
Designs nicht unterschieden werden kann,
ob die Faktoren nun disponierend auslösend
oder chronifizierend wirksam sind. Zumin-
dest im letzteren Fall ist die Verwendung des
Begriffs «Risikofaktor» nicht mehr adäquat.

Im folgenden soll zunächst auf die Bedeu-
tung von Risikofaktoren für die frühe Kindes-
entwicklung, sowie in diesem Zusammen-
hang auch auf die Bedeutung der Mutter-
Kind-Interaktion eingegangen werden. Da-
nach sollen emotionale Störungen, Hyperak-
tivität und die Störung des Sozialverhaltens
behandelt werden. Dabei liegt der Schwer-
punkt jeweils auf den Risikofaktoren für die
Entwicklung der entsprechenden Störungen.
Zusammenhänge zwischen psychischen Auf-
fälligkeiten und Entwicklungsaufgaben wer-
den in dem nachfolgenden Abschnitt darge-
stellt. Außerdem soll noch auf umschriebene
Entwicklungsstörungen eingegangen werden.

Im Rahmen dieses Kapitels ist es nicht
möglich, für jeden Bereich eine erschöpfende
Darstellung der relevanten Literatur zu
geben, sondern es wird jeweils nur ein Aus-
schnitt aus der Literatur angeführt.
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2. Zur Bedeutung von 
Risikofaktoren in der
frühen Kindheit

Seit den frühen Untersuchungen von Pasa-
manick, Rogers und Lilienfeld (1956) gelten
prä- und perinatale Komplikationen als Risi-
ko für die Kindesentwicklung. Es zeigte sich
jedoch schon bald, daß diese organischen Ri-
siken mit psychosozialen Faktoren konfun-
diert sind (Pasamanick & Knobloch, 1966),
was sich beispielsweise in einem schlechten
Vorsorgeverhalten während der Schwanger-
schaft zeigte. Fortschritte in der neonatologi-
schen Intensivversorgung trugen auf der an-
deren Seite dazu bei, daß vielen frühen orga-
nischen Risiken erfolgreich begegnet werden
kann. Viele Längsschnittstudien können
heute nur noch schwache Auswirkungen der
prä- und perinatalen Komplikationen nach-
weisen.

In der Vergangenheit wurden dann auch
zunehmend psychosoziale Risiken einbezo-
gen; anfangs vor allem die Schichtzugehörig-
keit, später andere Einzelrisiken wie psychi-
sche Auffälligkeit, Delinquenz, niedriges Bil-
dungsniveau, jugendliches Alter, disharmoni-
sche Partnerschaft oder Scheidung der Eltern.
Die meisten dieser Einzelrisiken sind jedoch
mit anderen psychosozialen Faktoren kon-
fundiert und sagen nichts über die Art der
Einwirkung auf das Kind. Außerdem müssen
weitere Sozialisationsbedingungen (chroni-
sche und akute Belastungen, Qualität der El-
tern-Kind-Interaktion) beachtet werden. An-
stelle der isolierten Betrachtung einzelner
psychosozialer und biologischer Risikofakto-
ren müssen mehrere Faktoren gleichzeitig be-
trachtet werden, was zu einer komplexeren
Sichtweise führt, die auch Einflüsse aus späte-
ren Entwicklungsabschnitten berücksichtigt.

In der Mannheimer Risikokinderstudie, die
sich mit der Entstehung und dem Verlauf
neuropsychiatrischer Störungen bei Risiko-
kindern während der ersten elf Lebensjahre
befaßt, wurde versucht, diesen Anforderun-
gen gerecht zu werden. Dies soll durch eine
Analyse des Zusammenwirkens von bei Ge-
burt bestehenden biologischen und psycho-
sozialen Risiken auf die kindliche Entwick-
lung (durch Aufhebung ihrer Konfundierung)

sowie durch die Berücksichtigung akuter Le-
bensereignisse und chronischer Belastungen
in der weiteren Entwicklung, die Berücksich-
tigung von Erziehungsverhalten und Qualität
der Eltern-Kind-Interaktion und die Erfassung
aller relevanten Entwicklungsparameter in
einem Mehrebenenansatz erreicht werden.

Die Untersuchung ist als prospektive
Längsschnittstudie angelegt (N = 362), in der
Kinder und deren Eltern über die ersten elf
Lebensjahre hinweg in fünf Erhebungswellen
verfolgt werden. Darunter befinden sich 210
Hochrisikokinder. Zur Kontrolle von bei Ge-
burt bestehenden Risiken sind die Kinder
gleichmäßig auf die neun Gruppen eines
zweifaktoriellen Versuchsplans (drei mal drei)
verteilt, in dem das Ausmaß der biologischen
und psychosozialen Risikobelastung systema-
tisch (in jeweils drei Stufen von keiner bis
schwerer Belastung) variiert wird. Alle Grup-
pen sind hinsichtlich des Geschlechts ausba-
lanciert. Die Stichprobe umfaßt alle zwischen
dem 1.2.1986 und dem 28.2.1988 in den ko-
operierenden Kliniken geborenen bzw. neo-
natologisch versorgten Säuglinge, die den
Einschluß- und Risikokriterien genügten und
deren Eltern in die Teilnahme einwilligten.
Einschlußkriterien waren: erstgeborenes
Kind, Aufwachsen bei leiblicher Mutter,
Deutsch als Hauptumgangssprache in der Fa-
milie, keine angeborenen Stoffwechselerkran-
kungen, Behinderungen oder Anomalien,
keine Mehrlingsgeburten. Tabelle 1 und 2 zei-
gen die Kriterien zur Einschätzung des biolo-
gischen und psychosozialen Risikos. Die Er-
hebungszeiträume sind bzw. werden sein: die
Geburt, das Alter von drei Monaten, zwei Jah-
ren, vier Jahren und sechs Monaten, acht
Jahren und elf Jahren.

Durch standardisierte Testverfahren (s.
Esser, Laucht & Schmidt, 1994) wurde auf
jeder Altersstufe der motorische und kogniti-
ve Entwicklungsstand erfaßt. Die Einschät-
zung der sozial-emotionalen Entwicklung
stützt sich zum einen auf ein hochstruktu-
riertes Elterninterview nach dem Vorbild des
Mannheimer Elterninterviews MEI (Esser et
al., 1989), in dem die relevanten psychopa-
thologischen Symptome der frühen Kindheit
von den Eltern erfragt und nach operational
definierten Kriterien bewertet werden. Für
das Alter von drei Monaten umfaßt es eine
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Tabelle 1: Kriterien zur Einschätzung des biologischen Risikos

KEINE RISIKOBELASTUNG:

– normales Geburtsgewicht 2500–4200 g
– normales Gestationsalter 38.–42. SSW
– keine Asphyxie pH ≥ 7.20; Lactat ≤ 3.5 mmol/l; CTG Fischer-Score ≥ 8
– keine operative Entbindung außer elektiv

LEICHTE RISIKOBELASTUNG:

– EPH-Gestose Ödeme, Proteinurie, Hypertonie
– Frühgeburt < 37. SSW
– drohende Frühgeburt vorz. Wehen, Tokolyse, Cerclage

SCHWERE RISIKOBELASTUNG:

– sehr niedriges Geburtsgewicht ≤ 1500 g
– deutliche Asphyxie pH ≤ 7.10; Lactat ≥ 8.00 mmol/l;

CTG-Fischer-Score ≤ 4,
mit stationärer neonatologischer Versorgung ≥ 7 Tage

– neonatale Komplikationen zerebrale Krampfanfälle, Respiratortherapie, Sepsis

Tabelle 2: Kriterien zur Einschätzung des psychosozialen Risikos

Interraterreliabilität:
1 Niedriges Bildungsniveau der Eltern

(keine abgeschlossene Berufsausbildung) Kappa = 1.0

2. Beengte Wohnverhältnisse
(> 1.0 Personen/Raum bzw. < 50 m2 Gesamtwohnfläche) Kappa = 1.0

3 Psychische Störung der Eltern
(gemäß Forschungskriterien der ICD-10/DSM-III R) Kappa = .98

4 Kriminalität/Herkunft aus zerrütteten familiären Verhältnissen
(aus Anamnese der Eltern) Kappa = 1.0

5 Eheliche Disharmonie
(häufiger und langanhaltender Streit, Trennungen, emotionale Kühle) Kappa = 1.0

6 Frühe Elternschaft
(Alter < 18 Jahre bei Geburt bzw. Dauer der Partnerschaft < sechs Monate bei Konzeption) Kappa = 1.0

7 Ein-Eltern-Familie
(bei Geburt des Kindes) Kappa = 1.0

8 Unerwünschte Schwangerschaft
(von seiten der Mutter und/oder des Vaters) Kappa = 1.0

9 Mangelnde soziale Integration und Unterstützung
(wenig soziale Kontakte und wenig Hilfe bei der Betreuung des Kindes) Kappa = .71

10 Ausgeprägte chronische Schwierigkeiten
(mit einer Dauer > 1 Jahr wie z.B. Arbeitslosigkeit, chronische Krankheit) Kappa = .93

11 Mangelnde Bewältigungsfähigkeiten
(im Umgang mit den Lebensereignissen des letzten Jahres
wie z.B. Verleugnung, Rückzug, Resignation, Dramatisierung) Kappa = .67

KEINE: Risikoindex = 0
LEICHTE: Risikoindex = 1 oder 2
SCHWERE RISIKOBELASTUNG: Risikoindex > 2



kleine Anzahl von psychophysiologischen
Funktionsstörungen wie z. B. Eß- und Schlaf-
probleme. Im Alter von zwei Jahren werden
23, im Alter von 41/2 Jahren 29 Symptome er-
hoben, die gemäß den Forschungskriterien
der ICD-10 (Dilling, Mombour & Schmidt,
1991) zur Einschätzung psychopathologi-
scher Störungen des Kindesalters ausgewählt
wurden.

Zum anderen werden zur Beschreibung der
sozial-emotionalen Entwicklung Merkmale
des kindlichen Temperaments mit Hilfe von
Verhaltensbeurteilungen erfaßt (Esser et al.,
1995). Darunter fallen unter anderen das Ak-
tivitätsniveau, die Anpassungsfähigkeit und
die Grundstimmung.

Als Globalmaß für Störungen der sozial-
emotionalen Entwicklung werden Summen-
werte über auffällige Temperamentsmerkmale
und psychopathologische Symptome (im
Alter von drei Monaten) bzw. allein über psy-
chopathologische Symptome (im Alter von
zwei Jahren und 4;6 Jahren) gebildet.

Die Beurteilung des Erziehungsverhaltens
erfolgte zum einen über eine Mikroanalyse
der videografierten Mutter-Kind-Interaktion
(Jörg et al., 1994) und eine Einschätzung von
Erziehungsverhalten und -einstellungen mit
Hilfe des adaptierten Mannheimer Elternin-
terviews und des HOME (Bradley & Caldwell,
1979). In die Variable Erziehungsverhalten
ging aus der Mikroanalyse der Gesamtwert
des Mutterverhaltens ein. Dieser Gesamtwert
wurde z-transformiert. 

Im Mannheimer Elterninterview wird das
Erziehungsverhalten in kritischen Erzie-
hungssituationen durch eine standardisierte
Befragung erfaßt. Daneben werden Einstel-
lungen dem Kind gegenüber durch 32 Items
einer standardisierten Liste (Anpassung an
die Elternschaft) sowie zwölf Interviewfragen
erhoben. Das HOME von Bradley und Cald-
well ist ein standardisierter Beobachtungsbo-
gen, der Aspekte der Förderung des Kindes,
der emotionalen Beziehung der Mutter zum
Kind sowie der Steuerung enthält. Aus den
Fragegruppen des MEI und des HOME wurde
faktorenanalytisch ein Gesamtwert gebildet,
der z-transformiert wurde.

Der z-transformierte Gesamtwert der Mut-
ter-Kind-Interaktion wurde gleichgewichtig zu
dem z-transformierten Gesamtwert aus HOME

und MEI addiert. Die Summe bildet die Varia-
ble «negatives Erziehungsverhalten». Sie be-
steht somit zu gleichen Teilen aus den globa-
len Befragungen/Beobachtungen und der Mi-
kroanalyse der Mutter-Kind-Interaktion.

Mit Hilfe der Münchner Ereignisliste
(Maier-Diewald et al., 1983) wurden kritische
Lebensereignisse erhoben. Der Beginn, die
Dauer und die Entstehungsgeschichte jedes
Lebensereignisses wurde mittels eines halb-
strukturierten Interviews erfragt. Zwischen
Geburt und dem Alter von drei Monaten
kamen nur Krankenhausaufenthalte des Kin-
des in Frage. Für den Zeitraum von der Ge-
burt bis 24 Monate wurden unter anderem
(für eine detaillierte Darstellung s. Ihle et al.,
1992) folgende Lebensereignisse berücksich-
tigt: Streit in der Ehe der Eltern, Trennung der
Eltern, finanzielle Notlage, beengte Wohnver-
hältnisse und Krankheit der Eltern.

Im folgenden pfadanalytischen Modell
(Abb. 1) werden die Einflüsse psychosozialer
und organischer Risiken, negativen Erzie-
hungsverhaltens und kritischer Lebensereig-
nisse auf Verhaltens- und emotionale Proble-
me dargestellt. Beim negativen Erziehungs-
verhalten gehen auch die Veränderungen
zwischen T1 und T2 sowie zwischen T2 und
T3 ein.

Auf den ersten Blick erscheint das Modell
relativ komplex. Es zeigt auf, daß Verhaltens-
und emotionale Probleme im Alter von 4;6
Jahren direkt abhängig sind vom negativen
Erziehungsverhalten im Alter von zwei Jah-
ren (.46), den Veränderungen im Erziehungs-
verhalten zwischen zwei und viereinhalb Jah-
ren (.35) und den Verhaltensproblemen im
Alter von zwei Jahren (.31). Psychosoziale Ri-
siken beeinflussen spätere Verhaltens- und
emotionale Probleme über negatives Erzie-
hungsverhalten, frühe Manifestationen von
sozialen und emotionalen Problemen sowie
in geringer Ausprägung über Lebensereignis-
se.

Prä- und perinatale Komplikationen zeig-
ten nur einen geringen Einfluß, der über
frühe Lebensereignisse und die Verhaltens-
probleme im Alter von zwei Jahren vermittelt
wurde. Psychosoziale Risiken bedingten Le-
bensereignisse jedes Meßintervalls. Daneben
konnte ein transaktionaler Prozeß aufgezeigt
werden, wobei Verhaltens- und emotionale
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Probleme im Alter von drei Monaten zu einer
Verschlechterung des Erziehungsverhaltens
im Alter von zwei Jahren (.40) führen. Das
durch die Verhaltensprobleme des Kindes ne-
gativ veränderte Erziehungsverhalten der El-
tern führt seinerseits zu einer weiteren Ver-
mehrung der Verhaltens- und emotionalen
Probleme im Alter von 4;6 Jahren. Insgesamt
wurden 36,3% der Varianz aufgeklärt.

2.1 Zur Bedeutung der 
Mutter-Kind-Interaktion in der
frühen Entwicklung

Auf die Risiken der Deprivation von mütterli-
cher Zuwendung hat schon Spitz (1967) auf-
merksam gemacht. Die mehrmonatige Abwe-
senheit der Mutter führte bei den Säuglingen
zu irreversiblen Schäden. Sie wurden völlig
passiv und waren dann nicht mehr in der
Lage, mit anderen zu interagieren. Dies nann-
te Spitz anaklitische Depression.

Bedeutend für die Analyse und Theoriebil-
dung im Bereich der Muter-Kind-Bindung

sind Bowlby (1958) und Ainsworth (1969).
Bowlby sah im Gegensatz zu der in seiner
Zeit einflußreichen psychoanalytischen
Theorie, welche die libidinöse Beziehung des
Kindes zur Mutter im Sinne der Triebbefriedi-
gung als primär und die Bindung als sekun-
där sah, die Mutter-Kind-Bindung selbst als
vorrangig. Für die Beschreibung der Mutter-
Kind-Bindung entlehnte Bowlby (1982) Be-
griffe aus der Ethologie. Im Gegensatz zu den
Theorien der Psychoanalyse und der Lern-
theorie ist die Entwicklung der Mutter-Kind-
Bindung durch Instinktreaktionen (Saugen,
Klammern, Nachfolgen, Lächeln und Wei-
nen) und den Prozeß der Prägung determi-
niert.

Bei ihren Beobachtungen von Mutter-
Kind-Interaktionen legt Ainsworth Wert auf
bedeutungsvolle Muster der Interaktionen,
woraus sie das Strange-Situation-Klassifikati-
onssystem entwickelte. Das Strange-Situati-
on-Minidrama dauert etwa 20 Minuten. Mut-
ter und Kind werden in ein Spielzimmer ge-
führt, wobei etwas später eine fremde Frau
hinzukommt. Während diese mit dem Kind
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spielt, verläßt die Mutter kurz den Raum. Bei
einer folgenden zweiten Trennung wird das
Kind kurz allein mit den Spielsachen gelas-
sen. Gegen Ende kommen zunächst die frem-
de Frau und dann die Mutter zurück.

Ainsworth et al. (1978) stellten fest, daß
die meisten Kinder sich beim Wiedererschei-
nen der Mutter freuten und Kontakt suchten
(sichere Bindung). Einige waren jedoch wü-
tend, als sie die Mutter wiedersahen. Sie such-
ten zwar einerseits Kontakt, strampelten und
traten die Mutter jedoch, als diese sie im Arm
halten wollte (unsichere Bindung). Andere
wiederum lehnten die Mutter völlig ab, als sie
wieder kam, obwohl sie nach ihr gesucht hat-
ten, während sie verschwunden war (vermei-
dende Bindung). Eine Analyse der Beobach-
tungen Zuhause stellte heraus, daß die Mut-
ter-Kind-Beziehungen der unsicheren und
vermeidenden Kindern weit weniger harmo-
nisch waren als die der sicher gebundenen
Kinder. 

Die Arbeiten von Bowlby und Ainsworth
führten dazu, die Mutter-Kind-Interaktion
nicht mehr als sekundär zu betrachten, son-
dern ihr eine eigenständige Bedeutung in der
Entwicklung zukommen zu lassen. 

Neuere Ansätze zur Analyse der Mutter-
Kind-Interaktion versuchen, sowohl Verhal-
tensmerkmale des Kindes als auch der Mutter
getrennt zu erfassen sowie auch Merkmale
der Interaktion selbst. Tronick, Als und Bra-
zelton (1980) unterteilten mit ihrem Konzept
der «Monadischen Phasen» die Interaktion in
als wesentlich betrachtete Verhaltenscluster.
Sie beschreiben den genauen Zeitpunkt und
Inhalt von mütterlichen und kindlichen Ver-
haltensweisen. Außerdem werden bedeuten-
de dyadische Maße der Mutter-Kind-Interak-
tion wie z. B. Reziprozität und Synchronizität
gebildet.

In den früheren Studien wurden die Beob-
achtungen der Mutter-Kind-Interaktionen
meist in der natürlichen Umgebung durchge-
führt, wobei der Schwerpunkt auf einer eher
globalen Analyse des Inhalts lag. Heute sind
durch den Einsatz der computerunterstützten
Videotechnik im Labor Mikroanalysen der In-
teraktionen möglich, wobei zusätzlich zeitli-
che Abläufe der Interaktionen (Zeitreihen-
analysen) berücksichtigt werden können.

In der bereits erwähnten Mannheimer Ri-

sikokinderstudie wurde die Mutter-Kind-In-
teraktion mikroanalytisch mit hohem metho-
dischen Aufwand analysiert. Sie bestand aus
einer qualitativen und quantitativen Be-
schreibung. Im Alter von drei Monaten um-
faßte die quantitative Beschreibung eine se-
kundengenaue Messung von Blickrichtung,
Gesichtsausdruck und Vokalisation sowohl
von der Mutter als auch vom Kind sowie der
Körperhaltung und des Inhalts der Handlun-
gen der Mutter. Außerdem wurden in Minu-
tenabständen mit Hilfe der Mannheimer Be-
urteilungsskala zur Erfassung der Mutter-
Kind-Interaktion im Säuglingsalter (Esser et
al., 1989) acht jeweils fünfstufige Skalen zur
Beurteilung des Mutterverhaltens (Emotion,
Zärtlichkeit, Vokalisation, Fehlen verbaler Re-
striktionen, Echtheit, Variabilität, Reaktivität
und Stimulation) sowie fünf gleichfalls fünf-
stufige Skalen zur Einschätzung des Kindes
verwendet (Emotion, Vokalisation, Blickrich-
tung, Reaktivität und Interaktionsbereit-
schaft). Aus der Gesamtheit der Daten der
Mutter-Kind-Interaktion wurden faktoranaly-
tisch Gesamtwerte der Dyade der Mutter und
des Kindes gebildet.

In Abbildung 2 wird der Zusammenhang
zwischen der Qualität der Mutter-Kind-Inter-
aktion (repräsentiert durch eine Globalvaria-
ble der Qualität der Dyade) im Alter von drei
Monaten und der sozial-emotionalen Ent-
wicklung im Alter von zwei und vier;sechs-
Jahren dargestellt.

Die Stabilität des kindlichen Verhaltens
zwischen drei Monaten und zwei Jahren
sowie zwischen zwei und 4;6 Jahren wurde
durch das Errechnen von Partialkorrelationen
für die dargestellten Zusammenhänge berück-
sichtigt, da ansonsten nicht ausgeschlossen
werden könnte, daß die Beziehung zwischen
der Qualität der Mutter-Kind-Interaktion und
späterem Entwicklungsstand allein durch die
Korrelation zwischen der Qualität der Mutter-
Kind-Interaktion und dem Entwicklungs-
stand im Alter von drei Monaten zustande
käme.

Die Ergebnisse zeigen für das Säuglingsal-
ter bemerkenswert hohe Partialkorrelationen
(.41 bzw. .31) der Qualität der Mutter-Kind-
Interaktion mit der Entwicklung von Verhal-
tens- und emotionalen Problemen im Alter
von zwei bzw. 4;6 Jahren. Der Einfluß der
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Mutter-Kind-Interaktion ist dabei bedeutend
höher als die Stabilität früher Verhaltens- und
emotionaler Probleme.

3. Internalisierende
Störungen

3.1 Angststörungen

Aus der Sicht der Psychoanalyse zeigen sich
pathologische Ängste erst dann, wenn das
Ich, das sich durch die Auseinandersetzung
des Es mit der Realität entwickelt (A. Freud,
1993), eine gewisse Eigenständigkeit besitzt

und sich gegenüber den Ansprüchen des Es
durchsetzen kann, etwa um das sechste Le-
bensjahr (Krall, 1989). Ursache von Ängsten
sind aus dieser Sicht traumatische Erlebnisse
der frühen Kindheit, gegen deren Bewußtwer-
den sich das Ich wehrt. Es bedient sich zu
diesem Zweck verschiedener Abwehrmecha-
nismen, beispielsweise dem der Verschie-
bung, bei dem das bedrohliche Objekt durch
ein weniger bedrohliches ersetzt wird (z. B.
eine Brücke), die dann stellvertretend eine
Angstreaktion auslöst. In diesem Beispiel
wäre dann eine Brückenphobie entstanden.

Auch kognitive Ansätze der Entwicklung
gehen davon aus, daß sich pathologische
Ängste ansatzweise erst nach Ende der Vor-
schulzeit zeigen, weil dann die Fähigkeit zur
Antizipation von angstauslösenden Ereignis-
sen besteht (Wenar, 1989). Erst in der späten
Kindheit werden eigene Erklärungsmuster
zwischen Emotionen und vorausgehenden
sowie antizipierten Ereignissen entwickelt
(Nannis, 1988). Dann kommt es verstärkt
zum Ausdruck von sozialen oder Versa-
gensängsten.

Dennoch gibt es auch schon im Säug-
lingsalter Angstreaktionen wie beispielsweise
bei lauten Geräuschen oder in der Konfronta-
tion mit fremden Menschen in der zweiten
Hälfte des ersten Lebensjahres. Im Vor-
schulalter sind die Ängste durch die Entwick-
lung des Gedächtnisses weniger situativ, jetzt
treten die Ängste vor Schmerzen und antizi-
pierten Gefahren wie etwa dem Straßenver-
kehr in den Vordergrund. Auch die Ängste
vor Alpträumen und imaginären Tieren und
Wesen können jetzt vorkommen (Wenar,
1989). Während der späteren Kindheit
rücken irrationale Ängste immer mehr in den
Hintergrund.

In der Adoleszenz dann schließlich treten
Zukunftsängste und soziale Ängste in den
Vordergrund, weil sich nun die Fähigkeit ent-
wickelt hat, sich selbst im sozialen Kontext
wahrzunehmen und sich in die Zukunft zu
projizieren.

Vor diesem Hintergrund der Entwicklung
«normaler» Ängstlichkeit muß man die Ab-
weichungen sehen, über die Bernstein und
Borchardt (1991) einen Überblick geben: 

So ist die Angst vor der Trennung von Be-
zugspersonen im Vorschulalter durchaus nor-
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mal. Sie kann aber auch in exzessiver Form
vorkommen («seperation anxiety disorder»),
wenn es bei antizipierten oder tatsächlichen
vorübergehenden Trennungen von den El-
tern häufig Probleme gibt. Diese Kinder
haben ständig Angst vor dem Verlust der Be-
zugspersonen, können deshalb nicht alleine
sein oder die Schule besuchen. Die Prävalenz
liegt etwa bei 4% (vgl. DSM-IV, 1994). Damit
ist sie die am häufigsten vorkommende
Angststörung der Kindheit.

Das DSM-III-R (1987) unterschied noch
eine «überängstliche Störung» («overanxious
disorder»), wobei hier die übermäßige Be-
sorgtheit um die eigene Zukunft im Vorder-
grund steht. Die Störung tritt weitgehend erst
nach der Pubertät auf. Symptome dieser
Störung (Angst vor der Zukunft, Besorgtheit
über die Angemessenheit eigenen Verhaltens,
Zweifel an der eigenen Kompetenz in ver-
schiedenen Bereichen, somatische Beschwer-
den wie Kopf- oder Bauchschmerzen, Ange-
spanntheit, dauernder Bedarf nach positiver
Rückmeldung) kommen jedoch nach Ansicht
von Bernstein und Borchardt (1991) bei Kin-
dern sehr häufig vor, so daß mehr als die
nach dem DSM-III-R erforderlichen fünf Sym-
ptome als Kriterium für die Diagnose vorhan-
den sein sollten. Diese Störung ist in DSM-IV
nicht mehr aufgeführt. Dasselbe gilt für die
«vermeidende Störung» («avoidant disorder»,
DSM-III-R), deren Kriterium eine übermäßige
Angst vor Fremden ist. Sie weist eine hohe
Komorbidität mit den anderen genannten
Angststörungen auf.

Ängste vor Einbrechern, Autos, Feuer und
der Dunkelheit kommen bei Kindern recht
häufig vor und sind meistens vorübergehend,
während überdauernde Phobien eher selten
sind (Bernstein & Borchardt,1991) und erst
nach der Pubertät auftreten. Dasselbe gilt für
Panikattacken.

Als Risikofaktoren für die Entwicklung von
Angststörungen gelten unter anderen ein
hohes Maß an negativen Lebensereignissen
(Bernstein & Borchardt, 1991). Möglicherwei-
se ist auch «seperation anxiety disorder» in
der Kindheit ein Risikofaktor für Angst-
störungen im Erwachsenenalter. So fanden
Lipsitz et al. (1994), daß erwachsene Patien-
ten mit mindestens zwei verschiedenen
Angststörungen als Kinder viel häufiger unter

«seperation anxiety disorder» litten als dieje-
nigen, die nur eine Angststörung hatten. Si-
love et al. (1993) verglichen angstgestörte Er-
wachsene mit einer Kontrollgruppe, wobei
sich herausstellte, daß erstere häufiger über
«seperation anxiety»-Symptome in der Kind-
heit berichteten als letztere. Ein Nachteil die-
ser beiden Studien besteht darin, daß retro-
spektive Berichte der Probanden verwendet
wurden und man sich nicht sicher sein kann,
ob nicht bestimmte Ereignisse vergessen bzw.
wegen der bestehenden Angststörung andere
erinnert werden, die sich gar nicht ereigne-
ten. 

Auch eine Übertragung von Angststörun-
gen in der Familie wird diskutiert. Turner,
Beidel & Costello (1987) verglichen Kinder
von angstgestörten, dysthymischen sowie
normalen Eltern mit einer Gruppe von nor-
malen Schulkindern. Die Wahrscheinlichkeit
für Kinder angstgestörter Eltern, selbst Angst-
störungen zu entwickeln, war siebenmal
höher als für die Kinder der normalen Grup-
pen und zweimal höher als für die Kinder
dysthymischer Eltern. 

3.2 Depression

Eine Diagnose der Depression beinhaltet so-
wohl affektive (Gefühl der Traurigkeit und
Leere) als auch kognitive Komponenten (Ge-
fühle der Schuld und der Wertlosigkeit).
Nach Beck (1976) haben depressive Men-
schen eine negative Ansicht über sich selbst,
die Welt und die Zukunft (kognitive Triade).
Um diese Gefühle der Wertlosigkeit, Hoff-
nungslosigkeit und die übermäßigen Schuld-
gefühle zu entwickeln, ist ein gefestigtes
Selbstkonzept und die Fähigkeit, über die ei-
gene Zukunft zu reflektieren, erforderlich.
Während negative Affekte schon bei Vier-
jährigen vorkommen, werden Schuldgefühle
und Hoffnungslosigkeit erst mit der Adoles-
zenz erlebt (Verhulst, 1989).

Aus diesem Grund ging man einige Zeit
davon aus, daß sich die Depression bei Kin-
dern anders manifestiert als bei Erwachsen,
nämlich in maskierter Form, als eine Art Vor-
läufer der eigentlichen depressiven Störung.
Die Kriterien für die Depression bei Kindern
wurden als Weinberg-Kriterien (Weinberg et
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al., 1973) bekannt und beinhalten die depres-
sive Verstimmung, negative Selbstverbalisie-
rungen sowie mindestens zwei der folgenden
Symptome: Aggressionen, Schlafstörungen,
Verschlechterung der Schulleistung als auch
eine veränderte Einstellung zur Schule, Ver-
lust an Energie, somatische Beschwerden und
Veränderungen des Appetits oder des Ge-
wichts ( vgl. Kazdin, 1990). 

Diese sehr breit gefaßten Kriterien führten
jedoch zu einer Überschneidung mit anderen
Störungen der Kindheit (Kazdin, 1990).
Wenn man so will, können alle Störungen
der Kindheit eine Form der maskierten De-
pression sein, und es wurde nie adäquat zwi-
schen Störungen der Kindheit unterschieden,
bei denen dies der Fall ist, und solchen, bei
denen sich die Depression selbst in «unmas-
kierter» Form zeigt (Harrington, 1989). 

Seit der Einführung von DSM-III (APA,
1980) geht man davon aus, daß für Kinder
und Erwachsene die gleichen Kriterien für die
Störungen gelten. Die spezifische Konstellati-
on der einzelnen Symptome kann jedoch mit
der Entwicklung variieren. So hat man das Er-
wachsenenkriterium der depressiven Verstim-
mung bei den Kindern durch «irritable
mood» ersetzt, was also auch eine gereizte,
aggressive Verstimmung bedeuten kann.
Damit weicht diese Definition im Grunde gar
nicht so weit von dem Konzept der maskier-
ten Depression ab. Es gibt auch keine empiri-
schen Belege für die Annahme, daß «irritable
mood» in der Kindheit der depressiven Ver-
stimmung des Erwachsenenalters äquivalent
ist (Kazdin, 1990).

Dennoch ist in der wissenschaftlichen 
Diskussion um die Frage nach Vorläufern 
und Risikofaktoren der Depression das Kon-
zept der maskierten Depression immer noch
aktuell.

Block und Gjerde (1990) suchten in einer
prospektiven längsschnittlichen Untersu-
chung von drei bis 18 Jahren (N = 106) nach
Persönlichkeitsunterschieden zwischen den
mit 18 Jahren depressiven und nicht-depres-
siven Probanden. Die Ergebnisse sprechen so-
wohl für die Annahme, daß sich die depressi-
ve Symptomatik erst mit der Adoleszenz
zeigt, als auch für die Hypothese der maskier-
ten Depression, allerdings nur für das männ-
liche Geschlecht.

Die Zusammenhänge zwischen verschiede-
nen Persönlichkeitsvariablen, die vor der Pu-
bertät erhoben wurden, und der depressiven
Symptomatik der achtzehnjährigen Jugendli-
chen war nur sehr gering. Bedeutende Zu-
sammenhänge zeigten sich erst beim Eintritt
in die Pubertät und waren für Mädchen und
Jungen unterschiedlich. So waren die mit 18
Jahren depressiven Mädchen im Alter von 14
Jahren im Vergleich zu den später nicht-de-
pressiven Mädchen ängstlicher, besorgter,
mehr mit der eigenen Person beschäftigt,
sahen weniger Sinn im Leben als die später
nicht-depressiven Mädchen. Die später de-
pressiven Jungen dagegen waren im Alter von
14 Jahren feindlicher gegenüber anderen ein-
gestellt, hatten eine negative Lebenseinstel-
lung und waren dissozialer als diejenigen
Jungen, die nicht depressiv wurden. Bei der
Beurteilung dieser Ergebnisse muß man je-
doch hinzufügen, daß die Autoren keine For-
schungskriterien für die Diagnose der Depres-
sion verwendeten, sondern ein 20-Item-self-
report-Instrument, das zwar als valide und re-
liabel gilt, wobei jedoch nicht geklärt ist, ob
hohe Werte in diesem Fragebogen einer klini-
schen Depression entsprechen. Möglicher-
weise nimmt die Depression einen ge-
schlechtsspezifischen Verlauf, wobei expansi-
ve Störungen als Vorläufer für Depression nur
für Jungen gelten.

Als Risikofaktor wird in der Literatur der
Einfluß der Eltern auf die Entstehung und
Verlauf der Störung diskutiert. Cox et al.
(1990) gingen der Frage nach, ob sich die
mütterliche Depression auf die Kinder aus-
wirkt. Dabei wurden nicht nur der direkte
Einfluß der depressiven Symptomatik auf das
Kind, sondern auch die Auswirkungen ande-
rer Faktoren wie Veränderungen des Erzie-
hungsverhaltens, Veränderungen in der Fa-
milienstruktur, die Interaktion zwischen ge-
netischen und Umwelteinflüssen, genetische
Einflüsse selbst und die Interaktion zwischen
der Depression und anderen korrelierenden
Faktoren als mögliche Mechanismen der
Übertragung der mütterlichen Störung auf
das Kind betrachtet. 

Es wurden 49 depressive Mütter und 27
normale Mütter mit ihren zweijährigen Kin-
dern bei zwei verschiedenen Hausbesuchen
jeweils für zwei Stunden beobachtet. Betrach-
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tet wurden dabei die Reaktivität des Kindes,
mütterliches Kontrollverhalten und die Qua-
lität der Interaktion zwischen Mutter und
Kind. Letztere wurde über die Variable
«meshing», als die Häufigkeit des kindlichen
Eingehens auf eine Initiative der Mutter, er-
faßt. Nach sechs Monaten wurde die Erhe-
bung wiederholt.

Die Kinder der depressiven Mütter zeigten
insgesamt mehr Verhaltensprobleme (Eß-
störungen, Beziehungsprobleme mit Gleich-
altrigen, Aufmerksamkeitsstörungen) als Kin-
der nicht-gestörter Mütter. Depressive Mütter
gingen weniger auf ihre Kinder ein und
waren kontrollierender als nicht-gestörte
Mütter.

Es gab einen positiven Zusammenhang
zwischen dem Schweregrad der mütterlichen
Störung und der Qualität der Beziehung der
Eltern (.34). Es zeigte sich, daß sich die Qua-
lität der elterlichen Beziehung bei T1 (-.38 vs
-.27) stärker auf die Mutter-Kind-Interaktion
auswirkte als der Schweregrad der Störung,
bei T2 war der Schweregrad der mütterlichen
Störung nicht mehr relevant ( -.03), sondern
nur noch die Qualität der elterlichen Bezie-
hung (-.30). 

Diese Ergebnisse zeigen, daß sich die müt-
terliche Störung auch indirekt über die Qua-
lität der elterlichen Beziehung auf das Kind
auswirken kann. Nach Meinung der Autoren
deutet dies darauf hin, daß es verschiedene
Übertragungswege für Depression gibt, es je-
doch schwierig ist, die einzelnen Einflußfak-
toren voneinander zu trennen.

Auch die Ergebnisse einer Untersuchung
von Hammen, Burge und Stansburg (1990)
sprechen für einen indirekten Einfluß der
mütterlichen Depression auf die Kinder. Die
Autoren untersuchten Kinder (N = 26) von
depressiven und manisch-depressiven Müt-
tern sowie Kinder von Müttern mit chroni-
schen körperlichen Krankheiten (N = 14) und
verglichen sie mit Kindern nicht-gestörter
Mütter (N = 24). Die Kinder waren im Alter
von 8 bis 16 Jahren. Nach sechs Monaten
wurde die Untersuchung wiederholt. In
einem pfadanalytischen Modell wurde eine
reziproke Beziehung zwischen Mutter und
Kind angenommen. Ebenso wurden direkte
Beziehungen zwischen dem Status des Kindes
zu T1 und T2 bzw. zwischen dem Status der

Mutter (T1) und dem Kind (T2) angenom-
men. Ein besonders hervorzuhebendes Ergeb-
nis der Untersuchung ist, daß diejenigen älte-
ren Kinder mit einem negativen Selbstkon-
zept, die sich negativer und kritischer in der
Interaktion mit ihren Müttern verhielten,
stärker gestörte Mütter hatten. Nach Ansicht
der Autoren stehen die Ergebnisse im Ein-
klang mit einem interpersonellen Konzept
der Depression, wobei die Eltern negative Re-
aktionen der Kinder hervorrufen, die dann
ihrerseits sich wieder negativ auf das Befin-
den der Eltern auswirken. Es entsteht ein
Kreislauf, bei dem Eltern und Kind gegensei-
tig zum negativen Befinden beitragen, was
schließlich zur schlechten Prognose bei den
Kindern führt.

Auch Fendrich, Warner und Weissman
(1990) konnten zeigen, daß andere Wirkme-
chanismen außer der elterlichen Störung bei
der Entwicklung der Depression in Frage
kommen. Sie verglichen 153 Kinder von min-
destens einem depressiven Elternteil mit 67
Kindern von nicht-depressiven Eltern. Die
Kinder waren im Alter von 6 bis 23 Jahren.
Kinder depressiver Eltern waren nicht häufi-
ger selbst depressiv, jedoch häufiger angstge-
stört als die Kinder nicht erkrankter Eltern.
Ebenfalls waren diese im Vergleich mit den
Kindern der nicht gestörten Eltern häufiger
familiären Risikofaktoren wie niedriger fami-
liärer Kohäsion, schlechter Ehe, Scheidungen
und affektloser Erziehung ausgesetzt. Be-
trachtet man die einzelnen familiären Risiko-
faktoren unabhängig von der Störung der El-
tern, so führte nur die niedrige familiäre
Kohäsion zu einer höheren Rate der Depressi-
on. Wenn man hingegen die Bedeutung der
Risikofaktoren in Abhängigkeit der elterli-
chen Störung betrachtet, so führte keiner der
vorhandenen Risikofaktoren bei den Kindern
depressiver Eltern zu einer häufigeren Dia-
gnose der Depression im Vergleich zu den
Kindern depressiver Eltern, die diesem Risiko-
faktor nicht ausgesetzt waren. Dennoch sind
in dieser Gruppe die Risikofaktoren «Eltern-
Kind-Unstimmigkeiten» und «niedrige fami-
liäre Kohäsion» wirksam. Sie führten häufiger
zu dissozialen Diagnosen.

In der Gruppe der Kinder nicht-gestörter
Eltern hingegen führten die Risikofaktoren
«niedrige familiäre Kohäsion» und «affektlose
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Erziehung» häufiger zur Diagnose einer De-
pression im Vergleich zu den Kindern, die
diesen Risiken nicht ausgesetzt waren.

In gewisser Weise kann man von einem
protektiven Effekt der elterlichen Depression
bei gleichzeitig vorhandenen Risikofaktoren
für die Entwicklung der Depression bei den
Kindern ausgehen, wie Rutter (1990) in
einem Kommentar zu dieser Untersuchung
feststellt. Dies läßt sich jedoch nicht im Hin-
blick auf das Risiko für andere Störungen ge-
neralisieren. Kinder depressiver Eltern, die
den Risikofaktoren «Eltern-Kind-Unstimmig-
keiten» und «niedrige familiäre Kohäsion»
ausgesetzt waren, wurden häufiger dissozial
als die Kinder der gleichen Gruppe von El-
tern, die nicht durch familiäre Risikofaktoren
belastet waren.

Insgesamt erschwert die Unterschiedlich-
keit der diagnostischen Kriterien und die He-
terogenität der Stichproben eine zusammen-
fassende Beurteilung von Untersuchungen,
die die Auswirkung der Depression der Eltern
auf die Kinder zum Gegenstand haben (Rut-
ter, 1990). Dennoch sprechen die Ergebnisse
der angeführten Untersuchungen nicht für
eine direkte Übertragung der elterlichen De-
pression auf die Kinder, sondern für eine in-
direkte Vermittlung über andere Variablen
(Cox et al., 1990), die mit der elterlichen
Störung zusammenhängen. Auch ist die
Wirkrichtung der bei der Vermittlung der
Störung beteiligten Faktoren nicht immer
unidirektional, sondern es können auch
transaktionale Prozesse eine Rolle spielen
(Hammen et al., 1990). Dies gilt auch im all-
gemeinen für die Vermittlung von Störun-
gen, wie Laucht, Esser und Schmidt (1992)
anhand der Mannheimer Studie zeigen konn-
ten. Weiterhin können familiäre Risikofakto-
ren für sich allein die Wahrscheinlichkeit der
Depression bei Kindern erhöhen, die Kombi-
nation von Risikofaktoren und elterlicher De-
pression kann zu anderen Störungen der Kin-
der führen, während sie gleichzeitig vor kind-
licher Depression schützen kann (Fendrich,
Warner & Weissman, 1990). Die Wirkung
von Risikofaktoren hängt also wesentlich
vom Kontext, in dem sie auftreten, ab.

4. Externalisierende
Störungen

4.1 Störungen des Sozialverhaltens

Die Störung des Sozialverhaltens ist durch ein
überdauernd aggressives, aufsässiges und dis-
soziales Verhaltensmuster geprägt. Beispiele
hierfür sind Streiten, Tyrannisieren, Grau-
samkeit gegenüber anderen Menschen oder
Tieren, Zerstören von fremdem Eigentum,
Feuerlegen, Stehlen, häufiges Lügen, Schule-
schwänzen und Weglaufen von zu Hause,
schwere Wutausbrüche und Ungehorsam.
Jedes einzelne dieser Symptome reicht nach
der Internationalen Klassifikation Psychi-
scher Störungen (ICD-10, 1993) bei «erhebli-
cher Ausprägung» für die Diagnose aus. 

Das Diagnostic and Statistical Manual of
Mental Disorders DSM-IV (APA, 1994) unter-
teilt die Symptome in vier Bereiche: Aggres-
sion gegen Menschen oder Tiere, Zerstören
von fremdem Eigentum, Diebstahl und Be-
trug und ernsthafte Verletzung von Regeln.
Es müssen innerhalb des letzten Jahres min-
destens drei sowie innerhalb der letzten sechs
Monate mindestens eines der aufgeführten
15 Symptome vorhanden sein, damit die Dia-
gnose vergeben werden kann.

Im Gegensatz zu DSM-III-R (APA,1987)
und ICD-10 wird nicht mehr zwischen «ag-
gressivem Typ» und «Gruppentyp» bzw. zwi-
schen fehlenden und vorhandenen sozialen
Bindungen unterschieden, sondern nur noch
zwischen frühem und spätem Einsetzen der
Störung. Erstere Unterscheidung fand in der
Literatur wenig Rückhalt, und sie erscheint
auch weniger sinnvoll, weil bei der «Störung
des Sozialverhaltens mit vorhandenen sozia-
len Bindungen» das charakteristische Verhal-
ten zugleich eine Verletzung sozialer Normen
außerhalb der sozialen Gruppe darstellen
würde, innerhalb dieser aber kein Symptom
wäre. (Robins, 1991). In diesem Zusammen-
hang wird im DSM-IV darauf hingewiesen,
daß die Diagnose nur vergeben werden soll,
wenn die Ursachen des Verhaltens im Indivi-
duum selbst liegen, und nicht dann, wenn
sich das Verhalten aus dem unmittelbaren so-
zialen Kontext heraus erklären läßt. Im Ge-
gensatz dazu erscheint eine Unterscheidung
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nach dem Alter des Einsetzens der Störung
sinnvoll, weil ein früherer Beginn in der
Regel auf einen schlechteren Verlauf hinweist
(Offord & Bennet, 1994).

Als eine Variante der Störung des Sozial-
verhaltens unterscheidet das DSM-IV zusätz-
lich die Störung mit oppositionellem Trotz-
verhalten («oppositional defiant disorder»,
ODD). Das wesentliche Merkmal der Störung
ist ein wiederholtes Muster oppositionellen,
feindlichen und ungehorsamen Verhaltens
gegenüber Erwachsenen, das mindestens
sechs Monate andauern soll, damit die Dia-
gnose vergeben werden kann.

In der Literatur werden Prävalenzraten von
3–7% für die Störung des Sozialverhaltens an-
gegeben. Sie kommt weit häufiger bei Jungen
als bei Mädchen vor.

In einer kritischen Analyse der Literatur
über die Einflüsse von Eltern und Kind auf
die Entwicklung der Störung diskutiert Lyt-
ton (1990) nicht nur familiäre, sondern auch
genetische und transaktionale Bedingungen
als mögliche Risikofaktoren. Mit letzteren
sind reziproke Prozesse zwischen Kind und
Eltern gemeint, die zu einer negativen Inter-
aktion führen und deren längerfristiges Resul-
tat zu einer Verstärkung der dissozialen Sym-
ptomatik beim Kind führt. Patterson (1976)
hat diesen Prozeß «coercion theory» genannt:
Eltern greifen ein, um das störende Verhalten
des Kindes zu unterbinden, was ihnen dann
manchmal gelingt. Ebenso reagieren die Kin-
der auf das eingreifende Verhalten der Eltern
wiederum mit störendem Verhalten, was
ebenfalls gelegentlich das eingreifende Ver-
halten der Eltern unterbindet. So würde also
durch eine wechselseitige, negative intermit-
tierende Verstärkung ein negatives Interak-
tionsmuster zwischen Eltern und Kind auf-
rechterhalten. Einen Hinweis auf solche 
Prozesse gibt eine Untersuchung (Anderson,
Kytton & Romney, 1986), bei der man Inter-
aktionen zwischen dissozialen Kindern mit
ihren eigenen Müttern und fremden Müttern
von Kindern mit derselben Störung verglich.
Es stellte sich heraus, daß die Mütter mit
ihren eigenen Kindern wesentlich strenger
und inkonsequenter umgingen als mit frem-
den. Die Autoren interpretieren diese negati-
ve Interaktion zwischen den Müttern und
ihren eigenen Kindern als einen Effekt, der

durch die Anhäufung vergangener Interaktio-
nen entstand. Freilich wird mit der Beschrei-
bung solcher transaktionalen Prozesse die
Frage nach der eigentlichen Verursachung
der Störung nicht beantwortet, sondern es
werden lediglich aufrechterhaltende Prozesse
beschrieben.

Als Beleg für eine teilweise genetische Ver-
ursachung führt Lytton (1990) Untersuchun-
gen an, bei denen kriminelle Adoptiveltern
wenig Einfluß auf die Kinder haben. Waren
jedoch die biologischen Väter kriminell, so
war die Wahrscheinlichkeit für eine kriminel-
le Karriere der Söhne erhöht, auch wenn sie
von ihren biologischen Eltern getrennt bei
Adoptiveltern lebten, die selbst nicht krimi-
nell waren. Wenn sowohl biologische als
auch Adoptivväter kriminell waren, kam es
zu einem additiven Effekt bei den Kindern.

Nicht alle Untersuchungen mit adoptier-
ten Kindern kommen jedoch zu solchen Er-
gebnissen. Coon et al. (1992) verfolgten eine
Gruppe von Kindern, die innerhalb des er-
sten Monats nach der Geburt von ihren Müt-
tern getrennt und in eine Adoptivfamilie ge-
geben wurden, mit einer Kontrollgruppe von
Kindern, die bei ihren biologischen Eltern
aufwuchsen, jährlich bis zum siebten Lebens-
jahr. Insgesamt lagen die Daten von 233 Jun-
gen und 241 Mädchen vor. Von den 15 Jun-
gen mit der schwersten dissozialen Sympto-
matik lebten die meisten bei Adoptiveltern
(elf vs. vier). Es fanden sich keine Unterschie-
de zwischen den biologischen Müttern der
dissozialen und nicht-dissozialen Kinder. Die
Adoptiveltern der dissozialen Kinder waren
im Gegensatz zu den Eltern nicht-gestörter
Kinder in ihrer eigenen Kindheit, nach retro-
spektiven Berichten, selbst häufiger dissozial
und kamen ebenfalls häufiger aus zerrütteten
Verhältnissen. Aktuell waren erstere in ihrem
Erziehungsstil gegenüber den Kindern stärker
leistungsorientiert. Obwohl es sich nur um
eine sehr kleine Stichprobe gestörter Kinder
handelt, sprechen diese Ergebnisse nicht für
eine genetische Übertragung der Störung,
sondern eher für eine familiäre Übertragung
von den Eltern auf die Kinder.

Als familiäre Risikofaktoren gelten Eltern-
streit, mangelnde Aufsicht durch die Eltern,
Ablehnung des Kindes, inkonsequente und
harte Disziplinarmaßnahmen und Störungen
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der Eltern selbst (Robins, 1991; Lytton, 1990).
Lahey et al. (1989) fanden, daß Mütter disso-
zialer Kinder im Vergleich zu Müttern hyper-
kinetischer sowie nicht-gestörter Kinder
höhere Werte auf den MMPI-Skalen für disso-
ziales und histrionisches Verhalten hatten.

Frick et al. (1992) verglichen die Eltern
von 70 Kindern mit «oppositional defiant
disorder» (ODD), 68 Kindern mit «conduct
disorder» (CD) (Störung des Sozialverhaltens)
und einer Kontrollgruppe von 39 Kindern
ohne Diagnose. Die Eltern der CD-Gruppe
hatten signifikant häufiger die Diagnose der
antisozialen Persönlichkeitsstörung (40%) als
die Eltern der ODD-Gruppe (23%) und der
Kontrollgruppe (8%). Diese Unterschiede
gingen hauptsächlich auf die Diagnosen der
Väter zurück. Die Unterschiede zwischen den
Müttern waren nicht signifikant. Hinsicht-
lich zweier Erziehungsvariablen (Supervision
und konsequente Disziplinierung) waren die
Mütter der CD-Gruppe signifikant schlechter
als die Mütter der ODD-Gruppe und der Kon-
trollgruppe, wobei sich die Mütter der ODD-
Gruppe nicht signifikant von den Müttern
der anderen beiden Gruppen unterschieden.
Als nächstes wurde untersucht, ob elterliche
Diagnose und die Erziehungsvariablen als Ri-
sikofaktoren einen voneinander unabhängi-
gen additiven oder interaktiven Effekt auf die
Häufigkeit der CD-Diagnose haben. Weder
die Haupteffekte für mütterlichen Erzie-
hungsvariablen noch die Interaktionseffekte
wurden signifikant. Allein der Haupteffekt
der elterlichen Diagnose war bedeutend.

Unabhängig vom Erziehungsstil war also
die Wahrscheinlichkeit für CD bei den Kin-
dern erhöht, wenn die Eltern eine antisoziale
Persönlichkeitsstörung hatten. Die zuvor ge-
fundenen Unterschiede zwischen den Erzie-
hungsstilen wurden hingegen durch die elter-
liche Diagnose erklärt.

Die Ergebnisse dieser Untersuchung spre-
chen eher für genetische Einflüsse bei der
Übertragung der Störung als für eine Vermitt-
lung über Erziehungsvariablen, da der Ein-
fluß letzterer vollständig durch den Diagno-
sestatus der Eltern erklärt werden kann. Den-
noch ist die Diskussion über die einzelnen
Einflußfaktoren bei der Vermittlung der
Störung noch nicht abgeschlossen. Da die
verschiedenen Risikofaktoren oft miteinan-

der konfundiert sind, wäre es sinnvoll, den
Einfluß einzelner und das Zusammenwirken
verschiedener Risikofaktoren mit Hilfe von
multivariaten Analysen zu überprüfen.

Einen weiteren Aufschluß über mögliche
Risikofaktoren ergeben längsschnittliche Be-
trachtungen des Verlaufs der Störung. So kön-
nen bestimmte Verlaufsformen selbst ein Ri-
siko für spätere Störungen sein. Offord und
Bennet (1994) stellen in einer Zusammenfas-
sung der relevanten Literatur fest, daß ein
frühes Einsetzen der Störung, eine Vielfalt an
Symptomen und eine hohe Rate an proble-
matischem Verhalten zu einer sehr schlech-
ten Prognose führt, d. h. zu einer antisozialen
Persönlichkeitsstörung und zu kriminellem
Verhalten im Erwachsenenalter. Dabei ist die
Vielfalt an Symptomen ein besserer Prädiktor
als familiäre Risikofaktoren. 

Offord et al. (1992) berichten über die Er-
gebnisse einer vierjährigen Follow-up-Studie
im Rahmen einer prospektiven epidemiologi-
schen Längsschnittstudie (Ontario Child
Health Study) mit 881 Probanden, die zum
ersten Erhebungszeitpunkt im Alter von acht
bis zwölf Jahren waren.

Zum Zeitpunkt T1 waren 4,6% dissozial,
und zum Zeitpunkt T2 waren es 6,9%. Von
den zum Zeitpunkt T1 dissozialen Probanden
waren 44,8% auch zum Zeitpunkt T2 dissozi-
al, 35,4% davon waren zu T2 hyperaktiv, und
29,4% hatten eine emotionale Störung. Bei
den anderen Diagnosen handelt es sich fast
ausschließlich um Zusatzdiagnosen zur
Störung des Sozialverhaltens. Der größte Risi-
kofaktor für eine Störung des Sozialverhaltens
zu T2 war eine Störung des Sozialverhaltens
zu T1. Familiäre Konflikte und niedriges Ein-
kommen fielen dabei weniger ins Gewicht.

In der Kurpfalz-Erhebung, einer Mannhei-
mer epidemiologischen, prospektiven Längs-
schnittuntersuchung, (Esser et al., 1992) (N =
399) erwies sich ebenfalls ein frühes Einset-
zen der Störung als Risikofaktor für eine
schlechte Prognose. So war die Hälfte (sechs
von elf) der im Alter von acht Jahren disso-
zialen Probanden auch noch mit 18 Jahren
dissozial. Im Alter von 13 Jahren erhöhte sich
die Zahl der Dissozialen auf 30, wovon acht
schon mit acht Jahren dissozial waren und
fünf aus der Gruppe der hyperkinetischen
Kinder stammte. Der größte Teil der mit 13
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Jahren dissozialen Probanden (13 von 30)
war mit acht Jahren noch unauffällig. Für die
meisten dieser letztgenannten Gruppe blieb
die Dissozialität nur eine vorübergehende Er-
scheinung. Die Hälfte wurde mit 18 Jahren
unauffällig, ein Viertel entwickelte emotiona-
le Störungen, nur ein Viertel blieb dissozial.
Weitgehend stabil blieben die dissozialen
Störungen der 13jährigen, die im Alter von
acht Jahren bereits dissozial oder hyperkine-
tisch waren. Insgesamt war die Prognose dis-
sozialer 13jähriger signifikant besser als dis-
sozialer Achtjähriger. Von diesen wiesen zehn
von elf fünf Jahre später noch psychische
Störungen auf, zwei Fünftel von jenen blie-
ben dissozial, zwei Fünftel wurden unauffäl-
lig und ein Fünftel entwickelte emotionale
Störungen.

Lahey et al. (1995) verfolgten ebenfalls
prospektiv 177 Jungen mit expansiven
Störungen über einen Zeitraum von vier Jah-
ren. Im Unterschied zu anderen Untersu-
chungen wurden hier die einzelnen Erhebun-
gen in jährlichen Abständen vorgenommen.
Im ersten Jahr erfüllten 65 Jungen die Kriteri-
en für die Störung des Sozialverhaltens nach
DSM-III-R, im zweiten Jahr waren es 33, im
dritten 41 und im vierten 33. Von den Jun-
gen des ersten Jahres erfüllten 88% während
des weiteren Verlaufs mindestens noch ein-
mal die diagnostischen Kriterien für die
Störung, 54% erfüllten die Kriterien minde-
stens noch zweimal, und 23% erfüllten sie zu
allen drei darauf folgenden Erhebungszeit-
punkten. Als mögliche Prädiktoren wurden
die Elterndiagnose «Antisoziale Persönlich-
keitsstörung», verbaler IQ (Wechsler) < 100
und die Codiagnose der Hyperaktivität ver-
wendet. Sowohl die Persönlichkeitsstörung
bei den Eltern als auch die niedrige verbale
Intelligenz führten über den Gesamtverlauf
betrachtet zu einer Zunahme der Symptome
bei den Kindern. Die Codiagnose Hyperakti-
vität als Prädiktor zeigte sich in keiner Weise
als bedeutend.

Die kurzen Intervalle zwischen den einzel-
nen Erhebungen werfen neues Licht auf den
Aspekt der Stabilität der Störung. Über den
gesamten Verlauf hinweg dissozial waren nur
23% der bei der Ersterhebung diagnostizier-
ten Kinder. Andererseits erfüllten 88% der
Kinder im gesamten Verlauf mindestens noch

einmal die Kriterien für die Diagnose. Dies
zeigt, daß Störungsverläufe sehr variabel sein
können und daß die Angaben von ca. 50%
Stabilität, die bei vielen anderen Studien ge-
macht werden, diese Unterschiede verdecken.

4.2 Hyperkinetische Störungen

Das hyperkinetische Syndrom ist durch Im-
pulsivität, Aufmerksamkeitsstörung und ge-
steigerte grobmotorische Aktivität geprägt
(vgl. DSM-IV). Die Störung kann mit dem
vierten Lebensjahr einsetzen und sich bis in
das Erwachsenenalter fortsetzen. Mit dem
Verlauf der Störung nimmt die grobmotori-
sche Aktivität meist ab, während Aufmerk-
samkeitsstörung und Impulsivität persistie-
ren. (Gittelman Klein & Mannuzza, 1989;
Weiss & Hechtman, 1986).

Die grobmotorische Hyperaktivität äußert
sich durch die Unfähigkeit, sitzen bleiben zu
können, durch zielloses Umherrennen, das
Kind wirkt wie «aufgezogen». Die Impulsivität
fällt in sozialen Situationen auf. Dem Kind
fällt es schwer, anderen zuzuhören und auf sie
einzugehen. Oft werden andere unterbrochen,
weil das Kind sie nicht ausreden lassen kann.
Gemeinsame Spielabläufe werden unterbro-
chen, weil das Kind nicht abwarten kann, bis
es an die Reihe kommt. Die Aufmerksamkeits-
störung äußert sich häufig in Anforderungs-
situationen wie in der Schule oder bei den
Hausaufgaben. Das Kind kann dann, wenn
überhaupt, nur wenige Minuten bei der Sache
bleiben. Auch beim Spielen kann sich die Un-
aufmerksamkeit durch häufiges Wechseln von
einer Tätigkeit zur anderen äußern.

Die verschiedenen diagnostischen Klassifi-
kationssysteme unterscheiden sich. Nach der
ICD-10 wird die Diagnose vergeben, wenn
eine Aufmerksamkeits- und Aktivitätsstörung
vorhanden ist, impulsive Symptome können
vorkommen, sind aber nicht Bestandteil der
Diagnose. Das DSM-IV unterteilt die Sympto-
me in die drei Bereiche Unaufmerksamkeit,
Hyperaktivität und Impulsivität. Vergeben
werden können drei verschiedene Störungen.
Liegen in dem ersten Bereich mindestens
sechs der aufgeführten Symptome und in den
letzten Bereichen zusammen ebenfalls sechs
Symptome vor, so wird der «kombinierte

630 Anwendungsaspekte



Typ» der Störung vergeben. Liegen jeweils
nur in dem ersten Bereich bzw. in den letzten
beiden Bereichen zusammen jeweils sechs
Symptome vor, so wird der «hauptsächlich
unaufmerksame» bzw. «hauptsächlich hyper-
aktiv-impulsive Typ» der Störung vergeben.
Dies erinnert an die Einteilung DSM-III (APA,
1980), das zwischen Aufmerksamkeitsstörung
mit und ohne Hyperkinese unterschied und
kaum empirische Bestätigung fand (Rubin-
stein & Brown, 1984). Der am häufigsten ge-
fundene Unterschied zwischen aufmerksam-
keitsgestörten Kindern mit und ohne Hyper-
kinese besteht in den assoziierten dissozialen
Symptomen bei den aufmerksamkeitsgestör-
ten Kindern mit Hyperkinese (Lahey et al.,
1984; Barkley et al., 1990; Cantwell & Baker,
1992). Möglicherweise wird es schwierig sein,
den «hauptsächlich hyperaktiv-impulsiven
Typ» empirisch zu validieren. Sinnvoller er-
scheint dabei die ICD-10-Diagnose «hyperki-
netische Störung des Sozialverhaltens», wenn
eine Subkategorisierung des hyperkinetischen
Syndroms ohne assoziierte dissoziale Sympto-
me nur schwer möglich ist.

Bedeutend in der Literatur ist die Diskus-
sion um familiäre Faktoren bei der Übertra-
gung der Störung. Biederman et al. (1992) gin-
gen der Frage nach der Übertragung von Hy-
perkinese und möglichen comorbiden Störun-
gen in Familien mit hyperkinetischen Kindern
nach. Sie verglichen 140 Hyperkinetiker im
Alter von sechs bis 17 Jahren sowie deren Fa-
milien mit einer Kontrollgruppe gleichaltriger
Probanden und deren Familien ohne Störun-
gen. Sämtliche Diagnosen wurden nach DSM-
III-R-Kriterien erstellt. Die Kinder und ihre
Verwandten ersten Grades wurden außer nach
Hyperkinese auch nach Angststörungen, De-
pressionen und dissozialen Störungen gefragt.
Es sollten Hinweise dafür gefunden werden,
ob sich die Hyperkinese bei den Verwandten
hyperkinetischer Kinder häuft, ob Hyperkine-
se und die comorbide Störung gemeinsame
ätiologische Faktoren haben, ob es sich bei
Hyperkinese und der comorbiden Störung um
einen Subtyp der Störung handelt oder ob sie
ätiologisch unabhängig voneinander sind. Das
Risiko für Verwandte von Kindern mit Hyper-
kinese, selbst hyperkinetisch zu sein, war ge-
genüber den Verwandten der Kontrollgruppe
5,6 mal so hoch. 

Angststörungen und Hyperkinese übertru-
gen sich unabhängig voneinander, weil im
Vergleich zur Kontrollgruppe das Risiko für
Hyperkinese sowohl bei Verwandten von hy-
perkinetischen Kindern mit als auch ohne
Angststörungen erhöht war, das Risiko für
Angststörungen aber nur bei Verwandten von
Kindern mit Hyperkinese und Angststörun-
gen. 

Bei Hyperkinese und Depressionen schlos-
sen die Autoren auf gemeinsame ätiologische
Faktoren bei der Übertragung, weil im Ver-
gleich zur Kontrollgruppe das Risiko für Hy-
perkinese und Depression sowohl bei Ver-
wandten von hyperkinetischen als auch von
Kindern mit Hyperkinese und Depression er-
höht war.

Im Fall von Hyperkinese und den dissozia-
len Störungen handelte es sich um einen Sub-
typ der Störung, weil gegenüber der Kontroll-
gruppe das Risiko für Hyperkinese sowohl bei
Verwandten von hyperkinetischen Kindern
mit und ohne  Störung des Sozialverhaltens
erhöht war, jedoch ein erhöhtes Risiko für
dissoziale Störungen nur bei Verwandten von
Kindern mit Hyperkinese und Störung des
Sozialverhaltens bestand. Zusätzlich war das
Risiko bei Verwandten der Kinder mit Hyper-
kinese und Störung des Sozialverhaltens für
dissoziale Störungen erhöht, wenn die Ver-
wandten ebenso hyperkinetisch waren. Dies
bedeutet, daß Hyperkinese und dissoziale
Störungen in den Familien gemeinsam über-
tragen wurden.

Zu gleichen Ergebnissen kamen Biederman
und Steingart (1989) in einer früheren Studie
mit 76 hyperkinetischen Kindern und ihren
Familien, mit der Ausnahme, daß Angst-
störungen mit Hyperkinese scheinbar einen
Subtyp der Hyperkinese darstellen.

Im Grunde lassen sich aus diesen Ergebnis-
sen keine Rückschlüsse auf eine genetische
Übertragung ableiten, weil sich psychosoziale
Wirkmechanismen der Übertragung nicht
von genetischen trennen lassen. Dennoch
weisen die Ergebnisse auf eine offensichtliche
familiäre Übertragung hin. 

Welches wären nun mögliche Mechanis-
men der Übertragung? Nach einer zusam-
menfassenden Darstellung der relevanten Li-
teratur von Barkley (1985) hatte der Befund,
daß Mütter hyperkinetischer Kinder sich kri-
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tischer, zurückweisender und bestrafender ge-
genüber ihren Kindern verhalten als Mütter
normaler Kinder, zunächst zu der Annahme
geführt, daß das mütterliche Verhalten als
ätiologischer Faktor der Störung in Frage
käme. Spätere Untersuchungen fanden je-
doch, daß Mütter ihr Verhalten dann ändern,
wenn bei ihren Kindern das hyperkinetische
Verhalten zurückgeht.

Jacobvitz und Sroufe (1987) fanden einen
Zusammenhang zwischen der frühen Mutter-
Kind-Interaktion und der Hyperaktivität im
Alter von sechs Jahren. Die Variablen «intru-
sive care», erhoben im Alter von sechs Mona-
ten, und «overstimulating care», erhoben im
Alter von 42 Monaten, unterschieden signifi-
kant zwischen den 34 Hyperkinetikern und
der Kontrollgruppe. Es gab allerdings auch
einen Zusammenhang zwischen der motori-
schen Reife, erhoben im Alter von sieben bis
zehn Tagen, und «intrusive care». Das müt-
terliche eingreifende Pflegeverhalten kann
somit auch als Reaktion auf die frühe motori-
sche Retardierung gesehen werden. Negative
Interaktionsmuster, die möglicherweise eine
Rolle bei der Pathogenese der hyperkineti-
schen Störung spielen, können also schon
sehr früh einsetzen. 

Übersichtsbeiträge zu längsschnittlichen
Untersuchungen des hyperkinetischen Syn-
droms machen deutlich, daß das Syndrom
bis in das Erwachsenenalter persistieren kann
(Heath, Wright & Batey, 1990) und eine Prä-
disposition für antisoziales Verhalten im Er-
wachsenenalter besteht (Woolf & Zuckerman,
1986). Die Hyperkinese wäre demnach ein Ri-
sikofaktor für die Entwicklung der antisozia-
len Persönlichkeitsstörung im Erwachsenen-
alter. Es gibt eine ganze Reihe von prospekti-
ven längsschnittlichen Untersuchungen von
der Kindheit bis zur Adoleszenz bzw. bis zum
Erwachsenenalter, die bei 20–60 % der vor-
mals hyperkinetischen Probanden dissoziales
Verhalten ausmachen  (Barkley et al., 1990;
Farrington et al., 1990; Gittelman et al.,
1985; Weiss et al., 1985). Satterfield et al.
(1982) fanden die engste Beziehung zwischen
Hyperkinese und der Störung des Sozialver-
haltens. Wegen schwerer Vergehen wurden
50 % der ursprünglich hyperkinetischen Pro-
banden mindestens einmal verhaftet.

In der Kurpfalz-Erhebung waren 20 Kinder

mit acht Jahren hyperkinetisch. Davon waren
im Alter von 13 Jahren neun Kinder
störungsfrei, ein Viertel blieb hyperkinetisch
und ein weiteres Viertel entwickelte dissoziale
Störungen, die dann im weiteren Verlauf rela-
tiv stabil blieben. Insgesamt war keines der
im Alter von acht Jahren als hyperkinetisch
diagnostizierten Kinder mit 18 Jahren noch
hyperkinetisch, die Hälfte wurde unauffällig
und zwei Fünftel wiesen dissoziale Störungen
auf.

Möglicherweise ist das erhöhte Auftreten
von dissozialem Verhalten bei Hyperkineti-
kern ein Artefakt, der durch unzureichende
diagnostische Kriterien zustande kommt. So
weisen Gittelman Klein und Mannuzza
(1989) darauf hin, daß häufig nur unzurei-
chende Angaben zu diagnostischen Kriterien
gemacht werden bzw. daß die angegebenen
Kriterien unzureichend bleiben. Lilienfeld
und Waldman (1990) gelangen in ihrer Ana-
lyse längsschnittlicher Untersuchungen zu
der Ansicht, daß frühes dissoziales Verhalten
bei hyperkinetischen Kindern für dissoziales
Verhalten im Erwachsenenalter prädisponiere
und wahrscheinlich nicht die Hyperkinese an
sich.

Eine weitere Ursache für diesen Artefakt ist
die schlechte Trennung zwischen hyperkine-
tischem und dissozialem Verhalten. Spitzer,
Davies und Barkley (1990) konnten für die
Eichstichprobe des DSM-III-R zeigen, daß
etwa die Hälfte der hyperkinetischen Kinder
auch die Kriterien für die Störung des Sozial-
verhaltens erfüllten. Es kommt hinzu, daß
die häufig zur Diagnose herangezogenen Fra-
gebögen wie die Conners-Skalen (Conners,
1969) schlecht zwischen Hyperkinese und
dissozialem Verhalten trennen. Selbst bei der
revidierten Form der Conners-Skala (Atkins,
Pelham & Licht, 1989) haben die entspre-
chenden Faktoren noch 36% gemeinsame
Varianz. 

Weiterhin führt die Verwendung von In-
anpruchnahme-Stichproben in vielen Unter-
suchungen zu einer Überrepräsentation von
aggressiven Kindern (Shaywitz & Shaywitz,
1989).

Auch die geringe Zuverlässigkeit psychia-
trischer Diagnosen im Bereich der expansi-
ven Störungen dürfte zu diesem Artefakt bei-
getragen haben. Nach einer zusammenfas-
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senden Darstellung von Taylor (1989) werden
in vielen Untersuchungen, in denen standar-
disierte Fallberichte als Grundlage für Dia-
gnosen von größeren Gruppen von Psychia-
tern verwendet werden, nur Übereinstim-
mungen von 0,5 erreicht.

Wegen dieser Unsicherheit bei den Dia-
gnosen und der Kontaminierung von Stich-
proben hyperkinetischer Probanden mit dis-
sozialen Kindern werden zuverlässige Aussa-
gen über Risikofaktoren und Verlauf der
Störung erschwert.

5. Psychische 
Auffälligkeiten und 
Entwicklungsaufgaben

Im Rahmen der entwicklungspsychopatholo-
gischen Perspektive von Cicchetti, Rogosch
und Toth (1994) nimmt die Bewältigung von
Entwicklungsaufgaben eine zentrale Rolle
ein. Entwicklung wird als ein Fortschreiten
qualitativer Reorganisationen zwischen und
innerhalb biologischer, affektiver, kognitiver
und sozialer Systeme des Individuums expli-
ziert. Auf jeder Stufe der Reorganisation wer-
den vorherige Strukturen nicht völlig aus-
gelöscht, sondern in spätere integriert («hier-
archic integration»). Frühere Vulnerabilitäten
oder auch Stärken können weiterhin wirksam
bleiben, wenn sie auch gegenwärtig nicht er-
kennbar sind. Vulnerabilitäten können bei-
spielsweise dann in Krisen- oder Streßsitua-
tionen sichtbar werden.

Die sich im Laufe der Entwicklung fort-
während neu stellenden Entwicklungsaufga-
ben machen jeweils neue qualitative Reorga-
nisationen notwendig. Wie schon Havighurst
(1976) sind deshalb auch Cicchetti et al.
(1994) der Ansicht, daß eine schlechte Bewäl-
tigung von Entwicklungsaufgaben einer be-
stimmten Stufe für eine spätere schlechte Be-
wältigung prädisponiert. 

Die Autoren geben einen Überblick über
die wichtigsten Entwicklungsaufgaben in Ab-
hängigkeit des Alters und stellen einen Zu-
sammenhang zwischen mangelhafter Bewäl-
tigung und Depression her:

Von 36 bis 60 Monaten werden sich die
Kinder sozialer Rollen bewußt und ent-

wickeln erste emotionale Bindungen zu
Gleichaltrigen. Eine schlechte Bewältigung
führt zur Vermeidung des Kontakts mit
Gleichaltrigen, geringer sozialer Kompetenz
und somit zu einer möglichen Vulnerabilität
für Depression.

Von sechs bis zwölf Jahren steht die Inte-
gration in die Schulumgebung im Vorder-
grund. Eine schlechte Integration führt zu
mangelndem Selbstbewußtsein und stellt so
möglicherweise ebenfalls eine Vulnerabiltät
für Depression dar.

Während der Adoleszenz wird sowohl die
Entwicklung intimer Beziehungen als auch
eine Ablösung von der Herkunftsfamilie und
die damit verbundene Entwicklung einer ei-
genen Identität wichtig. Eine mangelhafte
Bewältigung dieser Entwicklungsaufgaben
führt ebenfalls zu geringer sozialer Kompe-
tenz und geringem Coping bei Streß. Auch
dies sind mögliche Vulnerabilitätsfaktoren
der Depression.

In den bereits erwähnten Mannheimer
Längsschnittuntersuchungen (Risikokinder-
studie und Kurpfalz-Erhebung) wurden eben-
falls Entwicklungsaufgaben formuliert, die
das Eingehen von Bindungen und Freund-
schaften zu Gleichaltrigen thematisieren. In
der Risikokinderstudie wurde dies durch die
siebenstufige Skala «Peerbeziehungen» des
Funktionsniveaus erfaßt (s. Tab. 3).

In der Kurpfalz-Erhebung wurde für die
18- und 25jährigen Probanden die schon von
Havighurst (1976) formulierte Entwicklungs-
aufgabe »Erwerb neuer und reiferer Beziehun-
gen zu Altersgenossen beiderlei Geschlechts»
mit Hilfe folgender Kriterien erfaßt:

Kriterien:
Aufrechterhaltung von Beziehungen zu Freunden oder
dem Partner über längeren Zeitraum (> zwölf Monate).
Vorherrschen von Offenheit, Vertrauen und Gleichbe-
rechtigung in der Beziehung (d. h., auch persönliche
Probleme können in der Beziehung offen erörtert wer-
den).

weit hinter den Erwartungen:
verfügt über keine bzw. nur oberflächliche Beziehun-
gen oder rasch wechselnde Beziehungen

hinter den Erwartungen:
es bestehen Kontakte auch über längeren Zeitraum; in
den Beziehungen fehlt Offenheit, Vertrauen oder
Gleichberechtigung



altersgemäß: 
es bestehen Kontakte auch über längeren Zeitraum, zu-
mindest zu einer Person besteht offene, vertrauensvol-
le und gleichberechtigte Beziehung

akzeleriert:
es bestehen stabile Beziehungen bereits über längeren
Zeitraum; Beziehungen sind durch Offenheit, Vertrau-
en und Gleichberechtigung gekennzeichnet; auch mit
einem Sexualpartner besteht oder bestand offene Be-
ziehung.

Man erkennt, daß die Einführung von Skalen
zur Erfassung von Entwicklungsaufgaben, im
Gegensatz zu bisherigen Operationalisierun-
gen, eine differenzierte Beurteilung des Gelin-
gens oder Mißlingens der Bewältigung erlau-
ben.

Anhand der beiden Mannheimer Längs-
schnittsstudien sollen einige der Annahmen
über Entwicklungsaufgaben überprüft wer-
den.

In zwei Lisrel-Modellen werden jeweils
zwei Erhebungsstufen (4;6 Jahre und acht
Jahre bzw. 18 Jahre und 25 Jahre) der beiden
Mannheimer Längsschnittstudien dargestellt.
Die Entwicklungsaufgaben werden jeweils in

Zusammenhang mit expansiven und intro-
versiven Symptomsummen gebracht.

Gemäß den Annahmen von Havighurst
und Cicchetti et al. wird erwartet, daß die
Entwicklungsaufgaben im Längsschnitt je-
weils hohe Pfadkoeffizienten aufweisen.
Ebenfalls sollten sich nach Cicchetti et al. ne-
gative Zusammenhänge zwischen der intro-
versiven Symptomsumme und den Entwick-
lungsaufgaben sowohl längs- als auch quer-
schnittlich ergeben.

Darüber hinaus kann man erwarten, daß
sich negative Zusammenhänge auch zwi-
schen der Summe expansiver Symptome und
Entwicklungsaufgaben ergeben, da eine große
Zahl expansiver Symptome der Entwicklung
und Aufrechterhaltung von Freundschaften
nicht förderlich ist.

Abbildung 3 zeigt die Ergebnisse der Risiko-
kinderstudie. Verwendet wurde die Norm-
stichprobe (N = 110). 

Die Stabilität der Entwicklungsaufgabe ist
wider Erwarten sehr gering (.102), während
die Stabilität der Symptomsummen relativ
hoch ist (.519 bzw. .419). Bei T3 ist der nega-
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Tabelle 3: Funktionsniveau Peerbeziehungen

Stufe Skalendefinition

7
> 2,0 Sehr beliebt, hat Führungsposition, besitzt viele Bekannte, mehrere Freunde, ein bester Freund
2,3%

6
1,0 bis 1,9 Überwiegend beliebt oder hat Führungsposition, besitzt viele Bekannte,
13,6% hat mehrere Freunde, ein bester Freund

5
–0,5 bis 0,9 Wechselhaft beliebt, kann angetragene Führungspostion übernehmen
53% besitzt einige Bekannte, hat mehrere Freunde oder einen besten Freund.

4
–1,0 bis –0,6 Beschränkt beliebt, besitzt wenig Bekannte oder hat einen Freund
15% oder ist in einer Clique integriert, hat aber einen niedrigen Status

3
–2,0 bis –1,1 Beschränkt und wechselhaft beliebt, besitzt wenig und häufig wechselnde Bekannte bzw.
13,6% wird von den meisten Gleichaltrigen abgelehnt

2
–3,0 bis –2,1 Besitzt keine Bekannte, hat keine Freunde, findet alleine keine Kontakte,
2,14% sämtliche Kontakte werden durch andere organisiert

1
< 3,0 Auch über kürzere Zeit können keine Kontakte aufrechterhalten werden
0,14% Zitiert nach Marcus et al. (1993).

Zitiert nach Marcus et al. (1993)



tive Einfluß der expansiven Symptome auf
die Entwicklungsaufgabe geringfügig stärker
(-.414) als der Einfluß der introversiven Sym-
ptome (-.354), während bei T4 der Einfluß
der introversiven Symptome deutlich größer
ist als der Einfluß der expansiven Symptome
(-.361 vs. -108). Weiterhin wurden noch
Pfade von den Symptomen T3 zur Entwick-
lungsaufgabe T4 zugelassen. Die introversi-
ven Symptome T3 haben einen geringfügig
positiven Effekt (.092) auf die Bewältigung
der Entwicklungsaufgabe, während die ex-
pansiven Symptome einen geringfügig nega-
tiven Effekt (-.098) aufweisen.  

Die diagonalen Verbindungen von der
Entwicklungsaufgabe T3 zu den Symptomen
T4 wurden aus dem Modell wieder entfernt,
um die Werte der Gütekriterien  zu verbes-
sern. 

Abbildung 4 zeigt die Ergebnisse der Kurpfalz-
Erhebung. Verwendet wurde die Zufallsstich-
probe.

Die größte Stabilität über die beiden Erhe-
bungszeitpunkte weist die Summe der expan-

siven Symptome auf (.587), gefolgt von der
Entwicklungsaufgabe (.335). Die geringste
Stabilität besteht zwischen den introversiven
Symptomen (.251). Bei T3 ist der negative
Einfluß der introversiven Symptome auf die
Entwicklungsaufgabe geringfügig stärker 
(-.175) als der Einfluß der expansiven Sym-
ptome (-.131). Bei T4 ist der Einfluß der ex-
pansiven Symptome auf die Bewältigung der
Entwicklungsaufgabe nur noch gering, (.051),
während der Einfluß der introversiven Sym-
ptome steigt (-.351). Außerdem gibt es einen
negativen Zusammenhang zwischen der Ent-
wicklungsaufgabe T3 und der introversiven
Symptomsumme T4 (-.197). Weitere diagona-
le Pfade wurden aus dem Modell wieder ent-
fernt, um die Werte der Gütekriterien zu ver-
bessern.

Betrachtet man das erste Modell (Abb. 3),
so erkennt man, daß die Stabilität der Bewäl-
tigung der Entwicklungsaufgabe im Vergleich
zu den Symptomen eher gering ist. Sicherlich
könnte man einwenden, die Stabilität sei des-
halb so gering, weil in die Vorhersage der
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Abbildung 3: Die Stabilität der «Entwickungsaufgabe» Peers (vier;sechs bis acht Jahre) in bezug zu introversiven
und expansiven Symptomen (N = 103) 



Entwicklungsaufgabe T4 außer der Entwick-
lungsaufgabe T3 noch andere Variablen ein-
gehen. Betrachtet man jedoch die Korrelation
(r = .183) der Entwicklungsaufgaben, die sich
vom Pfadkoeffizienten (.102) nicht wesent-
lich unterscheidet, so verliert dieses Argu-
ment an Bedeutung.

Im zweiten Modell (Abb. 4) ist die Stabi-
lität der Entwicklungsaufgabe (.335) größer
als im ersten. Die Korrelation (r = .399) ist
hier ebenfalls nur geringfügig höher als der
Pfadkoeffizient.

Angesichts der hier vorliegenden Ergebnis-
se muß man die in der Literatur geäußerte Er-
wartung einer hohen Stabilität der Entwick-
lungsaufgaben relativieren:

Die geringe Stabilität der Bewältigung der
Entwicklungsaufgabe während der Kindheit
ist sicherlich teilweise dadurch bedingt, daß
freundschaftliche Beziehungen zu Gleich-
altrigen erst im Entstehen begriffen sind und
somit von einer größeren intraindividuellen
Variabilität im Verlauf der Kindheit ausgegan-

gen werden kann. Dies bedeutet, daß Kinder,
die sich langsamer entwickeln, im Alter von
acht Jahren die Defizite, die noch mit vier-
einhalb Jahren bestanden, durchaus ausgegli-
chen haben können, während hingegen mit
viereinhalb Jahren akzelerierte Kinder mögli-
cherweise im Alter von acht Jahren Entwick-
lungsaufgaben nur durchschnittlich bewälti-
gen.

Für das frühe Erwachsenenalter trifft dies
eher weniger zu, weil sich dann die sozialen
Kompetenzen oder auch Inkompetenzen im
Umgang mit Gleichaltrigen weitgehend ent-
wickelt haben, weshalb sich die Stabilität
dann erhöht.

Zum anderen trägt die zu den jeweiligen
Erhebungszeitpunkten unterschiedliche Ge-
wichtung der negativen Einflüsse der Sym-
ptomsummen auf die Bewältigung der Ent-
wicklungsaufgabe zu einer Verringerung der
Stabilität bei. Bei den Viereinhalbjährigen ist
der negative Einfluß der expansiven Sympto-
me etwas größer als der Einfluß der introver-
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Abbildung 4: Die Stabilität der «Entwicklungsaufgabe» Bindung (18 bis 25 Jahre) in bezug zu intorversiven und
expansiven Symptomen (N = 170) 



siven Symptome, während sich bei den Acht-
jährigen das Verhältnis verändert und der ne-
gative Einfluß der introversiven Symptome
auf die Bewältigung der Entwicklungsaufgabe
wesentlich größer wird als der Einfluß der ex-
pansiven Symptome. Veränderungen der Ge-
wichtung der negativen Einflüsse der Sym-
ptome auf die Bewältigung der Entwicklungs-
aufgabe im Längsschnitt ergeben sich auch
für die jungen Erwachsenen (s. Abb. 4). 

Die Stabilität der Bewältigung von Ent-
wicklungsaufgaben scheint also auch von
dem Geflecht der möglichen, die Bewälti-
gung beeinträchtigenden Bedingungen ab-
hängig zu sein. Verändert sich dieses Bedin-
gungsgeflecht im Laufe der Entwicklung, so
wird damit die Stabilität der Bewältigung ver-
ringert.

Darüber hinaus entspricht der gefundene
negative Pfadkoeffizient (-.197) von der Ent-
wicklungsaufgabe T3 zu den introversiven
Symptomen T4 (s. Abb. 4) der von Cicchetti
geäußerten Erwartung einer Prädisposition
unzureichender Bewältigung für spätere De-
pression, wenn auch der Effekt eher klein
bleibt. 

6. Umschriebene 
Entwicklungsstörungen 

Umschriebene Entwicklungsstörungen sind
Leistungsdefizite in begrenzten Funktionsbe-
reichen, die aufgrund der allgemeinen Intelli-
genz, Förderung sowie körperlicher und seeli-
scher Gesundheit des Betroffenen nicht er-
klärt werden können. Solche Entwicklungs-
störungen betreffen die Sprache und das
Sprechen, die Motorik sowie spezifische For-
men der Lese-, Rechtschreib- oder Rechen-
schwäche. Der Begriff umschriebene Entwick-
lungsstörung ist der ICD-10 entlehnt und be-
ruht auf dem Begriff des umschriebenen Ent-
wicklungsrückstandes des Multiaxialen Klas-
sifikationsschemas für Psychiatrische Erkran-
kungen im Kindes- und Jugendalter (Rutter,
Shaffer & Sheperd, 1975; Deutsche Bearbei-
tung: Remschmidt & Schmidt, 1986). Dem
Konzept liegen zwei Annahmen zugrunde:
Normalitäts- und Diskrepanzannahme:

1. Die Normalitätsannahme beinhaltet, daß
Kinder mit umschriebener Entwicklungs-
störung über eine normale Intelligenz ver-
fügen und keine Sinnesschädigung oder
umschriebene neurologische Schädigung
aufweisen. Eventuell bestehende emotio-
nale Probleme sind nur Folge und nicht
Ursache der Störung. In neueren Ansätzen
wird außerdem eine angemessene Förde-
rung der Kinder verlangt. 

2. Die Diskrepanzannahme fordert eine bedeu-
tende Differenz zwischen allgemeinem
Leistungsniveau und der spezifischen Teil-
leistung sowie zwischen den aufgrund von
Intelligenz und Lerngeschichte zu erwar-
tenden und den realisierten Leistungen.

Zwischen gestörter Teilleistung und dem
übrigen (ungestörten) Gesamtniveau soll
mindestens eine Differenz von 11/2 Standard-
abweichungen bestehen. Außerdem soll sich
die Teilleistung im Bereich klinisch relevanter
Störung befinden, d. h. mindestens 11/2 Stan-
dardabweichungen unter dem Mittelwert der
Altersgruppe liegen. Als letztes soll der Be-
zugspunkt für die Berechnung der Differenz
zur Teilleistung aus den von der Teilleistung
unabhängigen Intelligenzbereichen bestimmt
werden; so für Störungen aus dem sprachli-
chen Bereich die nonverbale Intelligenz und
für solche aus dem mathematischen Bereich
die verbale Intelligenz.

6.1 Artikulationsstörung

Die Variation der Verläufe beim Lernen der
korrekten Artikulation der Sprachlaute ist
groß. Von einer umschriebenen Entwick-
lungsstörung der Artikulation wird erst dann
gesprochen, wenn das Kind in seinen Artiku-
lationsleistungen deutlich von der Norm ab-
weicht. Beispiele für Artikulationsfehler sind
falsches Aussprechen der verschiedenen
Zisch-Laute (s, sch, st, sp, ch), was am häufig-
sten vorkommt. Ein kleinerer Teil der Kinder
hat Probleme bei der Artikulation von g und
k (werden durch d und t ersetzt) oder bei be-
stimmten Lautkombinationen (bl, nk, fl, br,
kr, dr oder kn). Sind nur die Zisch-Laute be-
troffen, sind die Chancen gut, daß die
Störung bis zum Einschulungsalter «ausreift».
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Artikulationsstörungen treten auch im Zu-
sammenhang mit verschiedenen organischen
Erkrankungen und Leistungsminderungen
auf, so z. B. infolge von Kiefern-Gaumen-
Spalte oder anderer anatomischer Anomalien,
als Folge eines Hörverlustes, im Rahmen
eines allgemeinen Entwicklungsrückstandes
oder im Zusammenhang mit weiteren
Störungen der expressiven oder rezeptiven
Sprache. Sind die Störungen der Artikulation
auf diese Ursachen zurückzuführen, werden
sie nicht zu den umschriebenen Entwick-
lungsstörungen der Artikulation gezählt.

Für die Diagnose gelten die Kriterien, die
schon eingangs genannt wurden. Bei For-
schungsansätzen gelten jedoch zwei statt 11/2
Standardabweichungen Differenz.

Zur Erfassung der Artikulation wird der
Möhring-Test empfohlen (Normen für die
Kurzversion bei den Autoren erhältlich)
sowie der Lautbildungstest für das Vor-
schulalter (Fried, 1980). Die Referenzmessung
der nonverbalen Intelligenz kann mit Hilfe
der Columbia Mental Maturity Scale (Burge-
meister, Blum & Lorge, 1972) erfolgen. Bei
Einhalten der diagnostischen Kriterien ist mit
Prävalenzraten zwischen 5 und 6% zu rech-
nen.

Die in der Kurpfalz-Erhebung untersuchten
399 achtjährigen Kinder wurden prospektiv
bis zum Alter von 18 Jahren nachuntersucht
(Esser, 1991). Dabei zeigte sich, daß Kinder mit
Artikulationsstörungen in keiner Weise ver-
mehrte Schulleistungsprobleme aufwiesen.
Die nonverbale und verbale Intelligenz wi-
chen nicht von der normal entwickelter Kin-
der ab. Die Besserungsrate lag zwischen acht
und 13 Jahren bei 62% und war damit unge-
wöhnlich hoch im Vergleich zu anderen um-
schriebenen Entwicklungsstörungen. 

Ein Drittel der Kinder mit Artikulations-
störungen wies zusätzlich bedeutende klini-
sche Auffälligkeiten wie hyperkinetische
Symptome, Einnässen, Eß- oder Schlafstörun-
gen auf. Diese Auffälligkeiten hielten bis zur
Pubertät an und bildeten sich dann im Ju-
gendalter zurück. An der Schwelle zum Er-
wachsenenalter unterschieden sich die Kin-
der mit Artikulationsstörungen nicht mehr in
der Häufigkeit zusätzlicher psychischer Auf-
fälligkeiten von normal entwickelten Gleich-
altrigen.

Unter den Kindern mit Artikulations-
störungen waren Jungen mit 87% weit über-
repräsentiert. Ansonsten sind weder biologi-
sche noch neurologische Unterschiede be-
kannt, die artikulationsgestörte Kinder von
normalentwickelten Kindern unterscheiden.

Auch in Bezug auf die psychosozialen Bela-
stungen sowie den Bildungshintergrund der
Eltern gibt es keine Unterschiede zu normal
entwickelten Kindern.

6.2 Expressive und rezeptive
Sprachstörung

Erste Hinweise auf rezeptive und expressive
Sprachstörungen können sich im Alter von
zwei Jahren ergeben, wenn die Sprachpro-
duktion bis dahin völlig fehlt, abgesehen von
einzelnen Worten wie Mama, Papa oder Ball,
oder wenn das Sprachverständnis so schlecht
ist, daß auch einfache Erklärungen nicht
ohne begleitende Gestik verstanden werden.
Dabei ersetzen solche Kinder häufig die Spra-
che durch die Verwendung von Gesten.

In der weiteren Entwicklung sind expressi-
ve Sprachstörungen geprägt durch: 

– ein eingeschränktes aktives Vokabular,
– Schwierigkeiten in der Auswahl passender

Begriffe,
– zahlreiche grammatikalische Fehler (z. B.

bei der Pluralbildung, der Auswahl von
Pronomen, der Bildung von Komparativ
und Superlativ, von Perfekt, Imperfekt und
Futur).

Kinder mit einer Störung des Sprachverständ-
nisses verstehen, im Vergleich zu gleichaltri-
gen normalentwickelten Kindern, nur eine
geringe Zahl von Begriffen. Inhaltsähnliche
Begriffe werden verwechselt, das Verständnis
grammatikalischer Strukturen und der Ein-
fluß der Prosodie (Sprachmelodie) auf den
Sinngehalt der Sprache werden nicht ausrei-
chend verstanden. Störungen der rezeptiven
oder expressiven Sprachentwicklung stehen
häufig im Zusammenhang mit anderen Ent-
wicklungsstörungen oder organischen Er-
krankungen wie geistiger Behinderung, aus-
geprägten Formen der Schwerhörigkeit oder
autistischen Störungen. Bei letzteren stehen
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jedoch Störungen des Kontaktverhaltens
sowie spezifische Stereotypien im Vorder-
grund, die bei Kindern mit rezeptiven und
expressiven Sprachstörungen fehlen.

Kinder mit Sprachstörungen werden in
ihren intellektuellen Fähigkeiten eher unter-
schätzt. Es bedarf einer umfassenden Diagno-
stik der verschiedenen intellektuellen Funk-
tionen, um diese Kinder von allgemein retar-
dierten Kindern zu unterscheiden.

Das Glossar der ICD-10 legt fest, daß bei
Vorliegen von rezeptiven und expressiven
Sprachstörungen die Diagnose rezeptive
Sprachstörung gestellt wird. Die Diagnose
einer expressiven Sprachstörung kommt also
nur dann in Frage, wenn nachweislich keine
rezeptive Sprachstörung besteht. Die Diagno-
seerstellung erfordert, wie bei allen Teillei-
stungsstörungen, die Verwendung von stan-
dardisierten Testverfahren, um die erforderli-
che Diskrepanz von 11/2 Standardabweichung
zur Altersnorm und zur individuellen Intelli-
genzleistung in bezug auf die Sprachproduk-
tion oder Sprachverständnis abzusichern. Im
Alter von zwei Jahren kommen die entspre-
chenden Untertests der Münchner Funktio-
nellen Entwicklungsdiagnostik (Köhler &
Egelkraut, 1984) oder der Griffith-Skalen
(Brandt, 1983) in Frage. Im Vor- und Grund-
schulalter empfehlen sich zur Erfassung der
rezeptiven Sprachstörung die Untertests
Wortverständnis und Wörterergänzen aus
dem Psycholinguistischen Entwicklungstest
von Angermaier (1974), zur Erfassung der ex-
pressiven Sprachfunktionen der Gramma-
tiktest sowie eingeschränkt das Sätzeergänzen
aus der gleichen Testbatterie. Im Grund-
schulalter kann zur Ergänzung der Heidelber-
ger Sprachentwicklungstest eingesetzt werden
(Grimm & Schöler, 1978).

Als Referenz zur Messung der nonverbalen
Intelligenz im Vorschulalter ist die Columbia
Mental Maturity Scale von Burgemeister et al.
(1972) zu empfehlen sowie im Grundschulal-
ter der Grundintelligenztest CFT 1 von
Cattel, Weiß und Osterland (1977).

Sprachstörungen sind häufig Vorläufer
von Lese-Rechtschreib-Schwächen. In einer
eigenen epidemiologischen Untersuchung
(Esser, 1991) waren 60% der rezeptiv Sprach-
gestörten auch lese-rechtschreib-schwach.
Über 90% dieser Kinder hatten gravierende

Schulleistungsprobleme. Im weiteren Verlauf
besuchten 50% der Kinder die Sonderschule
für Lernbehinderte und nur 9% erreichten
Gymnasium oder Realschule. Der durch-
schnittliche nonverbale IQ bei diesen Kin-
dern betrug 90, der durchschnittliche Verbal-
IQ lag bei 65.

Etwa 60% der Kinder waren mit acht und
etwa die Hälfte der Kinder mit 13 Jahren psy-
chisch auffällig, im Alter von 18 Jahren redu-
zierte sich die Rate auf ein Drittel. Im Grund-
schulalter waren mit Ausnahme von emotio-
nalen Problemen in allen Symptomberei-
chen, also der der Sozialstörungen, hyperki-
netischen Syndrome und der entwicklungs-
abhängigen Störungen (wie z. B. Einnässen,
Eßstörungen, Tics), vermehrt Auffälligkeiten
zu beobachten. Im weiteren Verlauf verwisch-
te sich die hyperkinetische Symptomatik in
der Adoleszenz, während die entwicklungsab-
hängigen Auffälligkeiten bestehen blieben
und die Sozialstörungen deutlich anstiegen,
was sich bis zum beginnenden Erwachsenen-
alter weiter fortsetzte.

Jungen sind (mit 70%) unter Kindern mit
expressiven und rezeptiven Sprachstörungen
deutlich überrepräsentiert. Eine erhöhte Rate
frühkindlicher Hirnschädigungen als Folge
von Schwangerschafts- und Geburtskompli-
kationen ergab sich nicht. Es fanden sich je-
doch vermehrt feinneurologische Zeichen.

Deutlicher als biologische zeigten sich psy-
chosoziale Auffälligkeiten. So waren die
Schwangerschaften von sprachgestörten Kin-
dern häufiger unerwünscht, die Geburten
nicht-ehelich und die Bezugspersonen wech-
selten in den ersten Jahren häufiger. Die Zahl
familiärer Belastungsfaktoren war auch in
den Grundschuljahren erhöht, daneben blieb
die Schulbildung der Eltern hinter der des Be-
völkerungsdurchschnitts zurück.

Die langfristige Prognose von sprachge-
störten Kindern ist ungünstig. Dies gilt so-
wohl für die Schulkarriere als auch für die zu-
sätzlichen psychischen Probleme, wobei es
sich hauptsächlich um dissoziale Probleme
handelt, aber auch zusätzliche emotionale
Probleme bei jungen Erwachsenen festzustel-
len sind. Im Gegensatz zu den Artikulations-
störungen sind hier umschriebene Entwick-
lungsstörungen und psychische Auffälligkei-
ten nicht allein auf eine gemeinsame Ursache
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rückführbar. Als Ursache für umschriebene
Sprachentwicklungsstörungen werden über-
wiegend genetische Faktoren angenommen
(Bishop, 1987).

6.3 Lese- und Rechtschreibstörung

Im Mittelpunkt dieser Störung steht eine Be-
einträchtigung der Entwicklung der Lesefer-
tigkeit und der Rechtschreibung. Die ICD-10
gibt folgende Merkmale der Störung als Krite-
rien an:

In den frühen Stadien kommt es zu
Schwierigkeiten beim Erlernen des Alphabets,
der korrekten Buchstabenbenennung und der
Fähigkeit, einfache Wortreime zu bilden. Spä-
ter zeigen sich dann Probleme beim Vorlesen
und beim Verständnis des Gelesenen. Die
Probleme beim Vorlesen betreffen das ver-
langsamte Lesetempo, das Ersetzen, Verdre-
hen, Hinzufügen oder Auslassen von Worten
und die Vertauschung von Wörtern im Satz
oder Buchstaben in Worten. Die Defizite im
Leseverständnis zeigen sich durch eine Un-
fähigkeit, Gelesenes wiederzugeben, daraus
Schlüsse zu ziehen oder Zusammenhänge zu
erkennen oder im Gebrauch des allgemeinen
Wissens als Hintergrundinformation anstelle
von Information aus einer Geschichte beim
Beantworten von Fragen aus einer gelesenen
Geschichte.

In der späteren Kindheit zeigen sich dann
verstärkt Probleme bei der Rechtschreibung.
Sie äußern sich durch Verwechslung von
Phonemen und einen allgemeinen Mangel
der phonetischen Genauigkeit.

Wie bei allen anderen umschriebenen Ent-
wicklungsstörungen erfordert die Diagnoseer-
stellung die Verwendung von standardisier-
ten Testverfahren, um die erforderliche Dis-
krepanz von eineinhalb Standardabweichun-
gen zwischen Lese- und Rechtschreibleistung
und der sprachfreien Intelligenzleistung in
bezug auf die individuelle und die Alters-
norm abzusichern. Zur Erfassung der Leselei-
stung und Rechtschreibung empfiehlt sich
für Kinder der ersten Schuljahre der Zürcher
Lesetest (Linder & Grissemann, 1974), der
Rechtschreibetest RST 1 (Rathenow & Raats,
1973) und der diagnostische Rechtschreibe-
test DRT 2 (Müller, 1983). Für die Erfassung

der Rechtschreibung älterer Kinder ist der
Westermann Rechtschreibtest 4/5 (Rathenow,
1979) geeignet. Als Referenz für die nicht-ver-
bale Intelligenz eignen sich im Grundschulal-
ter der CFT1 (Cattel et al., 1977) sowie der CFT
20 (Cattel & Weiß, 1987) für ältere Kinder.

Generell wird angenommen, daß geneti-
sche Faktoren eine wesentliche Rolle bei der
Entwicklung der Lese-Rechtschreib-Schwäche
spielen (Stevenson, Graham, Fredman &
McLoughlin, 1987). Psychosoziale Faktoren
werden in der Literatur mit wenigen Ausnah-
men (Coles,1987, 1989) ausgeschlossen
(Galaburda,1989; Rourke, 1989).

Die Prognose für den allgemeinen Schuler-
folg von Kindern mit Lese-Rechtschreib-
Schwäche ist schlecht (Schonhaut & Satz,
1984). Einige Studien fanden zusätzlich im
Verlauf eine Erhöhung der Störung des Sozial-
verhaltens bei lese-rechtschreib-gestörten
Kindern (Rutter et al., 1976; Spreen, 1981).

In der Kurpfalz-Erhebung (Esser &
Schmidt, 1994) waren 5,6% der achtjährigen
(Zufallsstichprobe, N = 216) Kinder lese-
rechtschreib-gestört. Im Gegensatz zu der
Kontrollgruppe und Kindern mit anderen
umschriebenen Entwicklungsstörungen wa-
ren sie in der frühen Kindheit einer erhöhten
Anzahl von Streßfaktoren ausgesetzt. Im Ver-
gleich zur Kontrollgruppe waren sie vermehrt
aversiven familiären Bedingungen ausgesetzt
und die Mütter hatten ein geringeres Bil-
dungsniveau. Insgesamt hatte die Gruppe der
Kinder mit Lese-Rechtschreib-Schwäche die
größte Anzahl von zusätzlichen Diagnosen
im Vergleich zu allen anderen Gruppen mit
Teilleistungsstörungen. Ebenso zeigte sich bei
ihnen der größte Anstieg an dissozialen Sym-
ptomen über die drei Erhebungszeitpunkte
(acht, 13 und 18 Jahre). Mit 18 Jahren unter-
schieden sie sich sogar in bezug auf die
Summe dissozialer Symptome nicht nur von
der Kontrollgruppe, wie bei den vorherigen
Erhebungszeitpunkten, sondern auch von
den Kindern mit anderen umschriebenen
Entwicklungsstörungen. Zwischen 14 und 18
Jahren zeigten Kinder mit Lese-Rechtschreib-
Schwäche gegenüber der Kontrollgruppe
auch eine signifikant höhere Rate von Ju-
genddelinquenz.

Es bleibt hervorzuheben, daß im Gegensatz
zu den oben erwähnten Untersuchungen psy-
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chosoziale Faktoren in der Ätiologie der Lese-
Rechtschreib-Schwäche eine bedeutende Rolle
spielen. Es ist bekannt, daß psychosoziale Fak-
toren mit genetischen Faktoren kovariieren. In
bezug auf die Lese- Rechtschreib-Schwäche ist
jedoch wenig über die Art dieser Kovarianz be-
kannt. Vermutlich wäre ein Vulnerabilitätsmo-
dell angemessen, bei dem je nach genetischer
Disposition psychosoziale Faktoren mehr oder
weniger ins Gewicht fallen.

Insgesamt ist die Prognose bei Lese-Recht-
schreib-Schwäche ausgesprochen ungünstig.
Dies gilt sowohl für die Schulkarriere als auch
für psychische Probleme, die sich hauptsäch-
lich in einer dissozialen Symptomatik
äußern.

6.4 Rechenstörung
Unter der Rechenstörung versteht man die
Beeinträchtigung der Rechenfertigkeit, die
nicht durch eine Minderung der allgemeinen
Intelligenz oder eine mangelnde Förderung
(im Sinne einer unangemessenen Beschu-
lung) erklärt werden kann. Beeinträchtigt
sind die grundlegenden mathematischen
Operationen Addition, Subtraktion, Multipli-
kation und Division. Selten wird von Proble-
men in bestimmten Teilgebieten der Mathe-
matik wie Algebra, Trigonometrie oder gar
Analysis berichtet, vermutlich deshalb, weil
Kinder mit einer Rechenstörung keine weiter-
führenden Schulen besuchen oder später den
Problemen nur noch geringes Interesse ent-
gegengebracht wird.

In der Vergangenheit hat die Forschung
die umschriebene Rechenstörung weitgehend
vernachlässigt. Erst in den letzten Jahren
wurden (von Aster & Göbel, 1990; von Aster,
1992) neuere Forschungsansätze dem umfas-
senden Überblick von Grisseman und Weber
(1982) hinzugefügt. Als Ursachen einer allge-
meinen Rechenschwäche werden neben einer
pathologischen Ängstlichkeit vor Mathema-
tik, insbesondere Intelligenzdefizite, aber
auch Störungen im sprachlichen und visuo-
räumlichen Bereich angenommen.

Die Verwendung von ausschließlich klini-
schen Stichproben in der bisherigen For-
schung vermindert die Repräsentativität der
Befunde, die außerdem von Gruppen stam-
men, deren Intelligenzniveau die Mathema-

tikleistungen kaum übertrifft. Die untersuch-
ten Kinder weisen also häufig gar keine um-
schriebene Rechenstörung auf.

Man unterscheidet zwischen Kindern,
deren Rechenschwäche als Folge einer ausge-
prägten Lese-Rechtschreib-Schwäche anzuse-
hen ist und Rechenschwächen, die bei gu-
ten Lese-Rechtschreib-Leistungen auftreten.
Während man im ersteren Fall nicht von
einer echten Rechenschwäche ausgehen
kann, sondern eine generalisierte Sprach-
schwäche als Ursache angenommen werden
muß, werden für die letztgenannten Gruppe
die oben zitierten visuoräumlichen Defizite
gefunden.

Grissemann und Weber (1982) sehen ver-
schiedene neuropsychologische Funktions-
störungen als Grundlage für Rechen-
schwächen:

– Fehlendes operatives Verständnis bei der
mechanisch-assoziativen Automatisierung
des Rechenvorgangs

– auditive Kurzeitgedächtnisschwäche
– Richtungsstörungen im Umgang mit Zif-

fern
– Schwierigkeiten des Sprachverständnisses

beim Übertragen von Textaufgaben in den
praktischen Rechenvorgang

Differentialdiagnostisch ist insbesondere die
Abgrenzung gegen Intelligenzminderungen
und gegen schwere Formen der Lese-Recht-
schreibe-Schwäche erforderlich. Dazu muß
die allgemeine Intelligenzleistung erfaßt wer-
den, insbesondere sprachlich schlußfolgern-
des Denken. Geeignet zur Erfassung des
sprachlich schlußfolgernden Denkens ist der
Untertest Sätzergänzen aus dem Psycholin-
guistischen Entwicklungstest, ersatzweise
auch der Verbalteil des HAWIK-R. Die Re-
chenleistung muß dann zur Intelligenzlei-
stung in Beziehung gesetzt werden. Sie kann
mit Hilfe von Schultests wie dem MT2 (Feller,
1981) oder dem DRE 3 (Samstag, Sander &
Schmidt, 1981) gemessen werden. Für eine
Diagnostik vor dem 2. Schuljahr eignet sich
der Untertest Rechnen aus der Kaufman As-
sessment Battery for Children (K-ABC, Deut-
sche Fassung von Melchers & Preuss, 1991).
Aus der gleichen Testbatterie wird der Unter-
test räumliches Gedächtnis zur ergänzenden
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Diagnostik visuoräumlicher Gedächtnisfunk-
tionen empfohlen. Daneben sollte das Kurz-
zeitgedächtnis über entsprechende Verfahren
zum Zahlennachsprechen geprüft werden
sowie Verfahren, die die Reihenfolge von
Symbolen berücksichtigen (Symbolfolgenge-
dächtnis aus dem Psycholinguistischen Ent-
wicklungstest), oder solche, die die Zuord-
nung von Zahlen zu Symbolen erfassen, wie
der Zahlensymboltest des HAWIK-R.

Über den Langzeitverlauf von Kindern mit
Rechenschwäche ist nichts bekannt. Es gibt
auch keine verläßlichen Angaben über die
Häufigkeit weiterer Verhaltensauffälligkeiten
bzw. deren Art. Beim derzeitigen Erkenntnis-
stand ist weder etwas über die neurologi-
schen noch biologischen Hintergrundfakto-
ren der Störung bekannt.

6.5 Umschriebene 
Entwicklungsstörungen der 
motorischen Funktionen

Kinder mit umschriebenen Entwicklungs-
störungen der motorischen Funktionen kön-
nen Handlungen, die fein- oder grobmotori-
sches Geschick verlangen (z. B. Hüpfen, Ball-
werfen und -fangen, Anziehen, Zeichnen)
nur mangelhaft ausführen. Beim Erlernen des
Laufens, Fahrradfahrens, Schwimmens, Roll-
schuh- und Schlittschuhfahrens sowie im
Sportunterricht fallen diese Kinder durch
staksige, plumpe Bewegungen, fehlende Ge-
schmeidigkeit und Gleichgewicht auf. Sie
werden leicht Opfer von Hänseleien.

Im Rahmen von neurologischen Erkran-
kungen (z. B. zerebrale Bewegungsstörung
oder Muskeldystrophie) sowie als Folge von
Schädel-Hirn-Traumen treten besonders gra-
vierende Koordinationsprobleme auf, die
nicht unter die umschriebenen Entwick-
lungsstörungen der motorischen Funktionen
fallen. Kinder mit umschriebenen Entwick-
lungsstörungen der motorischen Funktionen
dürfen nur sog. neurologische «soft signs»
aufweisen. Diese erfassen eine mangelhafte
fein- oder grobmotorische Koordination, die
auch bei normal entwickelten Kindern häufig
zu beobachten ist. Dagegen darf keine diago-
stizierbare spezifische neurologische Erkran-
kung vorliegen.

Bei geistig behinderten Kindern werden im
Rahmen einer harmonischen mentalen und
motorischen Retardierung ebenfalls motori-
sche Koordinationsstörungen beobachtet.
Diese Kinder sind von einer umschriebenen
Entwicklungsstörung der motorischen Funk-
tionen abzugrenzen.

Sind neurologische Erkrankung und geisti-
ge Behinderung ausgeschlossen, so wird der
motorische Leistungsstand mit Hilfe eines
standardisierten Testverfahrens festgestellt.
Für das Vorschulalter ist der von Zimmer und
Volkamer (1984) entwickelte Motoriktest
(MOT 4–6) geeignet, der auch feinmotorische
Übungen mit einschließt, wie auch die Kurz-
form der Lincoln Oseretzky Skala (LOS-KF 18)
von Lüer, Cohen und Eggert (1970), die sich
im Schulalter für die Erfassung von motori-
scher Koordination eignet. Zur Diagnose
müssen, wie bei allen umschriebenen Ent-
wicklungsstörungen, die 11/2 Standardabwei-
chungen Differenz, um die die motorischen
Leistungen im Vergleich zur eigenen Intelli-
genz und zur Altersnorm der Intelligenz ver-
mindert sein müssen, eingehalten werden.
Unter den gegebenen Voraussetzungen ist
mit einer Prävalenzrate von 3% zu rechnen. 

Kinder mit umschriebenen motorischen
Störungen weisen keine erhöhte Rate von
Schulleistungsproblemen auf. Auch Defizite
in kognitiven Leistungsbereichen sind kaum
zu beobachten. In der Kurpfalz-Erhebung
(Esser, 1991) lag die Besserungsrate zwischen
dem 8. und 13. Lebensjahr bei 50%.

Motorisch gestörte Kinder haben jedoch in
der Adoleszenz psychische Probleme, vor
allem im introversiven Bereich, d. h., sie
haben mehr Kontaktschwierigkeiten, sind
scheu, zurückgezogen und ängstlich. Mit die-
sen emotionalen Problemen geht eine gerin-
gere Reife einher, die sie viel später eine Part-
nerin oder einen Partner finden läßt und eine
Ablösung vom Elternhaus erschwert.

Zwei Drittel der motorisch gestörten Kin-
der sind Jungen. Es finden sich in der Anam-
nese vermehrt prä- und perinatale Belastun-
gen und erwartungsgemäß eine erhöhte Rate
an feinneurologischen Zeichen im Vergleich
zu normal entwickelten Kindern. – Im Be-
reich psychosozialer Belastungen gibt es
keine Unterschiede zwischen normal ent-
wickelten und motorisch gestörten Kindern.
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