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Wittchen, Hoyer: Klinische Psychologie und Psychotherapie
Der Wegweiser zu diesem Lehrbuch

Studienbox [Science
track]: Experimente,
Studien, Forschungs-
ergebnisse

108 Kapitel 5 - Kognitiv-affektive Neurowissenschaft: emotionale Modulation des Erinnerns, Entscheidens und Handelns

Wozu kognitiv-affektive [ Swdienbox | |

rowissenschaft in der -
Klinisc chologie7 Uberpriifung der Zwei-Faktoren-Theorie

von Schachter und Singer
. . Schachter und Singer (1962) konnten in einem viel
In den letzten zwei Jahrzehnten hat die Erforschir In- . i ger ( i )
. . . LS zitierten Experiment zeigen, dass Versuchspersonen,
formationsverarbeitungsmechanismen und neurobiologi- o o
die eine Adrenalininjektion erhalten hatten, aber

Uber deren physiologischen Effekte (erhohte Erre-
gung, Herzrasen etc.) nicht oder falsch informiert wur-

Klinisch betrachtet . den, sich in ihrem Emotionserleben und Verhalten

schen Systeme, die kognitiven, emotionalen und verhaltens-
steuernden Prozessen zugrunde liegen, rasante Forschritte

Griffregister: zur
schnellen Orientierung

- - starker durch einen entweder euphorisch oder arger-
Beispielitems der »Skala Hypomane Personlich- R . L .
. lich agierenden Konfoderierten des Versuchsleiters
\ (1) anstecken lieBen als Probanden, die korrekt tiber die
5 == |ch bin oft so aufgedreht, dass meine Freunde mich !

Auswirkung der Injektion informiert wurden.
im SpaB fragen, was fiir Drogen ich nehme. Uswirkiing cer fnjeition inormiert wurcen

== |ch war oft von einer interessanten Aufgabe so fas-

Klinisch betrachtet
[Clinical track]:
Fallbeispiele, Instru-
mente, Anwendungs-
aspekte

ziniert, dass ich mir keine Gedanken Uber Essen gemacht. Dies ist nicht zuletzt der Kombination von tradi-
und Schlafen machte. tionellen experimental- und allgemeinpsychologischen Me-

== Andere sehen mich als etwas »liberdrehte« Person. thoden mit elektrophysiologischen Verfahren (z. B. Mes-
== |ch scheine eine ungew&hnliche Begabung zu ha- sung ereigniskorrelierter Hirnpotenziale) und funktionellen
ben, andere zu tiberreden und zu inspirieren. Bildgebungstechniken (z. B. funktionelle Magnetresonanz-

== |ch bin nicht selbstbewusster als die meisten ande- tomographie, fMRT, und Positronenemissionstomographie,
ren (umzukodieren). PET) zu dapkén, mit denen metabolische Korrelate der neu-
ronalerrAktivitit wie die regionale Hirndurchblutung oder

T Sauerstoffverbrauch in bestimmten Hirnregionen ge-

Definition messen werden koénnen. Wihrend der Fokus des daraus
Stimmungen entstandenen interdisziplindren Forschungsfelds der kogni-

Unter Stimmungen versteht man langer anetduernde,
mildere emotionale Zusténde, die nichf notwendig auf
ein Objekt oder eine bestimmge-Ursache bezogen sein Wilhelm Griesinger

Definition: erldutert
wichtige Begriffe

missen und sich durch jhrén ungerichteten, kolorie-
renden HintergrupetCharakter auszeichnen.

sensorischer

Abkiirzungsver-
zeichnis: S. XIX

Thalamus

Kortex
sensorischer \
Nc.

Hypothalamus, lateralis
Mittelhirn, Pons Sy p——<7_ _/ __ .- Wilhelm Griesinger (1817-1868)
und Medulla
oblongata

Anschaulich -
340 Abbildungen

Wilhelm Griesinger, der von 1860-1864 in Ziirich Pro-
fessor fiir Innere Medizin und Direktor der medizinischen
Klinik mit angeschlossener Irrenabteilung war, hatte da-

basalis

riber hinaus entscheidenden Einfluss auf die bauliche
und organisationstechnische Ausgestaltung der statio-
naren Versorgung und Therapie. Die beriihmte »Irren-
Heilanstalt Burgholzlic am Rande von Ziirich wurde zu-

Nc. medialis

Nc. basalis
accessorius

Eia?;re‘zlsi;t‘izr“‘:f rr\}zcri(ijaelre;i?:ianlzs sammen mit Heinrich Hoffmann nach seinen Konzepten

Bulbus olfactorius Hypothalamus 1865-1870 erbaut und war bis ins spate 20. Jahrhundert
ein Modell fir die Einrichtung vieler Kliniken fiir psychi-
sche Stérungen.

B Abb. 5.2. Vereinfachte Darstellung wichtiger Kerne (Nuclei, Nc.)
und Verbindungen der Amygdala

Exkurse: Fir die, die es
genau wissen wollen

Buchinhalte liberwiegend fiir Buchinhalte liberwiegend fiir Buchinhalte sowohl fiir
Grundstudium/Bachelor-Studiengédnge Hauptstudium/Master-Studiengénge Grundstudium/Bachelor-Studiengénge als auch
relevant relevant fiir Hauptstudium/Master-Studiengénge relevant
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5.4 - Neurobiologische Grundlagen der Interaktion von Emotion und Kognition

Gut zu wissen

Selbstversuch zur kognitiven Kontrolle -

Der Stroop-Test

Ein klassisches Beispiel dafiir, dass die Unterdriickung von
automatisierten Reaktionen auch bei gesunden Proban-
den spuirbare »kognitive Kosten« verursacht, ist die Farb-
benennungsaufgabe von Stroop (1935). Sie konnen die-
sen Test leicht an sich selbst ausprobieren. Betrachten Sie
B Abb.5.12: Lesen Sie zunéchst die Farbworte in der lin-
ken Spalte, benennen Sie dann die Farben in der mittleren
Spalte. Als letztes sollen Sie die Farbe benennen, in der
das Wort in der dritten Spalte geschrieben ist.

Wie Sie sicherlich festgestellt haben, ist es Ihnen
schwer gefallen, die Farbe der Worter in der dritten Spalte
zu benennen. Was Sie hier erleben ist ein sog. Antwort-
konflikt. Um die eigentlich »schwéchereg, aber intentions-

Kontrolle kognitiver Prozesse
Menschliches Handeln zeichnet sich durch eine bemerkens-
werte Flexibilitit aus: Je nachdem welche Ziele und Absich-

O Tabelle 4.1. Konsequenzen des Verhaltens bei der operan-
ten Konditionierung

Positive Situation Negative Situation

Situation C+ (e

beginnt positive Verstarkung positive Bestrafung
RT R

Situation o+ ¢

endet negative Bestrafung negative Verstarkung

R{ RT

ten wir aktuell verfolgen, konnen wir auf ein und denselben
Reiz sehr verschieden reagieren (obwohl wir normalerweise
ohne Nachdenken an einer roten Ampel anhalten, kénnen

0 Fragen

Navigation:
mit Seitenzahl und
Kapitelnummer

gemaBe Reaktion (Druckfarbe benennen) auszufiihren,
muss die Verarbeitung des aufgabenrelevanten Reizmerk-
mals (Druckfarbe) selektiv verstarkt bzw. die hoch auto-

matisierte Verarbeitung der irrelevanten Reizdimension
(Wortbedeutung) gehemmt oder von der Reaktionsselek-
tion abgekoppelt werden.

Gut zu wissen
[Educational track]:
Prufungsrelevante
Inhalte zum Lernen
aufbereitet

Wort lesen Farben benennen Farben Benennen
Blau /1
Rot | Gelb
Griin || Blau
Rot [
Blau | I— Griin

B Abb. 5.12. Die Stroop-Aufgabe

wir in Ausnahmen von dieser dominanten Verhaltensweise
auch abweichen, etwa wenn wir eine schwer kranke Person

so schnell wie méglich ins Krankenhaus bringen miissen).

120 Tabellen

Intentionale Handlungen werden also im Gegensa
w111kur11cher1 Reflexen Teprasentierte Ziele und
en moduliert und kénnenin flexibler Weise an wech-
selnde reizseitige Auslosebedingungen gekniipft werden.

Neben akuten Effekten auf Hippocampusfunktionen
kann extremer oder chronischer Stress auch zu struktu-

rellen Veranderungen des Hippocampus fiihren.

Wichtig: hervorge-
hobene Merksétze

Die Hypothese der somatischen Marker

Eine weitere viel beachtete Theorie des orbitofrontalen
Kortex ist die Hypothese der somatischen Marker von
Antonio Damasio und Mitarbeitern (Damasio, 1994). Aus-
gangspunkt ist die Annahme, dass nach Handlungen, die

@ Friifen Sie Ihr Wissen

1. Was ist der Unterschied zwischen Klinischer Psycho-
logie und Psychotherapie?

2. Was sind die wesentlichen Merkmale der neuro-
biologischen Perspektive bei psychischen Storungen?

Literatur

Weiterfiihrende Literatur
Ausfiihrlich mit der High-Risk-Forschung beschaftigen
sich Miller (1995) und speziell in Hinblick auf psychoti-
sche Stérungen Andresen und Maf3 (2001). Eine weiter- ]|
gehende Darstellung der Konzepte und Bereiche der
Differentiellen Psychologie findet sich in Amelang und
Bartussek (2001).

—

» Abschn. 1.1

Fit fiir die Priifung?
Priifungsfragen
zu jedem Kapitel

» Abschn. 1.4.1 und 1.4.2

Amelang, M. & Schmidt-Rathjens, C. (2000). Koharenzsinn als Pradiktor

und Suppressor bei der Unterscheidung von Gesundheit und
Krankheit. Zeitschrift fir Gesundheitspsychologie, 8, 85-93.

Andresen, B. (2001). Konzepte und Fragebogenskalen zur Einordnun:

Lesen Sie mehr: Tipps

fur die weitere Lektire

von Psychosetendenzen in die differel gischen Fakto-

ren der Persd . Andresen & R. MaB3 (Hrsg.), Schizotypie

S.3-43). Gottingen: Hogrefe

Andresen, B. (2002). Hamburger Personlichkeits-Inventar (HPI). Gottin-
gen: Hogrefe.

Angleitner, A. (1997). Minnesota Multiphasic Personality Inventory
(MMPI). Zeitschrift fiir Differentielle und Diagnostische Psychologie,
18,5-10.

ial im Web: www.lehrbuch-psychologie.de

Glossar —im Web nachschlagen

Uber 300 Lernkarten - Fachbegriffe pauken
Kommentierte Links - weiter recherchieren

Priifungsfragen & Antworten: Wissen priifen

Nutzen Sie das interaktive Info- und Lernmaterial im Netz!
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Vorwort

Die Klinische Psychologie ist ein ausgedehntes und facettenreiches Forschungs- und
Arbeitsgebietder Psychologie. Ihre Forschungs- und Wissensertriage sind von entscheidender
Bedeutung fir die aktuelle und zukiinftige Gesundheitsversorgung, speziell fir die
Diagnostik, Pravention, Therapie und Rehabilitation psychischer Stérungen, aber auch
korperlicher Erkrankungen. War sie noch vor wenigen Jahrzehnten auf klassische Bereiche
der klinischen Diagnostik beschrinkt und durch ein eher begrenztes Inventar der
Forschungs- und Interventionsmethoden geprigt, so hat sich die Klinische Psychologie
inzwischen als ein umfassendes Grundlagen- und Anwendungsfach etabliert und fiir
nahezu alle Bereiche der Gesundheitsversorgung, vom Kleinkindalter bis zum hohen Alter,
Fragestellungen und Anwendungsperspektiven entwickelt.

Im Gleichschritt mit der sich exponentiell beschleunigenden Entwicklung des Fachs Psycho-
logie haben sich auch Paradigmen, Forschungsmethoden, Ausbildung, Arbeitsfelder und
Arbeitsweisen der Klinischen Psychologie erheblich ausdifferenziert und erweitert. Dabei
fuhlt sich die Klinische Psychologie — noch starker als die anderen psychologischen Ficher
- einem integrativen naturwissenschaftlichen, sozialwissenschaftlichen und humanwissen-
schaftlichen Ansatz mit experimenteller bzw. empirischer Ausrichtung verpflichtet. Dieser
breite wissenschaftliche Bezugsrahmen ist nicht nur das charakteristische Schliisselmerkmal
fiir den Erfolg unseres Fachs, sondern er stellt zugleich eine kritische »Kontrollinstanz« dar.
Diese soll sichern, dass bei aller Anwendungsbreite immer die kritische empirische und ex-
perimentelle Uberpriifung aller Annahmen, Modelle und Verfahren ein zentrales Kriterium
fir die Weiterentwicklung des Fachs Klinische Psychologie bleibt.

Die duale Wissenschaftler-Praktiker-Orientierung der Klinischen Psychologie ist eine tiberaus
grofle Herausforderung in Zeiten, in denen wir aufgrund von gesundheitspolitischen,
berufspolitischen, aber auch wissenschaftlichen Entwicklungen durchaus Opfer unseres
eigenen Erfolgs werden konnten. Die Verabschiedung des Psychotherapeutengesetzes im
Jahre 1998, die unserem Fach neben dem berufsrechtlichen Zugang zum Beruf des
Psychotherapeuten auch den Zusatz »... und Psychotherapie« einbrachte, die erheblich
ausgeweitete Storungssystematik in den diagnostischen Klassifikationssystemen fiir psychische
Stérungen, die auch fiir uns Psychologen verpflichtend geworden sind, sowie die bahn-
brechenden Entwicklungen in den Neurowissenschaften sind augenfillige Beispiele fiir
herausfordernde Umbriiche. Diese bieten uns zwar faszinierende neue Optionen hinsichtlich
der Grundlagenentwicklung und Anwendung, bedrohen aber zugleich auch die Einheit
unseres Faches. Dabei spielt das Spannungsfeld zwischen der Anwendung klinisch-psycho-
logischer Interventionen in der Praxis und den sich immer schneller erneuernden psycho-
logischen Grundlagenbefunden eine kritische Rolle. Zwischen der konkreten Arbeit von
Psychotherapeuten, die durch viele Heuristiken und pragmatische Elemente gekennzeichnet
ist, und dem aktuellen Wissen und neuen Erkenntnissen der wissenschaftlichen Forschung
sind wachsende Unterschiede zu konstatieren. Dies wird bei kritischer Betrachtung auch in
diesem Lehrbuch nicht zu {ibersehen sein! So wird z. B. auffallen, dass zwischen dem
Grundlagenteil des Buches und den anwendungsorientierten Teilen oft Welten liegen; neuere
bahnbrechende Erkenntnisse zu kognitiven und neurowissenschaftlichen Grundlagen finden
sich bislang nur selten in den Anwendungskapiteln. Das liegt zum einen in der Natur der
Sache, denn nicht jeder neue Befund hat einen Bezug zur Anwendung. Das der Behandlung
psychischer Stérungen zugrunde liegende Veridnderungswissen ist zudem meist in der
Kenntnis der sog. aufrechterhaltenden Bedingungen verankert. Neues Wissen tiber die einer
Storung zugrunde liegende Vulnerabilitit (und damit {iber ihre Atiologie) dndert nicht
unbedingt etwas an den aufrechterhaltenden Bedingungen. Dennoch gilt: Neue
Grundlagenbefunde moglichst schnell dem Anwender zur Verfiigung zu stellen, ist ein
Qualititsmerkmal jedes Faches. Die Kluft zwischen Grundlagen und Anwendung so klein wie
moglich zu halten, bleibt damit eine der groflen Zukunftsherausforderungen, und dieses
Lehrbuch mochte einen Beitrag zu dieser Aufgabe leisten.
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Vorwort

Eine weitere, damit einhergehende Herausforderung - in diesem Fall unmittelbar fiir die
Studierenden - ist zweifellos auch die grofSe Komplexitt und der grofie Umfang des Lern-
stoffs.

Wir versuchen mit diesem Lehrbuch jedoch, dem Problem der erheblich angewachsenen
Komplexitit durch ein gut gegliedertes und didaktisch vielgestaltiges Konzept gerecht zu
werden. Dabei wird der Leser (hoffentlich) arbeitsfreundlich mittels vieler Beispiele, Kisten,
Merksitze und Hervorhebungen animiert, sich mit zentralen Fragen zugleich grundlagen-
wie auch anwendungsorientiert auseinander zu setzen. Diese, das Lernen unterstiitzenden
Gestaltungsmerkmale des Buches finden Sie auf der inneren Umschlagseite vorne im Buch
als »Wegweiser zu diesem Lehrbuch« tibersichtlich dargestellt.

DasBuchversuchtferner, die relevanten Informationen fiir die Bachelor- und Masterpriifung
(im Schwerpunkt Klinische Psychologie und Psychotherapie) so zu vermitteln, dass deutlich
wird, was eher »schon zu wissen«ist und was als unverzichtbares » Muss« gelten kann. Dabei
ist hervorzuheben, dass wir in der Konzeption und Umsetzung — parallel zu den Lehr-
veranstaltungen - zusammen mit studentischen Arbeitsgruppen versucht haben, Ausgleiche
zwischen zum Teil hoch komplexer Grundlagenorientierung und anwendungsnaher
Praxisdarstellung zu finden.

Dem didaktischen Konzept entsprechend wurde auf folgende Aspekte besonderer Wert

gelegt:

== {ibersichtliche Gliederung des gesamten Stoffgebietes,

== Kennzeichnung von unverzichtbaren Grundlagen und Vertiefungsaspekten (»Gut zu
wissen),

== vertiefende kurze Darstellungen, die sich im Sinne eines »Clinical Track« (Kasten

»Klinisch betrachtet«, u. a. mit Fallbeispielen), eines »Science Track« (»Studienboxen«

mit Ergebnissen aus der Grundlagen- und Anwendungsforschung) und eines »Educa-

tional Track« (Kdsten »Gut zu wissen« und »Wichtig«) durch das gesamte Lehrbuch

ziehen,

Hervorhebungen von Definitionen und Priifungsfragen mit Losungshinweisen,

intensiven Einsatz von Abbildungen und Tabellen sowie

Forderung des eigenstdndigen Weitererarbeitens der Lerninhalte, indem zu jedem

Kapitel wichtige weiterfithrende Literatur vorgeschlagen und kommentiert wird und

z.T. Internet-Links aufgefiihrt werden.

Eine weitere didaktische Hilfestellung ist unsere Website, die Sie auf dem Lernportal
www.lehrbuch-psychologie.de finden. Neben virtuellen Lernkarten, einer kommentierten
Linksammlung und einem Glossar finden Sie dort auch Antworten zu den Priifungsfragen
des Buches. Zusitzlich kann fiir viele Kapitel auf die von uns verwendeten Powerpoint-
Prisentationen zuriickgegriffen werden. Dadurch kann eine didaktisch noch bessere
Vertiefung und Konsolidierung des Lehrbuchwissens erfolgen.

Eine Besonderheit des Buches ist, dass bewusst einige Kapitel sehr komprimiert gestaltet
wurden, wihrend dafiir andere Kapitel eine recht ausfiithrliche und vertiefende Darstellung
anbieten. Dies gilt z. B. fiir die Kapitel »Epidemiologie« und »Psychopharmakologie« in
Teil A, und »Schizophrenie und psychotische Storungen« oder die Substanzstérungen mit
eigenen Teilkapiteln zur Nikotin-, Alkohol- und Drogenabhingigkeit im Teil C. Ausschlag-
gebend hierfiir war, dass wir versucht haben, uns als besonders richtungsweisend erschei-
nende Entwicklungen stérker und detaillierter zu beriicksichtigen, als dies in anderen Lehr-
biichern der Fall ist. Diese Schwerpunktsetzung wird mit dem Nachteil erkauft, dass wir
fraglos wichtige andere Stérungs- und Anwendungsbereiche, wie z. B. psychophysiologische
bzw. verhaltensmedizinische Storungsbereiche, die Prévention oder gesundheitspsycho-
logische Felder, nur am Rande beriicksichtigen konnten.

Nichtsdestotrotz sind wir sicher, dass dieser Band eine gute Auswahl darstellt und damit
eine breite und tragfihige Plattform sowohl fiir das Bachelor- wie auch das Master-
Studium. Er soll Studenten und Dozenten nicht nur durch eine einzelne Veranstaltung




Vorwort

Vi

begleiten, sondern durch das gesamte Studium der Klinischen Psychologie und Psycho-
therapie!

Ein letztes, aus unserer Sicht hervorhebenswertes Merkmal dieses Buches ist sicherlich auch
sein Entstehungsprozess. Die meisten (wenn auch am Ende nicht mehr alle) Kapitel wurden
wihrend ihres Konzeptionsprozesses von studentischen Arbeitsgruppen durchgesehen
und kommentiert. Dies war gleichbedeutend mit einem Interaktions- und Riickmeldepro-
zess zwischen Studenten, Autoren und Herausgebern, der aus unserer Sicht dem Gesamt-
produkt — und vor allem seinen Lesern — nur zu Gute kommen kann! Als Herausgeber
mochten wir deshalb gleichermafen den Studierenden mit ihrem Engagement und ihren
zahllosen Ideen und Anregungen danken, wie den Autoren der Kapitel fiir ihre Bereitschaft,
oftmals mehr Anderungsvorschlige anzunehmen, als sie vielleicht gewohnt waren. Die
Herausgeber haben die Gelegenheit, diesen Prozess in engem, kollegialem Austausch zu
gestalten, als unschétzbares Privileg erlebt.

Dresden, im Sommer 2006
Hans-Ulrich Wittchen und Jiirgen Hoyer
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Bei der Gliederung des Buches folgen wir der oft zu findenden Trennung zwischen einem breiten,
differenzierten Grundlagenteil (Teil A) und einem vertiefenden, storungsbezogenen Teil (Teil C).
Der Teil A (Grundlagen) ist mit 15 Kapiteln so angelegt, dass er unserer Meinung nach als
1-semestrige (2-stiindige) oder als 2-semestrige (1-stiindige) Lehrveranstaltung (Einfithrung in
die Grundlagen der Klinischen Psychologie I) vermittelt werden kann. Er entspricht unserer
Meinung nach auch dem wiinschenswerten Basis-Lehrzielkatalog fiir ein BA-Curriculum.

Die Kapitel in Teil C (Stérungslehre) sind hingegen darauf aufbauend als Vertiefungskapitel
zu einzelnen Storungsbildern angelegt. Dieser Teil ist mit 17 Kapiteln umfangreicher und in
einigen Teilkapiteln auch anspruchsvoller konzipiert. Er eignet sich in der Regel fiir eine vertiefende
(2-stiindige) Vorlesung Klinische Psychologie und Psychotherapie II. Einzelne Kapitel sind aber
so angelegt, dass sie sich fiir gesonderte Ubungen und Seminare anbieten (z. B. das Kapitel 36).
Dieser Teil ist unserer Meinung nach iiberwiegend fiir die MA-Phase geeignet.

Zwischen diese beiden Teile haben wir eine uns wichtige Modifikation eingefiigt, namlich die
sog. Basiskurse (Diagnostik, Gesprachsfithrung und Interventionsverfahren) in Teil B. Diese
Basiskurse in Teil B gehen zuriick auf Uberlegungen, zwischen dem Grundlagenwissen und dem
Storungswissen ein Bindeglied zu schaffen, wobei ausgewihlte grundlegende Diagnostik- und
Interventionskompetenzen (»basic skills«) stirker handlungs- und tibungsbezogen vermittelt
werden. Dieser Teil geht konzeptuell auf einen bei Studierenden beliebten tibungspraktischen
Teil zurtick, wie er sich an der TU Dresden im Diplomstudiengang Psychologie seit vielen Jahren
bewihrt hat. Dabei geht es um Basiswissen und -fertigkeiten hinsichtlich Klassifikation und
Diagnostik, um Gesprachsfithrung und Gesprichstechnik sowie ausgewiéhlte Interventionskompo-
nenten. Diesbeziiglich grundlegende Kenntnisse scheinen uns fiir alle akademisch ausgebildeten
Psychologen - ungeachtet der Schwerpunktorientierung - eine wichtige Komponente in der
Ausbildung zu sein. Sie stellen ein Bindeglied zwischen einer Ausrichtung auf die Grundlagen und
vertiefenden klinisch-psychologischen Kursen dar. Diese Basiskurse werden an der TU Dresden
als eigenstindige Kleingruppeniibungen mit Tutoren durchgefiihrt und sind Voraussetzung fiir
die Storungslehre (Teil C). Sie sind aber auch in gekiirzter Form oder auszugsweise parallel zu
Teil A vermittelbar (insbesondere Diagnostik und Gesprichsfithrung) und kénnten somit auch
durchaus animierender Teil der BA-Ausbildung sein.

Zahlreiche Zusatzmerkmale des Buches sollen Dozenten bei ihrer Arbeit unterstiitzen. Hierzu
zdhlen die Priifungsfragen am Ende jedes Kapitels, die als erste Grundlage fiir Klausuren
herangezogen werden konnen. Die Linksammlung zum Lehrbuch kann helfen, Inhalte und
Querverbindungen auf anregende Weise zu vertiefen. Besonders mochten wir schlieSlich darauf
hinweisen, dass viele Abbildungen und Tabellen im Internet (www.lehrbuch-psychologie.de) zum
Download bereitstehen und damit die Ausarbeitung von Vorlesungs- oder Seminarfolien erheblich
erleichtern konnen.

Abschlieflend gilt der Hinweis, dass alle Kapitel der Teile B und C iiber eine einheitliche
Gliederung verfiigen, was das systematische und zusammenhingende Lernen und die Strukturie-
rung des Wissens erheblich erleichtert.
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Kapitel 1 - Was ist Klinische Psychologie? Definitionen, Konzepte und Modelle

1.1 Was ist Klinische Psychologie?

In der Psychologie als Wissenschaft vom Erleben und Ver-
halten und von den mentalen Prozessen nimmt die Klini-
sche Psychologie als grofites Anwendungsfach eine zentrale
Rolle ein. Vor dem Hintergrund vieler neuer wissenschaft-
licher Modelle, Paradigmen und Methoden hat die Klini-
sche Psychologie in den letzten 100 Jahren eine erhebliche
Ausweitung und Differenzierung erfahren.

Die Ausweitung des Fachs Klinische Psychologie be-
trifft grundlagen- und anwendungswissenschaftliche As-
pekte sowie die beruflichen Anwendungsfelder. Sie schlief3t
auch neue berufspolitische und -rechtliche Implikationen
ein. So wurde z. B. im Jahre 2000, vor dem Hintergrund der
zentralen Rolle Klinischer Psychologen in der Entwicklung,
Erforschung und Anwendung von Psychotherapie in der
Gesundheitsversorgung, die Fachbezeichnung »Klinische
Psychologie« vielerorts um den Zusatz »... und Psychothe-
rapie« erginzt. Dies soll nicht nur den gewachsenen Stellen-
wert dieser Interventionsgruppe in der Klinischen Psycho-
logie unterstreichen, sondern hat zugleich programma-
tischen Signalcharakter nach auflen. Die neue erweiterte
Fachbenennung »Klinische Psychologie und Psychothe-
rapie« unterstreicht den wissenschaftstheoretischen und
berufspolitischen Anspruch, breite gesellschaftliche und
gesundheitspolitische Verantwortung fiir die Diagnostik,
Pravention, Therapie und Rehabilitation psychischer St6-
rungen in der Bevolkerung zu iibernehmen. Dabei bleibt zu
beachten, dass Psychotherapie lediglich einen Teilbereich
der Klinischen Psychologie umfasst, nimlich den, der sich
auf der Grundlage der gesamten wissenschaftlichen Psycho-
logie mit der psychologischen Therapie von Menschen be-
fasst, die unter definierten psychischen Stérungen leiden.

Der wohl umfassendste und differenzierteste Defini-
tionsversuch des Fachs wurde von Baumann und Perrez
(2005) vorgelegt (» Kasten).

— Definition
Klinische Psychologie
Klinische Psychologie ist diejenige Teildisziplin der Psy-
chologie, die sich mit psychischen Stérungen und den
psychischen Aspekten somatischer Stérungen und
Krankheiten in der Forschung, der Diagnostik und The-
rapie beschéftigt. Dazu gehdren u. a. die Themen
== Atiologie und Bedingungsanalyse;
== Klassifikation und Diagnostik;
== Pravention, Psychotherapie und Rehabilitation;
== Epidemiologie, Gesundheitsversorgung und

Evaluation.

Klinische Psychologie umfasst die Erforschung, Diag-
nostik und Therapie der Gesamtheit psychischer St6-
rungen bei Menschen aller Altersstufen. Aufbauend auf
v

v

den wissenschaftlichen Grundlagen der Psychologie
mit ihren Teildisziplinen ist es ein Charakteristikum der
Klinischen Psychologie, dass sie enge Beziehungen zu
vielen anderen Wissenschaftsdisziplinen aufweist, ins-
besondere zur Psychiatrie, der Soziologie, den neuro-
biologischen Fachern (einschlief3lich der Gebiete
Genetik und Psychopharmakologie), der Neurologie
und anderen medizinischen Fachern.

Auf Strotzka (1969) geht eine methodeniibergreifende De-
finition der Psychotherapie zuriick, die u. a. als Basis fiir das
Forschungsgutachten zu Fragen des Psychotherapeuten-
gesetzes gewidhlt wurde, welches 1991 fiir die Bundesregie-
rung in der Vorbereitung des Psychotherapeutengesetzes
erstellt wurde. Sie unterstreicht in grofSer Deutlichkeit, dass
Psychotherapie nicht mit Klinischer Psychologie gleichge-
setzt werden kann, sondern nur einen kleinen, wenn auch
tiberaus bedeutsamen Teil des interventionsbezogenen
Aufgabenkatalogs der Klinischen Psychologie darstellt.

— Definition
Psychotherapie
Psychotherapie, als ein Teilgebiet der Klinischen Psy-
chologie, ldsst sich definieren als:

... ein bewusster und geplanter interaktionaler Prozess
zur Beeinflussung von Verhaltensstorungen und
Leidenszustanden, die in einem Konsensus (moglichst
zwischen Patient, Therapeut und Bezugsgruppe) fiir
behandlungsbediirftig gehalten werden, mit psycho-
logischen Mitteln (durch Kommunikation) meist verbal,
aber auch averbal, in Richtung auf ein definiertes, nach
Méglichkeit gemeinsam erarbeitetes Ziel (Symptom-
minimalisierung und/oder Strukturdnderung der Per-
sonlichkeit) mittels lehrbarer Techniken auf der Basis
einer Theorie des normalen und pathologischen Ver-
haltens. In der Regel ist dazu eine tragfdahige emotio-
nale Bindung notwendig. (Strotzka, 1969, S. 32)

Auf der Grundlage dieser Arbeitsdefinitionen sollen im
Folgenden die strukturelle Gliederung sowie einige wesent-
liche Bestimmungsstiicke des Fachs »Klinische Psychologie
und Psychotherapie« exemplarisch und iiberblicksartig ver-
deutlicht werden.

Zur tbersichtlichen Charakterisierung des Spektrums
und Gegenstandskatalogs des Fachs »Klinische Psycholo-
gie und Psychotherapie« bietet sich eine von Baumann
und Perrez erstellte Matrix der Klinischen Psychologie an,
bei der sich facettenartig die stérungsiibergreifenden As-
pekte von storungsbezogenen Aspekten trennen lassen
(B Abb.1.1).
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B Abb. 1.1. Die Struktur der Klinischen Psychologie. (Nach Baumann & Perrez, 2005)

Die in @ Abb. 1.1 dargestellte Matrix kann als ein um-
fassender Gliederungsvorschlag des Faches und als hilf-
reiches Organisationsprinzip fiir das vorliegende Lehrbuch
betrachtet werden. Auf der Ebene der »stérungsbezogenen
Aspekte werden in der Matrix — jeweils aus einer intra- und
interpersonellen Perspektive — gestorte Funktionen bzw.
gestorte Funktionsmuster betrachtet. »Gestorte Funktio-
nen« orientieren sich dabei weitgehend an psychischen
Funktionen, wie sie auch in der Allgemeinen Psychologie
sowie der Biopsychologie und Neuropsychologie, z. B. in
Hinblick auf Prozesse wie Wahrnehmung, Lernen und
Denken, definiert sind. Beziiglich »gestorter Funktions-

muster« und der »psychischen Storungen« im engeren
Sinne, bezieht sich die Klinische auf die etablierten diagnos-
tischen Klassifikationssysteme psychischer Storungen.
Diese Klassifikationssysteme teilt sie mit den Nachbardiszi-
plinen der Medizin, insbesondere der Psychiatrie, sowie mit
anderen Gesundheitsberufen. Die im Kapitel V der 10. Re-
vision der Internationalen Klassifikation der Erkrankungen
(International Classification of Diseases; ICD-10) kodifi-
zierten diagnostischen Konventionen sind trotz ihrer
Schwichen (» Kap.2) international fiir alle Gesundheits-
systeme und -berufe verbindlich. In der Klinischen Psycho-
logie und Psychiatrie beziehen wir uns aber dariiber hinaus
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auf das Diagnostic and Statistial Manual of Mental Dis-
orders in seiner aktuell 4. Revision (DSM-IV) als Standard
in der Forschung und Lehre. Es ist mit der ICD-10 kompa-
tibel, definiert aber spezifischer und genauer das Regel-
system fiir die einzelnen Storungskategorien und ist zudem
auch fiir nichtmedizinische Facher zuverldssiger anwend-
bar. Aus diesem Grund orientiert sich dieses Lehrbuch auch
vorrangig an der DSM-Nomenkaltur und -Klassifikation.

Das Spektrum klinisch-psychologischer Forschungs-,
Interventions- und Einsatzbereiche ist sehr viel breiter und
geht tiber die in DSM-IV und ICD-10 definierten psychi-
schen Storungen weit hinaus. Zum Gegenstandsbereich
des Faches gehoren alle gestorten Funktions- und Entwick-
lungsmuster, die bei Menschen und Organisationssystemen
auftreten konnen. Hierzu gehort auch die Betrachtung von
»gestorten Systemenc, wie sie z. B. im Zusammenhang mit
familientherapeutischen oder betrieblichen Interventionen
thematisiert werden. Dabei ergeben sich also grofe Uber-
lappungsbereiche mit anderen Teilbereichen der Psycho-
logie und vielen medizinischen Fachdisziplinen:

Beispiele fiir Uberlappungsbereiche der
Klinischen Psychologie

Mit Teilbereichen der Psychologie

== Schulische Problemen und Teilleistungsstorungen
(Schulpsychologie)

== Storungen im Arbeitsleben und der Arbeits- und
Berufswelt (Arbeits- und Organisationspsychologie
und Occupational Health)

== Pravention im Bereich der gesundheitlichen Vor-
sorge (Gesundheitspsychologie)

== Rehabilitation von Erkrankungen (z. B. Klinische Neu-
ropsychologie bei neurologischen Erkrankungen)

Mit medizinischen Fachdisziplinen

== Therapie extrem libergewichtiger Patienten mit einer
Fettsucht (Kinder- und Jugendlichenpsychiatrie)

== Rezidivprophylaxe bei Patienten mit einer
Schizophrenie (Psychiatrie)

== Rehabilitation ausgefallener Wahrnehmungs- und
motorischer Funktionen nach einem Schlaganfall
(Neurologie)

== Reduktion von Risikofaktoren wie Rauchen, Uber-
gewicht und Bewegungsmangel bei koronaren
Herzerkrankungen (Innere Medizin)

== Schmerztherapie bei chronischen Erkrankungen
des muskuloskelettdren Systems (Orthopdadie)

Jedem dieser storungsbezogenen Bereiche lisst sich eine
Reihe von storungsiibergreifenden grundlagen- und an-
wendungsbezogenen wissenschaftlichen Inhaltsbereichen
zuordnen. Diese reichen von der Klirung der Grundbegriffe
und diagnostischen Stérungskonzeptionen iiber wissen-

schaftliche Modelle und Paradigmen zur Erklarung der Ent-
stehung und Aufrechterhaltung von Stérungen bis hin zu
Grundlagen der Intervention und Evaluation.

1.2 Interdisziplinare

Grundorientierung

Ein Hauptcharakteristikum der Klinischen Psychologie ist
ihre interdisziplindre Grundorientierung. Angesichts der
Breite des Gegenstandsbereichs und der Vielschichtigkeit
des Faches Klinische Psychologie ist es nicht iiberraschend,
dass enge Beziehungen zu verschiedenen anderen wissen-
schaftlichen Disziplinen bestehen. Diese interdisziplinire
Grundorientierung bedeutet allgemein, dass wir uns bei der
wissenschaftlichen Untersuchung klinisch-psychologischer
Fragestellungen aller niitzlichen Modelle, Paradigmen,
Methoden und Techniken anderer Fachdisziplinen bedie-
nen, die ein besseres und umfassenderes Verstindnis ge-
storter psychischer Funktionen und psychischer Storungs-
muster versprechen und letztlich zu einer verbesserten
Diagnostik und effizienteren Interventionsansitzen fithren
konnten. Im Hinblick auf die Anwendung und die Berufs-
praxis ist eine enge interdisziplinare Zusammenarbeit auch
die Grundlage fiir Spezialisierungen der Arbeitsfelder und
Tatigkeitsbereiche mit dem Ziel verfahrens- oder zielgrup-
penbezogener Optimierung.

Die interdisziplindre Grundorientierung ist mit einer
fiir den Laien oft zundchst verwirrenden terminologischen
Vielfalt von Fach- und Gebietsbezeichnungen verkniipft,
die vielfach keine sauberen Abgrenzungen mehr erlaubt.
Innerhalb des psychologischen Ficherkanons sind dies z. B.
die Begriffe Verhaltensmedizin,Gesundheitspsychologie,
Klinische Neuropsychologie und Medizinische Psycholo-
gie. Fachgrenzen tiberschreitend trifft dies z. B. zu auf die
vielen Facherbezeichnungen der Psychiatrie und Neuro-
logie sowie vieler ihrer Teilgebiete (B Tab.1.1).

Im Hinblick auf die Lehre und Ausbildung in Klinischer
Psychologie impliziert die interdisziplindre Perspektive die
Notwendigkeit, dass Klinische Psychologen die Konzepte,
Modelle und Erkenntnisse aller Nachbardisziplinen lernen
und kennen miissen.

1.3 Was sind psychische Storungen?

Ein essenzielles Merkmal der Definition des Faches Klini-
sche Psychologie und Psychotherapie ist das Konstrukt
»psychische Storungen«. Psychische Storungen sind nicht
grundlagenwissenschaftlich eindeutig definierte, feststehen-
de Entitéten, sondern stellen letztlich nur nach dem aktuel-
len Stand der Forschung sowie fiir die Praxis sinnvolle und
niitzliche Konstrukte dar, auf die sich Forscher und Prakti-
ker als bestmogliche Losung fiir eine begrenzte Zeit geeinigt
haben. Das bedeutet auch, dass sich die Definition psychi-
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B Tabelle 1.1. Klinische Psychologie und Psychotherapie: Uberschneidungs- und Nachbargebiete

Fachgebiet

Verhaltensmedizin

Erlduterung

Interdisziplindres Forschungs- und Praxisfeld, das sich an einem umfassenden biopsychosozialen Modell
fiir Gesundheits- und Krankheitsprobleme orientiert; es integriert die Erkenntnisse der verhaltens- und
biomedizinischen Wissenschaften zur Anwendung auf Gesundheits- und Krankheitsprobleme sowie Inter-
vention und Rehabilitation

Gesundheitspsychologie

Diejenige Teildisziplin der Psychologie, die sich mit Férderung und Erhaltung von Gesundheit, Verhiitung
von Krankheiten, Bestimmung von Risikoverhaltensweisen sowie der Verbesserung des Systems gesund-
heitlicher Versorgung beschaftigt

Klinische Neuropsycho-
logie

Diejenige Teildisziplin der Psychologie, die sich mit den Auswirkungen von Erkrankungen und Verletzungen
des Gehirns auf das Erleben und Verhalten in Forschung und Praxis befasst; vor dem Hintergrund der stérkeren
neurowissenschaftlichen Orientierung der Psychologie finden sich aber auch erhebliche Ausweitungen der
Anwendungsfelder, die groBe Uberlappung mit der Klinischen Psychologie im engeren Sinne aufweisen

Psychopathologie

Psychiatrische Lehre von der Beschreibung abnormen Erlebens, Befindens und Verhaltens im Zusammen-
hang mit psychischen Stérungen

Biologische Psychiatrie

Unter diesem Begriff werden sehr weitgehend alle Forschungsansatze zusammengefasst, die sich biologi-
schen bzw. neurobiologischen Methoden der Forschung, Diagnostik und Therapie psychischer Stérungen
widmen

Psychopharmakologie

Lehre von der Beeinflussung seelischer Vorgange durch Psychopharmaka (auch Psychoneuropharmakologie
genannt)

Sozialpsychiatrie

Lehrfach der Psychiatrie, in dem insbesondere epidemiologische und soziologische Aspekte psychischer
Krankheiten bearbeitet werden

Forensische Psychiatrie

Teilgebiet und Lehrfach der Psychiatrie, das sich allen Rechtsfragen, die psychisch Kranke betreffen, beschaftigt

Psychoanalyse

Teilgebiet der Psychotherapie, das sich auf psychoanalytische Konzepte bezieht, wie sie vor allem von
Sigmund Freud entwickelt wurden

Kinder- und Jugend-
psychiatrie

Teilgebiet der Psychiatrie, das sich mit der Erforschung und Behandlung seelischer Stérungen vom
Sauglingsalter bis zur Adoleszenz beschaftigt

Psychosomatische
Medizin

Lehrfach der Medizin, in dem vor allem korperlich in Erscheinung tretende Krankheiten im Vordergrund
stehen, die seelisch bedingt oder mitbedingt sind

Neurologie

Teilgebiet und Lehrfach der Medizin; Lehre von den organischen Erkrankungen des zentralen, peripheren
und vegetativen Nervensystems

scher Storungen oder ganzer Teile eines Klassifikations-
systems dndern konnen, z. B. wenn neue wissenschaftliche
Erkenntnisse verfiigbar werden, die eine bessere Klassifika-
tion und Nomenklatur erméglichen. Ein bekanntes Beispiel
fiir solche Anderungen ist die 1980 erfolgte Aufgabe der
fritheren diagnostischen Bezeichnungen Angstneurose zu-
gunsten der zuverlissigeren und valideren Diagnosen Pa-

Diagnosen psychischer Stérungen sind als zeitlich be-
grenzte Konstrukte anzusehen, die auf dem jeweiligen
Stand der wissenschaftlichen Forschung und Erkenntnis
in einem Konsensusverfahren von internationalen Ex-
perten fiir einen gewissen Zeitraum festgelegt werden.
Wann immer neue Erkenntnisse nahe legen, einzelne
Stérungen, Einteilungsgriinde oder Strukturen zu
andern, wird eine neuerliche Revision vorgenommen.

nikstérung und generalisierte Angststorung. Entsprechende
Revisionen erfolgen in etwa 10-jahrigen Abstinden. Die
5. Revision des DSM (DSM-V) wird ebenso wie 11. Revision
der ICD (ICD-11) vermutlich im Jahre 2011 erfolgen.

Unter psychischen Stérungen subsumieren wir nicht
nur die auch dem Laien bekannten diagnostischen Bezeich-
nungen, wie z. B. Schizophrenie und Alkoholabhingigkeit,
sondern auch psychische Storungsphdnomene bei somati-
schen Erkrankungen, verschiedenartigste Verhaltenssto-
rungen des Kindesalters sowie Personlichkeitsstorungen.
Der seit 1980 iiber die DSM-Klassifikation eingefiihrte Be-
griff psychische Storung ist dabei konzeptuell und inhalt-
lich wesentlich weiter gefasst sowie berufspolitisch neutra-
ler als die dlteren Bezeichnungen psychiatrische Storung
bzw. psychiatrische Erkrankung. Dies driickt sich deutlich
in der Nomenklatur der 10. Revision der ICD (ICD-10) aus,
die im Kapitel V nunmehr von »Psychischen und Verhal-
tensstorungen« spricht.
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Ist die Differenzierung von psychischen und somati-
schen Storungen ein reduktionistischer Anachronismus
aus der Zeit des Leib-Seele-Dualismus? Haben Neuro-
wissenschaftler recht, die vertreten, dass nur Hirnpro-
zesse »kausale« Auswirkungen auf die Psyche haben
kénnen, aber nicht umgekehrt (Churchland, 1986)?
Oder bleibt es dabei: Gehirnprozesse haben einen kau-
salen Einfluss auf psychische Prozesse, aber die Psyche
beeinflusst als eigenstandige Entitat auch Vorgange im
Gehirn? (Popper & Eccles, 1977).

Die Forschung zeigt zumindest, dass psychische Sto-
rungen viel »Korperliches« enthalten und korperliche Sto-
rungen viel »Psychisches«. Dieses Problem ist gut doku-
mentiert - eine angemessene Losung dieses vielleicht nur
terminologischen Problems ist noch nicht gefunden.

Fundiertes Wissen um die Erscheinungsformen psychi-
scher Storungen, ihre Klassifikation und die damit verbun-
denen diagnostischen Vorgehensweisen sind fiir nahezu
alle psychologischen Anwendungsfelder eine Conditio sine
qua non. Nicht nur im Kontext des engeren Versorgungs-
bereichs psychischer Storungen, also in psychotherapeuti-
schen Praxen, Ambulanzen oder psychiatrischen Kliniken,
sondern auch im Beratungssektor, dem arbeits- und organi-
sationspsychologischen, dem schulpsychologischen und
praventiven Versorgungsbereich wird von Psychologen zu-
mindest das Erkennen einer klinisch bedeutsamen psychi-
schen Storung erwartet. Es ist ein weit verbreitetes Miss-
verstdndnis, dass das Wissen um psychische Stérung nur
von denjenigen Klinischen Psychologen zu erwarten ist, die
im klinischen Kontext tatig sind.

Auch im betrieblichen Sektor, in Beratungsstellen und
im schulpsychologischen Bereich wird von Psycholo-
gen allgemein erwartet, dass sie psychische Stérungen
zumindest erkennen kdnnen. Dabei geht es nicht
zwangslaufig um die Fahigkeit, eine prazise Diagnose
mit Behandlungsimplikationen zu stellen, sondern da-
rum, allgemein das Vorliegen psychischer Storungen zu
erkennen, um die Betroffenen zu einer entsprechend
differenzierteren klinisch-diagnostischen Abklarung zu
motivieren und ggf. zuzuweisen.

Wie lassen sich psychische Stérungen definieren?
Uber ihre Lebensspanne hinweg unterscheiden sich alle
Menschen hinsichtlich ihrer Fihigkeit, Konflikte und Be-
lastungen des Lebens zu bewiltigen. Art und Schwierigkeit
von Lebensproblemen sind nicht nur von Person zu Person
verschieden, sondern dndern sich auch je nach ihrer Ent-
wicklungsphase und ihren normativen Entwicklungsschrit-
ten. Menschen, die es schaffen, sich den wechselnden An-

forderungen und Herausforderungen anzupassen und den
elementaren Funktionsaufgaben des Alltagslebens gerecht
zu werden, werden gew6hnlich als »psychisch gesund« an-
gesehen. Wenn aber Verhaltens- und psychische Probleme
die Fahigkeiten eines Menschen zu oft, zu lange und/oder
zu massiv beeintrachtigen, sodass es bei den alltiglichen
Anforderungen zu Hause oder bei der Arbeit zu Schwierig-
keiten kommt, bzw. wenn psychische oder Verhaltenspro-
bleme die Person daran hindern, gesellschaftliche, norma-
tive oder personliche Ziele zu erreichen oder wenn sie da-
runter »leiden«, sprechen wir bei Vorliegen bestimmter
Kriterien von sog. psychischen Storungen.

Die wohl weitgehendste und am ehesten konsensus-
fahige Definition fiir den Begriff der psychischen Stérung
wurde im Zusammenhang mit dem US-amerikanischen
DSM vorgelegt (modifiziert nach APA, 1998, S. 944).

— Definition
Psychische Stérung

Psychische Stérungen sind ein klinisch bedeutsames
Verhaltens- oder psychisches Syndrom oder Muster, das
bei einer Person auftritt und das mit momentanen Lei-
den (z. B. einem schmerzhaften Symptom) oder einer
Beeintrachtigung (z. B. Einschrankungen in einem oder
in mehreren wichtigen sozialen oder Leistungsberei-
chen) oder mit einem stark erhohten Risiko einhergeht,
zu sterben, Schmerz, Beeintrachtigung oder einen tief-
greifenden Verlust an Freiheit zu erleiden. Das Syndrom
oder Muster darf nicht nur eine verstandliche und kultu-
rell sanktionierte Reaktion auf ein Ereignis sein, wie z. B.
eine normale Trauerreaktion bei Verlust eines geliebten
Menschen. Unabhangig vom urspriinglichen Ausloser
muss bei der betroffenen Person eine verhaltensmafi-
ge, psychische oder biologische Funktionsstérung zu
beobachten sein. Weder normabweichendes Verhalten
(z. B. politischer, religioser oder sexueller Art) noch Kon-
flikte des Einzelnen mit der Gesellschaft sind psychische
Stérungen, solange die Abweichung oder der Konflikt
kein Symptom einer oben beschriebenen Funktionssto-
rung bei der betroffenen Person darstellt.

An dieser Definition ist zu erkennen, dass das Konstrukt
psychische Storungen eine Vielzahl von Indikatoren, Pro-
zessen und Interaktionen umfasst, die sich keineswegs
nur auf psychische Prozesse im engeren Sinne, sondern auf
die Gesamtheit menschlichen Verhaltens einschliefilich des
soziokulturellen Kontexts und der biologischen Betrach-
tungsebene beziehen. Ferner wird deutlich, dass es sich um
einen »deskriptiven« Ansatz handelt, der weitgehend auf
ursachenbezogene (4tiologische) Erklarungen als Klassifi-
kationsgrund verzichtet. Dieser beschreibende, aber wenig
erkliarende Ansatz hat neben einigen Vorteilen, z. B. Zuver-
lassigkeit und erleichterte Kommunikation, fraglos auch
Nachteile (s. Beutler & Malik, 2002, sowie » Kap.2).
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Klinisch betrachtet -

Drei Fallbeispiele

1. Normale Krise oder Depression?

Gerold M. verénderte sich — scheinbar ohne Anlass - in
den letzten Wochen. Als ein bislang eher ausgeglichener
und fréhlicher Mensch wurde er niedergeschlagen und
verzweifelt. Der betriebspsychologische Dienst wurde
eingeschaltet, als er bei einem Seminar morgens offen-
sichtlich alkoholisiert einen Vortrag hielt. Als Fiihrungs-
kraft bei der Lufthansa schien es Herrn M. sehr gut zu
gehen. Er hatte Geld und ein breites Spektrum von Inte-
ressen, er war korperlich gesund und hatte eine ihn
liebende Familie. Aber kurz nach seinem 50. Geburtstag
verlor er allméhlich das Interesse an seiner Arbeit, wollte
nicht mehr mit Freunden oder der Familie ausgehen und
zog es vor, sich in sein Arbeitszimmer zuriickzuziehen.
Dort trank er — fiir ihn ungewdhnlich — nahezu taglich
Alkohol und griibelte vor sich hin. Er war ohne Appetit,
schlief schlecht und hatte an nichts Vergniigen, auch
nicht am Zusammensein mit seiner Frau und den Kindern.
Mehr und mehr beherrschte ihn das Gefiihl, dass er die
Kontrolle Gber die Dinge verloren habe und dass kaum
noch eine Chance bestehe, sein Leben je wieder voll in
den Griff zu bekommen. Herr M. merkte, dass sein Blick
haufig zu den Jagdflinten schweifte, die er in dem Land-
haus aufbewahrte. Er fragte sich, ob seine Finanzen ge-
nligend geordnet seien, um seiner Familie den Unterhalt
zu sichern, falls er sterben wiirde.

2.Verhaltensprobleme in der Kindheit
Patrizia T. war 7 Jahre alt, als ihr Bruder zur Welt kam.
Kurz nach der Geburt fing sie an, zu Hause regelmafig

Problematik der Definition und Klassifikation

Die Grenzen zwischen »gestort und nicht gestort« oder
»krank und gesund« werden zwar in Form von allge-
meinen deskriptiven Aspekten (klinisch bedeutsam, Lei-
den, Beeintrachtigung, Funktionsstérung) angesprochen,
sind aber ungeachtet des kategorialen Charakters (liegt
vor versus liegt nicht vor) in vielen Bereichen flieflend
und nicht eindeutig definierbar. Der Begriff psychische
Storung ist zudem ein problematischer Begriff, da er u. a.
sowohl eine alltagssprachliche Bedeutung als auch eine
fachlich definierte Bedeutung haben kann. Hinzu tritt
die Gefahr, dass Diagnosen psychischer Stérungen auch
negative soziale Implikationen fiir den Betroffenen haben
konnen, z. B. wenn die Diagnosevergabe mit potenziell
stigmatisierenden (z. B. Schizophrenie) oder anderen
gesellschaftlichen Nachteilen (z. B. Alkoholabhingigkeit)
verbunden sein kann. Verwirrend kann ferner sein, dass
der diagnostische Begriff psychische Stérung auf der einen
Seite in der traditionellen Psychiatrie und Psychopatho-
logie oft durch die alteren Begriffe psychische oder psy-

und bei nichtigen Anldssen Wutanfalle zu bekommen. In
der Schule wurde sie trotzig und aufsdssig den Lehrern ge-
genuber. Sie war immer ein aktives und umgangliches Kind
gewesen, aber jetzt begann sie, andere Kinder bei der ge-
ringsten Provokation zu schlagen. In der Folge gingen diese
ihr bald aus dem Weg. Als ihr Bruder 6 Monate alt war, stiel
sie ihn bei einem Wutanfall so grob um, dass er sich den
Kopf an der Wand seines Bettchens anschlug. Er verletzte
sich zwar nicht ernstlich, aber Patrizias Mutter verlor die Ge-
duld und ohrfeigte ihre Tochter. AuB3er sich schrie Herr T.
seine Frau an, weil sie Patrizia geschlagen hatte. An diesem
Abend bestand Frau T. darauf, dass ihr Mann auf der Couch
schlafe. In der folgenden Woche konsultierte sie die Schul-
psychologin.

3. Psychose oder nicht?

Wahrend seines zweiten Studienjahres begann Thomas G.
mit sich selbst zu reden. Seine Mitbewohner in der Wohn-
gemeinschaft beobachteten immer 6fter, wie er mit sich
scheinbar Selbstgesprache fiihrte. Im Gesprach mit seiner
Freundin zeigte sich, dass er in Wirklichkeit mit Stimmen,
die er zu vernehmen glaubte, eine wechselseitige Unterhal-
tung fihrte. In den folgenden Monaten begann er, sich
immer mehr zu vernachlassigen, horte auf zu duschen und
die Kleider zu wechseln. Er blieb zu Hause und besuchte
keine Vorlesungen und Seminare mehr. Eines Nachts wurde
sein Zimmernachbar Georg H. durch das Gebrill von

Herrn G. geweckt, der sich Gber ihn beugte und ihn wild
beschimpfte. Georg H. gelang es, Herrn G. zu beruhigen
und ihn zu Uberreden, mit ihm zur Notaufnahme des nahe
gelegenen Krankenhauses zu fahren.

chiatrische Krankheit (» Kap.2) ersetzt wird bzw. auf
der anderen Seite in der Psychologie auch manchmal
deckungsgleich mit dem Begriff abnormes Verhalten be-
nutzt wird (im Englischen ist der Begriff »abnormal
psychology« fiir die Klinische Psychologie weit verbrei-
tet!).

Weitere Kritikpunkte an den derzeitig gebriduchlichen
Klassifikations- und Definitionsansitzen fiir psychische
Storungen betreffen die scheinbar einseitige und eindimen-
sionale Orientierung diagnostischer Storungskategorien an
klinisch bedeutsamen Merkmalen der Storung. Ein »funk-
tionales« Ordnungssystem, das eine solidere grundlagen-
wissenschaftliche Fundierung und grofiere therapeutische
Relevanz aufweist (» Kap. 2) fehlt bislang. Zweifellos haben
alle diese Kritikpunkte, jeweils abhdngig von der Perspek-
tive bzw. des Anwendungsgebietes oder der historischen
Entwicklung, eine mehr oder minder grof3e Berechtigung.
Allerdings ist zu konstatieren, dass bislang kein Ansatz oder
Modell vorliegt, das befriedigender das Wesen psychischer
Storungen abbildet.
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Maoglichkeiten der Klassifikation

Aus diesem Grund hat sich vor dem Hintergrund des in der
Psychologie seit vielen Jahrzehnten etablierten multimo-
dalen und multimethodalen Ansatzes (Baumann 1978)
auch bei psychischen Stérungen die Einsicht durchgesetzt,
dass psychische Storungen derzeit am besten mittels eines
deskiptiven multiaxialen Ansatzes (> Kasten) beschrieben
werden konnen. Dabei werden nicht nur die Symptome
einer Storung auf mehreren Ebenen charakterisiert (korper-
lich, kognitiv, affektiv, verhaltensbezogen, sozial), sondern
dariiber hinaus auch der korperliche Gesamtzustand, wei-
tere psychologische, verhaltensbezogene und soziale Merk-
male der Person sowie ihr Entwicklungsstand beriick-
sichtigt. Aber auch dieser umfassendere multiaxiale Ansatz
wird u. a. wegen der Vernachléssigung funktionaler Aspekte
sowie der Zeitdynamik als unvollstindig angesehen und
kritisiert.

— Definition
Multiaxiale Klassifikationssysteme

Multiaxiale Klassifikationssysteme psychischer Stérun-
gen sind ein Versuch, den in der Psychologie etablier-
ten multimodal-multimethodalen Ansatz approximativ
zu berticksichtigen, um der Komplexitdt von Manifesta-
tions- und Betrachtungsebenen von gestortem Verhal-
ten besser gerecht zu werden.

Was heit multiaxiale Betrachtung konkret? Es
macht einen Unterschied, ob ein Patient mit Agora-
phobie (Achse |, klinische Stérungen) auBerdem eine
Personlichkeitsstorung aufweist oder nicht (Achse I,
Personlichkeitsstorungen und geistige Behinderung)
und ob er unter korperlichen Erkrankungen leidet oder
nicht, unabhdngig davon, ob die Krankheit im direkten
Zusammenhang mit der Achse-I-Storung steht oder
nicht (Achse I, medizinische Krankheitsfaktoren). Fiir
die Einordnung und Beurteilung der Stérung ist auB3er-
dem wichtig, die Probleme mit der Hauptbezugsgrup-
pe, dem sozialen Umfeld, Beruf, Wohnung, Finanzen
etc. zu berticksichtigen (Achse IV, psychosoziale und
umgebungsbedingte Probleme) und das allgemeine
Funktionsniveau (das mehr oder weniger einge-
schrankt sein kann; Achse V, globales Funktionsniveau)
zu erfassen.

Bewertung der Klassifikationssysteme

Aber trotz vieler und zum Teil berechtigter Kritik an dem
derzeit international gebrauchlichen diagnostischen Klas-
sifikationssystem mit seiner kategorialen Struktur bleibt zu
konstatieren, dass das DSM-IV wie auch die ICD-10 derzeit
den »grofiten gemeinsamen Nenner« darstellen; deshalb
sind sie auch fiir alle Gesundheitssysteme und Einrich-
tungen verbindlich. Befriedigendere »ursachenorientierte«
oder entsprechende »interventionsorientierte« Klassifika-
tionen psychischer Storungen sind derzeit wegen der noch

unzureichenden und bruchstiickhaften Erkenntnislage
tiber die Entstehungsbedingungen und den Verlauf psychi-
scher Storungen noch nicht moglich. Die Entwicklung der-
atiger Klassifikationssystematiken ist eine vorrangige For-
schungsaufgabe fiir das Fach Klinische Psychologie und
ihre Nachbargebiete.

1.4 Modellperspektiven in der
Klinischen Psychologie

Angesichts der Themenbreite der Klinischen Psychologie
und der Vielgestaltigkeit psychischer Storungen kann es
eigentlich nicht tiberraschen, dass es keine allseits akzep-
tierte und umfassend giiltige Gesamttheorie psychischer
Storungen gibt. Es liegt zwar eine kaum tberschaubare
Vielfalt an Theorien und Modellen sowie Befunden vor,
ihr Geltungsbereich ist aber zumeist auf Teilaspekte, aus-
gewihlte Stérungsgruppen oder Verfahren beschrankt, und
die empirischen Befunde sind bruchstiickhaft.

Als wissenschaftliches Fach mit einer zudem im Ver-
gleich zur Medizin und Psychiatrie jungen professionellen
Tradition in den Anwendungsfeldern ist die Klinische Psy-
chologie deshalb in besonderem Ausmaf3 wissenschaft-
lichen Theorien, Modellen, ihrer Priifung, Weiterentwick-
lung und ihrer Umsetzung verpflichtet. Damit ist ein weite-
res Schliisselcharakteristikum der Klinischen Psychologie
angesprochen, ihre Forschungsorientierung.

Theorien und Modelle dienen dazu, Wissen und Er-
klarungen Giber Phdnomene zu ordnen, besser zu
strukturieren und zu organisieren. Sie sollen helfen,
Geltungsbereiche und Grenzen von Erklarungsan-
sdtzen besser zu verstehen. Damit geben sie Anlei-
tung fiir weiterflihrende wissenschaftliche Unter-
suchungen.

Wissenschaftliche Theorien und Modelle kénnen nicht
vollstindig, umfassend und endgiiltig sein, weil sie jeweils
von einem bestimmten Erkenntnisstand abhéngig sind und
weil fastimmer bestimmte Teilaspekte ungekldrt oder unbe-
kannt sind. Aber selbst unvollstindige Theorien sind mog-
licherweise sehr niitzlich, weil sie neue Perspektiven eroff-
nen konnen.

Auf der Grundlage von verschiedenen Theorien und
Modellen geht es in der Klinischen Psychologie ganz allge-
mein um finf tibergeordnete allgemeine wissenschaftliche
Zielsetzungen, die im Zusammenhang mit storungsbezoge-
nen Aspekten verfolgt werden:

1. Beschreibung des interessierenden Verhaltens: d. h.,
eine moglichst objektive, reliable und das gesamte Ver-
halten (kognitive, affektive, biologische, soziale Ebene)
umfassende Beschreibung.
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2. Erklarung: die Auffindung regelhafter Muster und
Prozesse und der mit ihnen verkniipften Faktoren,
einschlieSlich der Faktorenkombinationenund -interak-
tionen.

3. Vorhersage: Verstehen der Art und Weise, wie Verhal-
tensereignisse zusammenhéngen und iiber welche Me-
chanismen diese mit Pradiktoren verkniipft sind.

4. Beeinflussung und Kontrolle: Ableitung von Interven-
tionen, die Verhalten »kontrollieren« bzw. veridndern,
z. B. Auftreten verhindern, wahrscheinlicher machen
oder abschwichen.

5. Reduktion von Leiden, Behinderung und Verbesse-
rung der Lebensqualitédt: Reduktion von Stérungs-
faktoren, um der Person eine selbststindige kognitive,
affektive, korperliche und soziale Weiterentwicklung zu
ermoglichen.

Im Hinblick auf diese Ziele lassen sich in der Klinischen
Psychologie und bei psychischen Stérungen je nach
Auflosungsgrad mindestens drei sich zum Teil tberlap-
pende Perspektiven unterscheiden. Unter diesen Pers-
pektiven ldsst sich jeweils eine Vielzahl wissenschaftlich
begriindeter oder deduzierter Modelle subsumieren, die
in der Vergangenheit und Gegenwart unser Fach beein-
flussen:

== die (neuro-)biologische Perspektive,

== die psychodynamische Perspektive und

== die kognitiv-behaviorale Perspektive.

Als vierte Gruppe lassen sich die sog. integrativen Modelle
anfiihren, die eine Synthese verschiedener Perspektiven

Modellperspektiven in der Klinischen Psychologie

(Neuro-)biologische Perspektive

Ursachen psychischer Stérungen liegen in der Funk-
tionsweise der Gene, der Beschaffenheit und des Stoff-
wechsels des Gehirns, des Nerven- und endokrinen
Systems. Storungen werden durch strukturelle und bio-
chemische Prozesse erklart. Varianten sind u. a. das tradi-
tionelle medizinischen Krankheitsmodell und das psycho-
biologische Modell. Methodische Aspekte beinhalten
Experiment, objektive psychophysiologische, neuroche-
mische und labortechnische Marker.

Psychodynamische Perspektive

Ursachen des Verhaltens und psychischer Stérungen lie-
gen in intrapsychischen zumeist unbewussten Konflikten,
Impulsen und Prozessen (Instinkte, biologische Triebe,
Gedanken, Emotionen), die zumeist auf friihkindliche
Konflikte rlickflihrbar sind. Die Varianten sind vielfaltig
(psychoanalytische Schulen). Methodische Zugange
umfassen das Gesprach und indirekte subjektive Mal3e
(Trdume, Widerstande).

versuchen. Diese integrativen Modelle haben in der aktuel-
len Forschung die grofite Bedeutung.

In der traditionellen Lehrbuchliteratur werden noch
héufig weitere Perspektiven (z. B. die humanistische, die
evolutiondre oder die soziale Perspektive) unterschieden.
Da diese aber zwischenzeitlich weitgehend in die oben ge-
nannten Hauptperspektiven oder die integrativen Modelle
tiberfithrbar sind bzw. ihr Erklirungswert nur in Bezug auf
Teilziele oder Teilaspekte gestorten Verhaltens iiberzeugt,
werden Teilaspekte dieser Perspektiven lediglich in den
Einzelkapiteln angesprochen (» Ubersicht).

Im Folgenden werden die Hauptperspektiven kurz cha-
rakterisiert. Dabei sollen einige historische Anregungen die
Entwicklung und z. T. Uberlappung der Konzepte verdeut-
lichen, um den fritheren Stellenwert einzelner Ansitze, ihre
Entwicklung und aktuelle Bedeutung fiir die Klinische Psy-
chologie nachzuvollziehen. Bei dieser Betrachtung ist zu
erkennen, dass z. B. die biologische und die kognitiv-be-
haviorale Orientierung enge Querverbindungen unterein-
ander aufweisen. Die historische Perspektive wird zumeist
auf die Neuzeit verkiirzt und die Entwicklung in der Antike
und im Mittelalter unberticksichtigt gelassen (s. hierzu
Liick & Miller 1999).

1.4.1 (Neuro-)biologische Perspektive

Diese Perspektive geht davon aus, dass psychische Storun-
gen die direkten oder indirekten Folgen von Stérungen
oder Erkrankungen des Gehirns sind. Die Grundannahme
ist: Alle psychischen Funktionen und das Verhalten sind

Kognitiv-behaviorale Perspektive

Psychische Storungen sind auf der Grundlage von Vulnera-
bilitdten und Stress entstehende fehlangepasste erlernte
(z. B. operante, klassische Konditionierung, Modelllernen)
Verhaltens- und Einstellungsmuster, einschlieBlich kogni-
tiver Prozesse (Aufmerksamkeit, Erinnern, Denkmuster,
Attributionsmuster, Probleml|dsen). Varianten sind die Ver-
haltenstherapie und die kognitive Therapie. Die Methoden
umfassen das Experiment, kontrollierte Studiendesigns,
direkte objektive (labortechnische) und indirekte MaRe.

Integrative Perspektive

Psychische Storungen sind Ergebnis von komplexen Vulne-
rabilitats-Stress-Interaktionen, bei denen gleichermafen
biologische, kognitive-affektive, soziale und umweltbezo-
gene sowie Verhaltensaspekte in ihrer entwicklungs- und
zeitbezogenen Dynamik in Wechselwirkung stehen. Dabei
wird auf alle verfligbaren wissenschaftlichen Erkenntnis-
komponenten unter Einschluss der vorgenannten Perspek-
tiven zurtickgegriffen.
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Modellperspektiven im Alltag: Wer hat Recht?

Gerd S. wurde Uiber seine Ehefrau in einem mittelschweren
depressiven Zustand in die Aufnahme einer gro3en psy-
chiatrischen Universitatsklinik gebracht: Wegen akuter
Suizidgefahr stimmte er einer stationaren Aufnahme

zu. In der 10-tégigen Diagnosephase wurde er von drei
Spezialisten gesehen:

Der Stationspsychiater kam zu dem Ergebnis, dass es
sich um eine ausgepragte Episode einer Major Depression
handelt. Die Symptome fiihrte er auf eine gestorte Ex-
pression von 5-HAT-1a-Neurotransmittern in bestimmten
Hirnregionen zuriick und empfahl die Therapie mit sero-
tonerg wirksamen Antidepressiva.

Die hinzugezogene Diplom-Psychologin und Psycho-
therapeutin stellte ebenfalls eine Major Depression fest.

direkt abhédngig von der Funktion und der anatomischen
Beschaffenheit von Gehirnzellen, -strukturen und dem
Nervensystem.

Der Begriff neurobiologisch ist dabei weit gefasst und
schliefit u. a. biochemische, anatomische, neuroendokrine,
physiologische und genetische (Gen- und Proteom-) An-
sétze ein. Diese methoden- und theorienreiche Perspektive
wird oft - in wenig adidquater Weise — verkniipft mit dem
sog. medizinischen Krankheitsmodell (frither auch organ-
medizinische Theorie) und entwickelte sich vor allem unter
dem Einfluss der bis heute andauernden Fortschritte in der
Physiologie, Neurobiologie, Anatomie sowie der sog. bild-
gebenden Verfahren. Unter dem derzeit hiufig zitierten
Slogan »Psychische Stérungen sind Hirnerkrankungen«
geht dieses Paradigma davon aus, dass die Ursachen psychi-
scher Storungen in spezifizierbaren Defekten und Fehl-
funktionen des Gehirns und des Nervensystems liegen.
Daraus wird gefolgert, dass eine erfolgreiche »kausale« The-
rapie (oder gar Heilung) daran gebunden ist, dass wir tiber
eine gesicherte Kenntnis der Funktionsweise des Gehirns
und der die Storung bzw. Krankheit verursachenden Fakto-
ren verfiigen.

Die Attraktivitdt der neurobiologischen Perspektive hat
sichin den letzten zwei Dekaden angesichts neuer Entwick-
lungen in der neurobiologischen Forschung und aufgrund
einer verstirkten interdiszipliniren (»Neuroscience«-) Aus-
richtung erheblich ausgeweitet, und sogar zur Formulie-
rung einer - zunichst provokant klingenden - Konzeption
einer Neuropsychotherapie (Grawe, 2004) gefiihrt.

Miteiner Vielzahl teilweise neuer Methoden genetischer,
neurophysiologischer, neuropharmakologischer, neuro-
endokrinologischer und neuroanatomischer Art wurden
dabei vielfiltige psychologische und psychopathologische
Korrelate struktureller und funktioneller Storungen der
Hirnaktivitit nachgewiesen. Damithat der heutige neurobio-
logische Ansatz zu einem wesentlich fundierteren Wissen

Diese fiihrte sie auf den 3 Monate zuriickliegenden Ar-
beitsplatzverlust sowie dysfunktionale Kognitionen im
Zusammenhang mit einem schon seit vielen Jahren
geringen Selbstwertgefiihl zuriick. Sie empfahl eine kog-
nitive Verhaltenstherapie.

Der Psychoanalytiker beschreibt das Stérungsbild
als depressive Neurose, deren Ursache er im Zusammen-
hang mit einer frihkindlichen Trennungssituation der
Eltern auf einen verdrangten Kindheitskonflikt (Aggres-
sion gegen den die Familie verlassenen Vater) zurlick-
fuhrt, der unbewusst durch Enttauschungs- und
Krankungserlebnisse am Arbeitsplatz aktualisiert wurde.
Der Psychoanalytiker empfiehlt eine psychoanalytische
Therapie, um zu versuchen, die friihere Verdrangung auf-
zuheben.

nicht nur iiber die Entwicklung psychischer Stérungen ge-
fithrt, sondern auch neue Zugéinge sowie ein besseres Ver-
stdndnis psychologischer Funktionen und Prozesse ermég-
licht. Auf diese Implikationen wird u. a. in der Diskussion
integrativer Ansitze sowie in » Kap. 5 und 7 eingegangen.

Kritisiert wird an der neurobiologischen Perspektive
aus psychologischer Sicht vielfach der einseitige Anspruch,
psychische Phidnomene, Verhalten und psychopatholo-
gische Symptome allein durch »kausal« wirkende neuro-
biologische Auffilligkeiten erklaren zu wollen. Zudem wird
eingewandt, dass diese Perspektive Wechselwirkungen,
z. B. zwischen kognitiven, affektiven, verhaltensbezogenen
und psychobiologischen Prozessen, nur unzureichend
beachtet. Aber: Die psychologische Betrachtungsebene ist
nicht durch andere zu ersetzen!

Es ware ein wissenschaftlich nicht zu rechtfertigendes
Missverstandnis, wenn behauptet wiirde, die substan-
tielle Erklarungsebene fiir psychische Phdanomene liege
allein auf neurophysiologischer Ebene, und psycholo-
gische Theorien seien bestenfalls Hilfskonstruktionen.
Eine solche Auffassung verkennt die Tatsache, dass das
gesamte Geflige der Wissenschaften auf der Anerken-
nung jeweils eigenstandiger Analyseebenen beruht. Auch
die Psychologie ist eine solche eigensténdige Analyse-
ebene. Wie es nicht sinnvoll ware zu sagen, biologische
Theorien seien nur Hilfskonstruktionen bis man auf der
Ebene der Quantentheorie die »eigentlichen« Erklarun-
gen gefunden habe, so wenig sinnvoll ist es auch, genuin
psychologische Fragen auf neurowissenschaftliche redu-
zieren zu wollen. ... Psychologie und Hirnforschung be-
ziehen sich auf ganz unterschiedliche Analyseebenen;
sie kdnnen daher nicht in Konkurrenz zueinander stehen.
Vielmehr kann ihr Verhéltnis — dort wo sich Berlihrungs-
punkte bieten — nur das einer Kooperation sein. (Fiedler
etal. 2005, S. 59)
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Das traditionelle medizinische Krankheitsmodell
Gemal3 dem traditionellen medizinischen Krankheits-
modell sind psychische Stérungen »Geisteskrankheiten«
oder - moderner ausgedriickt — »Erkrankungen des Ge-
hirns« (Charney, Nestler & Bunney, 1999). Krankheit ist ein
theoretisches Konstrukt und ein praktisches Denkmodell.
Die wesentlichen Korrolarien lauten:

== Beschwerden, Abweichungen kérperlicher und see-
lischer Funktionen und Verhaltensauffalligkeiten

(= das Kranksein) sind auf eine primare Stérung eines
spezifizierbaren Defekts oder einer Storung einer
Funktion zurlckzufiihren (die moglicherweise noch
nicht entdeckt/bekannt ist).

Dieser Defekt ist in der Person gelegen und bildet die
eigentliche Krankheit.

Der Defekt ist zurtickzufiihren auf eine eindeutige Ur-
sache (kausal) bzw. auf ein immer wiederkehrendes
Muster von Ursachen.

B Abb. 1.2a,b. Das traditionelle a
medizinische Modell. a Seine Anwen-

Somatische Ursache

== Dieser Defekt (und nicht unbedingt die Ursache) ist
grundsatzlich korperlicher Art.

Das traditionelle Krankheitsmodell (B8 Abb. 1.2) ist durch-
aus verfihrerisch praktisch und wird als handlungsleiten-
des Modell durchaus auch reduktionistisch (aus der Diag-
nose ergibt sich die Therapie) nicht nur in der medizini-
schen Versorgung, sondern auch im Zusammenhang mit
psychologischen Interventionen angewendet. Unter der
Annahme, dass Depressionen auf Stérungen des Seroto-
ninhaushalts riickfihrbar sind, ist vom Einsatz serotonerg
wirksamer Substanzen eine Symptombesserung und
Heilung zu erwarten. Ebenso kénnte ein Psychologe bei
Vorliegen ausgeprdgter depressionstypischer dysfunk-
tionaler Kognitionen mittels der kognitiven Therapie eine
Besserung erwarten.
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Historischer Hintergrund

Bis ins Mittelalter waren ddmonologische Ansitze des Irre-
seins weit verbreitet. Die »Verwahrung« von Geisteskran-
ken war zumeist Angelegenheit der Kloster und Kirchen
oder gar Gefingnisse, von Therapie und Heilung war noch
keine Rede. Im 18. Jahrhundert entwickelten sich vielerorts
sog. »rationale« Ansitze, die in Verbindung mit ersten »hu-

manitdren« Betreuungsansitzen einen Durchbruch in der
Betreuung von psychisch Kranken bedeuten. Die Befreiung
der Kranken von ihren Fesseln im Kerker war eine grofle
humanitire Reform, fiir die sich z. B. Philippe Pinel (1745-
1826) in der Zeit der Franzosischen Revolution einsetzte. In
Ubereinstimmung mit dem Gleichheitsgebot der neuen
franzosischen Republik war er der Ansicht, dass seine geis-
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teskranken Patienten im Grunde ganz normale Leute seien,
denen man mit Mitleid und Verstdndnis begegnen und die
man als Menschen mit personlicher Wiirde behandeln
sollte. Zeitgleich ergaben sich im Rahmen der aufklire-
rischen Bewegung vielerorts vor dem Hintergrund der em-
pirischen Medizin erste Ansétze fiir eine rationale »Be-
handlung« psychischer Erkrankungen. Thomas Sydenham
(1624-1689) war in diesem Zusammenhang ein besonders
einflussreicher Befiirworter eines empirischen Ansatzes der
Klassifikation und Diagnose in der Medizin, auf den sich
auch spitere Ansitze einer Klassifikation und Diagnostik
psychischer Storungen beziehen.

Die progressive Paralyse als Modell

Die Geschlechtskrankheit Syphilis mit ihren psychi-
schen Folgen war seit vielen Jahrhunderten bekannt.
Seit 1798 wusste man, dass es bei vielen Geisteskrank-
heiten zu einem Verfall der kérperlichen und geistigen
Krafte kam. So wurden bei vielen Kranken u. a. Gré3en-
wahn und ein progredienter Verlauf mit dem Eintreten
einer progressiven Paralyse festgestellt, fir die keine
Besserung mehr méglich war. 1825 wurde dieser Symp-
tomkomplex unter dem Namen progressive Paralyse
als Krankheit benannt. Man stellte zwar friih fest, dass
diese Paralysepatienten friiher eine Syphilis hatten,
aber es dauerte viele Jahre, bis Louis Pasteur eine
»Keimtheorie« der Krankheiten aufstellte, die es mog-
lich machte, den Zusammenhang zwischen Syphilis
und progressiver Paralyse nachzuweisen. 1897 impfte
Richard von Kraft-Ebing Paralysepatienten Eiter aus
syphilitischen Wunden ein. Die Kranken entwickelten
keine Syphilis, waren also bereits friher infiziert wor-
den. 1905 wurde schlie8lich auch der die Syphilis ver-
ursachende Mikroorganismus von Robert Koch ent-
deckt. Damit war erstmals ein Kausalzusammenhang
zwischen Infektion, Zerstorung bestimmter Bereiche
des Gehirns und einer psychischen Stérung nachge-
wiesen worden und es konnten wirksame medikamen-
tose Behandlungsstrategien abgeleitet werden. Dieser
Modellfall, der sich mit dem medizinischen Krankheits-
modell deckt, bleibt bis heute der Idealfall vieler Such-
strategien im biomedizinischen Bereich.

Mit der Formulierung »Geisteskrankheiten sind Gehirn-
krankheiten«im Jahre 1845 propagierte Wilhelm Griesinger
(1817-1868; » Kasten) in seinem berithmten Lehrbuch
»Die Pathologie und Therapie der psychischen Krankheiten«
erstmals die damals neue Einstellung, dass »Geisteskrank-
heiten den korperlichen Krankheiten gleichzustellen seien
und durch Erkenntnisse der hirnanatomischen und physio-
logischen Forschung zu tiberwinden seien«. Dieses Lehrbuch
war bis in das friihe 20. Jahrhundert in vielen Lindern und
fur viele Wissenschaftler, wie z. B. Sigmund Freud, das Stan-

dardwerk. In der Tradition einer somatogenen Sichtweise,
die bereits von Hippokrates vertreten worden war, forderte
Griesinger, dass mit jeder Diagnose einer psychischen Sto-
rung auch eine physiologische Ursache spezifiziert werden
miisse. Haufig tibersehen wird dabei, dass er sich explizit
auch um eine Integration psychologischer Aspekte bemiihte;
so entwarf er z. B. eine Psychologie des Ichs und eine Kon-
zeption der unbewussten pathogenen Faktoren.

Wilhelm Griesinger

Wilhelm Griesinger (1817-1868)

Wilhelm Griesinger, der von 1860-1864 in Ziirich Pro-
fessor fr Innere Medizin und Direktor der medizinischen
Klinik mit angeschlossener Irrenabteilung war, hatte da-
riber hinaus entscheidenden Einfluss auf die bauliche
und organisationstechnische Ausgestaltung der statio-
naren Versorgung und Therapie. Die beriihmte »lrren-
Heilanstalt Burghdlzli am Rande von Ziirich wurde zu-
sammen mit Heinrich Hoffmann nach seinen Konzepten
1865-1870 erbaut und war bis ins spate 20. Jahrhundert
ein Modell fur die Einrichtung vieler Kliniken fiir psychi-
sche Stérungen. Dies umso mebhr, als er sich dafir
einsetzte, nicht nur psychisch Kranke aus dem Schatten-
dasein von Wohltatigkeit und Ausgrenzung herauszu-
fuhren, sondern auch indem er den Verzicht auf Zwangs-
malnahmen propagierte. Nach seiner Berufung an die
Charité in Berlin (1864) verdffentlichte er als erster einen
durchaus noch modernen sozialpsychiatrischen Ansatz.
So empfahl er in Ergdnzung zu den derzeit grundsatzlich
lblichen wohnortfernen »Heilanstalten«, schon damals
die Einrichtung kleinerer, zentral in der Stadt gelegener
Einrichtungen fir Kurzzeitpatienten und »Pflegefamilien«
fur die Unterbringung von Rekonvaleszenten.

Neben Griesinger gilt Emil Kraepelin (1856-1926; » Kas-
ten) als Begriinder der modernen Psychiatrie und Vater
der noch heute durchaus aktuellen psychopathologischen
Klassifikation. In seinem Lehrbuch (1883) konzipierte er als
erster ein Klassifikationssystem, das den Grundlagen eines
medizinischen Krankheitsmodells psychischer Storungen
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den Weg bahnte. Kraepelin beobachtete, dass Geisteskrank-
heiten regelhaft mit bestimmten Gruppen von Symptomen,
fir die er den Begriff Syndrom einfiihrte, verbunden sind.
Diese Regelhaftigkeit in den Syndromen lie8 ihn auf eine
zugrunde liegende physische Ursache schliefSen, so wie
man medizinische Krankheiten und ihre Symptome und
Syndrome im Idealfall auch immer auf eine physiologische
Dysfunktion des Korpers zurtickfithren konne. Jede psychi-
sche Krankheit hat nach Kraepelin definierte Unterschiede
zu anderen psychischen Krankheiten. Diese Unterschied-
lichkeit duf3ere sich nicht nur in ihren Symptomen und Syn-
dromen, sondern auch in ihrer spezifischen Genese, ihrem
Verlauf und in ihrer Prognose. Dariiber hinaus stand Krae-
pelin in engem Austausch mit Wilhelm Wundt und seiner
durch ihn begriindeten experimentalpsychologischen Ori-
entierung. Auf dieser Basis entwickelte Kraepelin auch die
Tradition der experimentellen Psychopathologie als Grund-
lage einer wissenschaftlich begriindeten Psychiatrie.

1.4.2 Psychodynamische Perspektive

Nach dem traditionellen psychodynamischen Modell sind
die Ursachen psychischer Stérungen primdr intrapsychi-
scher und nicht biologischer Natur. Die hoch komplexen
und in weiten Bereichen spekulativen psychoanalytischen
Theorien gehen dabei davon aus, dass die meisten psychi-
schen Storungen lediglich Erweiterungen eigentlich norma-
ler, d. h. von allen Menschen erfahrbarer Prozesse darstel-
len. Es wird davon ausgegangen, dass entscheidende Deter-

Emil Kraepelin

Emil Kraepelin (1856-1926)

Emil Kraepelin gilt als »Vater der experimentellen Psychopa-
thologie und der ersten Klassifikation«. Er unterschied zwei
Hauptgruppen schwerer psychischer Krankheiten: die De-
mentia praecox — eine Bezeichnung, flir die spater der Be-
griff Schizophrenie eingefiihrt wurde - und die manisch-
depressive Psychose. Er postulierte als Ursache ein klini-

minanten menschlichen Verhaltens unbewusst sind. Kern
des psychodynamischen Paradigmas ist die These, dass psy-
chische Krankheiten aus Problemen des Unbewussten ent-
stehen. Freud selbst hat die Entdeckung des Unbewussten als
dritte grofle Revolution nach der kopernikanischen und der
darwinistischen Wende bezeichnet (vgl. Schiifiler, 2002).

So genannte - von Psychosen abgegrenzte - Neurosen,
die urspriinglich im Vordergrund dieser Perspektive stan-
den, lassen sich danach zuriickfithren auf ungeloste, ver-
dringte frihkindliche Konflikte, die durch spitere aus-
losende Situationen aktiviert werden konnen. Neurotische
Symptome werden als misslungene Verarbeitungsversuche
oder Ersatz fiir derartige verdringte Konflikte und Impulse
gesehen. Eine weitere zentrale Modellannahme betriftt sog.
Abwehrmechanismen (hierzu » Teil B), die der Neutralisie-
rung teilweise unbewusster Tendenzen dienen.

Historischer Hintergrund

In der ersten Hilfte des 19. Jahrhunderts erhielten Emotion,
Motivation, Gedanken und innere Konflikte des Menschen
sowohl hinsichtlich der normalen als auch der pathologi-
schen Auspragung mehr Aufmerksamkeit. Dieses neu er-
wachte Interesse stand moglicherweise einerseits damit in
Verbindung, dass die neuen Theorien zwar viele neue Er-
kenntnisse tiber das Nervensystem erbrachten, aber keine
Antwort auf Strukturabnormititen im Sinne von physio-
logischen Dysfunktionen gaben. Zudem wurde deutlich,
dass es neben der Dementia praecox und dem manisch-
depressiven Kranksein eine Fiille weiterer »nervoser Er-
krankungen« gab, bei denen offensichtlich, wie wir heute

sches Ungleichgewicht im Falle der Schizophrenie und eine
Stoffwechselstérung als Ursache der manisch-depressiven
Psychose. Obwohl es damals weder labortechnische Verfah-
ren zur Prifung dieser Hypothesen und zudem noch keine
entsprechend spezifischen Behandlungsmethoden gab,
bestand der Wert des Kraepelin'schen Modells darin, dass
man zumindest den Verlauf der Krankheit vorhersagen
sowie eindeutige Kriterien ihrer Diagnose ableiten konnte.
Das Kraepelin'sche Klassifikationsschema ist bis heute eine
der wesentlichen Grundlagen der gebrauchlichen diagnos-
tischen kategorialen Klassifikationssysteme in der Psychia-
trie und der psychischen Stérungen insgesamt. Kraepelin
und seine Mitarbeiter haben auBBerdem in ihrem Miinchener
Labor um die Jahrhundertwende wesentliche experimen-
talpsychologische Traditionen in der Psychopathologie be-
griindet, so u. a.im Zusammenhang mit einer Klassifikation
der Assoziationen und Gesetzmafigkeiten bei verschiede-
nen Geisteskrankheiten sowie unter Fieber, Alkoholeinfluss
und Ermiidung. Diese Tradition wurde spater von vielen
anderen aufgegriffen und experimentell fortgesetzt, so z. B.
von Max Wertheimer, C.G. Jung und Eugen Bleuler.
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sagen wiirden, dysfunktionale Gedanken eine entschei-
dende Rolle spielten. Die Vernachldssigung dieser Phino-
mene durch Philosophen und Wissenschaftler hat viele
Kliniker und Forschergruppen motiviert, sog. intrapsy-
chischen Konflikten als Ursache verschiedener psychi-
scher Stérungen eine grofere Rolle zuzuweisen. Die sog.
psychogenetischen Auffassungen und Modelle machten
fir Geisteskrankheiten Funktionsstorungen psychischer
Natur verantwortlich. Der Wiener Arzt Frank Anton
Messner (1734-1815) ging z. B. davon aus, dass hysterische
Storungen durch eine bestimmte Verteilung eines uni-
versellen magnetischen Fluidums verursacht wiirden und
mittels Hypnose heilbar seien. Mit dieser Perspektive wer-
den auch Jean-Martin Charcot (1825-1893), Pierre Janet
(1859-1947) sowie der Wiener Arzt Josef Breuer (1842-
1925) verbunden.

Vor diesem Hintergrund entwickelte Sigmund Freud
(1856-1939) sein bis heute einflussreiches und durch
mehrere weitere Perspektiven (Jung, Adler, Sullivan) viel-
fach modifiziertes psychoanalytisches Modell der mensch-
lichen Entwicklung, der Personlichkeit und bestimmter
psychischer Stérungen (Neurosen). Dieses ist heute auch
als das psychodynamische bzw. das tiefenpsychologische
Modell bekannt (» Kasten). Der Begriff Psychoanalyse
bezeichnet einerseits eine Theorie zur Erkliarung psy-
chologischer und psychopathologischer Phanomene, an-
dererseits ein psychotherapeutisches Behandlungsver-
fahren.

Freuds Theorien des Unbewussten

Sigmund Freud (1856-1939)

Am Beginn der psychodynamischen Theorie des Un-
bewussten standen zwei, allerdings widerspriichliche,
theoretische Vorschlage von Freud (vgl. SchiiBBler, 2002).
Im sog. topographischen Modell (Freud, 1915) wird zwi-
schen dem Unbewussten, Vorbewussten und Bewussten
als Regionen des »psychischen Apparates« unterschieden.
Das Unbewusste ist durch nonverbales, »primarprozess-
haftes« Denken gekennzeichnet und arbeitet nach dem
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The Couch Is Out,
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Moderne psychoanalytische Theorien wie die Objekt-
beziehungstheorie und die interpersonelle Konflikttheorie
versuchen, diese Widerspriiche zu iiberwinden und die
Theorie des Unbewussten weiterzuentwickeln. Thnen ist
nach wie vor die Grundannahme der psychodynamischen
Perspektive gemeinsam, dass unbewusste Phantasien und

Lustprinzip. Das Vorbewusste und das Bewusste folgen
hingegen dem »Sekunddrprozess« (also z. B. den Regeln
der Vernunft). In der Strukturtheorie schlagt Freud (1923)
eine neue Einteilung des seelischen Apparates vor, nam-
lich diejenige in Uber-Ich, Ich und Es als Bereiche, die we-
niger (wie im topographischen Modell) durch ihre spezifi-
schen seelischen Qualitaten gekennzeichnet sind, sondern
durch ihre Beziehung zu den Trieben und der duf3eren
Wirklichkeit. Das Es enthélt demnach den Gesamtbereich
der Triebe und wird als Quelle der seelischen Energie
konzipiert. Die Operationen des Es sind unbewusst und
werden gemaR dem Primdrprozess und dem Lustprinzip
ausgefiihrt. Auch Ich und Uber-Ich enthalten jedoch un-
bewusste Anteile. Die fiir psychopathologische Symptome
ausschlaggebenden Konflikte entstehen durch Wider-
spriiche zwischen Ich, Es und Uber-Ich sowie den Anforde-
rungen der duf3eren Realitat.

Beide Modelle erscheinen jedoch inkompatibel! Wah-
rend im topographischen Modell der Primarprozess als
grundlegende Arbeitsweise des Unbewussten beschrieben
wird, ist das Unbewusste im Strukturmodell durch die psychi-
sche Abwehr bestimmt und beinhaltet verdrangte Inhalte.
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unbewusste mentale Reprasentanzen des Selbst in Bezie-
hung zu Objekten eine zentrale Rolle in der Determination
menschlichen Verhaltens spielen.

Beispiele fiir Modifikationen des psycho-
analytischen Verfahrens

Individualpsychologie nach A. Adler

Betont neben der Bedeutung angeborener »Organ-
minderwertigkeit« (z. B. Missbildungen) die Bedeutung
aus pathogenen friihkindlichen Erziehungseinfliissen
resultierender Frustrationen und Minderwertigkeits-
gefihle.

Analytische Psychologie nach C.G. Jung
Erweitert den Begriff der Libido im Sinne einer allge-
meinen Energiequelle des Psychischen. Ferner wird
das personliche Unbewusste um ein kollektives Un-
bewusstes erganzt, welches allen Menschen von
Beginn der Menschheitsgeschichte gemein ist
(Archetypen).

1.4.3 Kognitiv-behaviorale Perspektive

Diese Perspektive ist gebunden an die Entwicklung der Psy-
chologie als wissenschaftliches Fach und als genuin psycho-
logische Perspektive zu betrachten. Sie wird tiblicherweise
in anderen Lehrbiichern getrennt fiir die zeitlich frithere
»behaviorale« und die spitere »kognitive« Komponente
dargestellt, eine Differenzierung, die wir vor dem Hinter-
grund der aktuellen wissenschaftlichen Forschung nicht
aufrechterhalten wollen.

Historischer Hintergrund

Vor dem Hintergrund des Strukturalismus des frithen
20. Jahrhunderts, der zum Ziel hatte, das Funktionieren
und die Struktur des menschlichen Geistes zu untersuchen,
begriindete Wilhelm Wundt (1832-1920) im Jahre 1879
ein erstes psychologisches Laboratorium. Im Vordergrund
seiner experimentellen zumeist psychophysischen Me-
thoden stand zunichst die sorgfiltige Introspektion. Uber
die Introspektion sollten die Erfahrungen der Probanden in
den Experimenten identifiziert und die Struktur des »Be-
wusstseins« herausgearbeitet werden.

Die Grenzen dieses introspektiven Ansatzes bei der
befriedigenden Aufklidrung dieser Fragen fiihrten um die
Jahrhundertwende zu einer verstirkten Hinwendung zum
Behaviorismus. Dabei riickte — ausgehend von tierexperi-
mentellen Verfahren - in der behavioralen Sichtweise die
Untersuchung des beobachtbaren Verhaltens mit objek-
tiveren Methoden in den Vordergrund. Dabei sollte heraus-
gefunden werden, welche Reize (R) und Stimuli (S) welche
unmittelbar beobachtbaren Reaktionen hervorrufen. Mit-

Wilhelm Wundt (1832-1920)

tels objektiverer S-R-Informationen und dadurch gewon-
nener Erkenntnisse iber Lernprozesse wurden eine zu-
verldssigere Vorhersage von menschlichem Verhalten wie
auch eine systematische Beeinflussung angestrebt. Vor
diesem historischen Hintergrund entwickelten sich zu-
néchst die behavioralen Komponenten in Form der lern-
theoretischen Modelle. Diese bilden nicht nur eine wesent-
liche Grundlage der folgenden kognitiven und kognitiv-
behavioralen Perspektiven, sondern stellen auch die
Geburtsstunde der Verhaltenstherapie dar. Auf der
Grundlage des klassischen Konditionierens (Iwan Petro-
witsch Pawlow, 1849-1936), Edward Thorndikes (1874-
1949) Uberlegungen zum instrumentellen Lernen, Frederik
Skinners (1904-1990) Prinzipien des operanten Konditio-
nierens sowie Albert Banduras Untersuchungen zum Mo-
delllernen konnte sich in den 50er-Jahren des vergangenen
Jahrhunderts die Verhaltenstherapie als einflussreichste
psychotherapeutische Behandlungsform neben den psy-
choanalytischen Verfahren etablieren. Zugleich ging mit
dieser Entwicklung auch vielerorts die Griindung klinisch-
psychologischer Beratungsstellen, Kliniken und Institute
einher.

Verhaltenstherapie bezeichnete urspriinglich die An-
wendung aller modernen Lerntheorien auf die Behandlung
abweichenden Verhaltens. Psychische Storungen wurden
als Ergebnis fehlgelaufener Konditionierungsprozesse ange-
sehen. Sie werden nach diesem Ansatz - wie jedes andere
Verhalten auch - durch Lernen und Verstirkung erworben
und sind ebenso wieder ver- oder umlernbar. Wesentliches
Element der behavioralen Perspektive ist neben dem kom-
plexen Methoden- und Handlungsinventar, das sich aus den
drei Lerntypen ergibt, z. B. die Methode der funktio-
nalen Bedingungsanalyse (z. B. im Sinne der Verhaltens-
gleichung nach Kanfer; » Kasten).

Schon friih in der Entwicklung der Verhaltenstherapie
wurde deutlich, dass das behaviorale Modell allein weder
theoretisch noch praktisch bei der Erklarung psychischer
Storungen sowie der Ableitung und Erkldrung der Wirk-
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Gut zu wissen

Verhaltensgleichung nach F. Kanfer:
Das SORK-Modell
Ziel der Verhaltensanalyse ist es, moglichst vollstandig
die funktionalen Beziehungen von situativen Reizen (S)
jeglicher objektivierbarer Art und einem Zielverhalten,
der Reaktion (R), an einem konkreten und spezifisch be-
schreibbaren Beobachtungssegment herauszuarbeiten
(8 Abb. 17.5.in » Kap. 17). Der Schwerpunkt des be-
havioralen Ansatzes betont dabei die Bedeutung des
offenen Verhaltens. Dabei ist die Organismusvariable (O)
eine entscheidende vermittelnde GroR3e, unter der kor-
perliche, wie auch kognitive und affektive Faktoren und
Prozesse Berlicksichtigung finden. Unter dem Verstar-
kungsplan (K) werden alle die Reaktion beeinflussenden
Konsequenzen der Reaktion im Sinne von die Auftritts-
wahrscheinlichkeit von R erhdhenden und senkenden
Konsequenzen, einschlief3lich ihres Kontingenzverhalt-
nisses (Verstarkerplane), Berticksichtigung finden.
Dieses Vorgehen ist durch verschiedene Erganzun-
gen bis hin zu einer »Problem- und Plananalyse«
(» Kap. 17 und 19; Schulte, 1974; Grawe & Caspar, 1984)
schrittweise erweitert worden. Dabei finden externe
und interne Reize, Einstellungen und Pléne, sowie
affektive und soziale Modalitdten starkere Beriicksich-
tigung.

weise entsprechender verhaltenstherapeutischer Interven-
tionen voll befriedigen kann. Deshalb wurden von Beginn
an verschiedene Erweiterungen des Ansatzes vorgenom-
men. Beispiele hierfiir sind die Beitrige von Hans-Jiirgen
Eysenck (1916-1997) sowie Johannes C. Brengelmann
(1920-1999) zur Bedeutung von Persénlichkeit, biologi-
schen und genetischen Faktoren. Einflussreich und bis heu-
te aktuell sind in diesem Zusammenhang der konzeptuellen
Erweiterungen besonders die Arbeiten zum »Drei-Ebenen-
Ansatz« von Peter Lang (1993; @ Abb. 1.3).

Dieser psychophysiologische Ansatz betrachtet psycho-
logische Reaktionen und Stérungen als drei, assoziierte,
aber unterschiedliche Reaktionsysteme oder »Ebenenc, die
zwar untereinander verbunden sind, aber nicht immer zur
gleichen Zeit, in gleicher Weise oder in der gleichen Rich-
tung. Der sich daraus ergebenden Desynchronosie der Re-
aktionssysteme der biologischen, kognitiv-affektiven und
verhaltensbezogenen Ebene wird ein wichtiger Informa-
tionsgehalt zugeschrieben, der nicht nur grundlagenbezo-
gene, sondern auch therapeutische Implikationen besitzt.
Diese Differenzierung hat nicht nur die Entwicklung ein-
flussreicher psychophysiologischer Storungsmodelle bei
Angststorungen befruchtet, sondern auch die Akzeptanz
kognitiver Variablen und Ansitze in der Verhaltenstherapie
erhoht.

Angst hat immer drei Anteile

Denken/Fiihlen: Verhalten:

@

Korper:

QO

z.B.

»es wird etwas Schlimmes
z.B. geschehen, »ich muss hier z.B.
Herzrasen, Schwitzen raus, »ich bin verzweifelt« vermeiden, fliichten

___\\

——

B Abb. 1.3. Drei-Ebenen-Modell nach Lang am Beispiel der Angst.
(Aus Wittchen, 2003)

Der kognitive-behaviorale Ansatz geht iiber die Be-
schreibung und Erkldrung von Verhalten im objektiven
Kontext von Reizen, Verstirkern und offenen Verhalten
hinaus. Psychische Stérungen werden in der kognitiven
Perspektive als das Ergebnis einer fehlerhaften Wahrneh-
mung der Situationswirklichkeit, fehlerhafter Schlussfolge-
rungen oder inaddquater Problemlosungen konzeptuali-
siert. Der Ansatz greift dabei auf das Erkenntnis- und Me-
thodeninventar der gesamten Psychologie zuriick und
schlie3t alle Prozesse des Wahrnehmens, Begreifens, Urtei-
lens und Schlussfolgerns einschliefllich der Handlungskon-
trolle ein.

Nach dem kognitiven Modellansatz sind tiber den
»objektiven« Kontext von Reizen, Verstirkern und offe-
nem Verhalten die Selbstwahrnehmung der Person und die
Wahrnehmung ihrer Beziehungen und ihrer Umwelt eben-
so von Bedeutung. Unter den vielen moglichen kognitiven
Faktoren, die das Verhalten einer Person leiten und fehl-
leiten konnen, sind z. B. die wahrgenommene Kontrolle
tiber Verstirker, die Uberzeugungen einer Person, kriti-
sche Situationen bewiltigen zu konnen, und ihre Interpre-
tation der Ereignisse, z. B. hinsichtlich situativer und per-
sonlicher Einflussfaktoren, einige wichtige Beispiele. Im
Hinblick auf die psychischen Stérungen geht der kognitive
Ansatz davon aus, dass diese das Resultat einer fehlerhaf-
ten Wahrnehmung von objektiven Situationswirklichkeiten
und/oder fehlerhafter Schlussfolgerungen oder Problem-
losungen sind. Beispiele fiir wesentliche Erkenntnisbeitra-
ge dieses Ansatzes betreffen u. a.:

Auf dieser zunehmend breiteren wissenschaftlichen
Grundlage offnete sich seit den 70er Jahren die anfangs
eher behavioristisch orientierte Verhaltenstherapie zuneh-
mend stirker kognitiven Prozessen und Modellen. Damit
wurde iiber eine kognitiv-behaviorale Orientierung zu-
gleich auch der Grundstein fiir eine breite Integration der
Erkenntnisse der gesamten empirischen Psychologie in die
Klinische Psychologie und die Verhaltenstherapie im Be-
sonderen gelegt (> Kap.4 und 5). Die aktuell gebrduchliche
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B Abb. 1.4. Die kognitive Trias nach Timothy Aaron Beck

Wesentliche Erkenntnisbeitrdge des kognitiv-
behavioralen Ansatzes

== Beschreibung der Rolle von internalen symboli-
schen Prozessen sowie internaler Verstarker bei der
Handlungsregulation, z. B.im Zusammenhang mit
der spateren Ableitung einer Theorie der »Selbst-
effektivitat« (Bandura, 1986)

== Beschreibung von gestorten Prozessen der Infor-
mationsverarbeitung (Aufmerksamkeit und Ge-
déchtnis) bei psychischen Stérungen und ihre Rolle
z. B. bei der Aufrechterhaltung depressiver und
Angststorungen (Mineka, Watson & Clark, 1998;
Becker & Rinck, 2000)

== Beschreibung der Bedeutung von Attributionen
und des Attributionsstils bei der Entwicklung und
Ausgestaltung psychischer Storungen, z. B. im
Zusammenhang mit depressiven Kognitionen
und Stérungen in verschiedenen Spielarten des
»Modells der erlernten Hilflosigkeit« (Abramson,
Seligman & Teasdale, 1978; Henkel et al., 2002)

== Beschreibung der Bedeutung von »kognitiven
Schemata« (Neisser, 1982) als eine den Aufmerk-
samkeits-, Geddchtnis- und Verstandnisverzerrun-
gen zugrunde liegende Reprasentation des Wissens

== Anwendung derartiger Erkenntnisse auf psycho-
pathologische Prozesse; in diesem Zusammenhang
ist vor allem auf die sog. »kognitive Therapie« nach
T.A. Beck (1967, Beck & Freeman, 1990; 8 Abb. 1.4)
hinzuweisen, die groRen Einfluss auf die spatere
Ableitung komplexerer kognitiv-behavioraler Ver-
fahren hatte

== Grundlage fir die experimentelle Untersuchung
psycho- und neurobiologischer Prozesse

Definition der Verhaltenstherapie beschreibt diese deshalb
nicht mehr »schulenspezifisch«, sondern als genuin psy-
chologisches Behandlungsverfahren der wissenschaftlichen
Psychologie.

— Definition
Verhaltenstherapie

Die Verhaltenstherapie ist eine auf der empirischen
Psychologie basierende psychotherapeutische Grund-
orientierung. Sie umfasst storungsspezifische und -un-
spezifische Therapieverfahren, die aufgrund von még-
lichst hinreichend Gberpriftem Stérungswissen und
psychologischem Anderungswissen eine systematische
Besserung der zu behandelnden Problematik anstre-
ben. Die MaBnahmen verfolgen konkrete und opera-
tionalisierte Ziele auf den verschiedenen Ebenen des
Verhaltens und Erlebens, leiten sich aus einer Stérungs-
diagnostik und individuellen Problemanalyse ab und
setzten an pradisponierenden, auslésenden und/oder
aufrechterhaltenden Probleméanderungen an. Die in
standiger Entwicklung befindliche Verhaltenstherapie
hat den Anspruch, ihre Effektivitat empirisch abzu-
sichern (Margraf & Lieb, 2000).

1.4.4 Integrative Ansitze

Seit den 70er Jahren konvergiert die Entwicklung nahezu
aller oben diskutierter Paradigmen mehr oder minder ex-
plizit auf einen interaktionalen oder auch biopsychosozial
genannten Ansatz, der unter verschiedenen Modellbezeich-
nungen mit dhnlicher Konnotation verbreitet ist: z. B. Dia-
these-Stress-Modell oder Vulnerabilitdts-Stress-Modell.
Dieser Ansatz erkldrt das menschliche Verhalten und das
Auftreten von psychischen Stérungen als Interaktion bio-
logischer, psychologischer und sozialer Variablenbiindel
unter Einschluss von entwicklungsbezogen Aspekten, wie
z. B. entwicklungspsychologischer, -biologischer Art.

Derartige integrative Modelle mit der Betonung inter-
aktionaler Prozesse finden sich in der Psychologie bereits
explizit seit vielen Jahrzehnten, u. a. im Konstrukt » Coping«
(Lazarus, 1966, zusammenfassend Perrez & Reicherts,
1992) oder der »erlernten Hilflosigkeit« (Seligman, 1975),
der Psychophysiologie (Birbaumer & Schmidt, 1985) oder
der Entwicklungspsychologie (Werner, 1948), um nur
einige Beispiele zu nennen.

In den Neurowissenschaften war eine gleichermafien
empirisch bzw. experimentell gestiitzte Entwicklung erst
spater zu beobachten. Gebunden an die zunehmend diffe-
renziertere Entschliisselung der funktionalen Bedeutung
des Transmitterstoffwechsels seit den 80er Jahren, die Er-
kenntnisse zur enormen Plastizitit des Gehirns, die Ent-
wicklung der modernen bildgebenden Verfahren und die
genetische Forschung mit ihren Gen-X-Umweltmodellen
wird nunmehr auch in diesem Bereich die systematische
Ableitung zunehmend komplexerer und spezifischerer
Wechselwirkungsmodelle méglich (Andreasen, 2002). Wie
sehr diese nahezu explosionsartige Entwicklung der Er-
kenntnisse aber in den letzten drei Dekaden nicht nur
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Vulnerabilitdaten Exposition modifizierende Variablen Konsequenzen
Psychologische Faktoren
2.B. Resilienz, Coping, soziale Akute Folgen
Intraindividuell Unterstiitzung
Vorangehende Stérungen, z.B. Berufliche und Interak-
dysfunktionale Kognitionen tionsprobleme, soziale Ein-
z.B. Alter, Geschlecht, und Schemata schrankungen, Hilflosigkeit
Personlichkeit, Tempera-
ment, genetische und
neurobiologische Faktoren,
Verlust und Trauma Stressereignisse
kritische Lebensereig- | q==Jp(  Psychische Stérung
nisse, Veranderungen,
Bedingungen
(Frequenz, Art, Dauer, Schwere)

Langzeitfolgen

Soziale Umwelt I
2.B. soziale Schicht, Bildung, Entwicklungsbezogene
Familie und soziales Faktoren

Netzwerk, berufliche z.B. Bindung, Impulskontrolle,

Serfelfezifem, Nerman korperliche und soziale Faktoren,
N

z.B. Arbeitslosigkeit, soziale
Isolation, Hoffnungslosigkeit

Leistungskompetenz

[

»

Initiierung (Prodromalphase) ‘ ‘

Stérungsbeginn ‘ ‘ Stérungsverlauf

B Abb. 1.5. Vulnerabilitdts-Stress-Modelle psychischer Stérungen

unser Wissen iiber psychische Stérungen erweitert hat,
sondern auch die Psychologie als Ganzes verandert hat,
zeigt sich wohl am deutlichsten an den neuen interdiszip-
lindren Féachern der »cognitive neuroscience« bzw. der
»cognitive-affective neuroscience« (» Kap.5; LeDoux,
2001; Panksepp, 1998), die fiir die Psychologie und die
Klinische Psychologie von zentraler Bedeutung geworden
sind (Grawe, 2004).

Im Zusammenhang mit psychischen Stoérungen kann
die relative Bedeutung und Rolle jedes einzelnen dieser
Faktoren, Prozesse und Perspektiven in der Auslosung oder
Aufrechterhaltung bestimmter Problemkonstellationen
unterschiedlich, bidirektional sowie kontextabhingig sein,
also z. B. entwicklungs- und stadienspezifisch unterschied-
lich relevant sein. Manche Faktoren entfalten ihre kritische
Bedeutung nur oder vorallem in bestimmten frithen Lebens-
phasen, wihrend sie im spéteren Verlauf sogar protektiv,
z. B.im Sinne einer Erhéhung der Resilienz, wirken konnen.
So wird z. B. fiir den Beginn der Schizophrenie eine beson-
ders ausgeprigte und moglicherweise diagnostisch spezi-
fische Bedeutung genetischer Vulnerabilititsfaktoren ange-
nommen. Zugleich wird jedoch nicht postuliert, dass diese
genetischen Faktoren allein das Auftreten und den Verlauf
determinieren oder gar dass psychologische und soziale
Faktoren keine Bedeutung haben. Vielmehr sind die ver-
muteten genetischen Faktoren lediglich Indikatoren fiir
eine erhohte Anfilligkeit (= Vulnerabilitat oder Diathese),
die nur beim Eintreten entsprechender weiterer Faktoren
(Stress, Lebensereignisse) sowie weiterer moderierender
Einfliissen zum Krankheitsausbruch fithren. Dariiber hi-
naus wirken dann weitere Einflussfaktoren im weiteren
Verlauf mit der Stérung bei der Ausgestaltung des Stérungs-

bildes zusammen (z. B. im Sinne von akuten und ldngerfris-
tigen Konsequenzen).

Charakteristisch fiir integrative Modelle ist also, dass
alle Perspektiven eine wichtige Rolle in der Ausformung,
beim Verlauf und beim Ausgang von psychischen Stérun-
gen spielen konnen. Zudem nimmt das Modell an, dass
die relative Bedeutung eines jeden dieser Faktoren tiber die
Lebensspanne variiert.

Ein Beispiel fiir derartige interaktionale integrative Ma-
kromodelle und ihre Komponenten im Zusammenhang mit
psychischen Stérungen gibt @ Abb.1.5. Dabei wird die
Mikroebene, also z. B. die Dynamik spezifischer neurobio-
logischer und psychologischer Prozesse, nicht ausdifferen-
ziert. Ubergeordnete Modellstrukturmerkmale sind einer-
seits die Differenzierung von Vulnerabilititen von triggern-
den Auslosern (Stress bzw. Exposition), moderierenden
Faktoren sowie Konsequenzen, die sich aus der Stérung er-
geben. Andererseits werden diese Faktoren in Hinblick auf
eine stadienspezifische Zuordnung der Einfliisse im Zeitver-
lauf berticksichtigt. Diese betreffen im Falle psychischer
Stérungen klinisch bedeutsame Stadien der Entstehung und
Aufrechterhaltung. Charakteristische psychologische Kom-
ponenten derartiger psychologischer Vulnerabilitats-Stress-
Interaktionsmodelle sind z. B. die Konstrukte Dispositio-
nen, Stressereignisse, Resilienz und Coping (» Kasten).

Mit derartigen interaktionalen Diathese-Stress-Model-
len ist nicht nur eine breitere und widerspruchsfreiere Inte-
gration aller neuen Erkenntnisbeitrige zum Verstindnis
psychischer Stérungen moglich. Die integrativen Modelle
werden auch der Grundforderung der Klinischen Psycho-
logie nach einem umfassenden multimodalen und multi-
methodalen intedisziplindren Ansatz gerechter. Zugleich
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Gut zu wissen

Zentrale Komponenten von Vulnerabilitats-
Stress-Modellen

Vulnerabilitat

Vulnerabilitat bedeutet Anfélligkeit und kennzeichnet
damit eine Disposition. Vulnerabilitdt bezieht sich also da-
rauf, wie wir auf der psychologischen, biologischen und so-
zialen Ebene bei entsprechenden Anforderungssituationen
reagieren. Vulnerabilitdt an sich fihrt nicht zur Stérung;
hinzutreten muss eine dazu »passende« Ausldsersituation
oder Konstellation, die zusammen mit der Vulnerabilitat in
Wechselwirkung eine pathogene Dynamik entfaltet. Vul-
nerabilitat kann einerseits genetisch beeinflusst und be-
stimmt sein, andererseits kdnnen Vulnerabilitdten auch er-
worben oder gelernt werden. Zumeist kommt es zu einer
Mischung dieser beiden Pfade. Zum Beispiel wird ein Kind
mit einer Mutter, die unter Angst- und depressiven Storun-
gen leidet, vermutlich mit hoherer Wahrscheinlichkeit &tio-
logisch relevante Personlichkeits- und Verhaltenseigen-
schaften zeigen, wie z. B. eine ausgepragtere Tendenz, mit
Angst und Riickzug zu reagieren, sich Sorgen zu machen,
sich in sozialen Situationen unsicher und gehemmt zu ver-
halten und nur ein eingeschranktes Repertoire sozialer Fer-
tigkeiten zu entwickeln. Auch wird die Reaktion auf uner-
wartete und belastende Ereignisse 6fter als bei Personen
ohne diese familidre Vulnerabilitat fehlangepasst sein.

Diese Merkmale gehen mit einem erhéhten Risiko fir
das erstmalige Auftreten einer psychischen Stérung ein-
her, ohne dass im Einzelfall bislang gesichert zu beurteilen
ist, ob die Anfalligkeit auf der genetischen Ahnlichkeit mit
der Mutter oder auf sozialem Lernen (am Modell der Mut-
ter) beruht: Die Determinanten der Vulnerabilitat kdnnen
also sowohl biologischer Art sein, z. B. in Form von geneti-
schen Belastungsdispositionen. Vulnerabilitdt kann sich
aber auch auf der sozialen Ebene beschreiben lassen, z. B.
wenn die sozialen Lebens- und Entwicklungsbedingungen
einer Person nachteilig sind.

Mit dem Vulnerabilitatskonzept beschreiben wir also
auf jeder Manifestationsebene - der biologischen, psycho-
logischen und sozialen — angeborene und/oder erlernte
Anfélligkeiten, die beim Eintreten von bestimmten Ereig-
nissen zu einer erhohten Verletzlichkeit der Person fiihren
und damit zum Ausbruch einer Stérung beitragen kdnnen.

Stress bzw. Exposition

Der inflationar gebrauchte, vielschichtige Begriff Stress
beschreibt im Zusammenhang mit Vulnerabilitdts-Stress-
Modellen alle Anforderungssituationen einer Person auf
der biologischen, sozialen und psychologischen Ebene,
bei der die Person (oder ein Organismus) eine Anpas-
sungsreaktion zeigen muss, um z. B. die Herausforderung
von traumatischen Ereignissen, aber auch Alltagssituatio-
nen zu bewaltigen. Im Vulnerabilitats-Stress-Modell lassen
sich »Stressfaktoren« auf unterschiedlichste Art und Weise
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operationalisieren. Die Mdglichkeiten reichen von sog.
»kritischen Lebensereignissen« als zeitlich genau be-
stimmbare Vorkommnisse bis hin zu diffuseren Belas-
tungsbedingungen, die sich zeitlich tiber Wochen oder
Monate hin erstrecken, von subjektiven Belastungswahr-
nehmungen bis hin zu subjektiv nicht wahrgenommenen,
aber Gber Stresshormone nachweisbaren Belastungskon-
stellationen. Die Bedeutung bestimmter Stressereignisse
oder das Ausmal von Stressbelastungen und ihre Aus-
wirkungen sind von vielen Faktoren und Prozessen ab-
hangig: den Vulnerabilitdten, dem neurobiologischen und
psychologischen Entwicklungsstadium, der Koaggrega-
tion mit anderen Lebensereignissen im Ereignisstrom so-
wie den Copingressourcen und der Resilienz einer Person.

Resilienz

Im Umgang mit herausfordernden Belastungssituationen
lassen sich Risiko- und protektive Faktoren unterscheiden.
Risikofaktoren sind Faktoren, die die Wahrscheinlichkeit
eines negativen Outcome erhohen, wahrend protektive
Faktoren die Wahrscheinlichkeit eines erfolgreichen Be-
waltigens charakterisieren. Wahrend Risikofaktoren eher in
Verbindung mit der Entwicklung von Vulnerabilitdt und
ihrer Bedeutung in der Stérungsauslésung gesehen wer-
den, werden protektive Faktoren zumeist im Zusammen-
hang mit dem Begriff der Resilienz diskutiert. Als Resilienz
wird die Fahigkeit einer Person bezeichnet, auch in Gegen-
wart von extremen Belastungsfaktoren und ungiinstigen
Lebenseinfliissen adaptiv und proaktiv zu handeln. Das
heif3t, resiliente Menschen konnen auch bei negativen Le-
bensereignissen in Gegenwart von Risikofaktoren und bei
hoher Vulnerabilitat oft eine erfolgreiche Anpassung an
veranderte Bedingungen erreichen. Beispiele fiir protek-
tive Faktoren, die resilienzsteigernd wirken konnen, sind
eine vertrauensvolle Beziehung (»social support«), z. B.im
familidren Kontext, eine gute Einbettung im Kreis der
Gleichaltrigen, ein breites Spektrum von Fahigkeiten und
Fertigkeiten sozialer und leistungsbezogener Art und gute
soziale und soziookonomische Rahmenbedingungen.

Coping

Coping oder Handlungskompetenz beschreibt das Aus-
magB, in dem Personen mit Schwierigkeiten und stress-
reichen Lebensereignissen fertig werden und sie bewalti-
gen. Als Bewaltigungskompetenzen (»coping skills«) wer-
den Fahigkeiten bezeichnet, die der Person ermdglichen,
zumeist Uber verschiedene Situationsklassen hinweg fle-
xibel und effizient zu reagieren. Aber auch Copingstrate-
gien sind in der Regel abhangig von der Situation sowie
den spezifischen Vulnerabilitdten und Fertigkeiten, die
die Person in eine konkrete Bewaltigungssituation hinein-
bringt. Ein effektives Repertoire an Coping Skills ist nach
vielen Untersuchungen hoch korreliert mit einem hohen
Ausmal an Selbstkontrolle und Selbsteffizienz.
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erlauben sie die bessere Integration von Anlage-Umwelt-
Interaktionen und vermittelnden Konstrukten und Prozes-
sen, wie z. B. die Integration von Entwicklungsaspekten,
Zeiteffekten und dispositionellen Konstrukten.

Allerdings sind derartige Modelle noch weit von einer
umfassenden wissenschaftlichen Begriindung entfernt.
Weder die entscheidenden Subprozesse noch die tiberge-
ordneten Zusammenhinge sind fiir einzelne psychische
Storungen oder Gruppen von Stérungen hinreichend spe-
zifiziert und wissenschaftlich abgesichert. Nichtsdestotrotz
besitzen sie einen erheblichen Wert in Bezug auf die weiter-
fihrende Grundlagen- und Anwendungsforschung. Darii-
ber hinaus sind sie auch heuristisch hilfreich fiir die thera-
peutische Praxis im Zusammenhang mit der Diagnostik
und der Steuerung des Einsatzes von Interventionen.

Keine der bislang vorliegenden Theorien ist jedoch sta-
tisch, endgliltig oder allgemeingdiltig. Der Wert einiger
Theorien besteht darin, dass sie aktuell zur Erkldarung
bestimmter psychischer Prozesse und Verhaltensweisen
wertvolle Erkenntnisfortschritte erlauben. Der Wert an-
derer Theorien liegt z. B. eher darin, dass sie in der histo-
rischen Entwicklung eine zentrale Rolle gespielt haben.

1.5 Herausforderungen

Die Klinische Psychologie und Psychotherapie verfiigt zwar
zwischenzeitlich tiber ein breites Arsenal an Theorien, Metho-
den und anwendungsorientierten Interventionen fiir nahezu
alle Formen klinisch und nicht klinisch relevanter psychi-
scher und Verhaltensstérungen. Dies darf aber nicht dariiber
hinwegtduschen, dass die gesicherte wissenschaftliche Er-
kenntnisbasis iiber psychische Storungen insgesamt noch
auflerordentlich schmal ist. Bis heute haben wir fiir keine ein-
zige psychische Storung hinreichend gesicherte étiologische
und pathogenetische Modelle, die es erlauben, alle relevanten
Befunde widerspruchsfrei einzuordnen und entsprechende
wissenschaftlich begriindete Interventionen abzuleiten. Selbst

o Fragen

relativ einfach erscheinende Fragen nach den wichtigsten Risi-
kofaktoren und Vulnerabilititen kénnen zumeist nicht mit
hinreichender Prazision beantwortet werden.

Die Suche nach addquateren Modellen und die bessere
Aufklarung von spezifischen Schliisselprozessen fiir die Ent-
stehung und den Verlauf gestorter Funktionen und gestorter
Funktionsmuster im Sinne psychischer Stérungen ist und
bleibt damit eine Schliisselaufgabe der Klinischen Psycholo-
gie. Die wissenschaftlichen Erkenntnisdefizite sind in allen
Bereichen - den Grundlagen und der Anwendung — markant
und unterstreichen, dass eine kontinuierliche und systema-
tische interdisziplindre Forschungsorientierung eine Grund-
forderung des Fachs Klinische Psychologie ist. Diese Situa-
tion ist kein Spezifikum der Klinischen Psychologie, sondern
gilt gleichermaflen fiir alle Ficher, die sich mit psychischen
Stérungen und klinischen Fragestellungen befassen.

Fir die Klinische Psychologie haben also bis heute alle
diskutierten Perspektiven einen mehr oder minder groflien
Wert im Hinblick auf das Verstindnis und die Erklarung,
z. B. hinsichtlich der Frage, warum psychische Storungen
auftreten, aber auch in Hinblick auf die Wirkmechanismen.

Wie sehr sich zwischenzeitlich diese Perspektiven mit-
einander verschrinken und wie sehr insbesondere die
Grenzen zwischen Psychologie und Neurowissenschaften
flieflend geworden sind, hat der kiirzlich verstorbene Psy-
chotherapieforscher Klaus Grawe in seinem Buch »Neuro-
psychotherapie« auf faszinierende Weise ausgearbeitet. Mit
Hinblick auf die Psychotherapie restimiert er:

Wenn man sich einmal an den Gedanken gewohnt hat,
dass man als Psychotherapeut das Gehirn verandert,
wenn man wirksam therapiert, ist es nicht mehr weit zu
der Frage, ob man das Gehirn noch wirksamer verandern
kdnnte, wenn man psychologische Verfahren mit neuro-
wissenschaftlichen kombinierte. ... Ich sehe aber auch
eine Gefahr, ndmlich die, dass sich die Aufmerksamkeit
solcher Neuropsychotherapeuten dann ganz auf den pro-
blematischen Teil des Gehirns richten wird und der
Mensch mit seinem ganzen Leben, seiner Entwicklungs-
geschichte, seine Wiinschen und Beflirchtungen in den
Hintergrund riickt. (Grawe, 2004, S. 447)

o Priifen Sie Ihr Wissen

1. Was ist der Unterschied zwischen Klinischer Psycho-
logie und Psychotherapie?

2. Was sind die wesentlichen Merkmale der neuro-
biologischen Perspektive bei psychischen Stérungen?

3. Warum wird die Verhaltenstherapie als »genuin
psychologisches Verfahren« eingeordnet?

4. Was sind die wesentlichen Bausteine des » Vulnerabili-
tats-Stress-Modells«?

» Abschn. 1.1

» Abschn. 1.4.1 und 1.4.2

» Abschn. 1.4.3

» Abschn. 1.4.4
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Kapitel 2 - Diagnostische Klassifikation psychischer Stérungen

2.1 Abnorm oder normal -
Krank oder gesund?

Wohl jedem ist aus dem Alltag geldufig, dass wir Auffallig-
keiten im Verhalten und Erleben von uns selbst oder ande-
ren mit Begriffen belegen, die scheinbar den klinisch-psy-
chologischen und psychiatrischen Terminologien nahe
stehen: »Der spinnt ja; der ist verriickt; der hat eine Macke;
dieist neurotisch; der hat eine Depression; die hat Priifungs-
angst; der ist paranoid« und so fort (8 Abb.2.1). Dies sind
offensichtlich weder trennscharf noch wissenschaftlich
begriindete Terminologien, sondern mehr oder minder
schmeichelhafte oder verletzende umgangssprachliche Eti-
ketten.

Derartige Aussagen beriihren aber durchaus ein Kern-
thema der Klinischen Psychologie, namlich die Frage nach
einer Grenzziehung zwischen »normalem« und »abnor-
mem« Verhalten bzw. »gesund versus krank« oder »klinisch
bedeutsam versus nicht bedeutsame«. In diesem Kapitel wird
untersucht, welche Perspektiven sich bei einer wissenschaft-
lich begriindeten Klassifikation von psychischen und Ver-
haltensstérungen finden lassen, welche Terminologien
im Hinblick auf die Grundlagen und die Anwendungen in
unserem Fach geeignet sind und wie sich im engeren Sinne
psychische Storungen nach dem derzeitigen Erkenntnis-
stand einordnen, definieren und klassifizieren lassen.

In der Psychologie und in den Sozialwissenschaften
sind wir es gewohnt, psychische und Verhaltensphdnomene
dimensional zu beschreiben. Wir beschreiben Menschen
z. B. auf der Grundlage psychometrisch entwickelter Skalen
auf einem Kontinuum von Merkmalsauspragungen oder
Testscores. Dies ermdglicht uns dann iiber die Analyse der
Werteverteilung auch iiber Zusatzannahmen kategoriale
Entscheidungen zu definieren: Danach ist »abnorm« was
z. B. selten ist. Fiir den klinischen Kontext ist diese Vor-
gehensweise aus verschiedenen Griinden oft nur begrenzt
hilfreich und praktisch. Hier wiinschen wir uns zunéchst

B Abb. 2.1. Psychische Stérungen im Alltag

.. der spinnt ja

.. derist verriickt

.. der hat 'ne Macke

.. die ist neurotisch

.. der hat 'ne Depression ...
.. die hat 'ne Priifungsangst
.. die reagiert ja vollkommen

paranoid

.. der ist doch schizophren

moglichst eindeutige kategoriale Entscheidungen dartiber,
ob es sich um einen »Fall mit einer psychischen Stérung«
bzw. einer bestimmten psychischen Storung handelt oder
nicht. Denn wir wollen im klinischen Kontext moglichst
unmittelbar auch interventionsbezogene Entscheidungen
ableiten. Da aber Festlegungen von Diagnosen in der Regel
zugleich mehrere Entscheidungsaspekte beinhalten, wobei
neben den aktuellen Beschwerden (Symptomen) auch z. B.
ihr Beginn, ihre Persistenz, ihr Verlauf sowie weitere beein-
flussende Faktoren eine wichtige Rolle spielen, besteht zwi-
schen dimensionalen Skalen und klinischen kategorialen
diagnostischen Entscheidungen oft nur eine begrenzte
Konvergenz.

In B Abb.2.2 ist das beispielsweise daran ersichtlich,
dass ein nicht unwesentlicher Anteil von Personen mit
hohen Depressivititswerten im Test keine Diagnose »De-
pression« erhilt (also hitten wir hier einen Test mit vielen
falsch positiven Diagnosen), wahrend umgekehrt klinische
Diagnosen auch bei Personen mit niedrigeren Depressivi-
tatswerten im Test vorkommen (also im Test falsch negative
Diagnosen). Dieses nicht befriedigende Ergebnis hinsicht-
lich der Fehlklassifikationen liegt darin begriindet, dass die
Depressivititsskala nur die Dimension der aktuellen depres-
siven Beschwerden abbildet, wihrend die kategoriale klini-
sche Diagnose dariiber hinaus mehrere weitere Aspekte
berticksichtigt, ndmlich z. B. die Dauer (mindestens 2 Wo-
chen), Beeintrichtigungen (Unfihigkeit, den sozialen Rol-
lenaufgaben nachzugehen) und Ausschlusskriterien (z. B.
dass die depressive Symptomatik nicht auf eine zeitgleich
eingenommene Medikation zuriickzufiihren ist, die diese
Symptome verursacht hat).

Dimensionale Selbst- und Fremdbeurteilungsskalen
sind also nur begrenzt hilfreich fiir klinische Entscheidun-
gen iber das Vorliegen psychischer Storungen. Sie sind
geeignet und unverzichtbar zur objektivierenden Beschrei-
bung von Einzelbeschwerden und Komplexen von Be-
schwerden. Auch zur Feststellung des Schweregrads sowie

> Wie kann man psychische Stérungen definieren? Gibt es eindeutige Grenzen
zwischen normal und abnorm, gesund und krank?

> Wie kann man psychische Stérungen verldsslich beschreiben (= Nomenklatur)
> sowie einordnen und klassifizieren (diagnostisches Klassifikationssystem)?
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% Gar nicht depressiv
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depressiv
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Depressivitats-Scoreverteiluna (DSQ)

B Abb. 2.2. Dimensional versus kategorial: Depressivitatswerte und
Depression in der deutschen Allgemeinbevolkerung (Haufigkeitsver-

unter bestimmten Voraussetzungen auch fiir ein Screening
nach bestimmten Storungen konnen solche Skalen hilfreich
sein. Fur die Diagnostik psychischer Stérungen sind sie in
der Regel zu unspezifisch.

Bevor im Folgenden geeignetere Losungen fiir den kli-
nischen Kontext diskutiert werden, sollen zunéchst die Be-
griffe Gesundheit und Krankheit, bzw. psychische Stérung
betrachtet werden. Gibt es eine Definition, die fir den Be-
reich der psychischen Storungen allgemein giiltig und an-
wendungsnah ist?

2.1.1 Definition von Gesundheit
und Krankheit

Ein Blick auf verschiedene Definitionsversuche seit der An-
tike zeigt, dass es keine allgemein giiltigen zufrieden stellen-
den Definitionen fiir Gesundheit und Krankheit gibt. Ge-
sundheit ist offensichtlich ein idealtypischer Begriff, der

Wenden wir eine dimensionale Depressivitatsskala (DSQ) in
der Allgemeinbevélkerung an, finden wir gewdhnlich:

Nur wenige haben tiberhaupt keine depressiven Beschwerden,
viele einige und einige wieder sehr hohe Werte.

Nach klinischen Konventionen werden in dem verwendeten
Instrument Werte tUber 10 als klinisch auffallig und als Hinweis
auf das Vorliegen einer klinisch-bedeutsamen Depression
angesehen.

Im Vergleich zu standardisierten klinischen Diagnosen,
betragt die Sensitivitat des DSQ (= Ausmaf3, in dem »wahre«
Falle erkannt werden) 92%, die Spezifitat (= Ausmal3 der
korrekten spezifischen Diagnose) aber nur 72%.

Das heif3t die Depressivitdtsskala ist lediglich ein sensitives
Screening-Instrument.

16+

teilung aktueller depressiver Beschwerden in der Bevdlkerung auf der
Grundlage des Depression Screening Questionnaires, DSQ, in %)

sich einer befriedigenden Gesamtdefinition entzieht. Sinn-
voll erscheint es allerdings, bestimmte wohl definierte funk-
tionale Aspekte zu unterscheiden, z. B. subjektives Wohlbe-
finden, Funktionieren in Rollenbereichen, Ausmaf erfolg-
reichen Copings oder Lebensqualitit (» Definition).

Auch der Gegenpol - der medizinische Krankheitsbe-
griff - ist gegeniiber der variablen Definition von Gesund-
heit nur auf den ersten Blick hilfreicher. Denn auch er wird
sehr unterschiedlich benutzt. Je nach Perspektive kann
Krankheit etwas anderes bedeuten:
== ein biologisch veridnderter Zustand des Korpers (z. B.

Krebs),
== das Erleben von Unwohlsein oder Beeintrachtigung

(»Ich kann einfach nicht mehr!«),
== eine zugeschriebene Krankenrolle mit Anspriichen und

Privilegien (z. B. Frithberentung) oder
== das, was Arzte diagnostizieren (Diagnose).

— Definition
Gesundheit
Kérperliches und geistiges Wohlbefinden; Unversehrt-
heit; Freiheit von Defekt, Schmerz oder Krankheit;
Normalitat korperlicher und geistiger Funktionen.
(Webster’s Dictionary, 1985)

Zustand der vollen Leistungsfahigkeit eines Organis-
mus ... gegeben, wenn alle seine Teile im richtigen Wir-
kungsverhdltnis zueinander stehen und alle Verrichtun-
gen ihren normalen Gang gehen. Ein Korper, der absolut
gesund ware ... wird nie gefunden. Unter relativer
Gesundheit versteht man das personliche Wohlgefiihl,
verbunden mit ungehemmter Leistungsfahigkeit, obwohl
im Bau ... Ungleichheiten, ja sogar Ausflle bestehen.
(Brockhaus, 1930)

Zustand vollkommenen korperlichen, psychischen
und sozialen Wohlbefindens, nicht nur definiert durch die
Abwesenheit von Krankheit und Behinderung.
(Konstitution der Weltgesundheitsorganisation, 1958)

Was gesund und was krank bedeute, dariiber zerbricht
sich der Mediziner am wenigsten den Kopf ... Was krank im
allgemeinen sei, das hiangt weniger vom Urteil der Arzte,
als vom Urteil des Patienten ab und von den herrschenden
Auffassungen der jeweiligen Kulturkreise. (Karl Jaspers,
1973)

Fahigkeit zu lieben und schopferisch zu sein. (Erich
Fromm, 1964)

Geistige Krankheit ist ein Mythos. (Thomas Szasz, 1960)




Kapitel 2 - Diagnostische Klassifikation psychischer Stérungen

B Abb. 2.3a,b. Die Erkenntnisebenen
von Krankheit (a) und das biomedizinische
Krankheitsmodell (b)

Noxe:
chemisch
physikalisch
biologisch

Krankheitsursachen

Aegritudo
(sich krank fiihlen)

(Struktur-, Funktionsveranderung)

Morbus
(Gesamtbild der Krankheit)

Krankheit
akut

2~

Krankheit als
Struktur- und
Funktionsstérung

Wiederherstellung
Defektheilung
Tod

chronisch

b  Atiologie

2.1.2 Krankheit als hypothetisches Konstrukt

Krankheit ist also ebenso wie Gesundheit ein vielschich-
tiges Konstrukt, das im Rahmen des sog. medizinischen
Krankheitsmodells und seinen Erweiterungen, (» Kap.1)
ausdifferenziert werden kann. In der allgemeinen klassi-
schen Formulierung werden die Krankheitsursachen,
die in der medizinischen Stérungslehre mit den Begriffen
Atiologie (Entstehung) und Pathogenese (Ausgestaltung)
verbunden werden, von der eigentlichen &rztlich objekti-
vierbaren Krankheit mit ihren Korrelaten und der subjekti-
ven KrankheitsauBerung (= Aegritudo: Leiden, Kranksein,
Schmerzen) unterschieden (8 Abb. 2.3).

Hinzu treten bei der Krankheit die Krankheitsfolgen,
welche die Krankenrolle sowie die psychischen, sozialen
und verhaltensmaf3igen Folgen kennzeichnen, die durchaus
wieder einen Einfluss auf die vorgenannten Ebenen haben
konnen. Fir die Untersuchung der Ursachen fiir »Krank-
heiten« kénnen breitere biopsychosoziale Storungsmodelle
herangezogen werden. Diese gehen davon aus, dass bei der
Entstehung und Aufrechterhaltung aller Krankheiten bio-
logische, psychische und soziale Bedingungen in wechsel-
seitiger Interaktion beteiligt sind, ohne in Teilbereichen die
Giiltigkeit des traditionellen medizinischen Modells auszu-
schlieflen. Sie enthalten, neben der traditionellen - kausal

Pathogenese

orientierten - somatischen Krankheitskonzeption, auch di-
mensionale psychologische, sozialwissenschaftliche und
umweltbezogene Komponenten, um Krankheiten umfas-
sender beschreiben zu konnen (B Abb.2.4).
Haupteinwand gegen diesen Krankheitsbegriff ist, dass
sich psychische Storungen nur selten eindeutig auf spezifi-

Krankheitsfolgen

Krankenrolle und Einschrankungen
normalen Rollenverhaltens

A

Kranksein
Beschwerden, Symptome und Befunde

44
- Krankheit -

Pathologische Veranderungen (Defekt
korperlicher/biologischer Art) in der Person

14

Krankheitsursachen

(Neuro-)biologische, psychologische und
Umweltfaktoren

Diese Ebenen
beeinflussen sich
wechselseitig und
kénnen
Verbesserung und
Verschlechterung
bedingen

|

B Abb. 2.4. Die Ebenen des allgemeinen Krankheitsparadigmas.
(Schulte, 1998)
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zierbare Substrate bzw. entsprechende neurobiologische
Dysfunktionen, Defekte oder Ausfille korperlicher Art, wie
sie im Modell gefordert werden, zurtickfithren lassen. Selbst
wenn wir unterstellen, dass psychische Stérungen z. B. im-
mer mit prinzipiell objektivierbaren Neurotransmitter-
storungen einhergehen, bleibt die Frage, ob es sich dabei
tatsdchlich um die eigentliche Krankheit handelt. Auch
einfache Kausalititen, z. B. von der Art, dass Stérungen des
Serotoninstoffwechsels eine Depression verursachen, ste-
hen wissenschaftlich auf schwachen Beinen und haben eher
probabilistischen Charakter. Weitere Kritikpunkte beziehen
sich auf die moglichen negativen sozialen und stigmatisie-
renden Aspekte von Diagnosen sowie den Vorwurf, dass die
kategoriale Entscheidung Krankheit versus keine Krankheit
schwer mit der Vielschichtigkeit und dem dimensionalen
Charakter der Einzelmerkmale in Einklang zu bringen ist
(@Tab.2.1).

Dabei wird iibersehen, dass eine kategoriale Definition
letztlich auf der »Krankheitsebene« kein Widerspruch zur
dimensionalen Herangehensweise sein muss. In der Psych-
iatrie und in der wissenschaftlichen Untersuchung psychi-
scher Storungen wird tibrigens sowieso grundsitzlich an-
erkannt, dass die meisten psychischen Phanomene befrie-
digender dimensional als kategorial zu beschreiben sind.
Dieses Nebeneinander von kategorial und dimensional ist
im Ubrigen in der klinischen Medizin auch weit verbreitet.
Als Beispiel lassen sich die Diagnosen Hypertonus, Uber-
gewicht und Dyslipiddmie anfiihren, die zwar alle dimen-
sional erfasst, aber dann iiber Cut-off-Werte kategorial inter-
pretiert werden. Dabei konnen sich die diagnostischen
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Schwellenwerte fortlaufend 4dndern, z. B. wenn neue For-
schungserkenntnisse zum Zusammenhang erh6hter Lipid-
werte fiir das Risiko koronarer Herzerkrankungen verfiig-
bar werden.

Gut zu wissen

Was ist Krankheit?

Die Definition von Krankheit setzt ein medizinisches
Krankheitsmodell als hypothetisches Konstrukt voraus.
Dieses kann durch breitere interaktionale Stérungs-
modelle erganzt werden, die in der Regel dimensionale
Konstrukte einschlief3en.

Bei der Definition von Krankheit wirken in der
Regel dimensionale und kategoriale Konzepte zusam-
men, bei denen jeweils unterschiedliche Normbegriffe
gemeinsam eine Rolle spielen (z. B. statistische Norm:
abnorm oder krankhaft ist das Ungewdhnliche; funk-
tionale Norm: abnorm ist das Schadliche; soziale Norm:
abnorm ist das gesellschaftlich Abweichende). Kate-
gorial versus dimensional ist oft nur ein scheinbarer
Widerspruch.

Eine grundsatzliche Besonderheit im Bereich der
psychischen Stérung ist im Unterschied zu den meisten
Bereichen der Medizin der Verzicht auf den Begriff
Krankheit. Angesichts des Fehlens eindeutig nachge-
wiesener kausaler dtiologischer und pathogenetischer
Beziehungen wird grundsatzlich in den Klassifikations-
systemen neuer Pragung der neutralere Storungsbe-
griff praferiert.

B Tabelle 2.1. Einwédnde gegen Krankheitsdiagnosen aus der soziologischen und humanistischen Perspektive

Einwand

»Die Krankenrolle existiert auch ohne Krankheit — das Kranksein
ist primar Folge der zugeschriebenen Krankenrolle« (s. Scheff,
1973; Keupp, 1976).

Erlduterung

Diese Position der sog. Antipsychiatrie (Bopp, 1980) sieht die Ur-
sachen nicht nur im klinischen System und der Familie, sondern
vor allem in der Gesellschaft. Der zentrale »Defekt« wird nicht in der
Person, sondern in gesellschaftlichen Prozessen gesehen - damit
verliert das Krankheitsmodell seine Bedeutung!

Das Etikett »psychisch krank« ist nicht die Beschreibung eines
realen Zustands, sondern die Zuschreibung einer Diagnose und
damit der Krankenrolle (Szasz, 1960).

Der Ansatz wird heute nur noch fiir wenige Stérungen und dann
zumeist von Vertretern der Familientherapie (Hoffmann, 1982) und
einigen interpersonellen Modellen (Kiesler, 1982) verfolgt.

»Wir haben keine Alternative — sondern ignorieren das Krank-
heitskonzept« (Perls, 1969, zit. nach Stemberger, 2002);
psychische Stérungen sind »Wachstums- bzw. Reifungsstorun-
geng; Umwelt hindert Menschen daran, bestimmte Bedurfnisse
zu befriedigen und Affekte auszuleben. Die resultierenden
»unabgeschlossenen Gestalten« fiihren zu fortschreitender
Entfremdung!

Diese Position wird in der Gestalt- und bioenergetischen Therapie
wie auch teilweise in der Gesprachstherapie nach wie vor préaferiert.

Der entscheidende grundlegende Unterschied zur traditionell
eher kategorialen Psychopathologie ist die Annahme der Konti-
nuitdt von normal zu abnormal. Das heif3t, psychische Stérungen
sind lediglich Hemmungen oder Steigerungen (= Abweichungen)
normaler (abnormal) psychischer Prozesse.

Diese Position hat sich inzwischen in der wissenschaftlichen Psy-

chologie und in der wissenschaftlichen Erforschung psychischer

Stérungen allgemein durchgesetzt und hat zu einer Synthese mit
kategorialen Modellen gefiihrt.
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2.1.3 Manifestationsebenen und Definition
psychischer Stérungen

Bei der Ubertragung dieser einleitenden Uberlegungen zu
Gesundheit und Krankheit auf psychische Storungen sind
einige Besonderheiten zu beachten.

— Definition
Psychische Storungen
In Anlehnung an das DSM-IV (APA, 2000; SaB, Wittchen,
Zaudig & Houben, 2003) lassen sich psychische Stérun-
gen definieren als ein klinisch bedeutsames Verhaltens-
oder psychisches Syndrom oder Muster, das mit momen-
tanem Leiden (z. B. einem schmerzhaftem Symptom)
oder einer Beeintrachtigung (z. B. Einschrankung in
einem oder mehreren wichtigen Funktionsbereichen)
oder einem erhohtem Risiko zu sterben einhergeht.
Unabhdangig von dem urspriinglichen Ausléser sollte
eine verhaltensmaBige psychische oder biologische
Funktionsstorung bei der Person zu beobachten sein.

Nach dem aktuellen Stand der Erkenntnisse lassen sich psy-

chische Stérungen in zumindest vier miteinander inter-

agierenden Schliisselbereichen menschlicher Aktivitit bzw.

menschlichen Verhaltens mehrschichtig genauer beschrei-

ben und definieren:

1. der Art und Weise, wie Menschen ihre Gefiihle erleben
und duflern (Emotion),

2. der Art und Weise, wie sie denken, urteilen und lernen
(z. B. Informationsverarbeitung und Kognition),

3. der Art und Weise, wie sie sich verhalten (z. B. Motorik
und soziale Interaktion), und

4. dahingehend, welche korperlichen bzw. biopsychologi-
schen Phanomene (z. B. Herzschlag, Muskelspannung,
Verdnderungen des Transmitterhaushalts, neuroanato-
mische Abweichungen etc.) sie aufweisen.

Keine der Ebenen wird im Zusammenhang mit der diag-
nostischen Klassifikation psychischer Stérungen als allein
ausschlaggebend gewertet. Dies gilt ibrigens auch hinsicht-
lich gut untersuchter und nahezu regelhaft bestitigter neu-
robiologischer Auffilligkeiten (z. B. Stérungen der Hypo-
physen-Nebennieren-Achse, des Hirnstoffwechsels etc.).
Obwohl derartige »objektivierende Befunde« ein Ideal in
einer verldsslicheren Diagnostik psychischer Stérungen
darstellen, ist trotz aller Entwicklungen auf diesem Gebiet
bis heute kein einziger neurobiologischer oder genetischer
Marker so weit etabliert, dass er als verldsslicher diagnos-
tischer Test Bestand hitte.

Das Fehlen eindeutiger labordiagnostischer Tests be-
deutet, dass wir in der Diagnostik der meisten psychischen
Storungen, wie sie derzeit charakterisiert und definiert sind,
weitgehend auf subjektiv-verbale Indikatoren sowie die Be-
obachtung des offenen Verhaltens angewiesen sind. Damit

kommt dem klinisch-diagnostischen Prozess, also der Art
und Weise, wie wir das Verhalten eines Patienten erfragen,
erfassen und beurteilen, um zu einer zuverldssigen (im
Sinne der Beurteilerkonsistenz) und validen diagnostischen
Entscheidung zu kommen, ein besonderer Stellenwert zu.

Dieser Prozess und seine Implikationen, z. B. im Hin-
blick auf eine multimethodale Diagnostik sowie den Einsatz
diagnostischer Instrumente (s. diagnostische Interviews),
werden ausfiihrlich in » Kap. 17 beschrieben.

Gut zu wissen

Relevanz von psychologischen und anderen
objektivierenden Testverfahren

Trotz der Gberwiegenden Abhangigkeit von subjektiv-
verbalen Indikatoren bei der Diagnostik psychischer
Stérungen gibt es — insbesondere im Bereich der Sto-
rungen im Kindes- und Jugendalter durchaus eine
Reihe von Diagnosen, bei denen psychologische Test-
verfahren unerldsslich sind: So ist zum Nachweis von
Entwicklungsstorungen, z. B. fiir die Diagnose einer
geistigen Behinderung bzw. Intelligenzminderung
oder umschriebenen Formen von Lernstorungen, ex-
plizit die Durchfiihrung von psychologischen Tests
als Voraussetzung fiir eine gesicherte Diagnose erfor-
derlich.

Ahnlich ist die Situation bei der Diagnostik der
Demenz im hoheren Alter, die in der Regel die Durch-
fuhrung von Testverfahren wie dem »Mini Mental
Status Examination« (MMSE) erfordert.

Organmedizinische und labortechnische Verfahren
werden — wie weiter unten gezeigt wird - fiir die diffe-
renzialdiagnostische Betrachtung, z. B. zum Ausschluss
bestimmter organmedizinischer Erkrankungen, die psy-
chische Stérungen »imitieren«, benétigt.

2.2 Warum brauchen wir eigentlich
eine Klassifikation psychischer
Storungen?

Unter klassifikatorischer Diagnostik wird die Zuweisung
von Diagnosen zum Symptomkomplex der Person verstan-
den. Die Regeln hierfiir sind in der sog. Psychopathologie
(der Lehre von psychischen Storungsphidnomenen) fest-
gelegt.
Doch: Klassifikatorische Diagnostik ist nicht alles! Ab-
zugrenzen sind:
== die funktionale Diagnostik als Bedingungsanalyse z. B.
zur Mikroplanung der Indikation und Therapie,
== die Prozessdiagnostik als Verlaufs- und Erfolgsmes-
sung sowie zur Steuerung und Adaption von Interven-
tionen und Verdnderungen und
== die Strukturdiagnostik als Zuweisung zu dispositionel-
len Typen (z. B. Personlichkeit).
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2.2 - Warum brauchen wir eigentlich eine Klassifikation psychischer Stérungen?

2.2.1 Begriffe und Konzepte

Jedes Wissenschaftsgebiet verfiigt iiber Konventionen, wie
die Phianomene des Untersuchungsgebiets benannt, nach
welchen Gesichtspunkten sie geordnet und klassifiziert wer-
den kénnen, um sie damit einer systematischen Erforschung
zugdnglich sowie die Beobachtungsergebnisse mitteilbar
und vergleichbar zu machen. Allgemein versteht man dabei
unter Klassifikation die Einteilung oder Einordnung von
Phinomenen, die durch bestimmte gemeinsame Merkmale
charakterisiert sind, in ein nach Klassen gegliedertes System.
Spezifisch sind damit aber die »Taxonomiex, die systemati-
sche Ordnung nach festen Regeln sowie die diagnostische
Identifikation (oder der diagnostische Prozess) angespro-
chen. Letztere beschreibt die Zuordnung bzw. den Prozess
der Zuordnung bestimmter Merkmale oder Individuen in
diagnostische Klassen bzw. Kategorien eines bestehenden
Klassifikationssystems (Wittchen & Lachner, 1996).
Vermischt mit dem Begriff Klassifikation werden in
der Psychiatrie und Klinischen Psychologie hiufig die Ter-
mini Nomenklatur und Nosologie genannt. Unter Nomen-
klatur versteht man spezifische Begriffsbeschreibungen, die
benutzt werden, um die Klassen und Elemente eines Sys-
tems zu identifizieren. Dabei werden sowohl die Namen der
Klassen wie auch die technischen Begriffe definiert. Prak-
tisch gesehen kann eine Nomenklatur als eine unter Ex-

perten anerkannte Liste von Begriffen verstanden werden,
die im Prinzip unabhingig von den zugrunde liegenden
Charakteristika der Klassen ist. Als Beispiel fiir solche
Nomenklaturen lassen sich das US-amerikanische Diag-
nostic and Statistical Manual of Mental Disorders in seiner
4., mittlerweile textrevidierten Revision (Safl, Wittchen,
Zaudig & Houben, 2003) mit seinem Glossar sowie das
entsprechende Kapitel V der 10. Revision der International
Classification of Diseases (ICD-10; WHO, 1992) anfiihren,
mit der psychische und Verhaltensstérungen weltweit ko-
diert werden.

Ein zweiter kritischer Begriffist der der Nosologie (medi-
zinische Krankheitslehre). Der Begriff Nosologie bezieht
sich im Zusammenhang mit der Klassifikation von Krank-
heiten auf den Versuch einer eindeutigen und logischen
Unter-, Neben- und Uberordnung beschriebener Krank-
heiten nach einheitlichen Gesichtspunkten. Dabei spielen
in der Medizin folgende Begriffe eine entscheidende Rolle
bei der Definition von Krankheiten:
== Einheitlichkeit der Symptome und Syndrome: Krank-

heiten sollten durch einheitliche charakteristische »Zei-

chen« der Krankheiten, die sog. Symptome, und durch
typische Symptomkonstellationen, die sog. Syndrome,
charakterisiert sein.

== Atiologie: Hierunter wird die wissenschaftliche Erkli-
rung der Entstehung einer Krankheit verstanden; sie

— Definition
Klassifikation
Einteilung oder Einordnung von Phdanomenen, die
durch bestimmte gemeinsame Merkmale charakterisiert
sind, in ein nach Klassen gegliedertes System. Spezi-
fisch sind damit die Taxonomie sowie die diagnostische
Identifikation (oder der diagnostische Prozess) ange-
sprochen.

Taxonomie
Systematische Ordnung nach festen Regeln.

Klassen
Gruppen mit gemeinsamen Merkmalen.

Nomenklatur

Spezifische Begriffsbeschreibungen, die benutzt werden,
um die Klassen und Elemente eines Systems zu identifizie-
ren. Praktisch gesehen kann eine Nomenklatur als eine un-
ter Experten anerkannte Liste von Begriffen verstanden
werden, die im Prinzip unabhédngig von den zugrunde lie-
genden Charakteristika der Klassen ist.

Diagnostische Identifikation (oder diagnostischer
Prozess)

Die diagnostische Identifikation beschreibt die Zu-
ordnung bzw. den Prozess der Zuordnung bestimm-

ter Merkmale oder Individuen zu diagnostischen Klas-
sen bzw. Kategorien eines bestehenden Klassifikations-
systems.

Nosologie (Krankheitslehre)

Der Begriff Nosologie bezieht sich im Zusammenhang mit
der Klassifikation von Krankheiten auf den Versuch einer
eindeutigen und logischen Unter-, Neben- und Uberord-
nung beschriebener Krankheiten nach einheitlichen Ge-
sichtspunkten. Zugleich sollen die vorgenommenen nosolo-
gischen Differenzierungen bzw. Gruppierungen mit wesent-
lichen Unterschieden bzw. Zusammenhdngen im Bereich
der objektiv gegebenen pathologischen Erscheinungen so-
wie der sie bedingenden Faktoren méglichst weit Gberein-
stimmen und dabei alle tatséchlich vorkommenden Phéno-
mene und Faktoren berticksichtigen. Das Ziel einer nosolo-
gischen Klassifikation ist es, ein ebenso logisches wie
natdrliches und zugleich vollstandiges System der Krankhei-
ten zu schaffen.

Systematik der Krankheiten

Eine Systematik ordnet Teile zu einem einheitlichen und
wohl gegliederten Ganzen, in dem das Einzelne

im Verhaltnis zum Ganzen und den lbrigen Teilen eine ihm
angemessene Stelle einnimmt.
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umfasst alle relevanten genetischen, korperlichen, dis-
positionellen, Umwelt- und Situationsfaktoren, die dis-
tal oder proximal mit dem Beginn der Erkrankung
verbunden sind. Erginzend werden oft auch verlaufs-
beeinflussende Faktoren im Sinne eines Hinweises auf
derartige dtiologische Zusammenhénge mitberticksich-
tigt. Krankheiten sollten sich zu relativ einheitlichen
atiologischen Konstellationen voneinander abgrenzen
lassen.

== Pathogenese: Hierunter werden die Gesetzmafligkei-
ten des weiteren Verlaufs einer Krankheit verstanden.
Also z. B. die typische Erkrankungsdauer und Form ein-
schlieSlich etwaiger Komplikationen sowie bleibender
und voriibergehender Folgen und Konsequenzen. Einen
Spezialfall der pathogenetischen Betrachtung konnen
die sog. Prodrome darstellen, unter denen eindeutige
kritische Vorboten der beginnenden Krankheit zu-
sammengefasst werden, sowie die sog. Residuen, die
als symptomatische »Uberreste« einer abgelaufenen
Krankheit definiert sind. Prodrome und Residuen spie-
len vor allem bei den schizophrenen Stérungen eine
wichtige Rolle (» Kap. 36).

== Differenzialdiagnose: Sie beschreibt schliellich den
klinischen Prozess, durch den unter Wiirdigung der
Symptome, Syndrome, étiologischen und pathogene-
tischen Besonderheiten ein Krankheitsbild von einem
anderen abgegrenzt wird. Hierfiir wird bei psychischen
Stérungen auch der Begriff »diagnostische Ausschluss-
kriterien« benutzt.

Nach diesen nosologischen Kriterien werden Krankheiten
wie auch psychische Storungen in der Regel beschrieben
und voneinander abgegrenzt. In Verbindung mit den An-
nahmen des medizinischen Krankheitsmodells (» Kap. 1)
ist dieses Konzept prinzipiell von grofiem klinischen Nut-
zen. Es ermoglicht nicht nur die Zuweisung einer Diagnose,
sondern zugleich auch Aussagen tiber den zu erwartenden
Verlauf (Heilung, Wiedererkrankungs- und Chronizitits-
risiko), die zu erwartenden Komplikationen und Risiken,
den Riickschluss auf wahrscheinliche Ursachen bzw. Bedin-
gungsfaktoren und damit im Idealfall auch die Therapie.
Dariiber hinaus ist nicht zu tibersehen, dass eine eindeutige
Diagnose den Patienten auch unmittelbar entlasten kann,
wenn sein vormals unbenanntes Leiden nunmehr einen
Namen hat mit der Aussicht auf eine erfolgversprechende
Therapie.

Das damit angesprochene Idealziel einer nosologischen
Klassifikation, ndmlich ein ebenso logisches wie natiirliches
und zugleich vollstindiges System der Krankheiten zu
schaffen, bleibt aber nicht nur auf vielen Gebieten der Me-
dizin, sondern vor allen Dingen bei psychischen Stérungen
aufgrund der in vielen Bereichen noch unvollstindigen Er-
kenntnisse unerreicht.

2.2.2 Ziele diagnostischer
Klassifikationssysteme

Klassifikationssysteme psychischer Stérungen sind aus

vielen klinischen wie auch wissenschaftlichen Griinden

hilfreich und unverzichtbar. Eine einheitliche Systematik

psychischer Stérungen und ein differenziertes diagnos-

tisches Klassifikationssystem sind Voraussetzung fiir:

== die nachvollziehbare und tiberpriifbare (reliable) Ablei-
tung von Diagnosen,

== die wissenschaftliche Erforschung psychischer Storun-
gen von der Grundlagenforschung bis zur klinischen
Versorgungsforschung,

== wissenschaftliche Untersuchungen zu den Symptomen
und Syndromen (z. B. experimentelle Psychopatholo-
gie) einschliefflich ihrer Prézisierung, Differenzierung
und Validierung,

== dje interdisziplinare wissenschaftliche Kommunikation
als entscheidendes Bindeglied zwischen den kognitiven,
sozialpsychologischen, psychophysiologischen, epide-
miologischen und neurobiologischen Forschungspara-
digmen,

== die Verkniipfung von Diagnosen mit verschiedenen
Ebenen von Interventionsentscheidungen bis hin zur
Ableitung einer spezifischen Therapie,

== die Spezifikation und Definition von eindeutigen Kon-
traindikationen,

== die Bestimmung der Prognose, z. B.im Hinblick auf den
weiteren Verlauf, die Remission, das Riickfallrisiko, aber
auch der weiteren und langfristigen Planung von Reha-
bilitationsmafinahmen,

== die transregionale und internationale Kommunikation
auch zwischen Einrichtungen unterschiedlicher Lander
und Kulturkreise,

== versicherungsrechtliche, juristische und abrechnungs-
technische Belange [diagnosenbezogene Fallgruppen
(»diagnosis-related groups«, DRG) als Steuerinstru-
mente],

== Qualitdtssicherung und Steuerung (z. B. Krankensta-
tistik und Bedarfsplanung),

== Erhéhung der Okonomie von Diagnostik und The-

rapie,

Entwicklung von Screening- und Diagnoseverfahren,

Lehr- und didaktische Zwecke (Ausbildung und Patien-

tenaufklarung).

Diese Zielsetzungen bzw. Aufgaben sind in folgender Uber-
sicht noch einmal in Kurzform dargestellt.

Die Vielfalt und z. T. auch Unterschiedlichkeit der Ziel-
aspekte zeigt, dass die Entwicklung von Klassifikationssys-
temen wohl kaum zugleich alle Aspekte gleichermafSen um-
fassend und optimal beriicksichtigen konnen wird. Klassifi-
kationssysteme sind deshalb im klinischen Bereich eher ein
Kompromiss zwischen z. T. widerspriichlichen Zielen sowie
unterschiedlichen Interessen- und Nutzergruppen.
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Allgemeine Aufgaben der klassifikatorischen
Diagnostik

Beschreibung

Klassifikation

Diagnose

Differenzialdiagnostik

Erklarung

Indikation

Prognose

Begriindung und Rechtfertigung
Institutionelle Zuweisung
Evaluation

Qualitatskontrolle und -sicherung
Dokumentation

Grobe Interventionszuweisung

2.3 Einteilungsgesichtspunkte fiir
Klassifikationssysteme
2.3.1 Mdgliche Ansatzpunkte

Das Bemithen um niitzliche Klassifikationssysteme psy-
chischer Storungen lasst sich bis in das Altertum zurtick-
verfolgen. Dabei wird deutlich, dass Klassifikationssys-
teme fiir psychische Stérungen grundsitzlich nach ver-
schiedeneninhaltlichen und formalen Aspekten konstruiert
sein konnen und dass sich nur wenige Systeme auf einen
einzigen Einteilungsgrund beziehen. Einteilungsmerkmale
bzw. Griinde kénnen neben dem Erscheinungsbild (Sym-
ptomatologie), Zeit- und Verlaufscharakteristika eine
Vielzahl von einzelnen Aspekten sein, wie sie beispiels-
weise von Helmchen (1975, B Tab.2.2) zusammengestellt
wurden.

Die Geschichte der Klassifikationssysteme psychischer
Storungen ist u. a. wegen der vielen moglichen Einteilungs-
kriterien verwirrend. Dies gilt vor allem, wenn es um Sys-
teme geht, die den selten gelungenen Versuch unternehmen,
sich primér auf bestimmte &tiologische und pathogene-
tische Mechanismen und Vorstellungen zu griinden. Denn
der wissenschaftliche Erkenntnisstand erlaubt es noch
nicht, derartige iiberzeugende »étiologische« Modelle psy-
chischer Stérungen abzuleiten.

Die Vielgestaltigkeit der Ansitze fithrte in der Ver-
gangenheit dazu, dass bis 1950 auf der Welt mehrere hun-
dert verschiedene Klassifikationssysteme psychischer
Storungen verbreitet waren, die — weitgehend inkompa-
tibel - jeweils eines oder mehrere dieser Einteilungskri-
terien in unterschiedlicher Gewichtung und Ausformu-
lierung in den Vordergrund gestellt haben. Diese Situa-
tion verhinderte u. a. eine einheitliche und verldssliche
Kommunikation tiber psychische Stérungen und verun-
moglichte eine systematische internationale Forschung.
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D Tabelle 2.2. Dimensionen und Kriterien der Diagnose.
(Nach Helmchen, 1975)

Dimension Kriterium

1.Sympto- Art der Symptome

matologie
Konfiguration von Symptomgruppen,
Syndrome

2. Zeit Erkrankungsalter

(Verlauf)
Tempo des Ersterkrankungsbeginns (Akuitét)
Verlauf (intermittierend, chronisch)
Dauer
Ausgang

3. Atiologie Disposition (genetisch, Personlichkeits-
struktur)
Auslésung (psychoreaktiv, somatisch, thera-
peutisch)
Verlaufsbeeinflussung (morbogen, psycho-
reaktiv, sozial, therapeutisch)

4. Intensitat Die meisten Kriterien auf den Dimensionen 1-3

5. Sicherheit Jedes Kriterium auf den Dimensionen 1-3

Verbale Diagnose

Kodierte Diagnose

Jedoch hat sich diese uniibersichtliche und wissenschaft-
lich nicht tragbare Situation seit 1980 mit der Einfithrung
»deskriptiver Klassifikationssysteme« einschneidend ge-
dndert.

2.3.2 Idealtypische und deskriptive
Klassifikationssysteme

Der Idealtypus wire ein an der Storungslehre orientiertes

System, das in der Medizin auch als nosologisches System

bezeichnetwird. Derartige Systeme beziehen sichim Zusam-

menhang mit der Klassifikation von Krankheiten auf den

Versuch einer konsistenten, eindeutigen und logischen Un-

ter-, Neben- und Uberordnung von Krankheiten nach ein-

heitlichen Gesichtspunkten. Zugleich sollen die Differen-

zierungen:

== mit den wesentlichen Unterschieden bzw. Zusammen-
hingen der moglichst objektiven (in unserem Falle psy-
chopathologischen) Erscheinungen sowie

== den sie bedingenden Faktoren (z. B. psychobiologischen
oder kognitiven Befunden) moglichst weit tiberein-
stimmen und

== alle tatsichlich vorkommenden Phanomene und Fakto-
ren berticksichtigen.
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Historischer Exkurs: Mangelhafte Reliabilitat

Die Mangel traditioneller Klassifikationssysteme psychi-
scher Stérungen haben seit den 50er Jahren zu massiver,
in den letzten Jahren aber nachlassender Kritik an der
Klassifikation psychischer Storungen gefiihrt. Diese Kritik
grindet sich neben Arbeiten zur mangelhaften Validitat
und negativen Stigmatisierungseffekten psychiatrischer
Diagnosen vor allem auf empirische Studien, die quanti-
tativ die mangelhafte Reliabilitdt psychiatrischer Diag-
nosen dokumentiert haben. Das Problem der mangel-
haften Reliabilitat psychiatrischer Diagnosen wurde dabei
relativ Gbereinstimmend als gravierend bezeichnet
(Wittchen & Schulte, 1988). Eindrucksvoll unterstrichen
wird diese Einschadtzung z. B. durch Befunde zur Ergebnis-
varianz epidemiologischer und klinischer Studien. Epi-
demiologische Studien, die den »wahren« Anteil psy-
chischer Stérungen in der Bevolkerung ermitteln sollen,
kamen vor der Einfiihrung der neuen Klassifikationssys-
teme z. B. aufgrund des Fehlens klarer und verlasslicher
diagnostischer Kriterien zu extrem divergierenden Er-
gebnissen von ca. 3 bis 70% psychiatrischer Morbiditat.
Klinische Studien an ambulanten Patienten klassifizierten
im Mittel 46% der untersuchten Patienten unterschied-
lich (Wittchen & Lachner, 1996). Ahnlich sah die Situation
bei schwer gestorten stationdr behandelten Patienten mit
Abweichungsprozentsatzen zwischen 8 und 33% aus
(Helzer, Kendell & Brockington, 1983).

Zumindest in wissenschaftlichen Studien konnte
durch Standardisierung der Befunderhebung und den Ein-
satz psychometrischer Skalen das Problem auf der Symp-
tom- und Syndromebene partiell gemindert werden
(» Ubersicht bei Wittchen, 1994). Nichtsdestotrotz blieb
das Problem nicht replizierbarer Diagnosen mit einge-
schrankter Funktion und geringem Nutzen ungel6st. Die
Vergleichbarkeit von Ergebnissen tiber verschiedene Ein-

Dieses idealtypische Ziel eines ebenso logischen, wie
auch natiirlichen und vollstandigen Klassifikationssystems
ist im Bereich psychischer Storungen derzeit nicht ver-
fugbar.

In Ermangelung der Vorraussetzungen fiir idealtypi-
sche Klassifikationen beziehen sich alle aktuellen Klassi-
fikationsansdtze psychischer Storungen weitgehend auf
einen deskriptiven Ansatz mit expliziten Kriterien. Die
Kriterien beziehen sich dabei tiberwiegend auf subjektiv-
verbale Informationen sowie Beobachtung und Beur-
teilung.

Diesem deskriptiven Ansatz liegt in Anlehnung an das
medizinische Modell ein Strukturierungsmodell des diag-
nostischen Prozesses zugrunde (B Abb.2.5). Dieser be-
schreibt und regelt, welche notwendigen und hinreichenden
Bedingungen erfiillt sein miissen, um Zeichen, Beschwer-

Maéngel traditioneller Klassifikationssysteme

psychischer Stérungen

== Geringe Reliabilitat

= Keine Ubereinstimmung zwischen »Schulenc,
Institutionen und Landern

== Keine prognostische und therapeutische Validitat

== Hohe Stigmatisierungsgefahr

== Keine Bindung an wissenschaftliche Kriterien der
Forschung

== Keine sinnvolle Sprache fiir alle an der Versor-
gung beteiligten Berufsgruppen

richtungen hinweg war eingeschrankt. Patienten wurden
haufig gar nicht oder falsch diagnostiziert, die kommunika-
tive Funktion der Diagnostik war reduziert und der Nutzen
(die Validitat) fur die Praxis bei vielen der diagnostischen Ka-
tegorien fraglich. Insofern kann es kaum tberraschen, wenn
deswegen z.T. bis heute i. Allg. psychiatrische Diagnosen im
Hinblick auf die Indikation bestimmter Behandlungsmaf3-
nahmen und die weitere Prognose einer Stérung einen
schlechten Ruf haben und ihr Wert bei der Effektivitatsbe-
stimmung neuer Therapieverfahren als auBerordentlich be-
grenzt beurteilt wird. Diese Situation hat in der Vergangen-
heit die grundsatzliche Ablehnung einer differenzierteren
Klassifikation psychischer Storungen gefordert (vgl. die Dis-
kussion zu dieser Frage in der Verhaltenstherapie: Schulte,
1976; in der »antipsychiatrischen« Orientierung: Szasz, 1976;
im »Labeling«-Ansatz: Keupp, 1976). Sie fihrten aber zu-
gleich auch zu intensiven Bemiihungen um eine internatio-
nal umsetzbare Alternative, bei der die Verbesserung der
Reliabilitat im Sinne der Beobachterzuverldssigkeit im diag-
nostischen Prozess bei psychischen Storungen eine ent-
scheidende Rolle spielte.

Beschwerden, Klagen, Verhaltensweisen
(physiologisch, motorisch, sozial, kognitiv, affektiv)

v

Symptome/Befunde
Ausgewadhlte spezifisch und explizit definierte Aspekte

v

Syndrom
Eine Uberzuféllig hdufige, theoretisch und empirisch
sinnvolle Symptomkombination

L

Diagnose (Storung/Krankheit)
Einbeziehung von Zusatzkriterien
(Beginn, Verlauf, Ausschlusskriterien)

B Abb. 2.5. Der deskriptive Ansatz: Vom Merkmal iiber Symptome
und Syndrome zur Diagnose
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Nosologische Entitdaten oder Prototypen?
Klassifikationssysteme fiir psychische Storungen sind in
der Mehrzahl klinisch-intuitiv entstanden und sind
damit letztlich Konventionen von Expertengruppen, in
die u. a. politisch geprdagte Kompromisse einflieen. Sie
erheben in ihren neueren Ausgaben (seit DSM-III-R;
Wittchen, SaB, Zaudig & Koehler, 1989) auch konsequen-
terweise nicht mehr den Anspruch, »nosologische Enti-
taten« abzubilden. Im Gegensatz zu logischen Klassifika-
tionen, die charakterisiert sind durch (a) die prazise
Festlegung der die einzelnen Klassen definierenden
Merkmale/Merkmalskombinationen, (b) Beibehaltung
des Einteilungsgrunds, (c) Berticksichtigung aller vor-
kommenden Phdnomene, (d) Definition von Ein- und
Ausschlusskriterien, stellen sich dadurch eine Reihe von
Grundproblemen. Hierzu gehoren die Komplexitat der
Erscheinungsbilder, die flieBenden Ubergénge zwischen
den verschiedenen Formen sowie das unzureichende
Wissen Uiber Entstehungsbedingungen psychischer
Storungen.
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Damit sind die abgeleiteten Klassen als theoretische
Begriffe bzw. Konstrukte anzusehen und damit auch vom
jeweiligen Stand der Theorie und Forschung abhangig. Von
Zerssen hat bereits 1973 darauf hingewiesen, dass die Klas-
sifikation psychischer Stérungen im Grunde eine typologi-
sche Klassifikation darstellt. Typen umfassen alle Merkmale,
auf denen die Ahnlichkeiten zwischen den ihnen zugehéri-
gen Gegenstanden beruhen, auch wenn einige oder sogar
die meisten dieser Gegenstande nicht jedes der den Typus
konstituierenden Merkmale aufweisen. Mit anderen
Worten, Typen kommen real nicht vor, sondern entstehen
durch Abstraktion von realen Gegebenheiten. Sie stellen
eine Art Urform (Prototyp; prototypischer Ansatz) dar, um
die die wirklichen Gegenstande in ihrer individuellen Merk-
malskonfiguration variieren. Dieser Ansatz, der durch die
Abbildung zu Autoprotypen verdeutlicht wird, hat in den
letzten Jahren unter dem Stichwort »prototypischer An-
satz« Eingang in das DSM gefunden und stellt eine interes-
sante Alternative zum traditionellen »Krankheitsmodell«
psychischer Stérungen dar (Blashfield & Livesley, 1991).

Autoprototypen
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den, Auffilligkeiten und Befunde eines Patienten den Stel-
lenwert eines Symptoms zuordnen, sowie welche Symptom-
konstellationen als tiberzufillig haufiges und bedeutungs-
volles Syndrom zu werten ist. Syndrome bestimmen
weitgehend die aktuelle Schwere einer Storung und kénnen
durch entsprechende Syndromskalen quantifiziert werden.

— Definition
Symptome
Symptome werden auf der Grundlage der Psychopa-
thologie als Zeichen einer Stérung definiert. Sie konnen
objektiv beobachtbar (Fremdbeurteilung) oder subjek-
tiv erlebbar (Selbstbeurteilung) sein und zumeist tiber
entsprechende psychometrische Skalen quantifizierbar
gemacht werden (Beispiel: ein Patient berichtet, dass er
Stimmen hore, ohne dass eine objektive entsprechen-
de Sinnesreizung nachweisbar ist; dies wird als hallu-
zinatorisches Symptom bezeichnet).

Syndrome

Syndrome sind definiert als Uberzuféllig haufige oder
typische Muster von Symptomen. Sie kénnen katego-
rial oder typologisch definiert sein und sich sowohl

aus obligaten wie auch fakultativen Symptomen zu-
sammensetzen (Beispiel: das depressive Syndrom setzt
sich aus den obligaten Symptomen niedergedriickte
Stimmung oder Verlust von Interesse, sowie den fakul-
tativen Symptomen Konzentrationsstorungen, Appetit-
verlust etc. zusammen).

Diagnosen

Diagnosen setzen sich aus Symptomen und Syndro-
men sowie unterschiedlich komplexen Zusatzkriterien
zusammen. Sie sind definiert als die eigentlichen
Krankheitsbezeichnungen. Die Zusatzkriterien kdnnen
sich auf die Zeitdauer, Verlaufskriterien, Schweregrad-
kriterien wie auch atiologische Merkmale beziehen.
Diagnosekriterien regeln aber auch bestimmte Konven-
tionen, wie beziiglich der Uberlappung von Diagnose-
kriterien zu verfahren ist. Diese Kriterien werden oft
auch als Differenzialdiagnosen bezeichnet bzw. als Aus-
schluss- oder Hierarchieregeln (Beispiel: Die Diagnose
Major Depression darf nur vergeben werden, wenn u. a.
die Symptom- und die Syndromkriterien Gber mindes-
tens 2 Wochen erfiillt sind und zudem keine hypomani-
sche oder manische Episode im bisherigen Lebensver-
lauf aufgetreten ist).

Diagnosen sind also letztlich Schlussfolgerungen hinsicht-
lich der Symptome, Syndrome sowie moglicher dtiologischer
oder Verlaufsgesichtspunkte. Wissenschaftstheoretisch sind
sie als hypothetische Konstrukte zu verstehen.

2.3.3 Der Wendepunkt: Die Einfiihrung
des US-amerikanischen DSM-III

Im Jahre 1980 stellte die US-amerikanische American Psy-
chiatric Association (APA) nach mehrjahrigen internatio-
nalen Vorarbeiten und Studien mit dem Diagnostic and
Statistical Manual of Mental Disorders (DSM-III) erstmals
ein neuartiges diagnostisches Klassifikationsmanual vor.
Dieses Manual stellte einen radikalen Paradigmenwechsel
im Vergleich zu fritheren Systemen dar. Im Vordergrund
stand ein sog. atheoretischer Ansatz, der durch die weitge-
hend konsequente Ablehnungaller empirisch unzureichend
gestiitzter dtiologischer Annahmen gekennzeichnet war.
Stattdessen standen methodologische Neuerungen im Vor-
dergrund, die alle ein Hauptziel verfolgten, ndmlich die Ver-
besserung der Reliabilitat auf allen Ebenen des diagnosti-
schen Prozesses.

Die Beurteilerreliabilitit wurde als Voraussetzung fiir
das letztlich tibergeordnete Ziel einer lingerfristig ange-
strebten Validitat im Sinne des idealtypischen Krankheits-
modells in den Vordergrund gestellt. Dies wurde erreicht
durch
== detailliert kommentierte und explizit ausformulierte

Kriterien auf der Symptom- und Syndromebene,
== den Versuch sich vor allem auf zuverlissig (durch Fragen

oder Beobachtung) erfassbare Symptome zu beschrin-

ken sowie

== ecine breitere Mehrebenencharakteristik des Storungs-
verhaltens hinsichtlich korperlicher, kognitiver, affek-
tiver und verhaltensmifliger Symptome einschliefllich
von Zeit- und Schweregradkriterien.

Ferner wurde die Ableitung der Diagnose explizit und ope-
rationalisiert algorithmisch spezifiziert, sodass alle relevan-
ten Ausschlusskriterien ohne wesentlichen Interpretations-

Zielsetzungen des deskriptiven DSM-III-IV-TR-
Systems

= Fir alle Gesundheitsberufe anwendbar

= Fir alle »Schulen« verbindlich

== Eindeutige Nomenklatur

= Reliabilitat (Beurteilerkonsistenz) als Voraussetzung
fuir verbesserte Forschung und klinische Validitat

= Explizite deskriptive Kriterien

= Mehrebenenansatz auf der Symptomebene und
Ablehnung von Terminologien mit Interpretations-
spielraum

= Neutralitdt in Hinblick auf dtiologische Theorien

== Standardisierung (algorithmische Operationalisie-
rung) diagnostischer Entscheidungen

= \lerbesserung der Kommunikation zwischen For-
schung und Praxis

= Multiaxiale Struktur
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spielraum vorgegeben sind. Dariiber hinaus wurde das
DSM-III-System multiaxial angelegt, um eine vollstindi-
gere klinische Charakteristik sicherzustellen und zugleich
eine Vermischung der Ebenen mit der Gefahr reduzierter
Reliabilitit der Einzelebenen zu vermeiden.

Diese Bemithungen wurden unterstiitzt durch systema-
tische Begleitstudien zur Konstruktion und Validierung der
Kriterien sowie ihre schrittweise Prézisierung. Hinzu trat
die Entwicklung standardisierter und strukturierter Inter-
views zur weitergehenden Standardisierung der Befunder-
hebung. Leitendes Prinzip war ferner, das Klassifikations-
manual fiir alle an der Versorgung beteiligten Berufsgrup-
pen anwendbar zu gestalten.

Das DSM-III kann als groler Entwicklungsfortschritt
im Hinblick auf die Diagnostik psychischer Stérungen so-
wie die Grundlagen und klinische Forschung betrachtet
werden. Die Verfligbarkeit eines nunmehr in weiten Be-
reichen zumindest hinsichtlich der Beurteilerkonsistenz
reliablen Systems mit dazugehorigen diagnostischen In-
strumenten (> Kap. 17) gab der internationalen und verglei-
chenden Forschung in nahezu allen Bereichen einschlief3-
lich der Klinischen Psychologie erheblichen Aufschwung.
Bereits 5 Jahre nach Einfithrung des DSM-III hatte sich die-
ses Klassifikationssystem als Standard in der weltweiten
Forschung etabliert.

Zugleich erweiterte sich durch die Begleitstsudien die
verfiigbare Datenlage zu vielen psychischen Stérungen ex-
ponentiell, sodass sich die folgenden Revisionen DSM-III-R
und DSM-1V auf eine zwischenzeitlich wesentlich differen-
ziertere und breitere Datenbasis stiitzen konnten.

Gut zu wissen

DSM-IV-TR

Das DSM in seiner aktuellen 4. Textrevision (DSM-IV-TR)
beschreibt, definiert und klassifiziert in einem multiaxi-
alen System mehrere hundert Formen psychischer Sto-
rungen. Charakteristisch ist eine differenzierte Be-
schreibung von Symptomen, expliziten diagnostischen
Kriterien und Algorithmen zusammen mit einer Kurz-
charakteristik der bestimmenden Merkmale und Hin-
tergrundinformationen. Es ist in der psychologischen
und neurobiologischen Forschung das Referenzsystem,
das auch nahezu allen wissenschaftlichen Studien zu-
grunde liegt. Darliber hinaus liegt fiir dieses System
eine Vielzahl von diagnostischen Hilfen in Form von In-
terview- und Beurteilungsverfahren vor, die auf der
sehr detaillierten algorithmischen Struktur des DSM
beruhen. Es ist weiterhin stark einem deskriptiven An-
satz und damit der Ablehnung von nicht hinreichend
begriindeten atiologischen Konzeptionen als Eintei-
lungsgrund verpflichtet. Dartiber hinaus weist es fiir
den westlichen Kulturraum eine gréB3ere Spezifitat und
Passung auf als die Internationale Klassifikation der Er-
krankungen (ICD) in ihrer 10. Revision.

Die Internationale Klassifikation
der Krankheiten (ICD) in ihrer
10. Revision

24

Fiir alle Gesundheitssysteme in der Welt - auch fiir Psycho-
logen in der Gesundheitsversorgung ist prinzipiell die
ICD mit ihren Kodierungen fiir alle Erkrankungen zu
Dokumentationszwecken verbindlich. Bis 1992 war die
9. Revision (ICD-9) giiltig, die allerdings noch stark der
traditionellen problembehafteten psychiatrischen Klassi-
fikation verpflichtet war. Erst im Jahre 1992 wurde im
Kapitel »Psychische und Verhaltensstérungen« der ICD-10
weitgehend der DSM-III-Ansatz aufgenommen. Dabei
entspricht nunmehr die ICD-10 weitgehend in Prinzipien,
Aufbauund Diagnose dem System des DSM-IV (8 Abb. 2.5)
und ist mit ihm kompatibel. Jedoch sind wegen des tiber-
geordneten und einheitlichen Charakters der ICD-10,
die fiir alle Erkrankungen konzipiert ist, einige Beson-
derheiten zu beachten: Da die ICD-10-Kodierungsop-
tionen fiir psychische Stérungen beschrankt sind, werden
einzelne Diagnosengruppen der ICD-10 unterschiedlich
zusammengefasst, sodass es keine vollstindige Entspre-
chung gibt. Zudem wird im Gegensatz zum DSM-Systems
in der ICD-10 die multiaxiale Kategorisierung nur optio-
nal in einem getrennt verdffentlichten Manual realisiert.
Ferner ist zu beachten, dass die einzelnen Diagnosen in
der ICD-10 nicht gleichermaflen trennscharf und opera-
tionalisiert dargeboten werden. Dies wird u. a. damit be-
griindet, Klinikern im internationalen Kontext implizite
Anpassungsprozesse zu erlauben, die mdoglicherweise
durch kulturelle, ethnische oder andere Faktoren erforder-
lich sind.

Die ICD-10 hat sich aufgrund dieses Dilemmas dazu
entschieden, eine Familie von zusétzlichen Klassifi-
kationsmanualen zu entwickeln, die von der Ablei-
tung einer ICD-10-Forschungskriterienversion (Dilling,
Mombour, Schmidt & Schulte-Markwort, 1994) bis hin
zu multiaxialen Varianten, z. B. zur Klassifikation und
Beschreibung von im Zusammenhang mit psychischen
Storungen auftretenden Einschrinkungen und Funk-
tionsstorungen reicht (»International Classification
of Functioning, Disability and Health«, ICF; WHO,
2001).

Geschichte und Struktur der ICD

1893 wurde die Bertillon-Klassifikation bzw. das Interna-
tionale Todesursachenverzeichnis eingefiihrt. 1948 dehn-
te die WHO diese Systematik in der 6. Revision auf Krank-
heiten und Verletzungen aus. Bis zur ICD-9 (1976) erfolgten
etwa alle 10 Jahre Revisionen, da aufgrund der Fortschritte
in der Medizin Anderungen und Ergéinzungen erzwungen
wurden. Die Arbeitan der letzten, 10. Revision begann 1983
und wurde 1992 abgeschlossen. Eine ICD-11 ist fiir 2011
vorgesehen. Dementsprechend ist die aktuelle Version die
ICD-10, Version.
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Titelseiten der ICD-Familie

CROSS-WALKS
ICD-10 - DSM-IV-TR
A s

© 2003 by Hogrefe & Huber Publishers

Gut zu wissen

Wie werden psychische Stérungen derzeit

klassifiziert?

Es gibt aktuell zwei international gebrauchliche und

kompatible Klassifikationssysteme:

= die ICD-10 (International Classification of Diseases)
und

== das DSM-IV (Diagnostic and Statistical Manual
of Mental Disorders) mit den korrespondierenden
ICD-10-Kodierungen (F-Nummern)

Sie unterscheiden sich nur geringfiigig hinsichtlich der
diagnostischen Kategorien und Definitionen.

Das DSM-IV ist ausfiihrlicher, homogener, konsisten-
ter, expliziter und fiir alle Gesundheitsberufe verwend-
bar - deshalb fiir Psychologen leichter zu benutzen.

Die ICD-10 ist zur Klassifikation aller Krankheiten
und Stérungen sowie Anldsse in der Gesundheitsver-
sorgung konzipiert; es gibt ferner eine ganze Familie
von ICD-10-Manualen, z. B.:
== die klinischen Richtlinien (»blaues Buchx, grobe

Charakteristik fuir die klinische Anwendung),
= die ICD-10-Forschungskriterien (»griines Buch,

differenzierter fiir Forschungszwecke),
= die »Classification of Functioning, Disability and

Health« (ICF; nicht in deutscher Sprache),
= die »Classification of Health Interventions« (ICHI;

nicht in deutscher Sprache verfiigbar).

Deagnostic and
Managoement
Guidolines for
Menial Disorters
it Prirmary Cars

In Deutschland stellt ein modifiziertes Diagnosesystem
die Abrechnungsgrundlage von Gesundheitsleistungen im
ambulanten wie im stationdren Sektor dar. Dieses wurde
2005 unter dem Namen ICD-10-GM 2005 veroffentlicht
(Internationale statistische Klassifikation der Krankheiten
und verwandter Gesundheitsprobleme, 10. Revision Ger-
man Modification 2005; Deutsches Institut fiir Medizini-
sche Dokumentation und Information, 2005).

Nach den §$ 295 und 301 Sozialgesetzbuch V sind in der
Bundesrepublik Deutschland Arzte und Krankenhauser zur
Diagnoseverschliisselung nach ICD verpflichtet. Aus dem
ICD- und dem OPS- (Operationen- und Prozedurenschliis-
sel-)Kode wird eine DRG (»diagnosis related group«) errech-
net, sodass eine fall- und diagnosebezogene Abrechnung
moglich wird. Die ICD ist zusammen mit der OPS-Ver-
schliisselung fiir Krankenhduser Grundlage des DRG-Sys-
tems, das seit 2003 als Berechnungsgrundlage fiir Leistungs-
vergiitung in Deutschland eingefithrt wird. Ziel dieses neuen
Systems ist es, trotz zunehmender Belastung des Gesund-
heitswesens durch die demographische Entwicklung eine
Steuerungsmaglichkeit der Kostenentwicklung zu erhalten.

Als Notation wird jeder ICD-Klasse (A-U) ein bis zu
fiinfstelliger Schliissel zugeordnet. Buchstaben und Ziffern
schrinken dabei die vorliegende Erkrankung diagnostisch
immer genauer ein:

Das Kapitel F enthalt die psychischen und Verhaltens-
stérungen; @ Tab.2.5 gibt eine Reihe von Kodierungsbei-
spielen fiir die Bedeutung der weiteren 5- und 6-stelligen
Merkmalsbedeutungen.
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D Tabelle 2.3. Gliederung der ICD-10

Kodierung Storung
A00-B99 Bestimmte infektiose und parasitare Krankheiten
C00-D48 Neubildungen
D50-D89 Krankheiten des Blutes und der blutbildenden Organe sowie bestimmte Stérungen mit Beteiligung des Immunsystems
E00-E90 Endokrine, Erndhrungs- und Stoffwechselkrankheiten
F00-F99 Psychische und Verhaltensstérungen
G00-G99 Krankheiten des Nervensystems
H00-H59 Krankheiten des Auges und der Augenanhangsgebilde
H60-H95 Krankheiten des Ohres und des Warzenfortsatzes
100-199 Krankheiten des Kreislaufsystems
J00-J99 Krankheiten des Atmungssystems
K00-K93 Krankheiten des Verdauungssystems
L00-L99 Krankheiten der Haut und der Unterhaut
M00-M99 Krankheiten des Muskel-Skelett-Systems und des Bindegewebes
NOO0-N99 Krankheiten des Urogenitalsystems
000-099 Schwangerschaft, Geburt und Wochenbett
P00-P96 Bestimmte Zusténde, die ihren Ursprung in der Perinatalperiode haben
Q00-Q99 Angeborene Fehlbildungen, Deformitaten und Chromosomenanomalien
R0O0-R99 Symptome und abnorme klinische und Laborbefunde, die anderenorts nicht klassifiziert sind
S00-T98 Verletzungen, Vergiftungen und bestimmte andere Folgen duBerer Ursachen
V01-Y98 AuBere Ursachen von Morbiditit und Mortalitét
Z00-Z99 Faktoren, die den Gesundheitszustand beeinflussen und zur Inanspruchnahme des Gesundheitswesens fiihren
U00-U99 Schltisselnummern fiir besondere Zwecke
Kritik an der ICD

In Deutschland sollte bereits 1996 die vertragsirztliche Ab-

rechnung ausschlieSlich auf Basis der Verschliisselung

nach ICD-10 erfolgen. Nach massivem Widerstand aus

der Arzteschaft wurde die ICD-10 zunichst als freiwillige

Option eingefiihrt; die Verwendung einer iiberarbeiteten

Version ist seit 2000 Pflicht. Hauptkritikpunkte an der ICD ==

waren:

== Es wurde befiirchtet, dass durch datentechnische Aus-
wertungsverfahren die drztliche Schweigepflicht ausge- ==
hohlt werden kénnte (»glaserner Patient«).

== Durch die Moglichkeit einer maschinellen Auswertung
der Abrechnungsdaten solle die drztliche Tdtigkeit in
unzuldssigem Mafd transparent und kontrollierbar ge- ==
macht werden (»glaserner Arzt«).

== Die Gliederung entspricht nicht medizinischen oder
praktischen Gesichtspunkten, sondern folgt lediglich
statistischen Erfordernissen. So werden etwa unter K

alle Krankheiten des Verdauungssystems zusammen-
gefasst (von den Zahnen bis zum Darmausgang), die
in der drztlichen Praxis ganz verschiedene Fach-
gruppen betreffen. Andererseits fehlen dort wichtige
Krankheiten wie Karzinome, die unter C eingeordnet
sind.

Die offizielle Formulierung der Diagnosetexte ent-
spricht nicht dem &rztlichen Sprachgebrauch, sondern
stellt mehr ein »Behoérdendeutsch« dar.

Viele ICD-Kodes stehen nicht fiir eine einzelne, son-
dern fiir eine Reihe von Diagnosen, die der Arzt in
seiner praktischen Arbeit noch feiner untergliedern
muss.

Die Verwendung mancher Diagnosen, speziell unter Z,
konnte eine unzuldssige Offenlegung der personlichen
Situation und Umgebung des Patienten sein, z. B. Anga-
ben iiber Einfliisse aus dem familidren oder beruflichen
Umfeld.
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B Tabelle 2.4. Hauptkategorien ICD-10 und DSM-IV [ICD-10, Kapitel V: Psychische Stérungen und Verhaltensstérungen (FO0-F99) im Ver-

gleich zum DSM-IV]
ICD-10 DSM-IV

FO Organische, einschlieBlich symptomatischer psychi-
scher Stérungen

Delir, Demenz, amnestische und andere Stérungen

F1 Psychische und Verhaltensstérungen durch psychotro-
pe Substanzen

Stérungen im Zusammenhang mit psychotropen Substanzen

F2 Schizophrenie, schizotype und wahnhafte Stérungen Schizophrenie und andere psychotische Stérungen

F3 Affektive Stérungen Affektive Stérungen

F4 Neurotische-, Belastungs- und somatoforme Stérungen  Angststérungen; somatoforme Stérungen; dissoziative Storungen;
Anpassungsstérungen
F5 Verhaltensauffalligkeiten mit korperlichen Stérungen Essstorungen; Schlafstérungen; sexuelle und Geschlechtsidentitats-

und Faktoren storungen (auch F6)

F6 Personlichkeits- und Verhaltensstérungen Personlichkeitsstorungen; vorgetauschte Stérungen; Stérungen der
Impulskontrolle, nicht andernorts klassifiziert
F7 Intelligenzminderung - gesonderte Konventionen -
F8 Entwicklungsstérungen Stérungen, die gewodhnlich zuerst im Kleinkindalter, in der Kindheit
oder der Adoleszenz diagnostiziert werden
F9 Verhaltens- und emotionale Stérungen mit Beginn - gesonderte Konventionen —
in der Kindheit und Jugend

Psychische Stérungen aufgrund eines medizinischen Krankheitsfalles

Andere klinisch relevante Probleme (auch F5)

B Tabelle 2.5. ICD-10-Klassifikation: F-Kodierungsbeispiele der psychischen Stérungen

Kode Klassifikationsebene Bedeutung Beispiele
F Einstellig Hinweis auf psychische Stérung
Fa Zweistellig: Hauptkate- Umfasst verschiedene, als zusammengehérig F4 Neurotische-, Belastungs- und somato-
gorie betrachtete Stérungen forme Stérungen
Fab Dreistellig: Kategorie Einzelne Stérungseinheiten F40 Phobische Stérungen
F14 Psychische und Verhaltensstérungen
durch Kokain
Fab.c Vierstellig: Subkategorie Spezifikation u. a. aufgrund inhaltlicher Gestal- F40.0 Agoraphobie
tung (z. B. Art der Phobie) oder Schweregrad
F32.0 Leichte depressive Episode
F14.2 Abhdngigkeitssyndrom von Kokain
Fab.cd Funfstellig: Zusatzspezifi- ~ Spezifikation u. a. aufgrund von Verlauf, soma- F40.00 Agoraphobie ohne Panikstérung
kationen tischer Syndromatik, inhaltlicher Gestaltung
F40.01 ... mit Panikstérung
F14.24 Abhangigkeitssyndrom von Kokain,
bei gegenwartigem Substanzgebrauch
Fab.cde  Sechsstellig: Zusatzspe- Wird nur bei einigen Stérungsgruppen (z. B. Ab- F14.241 Abhangigkeitssyndrom von Kokain,

zifikation

hangigkeitssyndrom, bipolare affektive Storun-
gen) zur Zusatzspezifizierung verwendet

bei gegenwartigem Substanzgebrauch, mit
korperlichen Symptomen
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== Wie allen Klassifikationsverfahren liegt der ICD ein
Weltbild zugrunde, das sich im Einzelnen kritisieren
ldsst. So war beispielsweise bis zur ICD-9 Homosexua-
litat (Klasse 302.0) als eigene Krankheit vertreten.

== Nicht jede Symptomatik entspricht einem Krankheits-
bild nach ICD; das erschwert dem Arzt klare Angaben,
wenn zunichst kein Krankheitsbild hundertprozentig
passt.

2.5 Die DSM-IV-TR-Klassifikation

Im Unterschied zur alle Krankheiten umfassenden ICD-10
ist die derzeit giiltige DSM-IV-TR-Klassifikation aus-
schlieflich auf psychische Storungen optimiert. Diese
Begrenzung erlaubt eine wesentlich differenziertere Klas-
sifikation, Beschreibung und Kommentierung sowie
eine Optimierung fiir Forschungs- und Praxisbelange.
Aus diesem Grund ist das DSM-IV-Manual nicht nur fiir
die Forschung entscheidend, sondern auch fiir Psycho-
logen leichter anwendbar und lernbar. Deshalb werden
im Folgenden Aufbau und Prinzipien ausschlieflich fiir
das DSM-IV zusammen mit den jeweils zutreffenden,
kompatiblen ICD-10-Kodierungsziffern dargestellt. Im
Vordergrund der Darstellung stehen die Achse-I-Stérun-
gen, da sie den Kernbereich psychischer Storungen aus-
machen.

2.5.1 Das multiaxiale System des DSM-IV

Das DSM-IV unterscheidet finf verschiedene Achsen
(B Tab.2.6), auf denen Informationen zum Zustandsbild
eines Patienten beurteilt und kodiert werden kénnen. Auf
der Achse I werden die klinischen Stérungen bzw. andere
klinisch relevante Probleme, Stérungen und Verhaltens-
weisen kodiert, auf Achse II Personlichkeitsstérungen so-
wie die geistige Behinderung (Intelligenzminderung). Auf
Achse IIT werden relevante medizinische Krankheitsfakto-
ren und auf Achse IV psychosoziale und umgebungsbe-

D Tabelle 2.6. Das multiaxiale System des DSM-IV-TR: Achsen
des DSM

Achse Storungen

Achsel Klinische Syndrome

Achse Il Personlichkeitsstorungen, spezifische Entwick-
lungsstérungen

Achse lll Korperliche Stérungen und Zustande

Achse IV Schwere der psychosozialen Belastungsfaktoren

Achse V Hochstes Niveau der sozialen Anpassung im

letzten Jahr
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dingte Probleme sowie auf Achse V eine Globalbeurteilung
des psychosozialen Funktionsniveaus kodiert.

Dieses multiaxiale System soll den Diagnostiker ermu-
tigen, eine umfassende und systematische Beurteilung nicht
nur der verschiedenen psychischen Storungen sowie mog-
licherweise relevanter medizinischer Krankheitsfaktoren
vorzunehmen, sondern auch die psychologischen, sozialen
und umweltbezogenen Manifestationsebenen psychischer
Storungen umfassender zu beachten. Damit fordert das
multiaxiale System die Anwendung des biopsychosozialen
Modells in der klinischen Anwendung sowie der Ausbil-
dung und Forschung.

Achse | - Klinische Stérungen und andere
klinisch relevante Probleme

Auf Achse I werden alle psychischen Stérungen sowie Zu-
stinde und andere klinisch relevante Probleme beschrie-
ben, definiert und kodiert; Ausnahme sind die Personlich-
keitsstorungen und geistige Behinderungen, die auf Achse II
beschrieben werden. Auf der Innenseite des hinteren Buch-
deckels befinden sich Ubersichten iiber die klinischen St6-
rungen und andere klinisch relevante Probleme gemaf3
Achse I und Achse II des DSM-IV-TR einschlieSlich der
ICD-10-Kodierung.

Bei den Zuordnungsregeln einer Person zu einer Diagno-
se ist zu beachten, dass alle zutreffenden Diagnosen kodiert
werden sollen. Dabei ist fiir die statistische Kodierung die
jeweils zutreffende F-Ziffer der ICD-10 zu verwenden

Beachte: Das DSM-IV enthalt zwei Kodierungsziffern:
Die 4- oder 5-stellige Zahlenkodierung ist eine rein
US-amerikanische Administrationsziffer, die sich aus
technischen Griinden an der dlteren ICD-9 orientiert.
Fir internationale Zwecke ist sie nicht relevant und soll
in Deutschland nicht verwendet werden. In Deutsch-
land sind ausschlieBlich die zusétzlichen F-Nummern
der ICD-10 zu verwenden!

Die Mehrfachkodierung von Diagnosen bei einer Person
wird auch Komorbiditit genannt. Wenn mehr als eine
Achse-I-Stoérung auftritt, soll die Hauptdiagnose oder im
Falle von anderen klinisch relevanten Problemen der Kon-
sultationsgrund der Person in der Einrichtung an erster
Stelle aufgefithrt werden. Sollte eine Person sowohl eine
Achse-I- als auch eine Achse-II-Storung haben, wird vor-
ausgesetzt, dass sich die Hauptdiagnose oder der Konsulta-
tionsgrund auf Achse I findet, es sei denn, die Achse-1I-Sto-
rung wird mit der Bewertung Hauptdiagnose oder Konsul-
tationsgrund versehen.

Jede Achse-I-Storung wird in diesem Manual mittels
deskriptiver expliziter diagnostischer Kriterien, die nach
Bereichen gruppiert und ausformuliert werden, sowie
einem diagnostischen Algorithmus spezifiziert. Dieser
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Kriterien fiir Substanzabhdngigkeit gemaB DSM-IV-TR

Ein unangepasstes Muster von Substanzgebrauch fihrt in

klinisch bedeutsamer Weise zu Beeintrachtigungen oder

Leiden, wobei sich mindestens drei der folgenden Kriteri-

en manifestieren, die zu irgendeiner Zeit in demselben

12-Monats-Zeitraum auftreten:

1. Toleranzentwicklung, definiert durch eines der
folgenden Kriterien:

a) Verlangen nach ausgepragter Dosissteigerung,
um einen Intoxikationszustand oder erwiinschten
Effekt herbeizufiihren,

b) deutlich verminderte Wirkung bei fortgesetzter
Einnahme derselben Dosis

2. Entzugssymptome, die sich durch eines der folgen-
den Kriterien duf3ern:

a) charakteristisches Entzugssyndrom der jeweiligen
Substanz,

b) dieselbe (oder eine sehr dhnliche) Substanz wird
eingenommen, um Entzugssymptome zu lindern
oder zu vermeiden.

3. Die Substanz wird haufig in groBeren Mengen oder
langer als beabsichtigt eingenommen.
4. Anhaltender Wunsch oder erfolglose Versuche, den

Substanzgebrauch zu verringern oder zu kontrollieren.

5. Viel Zeit fuir Aktivitaten, um die Substanz zu beschaf-
fen (z. B. Besuch verschiedener Arzte oder Fahrt
langer Strecken), sie zu sich zu nehmen (z. B. Ketten-
rauchen) oder sich von den Wirkungen zu erholen.

Algorithmus gibt an, wie die Einzelkriterien oder Symp-
tomgruppen zu einer Diagnose zu verrechnen sind. Da
sowohl die Symptom- und Verhaltensmerkmale psychi-
scher Storungen als auch ihre syndromale Verrechnung
zu einer Diagnose einschlieflich der Zusatzkriterien spezi-
fiziert sind, spricht man auch von einer operationalisierten
Diagnose.

Neben diesen Kriterien werden fiir viele DSM-Diagno-
sen zusdtzlich Spezifikationen zu Subtypen angegeben, im
vorliegenden Beispiel zur Substanzabhingigkeit »mit und
ohne korperliche Abhéngigkeit«, sowie Zusatzangaben, die
das Stadium des Patienten im Krankheitsverlauf aktuell
kennzeichnen sollen.

Diese operationalisierte Diagnose wird erganzt durch
eine fiir alle Kapitel gleich strukturierte, kommentierte sys-
tematische Beschreibung der
== Kernsymptome und -syndrome,
== Subtypen und Kodierungsregeln,
== zugehorigen Merkmale und Stérungen (Laborbefunde,

korperliche Befunde) sowie
== Angaben zu besonderen kulturellen, Alters- und

Geschlechtsmerkmalen, Angaben zur Privalenz, des

Verlaufs und des familidren Verteilungsmusters jeder

Stérung.

6. Wichtige soziale, berufliche oder Freizeitaktivitaten
werden aufgrund des Substanzgebrauchs aufgegeben
oder eingeschrankt.

7. Fortgesetzter Substanzgebrauch trotz Kenntnis eines
anhaltenden oder wiederkehrenden korperlichen oder
psychischen Problems, das wahrscheinlich durch die
Substanz verursacht oder verstarkt wurde (z. B. fort-
gesetzter Kokaingebrauch trotz des Erkennens kokain-
induzierter Depressionen oder trotz des Erkennens, dass
sich ein Ulkus durch Alkoholkonsum verschlechtert).

Bestimme ob:

= mit korperlicher Abhangigkeit: Vorliegen von Toleranz-
entwicklung oder Entzugserscheinungen (Kriterium 1
oder 2 erfllt).

= ohne korperliche Abhangigkeit: kein Vorliegen von
Toleranzentwicklung oder Entzugserscheinungen
(weder Kriterium 1 noch Kriterium 2 erfillt).

Verlaufszusatzkodierungen

= friih voll remittiert

= frih teilremittiert

== anhaltend voll remittiert
== anhaltend teilremittiert
== bei agonistischer Therapie
== |n geschiitzter Umgebung

Dariiber hinaus enthilt jedes diagnostische Kapitel eine
ausfihrliche Dokumentation der differenzialdiagnos-
tischen Regeln, also der Frage, wie die vorliegende Sto-
rung einerseits von normalen Variationen, andererseits
von anderen Stérungen dieser Klassifikation abgegrenzt
werden kann. Diese differenzialdiagnostischen Erwa-
gungen werden im Zusammenhang mit den expliziten
diagnostischen Kriterien auch als Ausschlusskriterien be-
zeichnet.

Hauptpunkte der systematischen
Beschreibung

= Hauptmerkmale

= Nebenmerkmale

= Alter bei Beginn

= Verlauf

== Behinderungen

= Pradisponierende Faktoren
= Pravalenz

== Geschlechtsverteilung

= Familidre Haufung

= Differenzialdiagnose
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Achse Il - Personlichkeitsstorung, geistige
Behinderung

Achse Il - Personlichkeitsstorungen und geistige
Behinderung gema DSM-IV-TR

Paranoide Personlichkeitsstorung

Schizoide Personlichkeitsstorung
Schizotypische Personlichkeitsstorung
Antisoziale Personlichkeitsstérung
Borderline-Personlichkeitsstorung

Histrionische Personlichkeitsstorung
Narzisstische Personlichkeitsstorung
Vermeidend-selbstunsichere Personlichkeitsstérung
Dependente Personlichkeitsstdrung
Zwanghafte Personlichkeitsstérung

Nicht naher bezeichnete Personlichkeitsstorung
Geistige Behinderung

Auf der Achse II werden Personlichkeitsstorungen sowie
die geistige Behinderung erfasst. Diese Achse dient auch zur
Beschreibung auffallend unangepasster Personlichkeits-
ziige sowie der Abwehrmechanismen (» Kap. 16). Person-
lichkeitsziige werden dann diagnostiziert, wenn die Krite-
rien fiir eine Personlichkeitsstorungen nicht voll erfillt
sind, aber ihre Einzelmerkmale klinisch so ausgepragt sind,
dass von einem bedeutsamen Einfluss auf das Storungsbild
ausgegangen werden kann.

Die Kriterien der Personlichkeitsstérungen werden dhn-
lich wie auf Achse I spezifiziert. Jedoch werden die operatio-
nalisierten Kriterien und die systematische Beschreibung
jeder einzelnen Personlichkeitsstorung durch einen Kata-
log allgemeiner Richtlinien erginzt, die tiber die einzelnen
Diagnosekriterien fiir jede Achse-II-Storung hinaus erfiillt
sein miissen.
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Klinisch betrachtet -

Beispiel: Spezifische diagnostische Kriterien fir
die vermeidend-selbstunsichere Personlichkeits-
storung (DSM-1V: 301.82; ICD-10: F60.6)

Ein tiefgreifendes Muster von sozialer Gehemmtheit,

Insuffizienzgefiihlen und Uberempfindlichkeit ge-

genliber negativer Beurteilung. Der Beginn liegt im

frihen Erwachsenenalter, und die Stérung manifestiert

sich in verschiedenen Situationen. Mindestens vier der
folgenden Kriterien missen erfillt sein:

1. Vermeidet aus Angst vor Kritik, Missbilligung oder
Zuriickweisung berufliche Aktivitaten, die engere
zwischenmenschliche Kontakte mit sich bringen.

2. Lasst sich nur widerwillig mit Menschen ein, sofern
er/sie sich nicht sicher ist, dass er/sie gemocht wird.

3. Zeigt Zuriickhaltung in intimeren Beziehungen, aus
Angst beschamt oder lacherlich gemacht zu werden.

4. st stark davon eingenommen, in sozialen Situatio-
nen kritisiert oder abgelehnt zu werden.

5. Istaufgrund von Gefiihlen der eigenen Unzu-
langlichkeit in neuen zwischenmenschlichen
Situationen gehemmt.

6. Halt sich fur gesellschaftlich unbeholfen, personlich
unattraktiv oder anderen gegentiber unterlegen.

7. Nimmt auBergewdhnlich ungern personliche
Risiken auf sich oder irgendwelche neuen Unter-
nehmungen in Angriff, weil dies sich als bescha-
mend erweisen kénnte.

Auch auf der Achse IL ist es moglich, einer Person mehr
als eine Achse-II-Diagnose zuzuordnen. Die von manchen
Autoren vorgeschlagene Zusammenfassung dieser Person-
lichkeitsstorung in sog. Cluster von Personlichkeitsstérun-
gen hat sich nicht allgemein durchgesetzt.

Allgemeine diagnostische Kriterien einer Personlichkeitsstorung

A. Ein Gberdauerndes Muster von innerem Erleben und
Verhalten, das merklich von den Erwartungen der
soziokulturellen Umgebung abweicht. Dieses Muster
manifestiert sich in mindestens zwei der folgenden
Bereiche:

1. Kognition (also die Art, sich selbst, andere Men-
schen und Ereignisse wahrzunehmen und zu
interpretieren),

2. Affektivitat (also die Variationsbreite, die Inten-
sitat, die Labilitdt und Angemessenheit emo-
tionaler Reaktionen),

3. Gestaltung zwischenmenschlicher Beziehungen,

4. Impulskontrolle.

B. Das uberdauernde Muster ist unflexibel und tief-
greifend in einem weiten Bereich persénlicher und
sozialer Situationen.

C. Das Uberdauernde Muster fiihrt in klinisch bedeut-
samer Weise zu Leiden oder Beeintrachtigungen in so-
zialen, beruflichen oder anderen wichtigen Funktions-
bereichen.

D. Das Muster ist stabil und lang andauernd, und sein Be-
ginn ist zumindest bis in die Adoleszenz oder ins friihe
Erwachsenenalter zuriickzuverfolgen.

E. Das Uberdauernde Muster ldsst sich nicht besser
als Manifestation oder Folge einer anderen psychischen
Stoérung erklaren.

F. Das Uberdauernde Muster geht nicht auf die direkte
korperliche Wirkung einer Substanz (z. B. Droge, Medi-
kament) oder eines medizinischen Krankheitsfaktors
(z. B. Hirnverletzung) zuriick.
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Achse lll - Medizinische Krankheitsfaktoren

Auf Achse III werden alle aktuellen medizinischen Krank-
heitsfaktoren erfasst, die moglicherweise fir den Umgang
mit der psychischen Storung des Betroffenen oder dessen
Verstindnis relevant sind. Diese Zustinde werden auf3er-
halb des Kapitels V der ICD-10 klassifiziert.

Die eigenstindige Konzipierung dieser Achse bedeutet
nicht, dass psychische Stérungen keinen Zusammenhang
zukorperlichen oder biologischen Faktoren oder Prozessen
aufweisen. Diese Abgrenzung soll eine sorgfiltigere und
umfassendere Beurteilung fordern. Bei den medizinischen
Krankheitsfaktoren kénnen mit psychischen Stérungen
unterschiedliche Konstellationen zu beobachten sein. In
einigen Fillen ist es eindeutig, dass der medizinische Krank-
heitsfaktor die direkte dtiologische Ursache fiir die Ent-
wicklung oder Verschlechterung psychischer Symptome ist
und dass diesem Effekt ein korperlicher Wirkmechanismus
zugrunde liegt, der wissenschaftlich gesichertist. Wenn eine
psychische Storung aber als direkte korperliche Folge eines
medizinischen Krankheitsfaktors beurteilt wird, sollte die
Diagnose »psychische Stérung aufgrund eines medizini-
schen Krankheitsfaktors auf Achse I« und der medizinische
Krankheitsfaktor selbst sowohl auf Achse I wie auf Achse I1I
kodiert werden. Ein Beispiel wire ein Patient mit einer
Hypothyreose, die zur Entwicklung eines depressiven Syn-
droms gefiihrt hat.

Mit dieser Regel ist jedoch konservativ umzugehen,
d. h.,in allen Fillen, bei denen der dtiologische Zusammen-

Achse lll - Medizinische Krankheitsfaktoren
gemafl DSM-IV-TR

= |nfektise und parasitdre Erkrankungen

= Neoplasmen

== Endokrine, alimentdre, metabolische Erkrankungen
und Immunstérungen

== Erkrankungen des Blutes und der blutbildenden
Organe

== Erkrankungen des Nervensystems und der Sinnes-
organe

== Erkrankungen des Kreislaufsystems

= Atemwegserkrankungen

== Erkrankungen des Verdauungssystems

== Urogenitale Erkrankungen

== Komplikationen in der Schwangerschaft, bei der
Geburt und im Wochenbett

== Erkrankungen der Haut und des Subkutangewebes

== Erkrankungen des Bewegungsapparates und
Bindegewebes

== Angeborene Storungen

= Bestimmte Zustdnde, die in der perinatalen Phase
ihren Ursprung haben

= Symptome, Zeichen und unklar definierte Zustande

= \lerletzungen und Vergiftungen

hang nicht ausreichend geklart ist (sowohl seitens der Pa-
tientenanamnese als auch aufgrund der wissenschaftlichen
Forschung), sollte eine getrennte Kodierung der Achse-I-
Hauptdiagnose und der (medizinischen) Achse-III-Diag-
nose erfolgen.

Achse IV - Psychosoziale und umgebungs-
bedingte Probleme

Achse IV dient der Erfassung psychologischer, sozialer und
umgebungsbedingter Probleme, welche die Diagnose, The-
rapie und Prognose einer psychischen Storung beeinflussen
konnten. Hierzu zdhlen negative Lebensereignisse, umge-
bungsbedingte Schwierigkeiten oder Mingel, familidre oder
zwischenmenschliche Belastungen, unzuldngliche soziale
Unterstiitzung oder Probleme in Bezug auf den Kontext, in
dem sich die Schwierigkeiten des Betroffenen entwickelt
haben. So genannte positive Stressoren wie berufliche Be-
forderung sollen nur aufgefithrt werden, wenn sie zu einem
Problem fiihren oder ein Problem darstellen. Auch bei
dieser Kodierung gilt, dass alle relevanten Problemkatego-
rien aufgefiihrt werden sollen. Als Zeitbeurteilungsfenster
werden die vergangenen 12 Monate als Richtschnur ange-
geben. Es konnen aber auch weiter zurtickliegende Prob-
leme mit erfasst werden, wenn diese zur Entwicklung der
psychischen Storungsproblematik gravierend beigetragen
haben oder Anlass zur akuten Behandlung geben (z. B. trau-
matische Ereignisse bei einer posttraumatischen Belas-
tungsstérung).

Achse IV - Psychosoziale und umweltbedingte
Probleme gemaB DSM-IV-TR

= Probleme mit der Hauptbezugsgruppe

= Probleme im sozialen Umfeld

= Ausbildungsprobleme

= Berufliche Probleme

= \Wohnungsprobleme

= Wirtschaftliche Probleme

= Probleme beim Zugang zu Einrichtungen der
Krankenversorgung

= Probleme beim Umgang mit dem Rechtssystem
bzw. Delinquenz

== Andere psychosoziale oder umgebungsbedingte
Probleme

Achse V - Globale Erfassung des
Funktionsniveaus (GAF)

Auf AchseV wird vom Diagnostiker eine integrierte
Gesamtbeurteilung des allgemeinen Funktionsniveaus des
Patienten erfasst. Diese Information soll bei der Therapie-
planung, Messung von Wirksamkeit und Prognosestellung
helfen. Die Beurteilung wird anhand einer in 10 Funktions-
niveaustufen unterteilten Skala zwischen 0 und 100 vor-
genommen, bei der ein einzelner Wert festgelegt wird, der
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das allgemeine Funktionsniveau des Patienten am tref-
fendsten wiedergibt. In den meisten Fllen sollte sich die
Bewertung der GAF-Skala auf den aktuellen Zeitraum be-
ziehen, also das Funktionsniveau zum Zeitpunkt der Beur-
teilung, da dieses Funktionsniveau in der Regel den Bedarf
an Behandlung und Firsorge widerspiegelt.

2.5.2 Diagnostische Gesamtbeurteilung

Aus der konsequenten Anwendung dieses multiaxialen
Klassifikationssystems ergibt sich eine fallbezogene diag-
nostische Beurteilung, die im Gegensatz zu der fritheren
Praxis, ausschliefllich psychopathologische Syndrome
diagnostisch zu verschliisseln, wesentlich umfassender und
differenzierter ist. Diese grofiere Differenzierung ergibt sich
einerseits durch die Vergabe von allen vorliegenden Diag-

Klinisch betrachtet -

Fallbeispiel: Ein junger Mann, der Angst hat,
das Haus zu verlassen — Von den Beschwerden des
Patienten zur Ableitung multiaxialer Diagnosen

Derzeitige Beschwerden und Situation

Herr A. ist ein 28-jahriger kaufmannischer Angestellter
ohne Anstellung, der unter Panikattacken und »Sorgen
um seine Gesundheit« leidet. Er kann nicht mehr alleine
sein und das Haus nur noch in Begleitung verlassen, da er
befiirchtet, dass wieder Attacken auftreten und er dann
hilflos zusammenbricht. Der Patient leidet unter diesen
Attacken seit seiner friihen Jugend, seinen ersten uner-
warteten Panikanfall berichtet erim Alter von 15 Jahren
gehabt zu haben. Anfangs kamen die Attacken nur selten
etwa einmal im Monat vor, aber tiber die Jahre wurden
sie schwerer, hdufiger und traten in allen méglichen Situa-
tionen auBer Haus auf. Nur zu Hause und, wenn andere
Personen beiihm seien, traten keine Attacken auf. Vor drei
Jahren verlor er wegen seiner haufigen Fehlzeiten seinen
Arbeitsplatz und vor drei Monaten habe ihn seine Freun-
din verlassen; sie habe das alles und seine »Passivitat«
nicht mehr ertragen. Seither sei er verzweifelt und seine
Beschwerden hétten sich dramatisch verschlechtert.

Herr A. hat Angst davor, verriickt zu werden und so etwas
wie eine Schizophrenie zu bekommen. Momentan ver-
bringt der Patient die meiste Zeit zu Hause bei seinen
Eltern, wo er sich wie ein »Behinderter« zurlickgezogen
habe und entsprechend behandelt wird.

Vorgeschichte

Der Patient ist einziges Kind seiner Eltern, die zum Zeitpunkt
seiner Geburt schon Ende 30 waren, da sie dachten, keine
Kinder bekommen zu konnen. Aus seiner Kindheit berichtet
Herr A. Trennungsangste, er konnte noch nicht einmal ei-
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nosen, deren Kriterien erfiillt sind (Komorbiditit), sodass
die Komplexitit des Storungsgeschehens auch im Verlauf
besser abgebildet ist. Andererseits wird durch die multiaxi-
alen Erginzungen die Diagnose weiter ausdifferenziert.

2.5.3 Weitere Besonderheiten des
DSM-IV-Systems

Nach diesem Uberblick iiber die diagnostische Klassifika-
tion nach DSM-IV soll abschlieflend auf einige technische
und inhaltliche Gesichtspunkte eingegangen werden. Eine
haufige Frage ist die nach einer effizienten Lernstrategie der
Klassifikation mit ihren Prinzipien und Definitionsinhal-
ten. Die zweite betrifft die spezifischen inhaltlichen Beson-
derheiten, die sich im DSM-IV aus der Operationalisierung
der Diagnosen ergeben.

nem Babysitter anvertraut werden. Er sei extrem schiichtern
gewesen, fehlte oft in der Schule und »krankelte« eigentlich
immer. Nur bei seinen Eltern und anderen ihnen bekannten
Erwachsenen habe er sich wohl gefiihlt, mit Gleichaltrigen
habe er kaum Kontakt gehabt. Herr A. hatte eine Abneigung
gegen die Schule in der 1. und 4. Klasse, weigerte sich, mit ins
Schullandheim zu gehen. Die Fachschule und eine berufliche
Ausbildung absolvierte er am Wohnort, um weiterhin zu
Hause wohnen zu kénnen. Anschlieend arbeitete erim
Familienbetrieb mit. Er interessierte sich fiir Madchen, war
aber zu schiichtern, um von sich aus eine Beziehung auf-
zunehmen. Seine spatere, bislang einzige Freundin sei von
seiner Mutter vor 5 Jahren mit ihm verkuppelt worden.

Verlauf
Die Beschwerden von Herrn A. nahmen vor allem nach Ende
der Schulzeit zu. Besser sei es eigentlich nur gewesen, als er
vor 4 Jahren - »auf Druck der Freundin« — zusammen mit ihr
eine Uberseereise machte. Danach sei es ihm viel besser ge-
gangen und er habe sich getraut, sogar aus der Firma seines
Vaters auszuscheiden und bei seiner Freundin einzuziehen. In
der gleichen Firma wie seine Freundin trat er einen neuen Ar-
beitsplatz an. Dies endete aber nach wenigen Monaten mit
dem Ende der Probezeit. Er habe immer mehr Angst vor ei-
nem Misserfolg gehabt und wieder »ganz schlimme« Panikat-
tacken bekommen. Die Nichtverlangerung seines Arbeitsver-
trags habe er als sehr demiitigend erlebt. In der Folge sei er
immer verzweifelter geworden, griibelte dariiber nach, etwas
falsch gemacht zu haben, und »pilgerte eigentlich nur noch«
von Arzt zu Arzt, um einen Ausweg aus den Panikattacken zu
finden. Die Beziehung zur Freundin wurde immer schlechter,
sodass er schlieflich in den »SchoR der Familie« zurlickkehrte,
da seine Freundin ihn nicht verstande. Der Patient fiihlt sich
besonders zu seiner zunehmend krankelnden Mutter hinge-
v



Kapitel 2 - Diagnostische Klassifikation psychischer Stérungen

v

zogen und hat Angst, dass sie bald stirbt. Auch belastet ihn
der Gedanke sehr, dass sie sich ohne ihn einsam fiihlt, so
wie er sich ohne sie. Die Mutter von Herrn A.hdngt ebenso
an ihm. Sie kann sein Leiden nicht ertragen und ist bereit,
ihre Ehe und ihre sozialen Kontakte fiir ein Leben mitihm
zu opfern. Herr A. ist aber gleichzeitig auch wiitend auf
seine Eltern und macht ihnen Vorwiirfe wegen der Schwie-
rigkeiten, die er hat, weil sie ihn nicht geliebt haben oder
weil sie ihn zu sehr liebten, weil sie sich nicht um ihn
gekiimmert haben und weil sie ihn abhdngig von sich
gemacht haben. Besonders verachte er den Vater, der seine
Mutter nicht liebevoll behandle.

Herr A. fuhlt sich unzuldnglich und unterlegen. Er be-
furchtet, dass ihn andere kritisieren und reagiert empfind-
lich auf Zurlickweisung. Er zeigt sich anderen gegeniiber
auBerst kritisch und fuihlt sich standig von anderen im
Stich gelassen. Friiher hatte er enge Freunde, doch ware
es ihm jetzt viel zu peinlich, sie anzurufen.

Herr A. berichtet Gber Behandlungen beim Hausarzt
mit Beruhigungsmitteln, die er seit seinem 17. Lebensjahr
taglich einnimmt (»Das ist das Einzige, was mir etwas
hilftl«); aber er schafft es nicht, sie in der vorgeschriebe-
nen Dosierung einzunehmen. Er sei auch mehrere Male
bei Internisten gewesen, die aber nur festgestellt hatten,
er sei ganz gesund. Im Alter von 21 Jahren sei er auch zum
Psychiater geschickt worden, der ihn mit Antidepressiva
behandelt habe. Wegen Nebenwirkungen habe er diese
aber nach 6 Wochen abgesetzt. Zuletzt sei er mit der
Diagnose Angstneurose an eine Psychotherapeutin tiber-
wiesen worden, bei der er 12 Behandlungssitzungen
hatte. Aber die hatte immer nur Fragen gestellt und tGber
seine Beziehung zu seiner Mutter reden wollen. Da ihn
das immer mehr »runterzog«, habe er dies abgebrochen.
Im Gesprach ist Herr A. fordernd (»Man muss mir doch
helfen kdnnenl«), zugleich aber enttduscht und desillusio-
niert (»Therapie fihrt ja doch zu nichtsl).

DSM-IV-Diagnose (ICD-10)

Achse l:  Panikstorung mit Agoraphobie (F40.01)
Sedativa-, Hypnotika oder Anxiolytikamiss-
brauch (F13.1)

Stérung mit Trennungsangst (in der Vorge-
schichte) (F93.0)

Verdacht auf vermeidend-selbstunsichere
Personlichkeitsstorung (F60.6)

Verdacht auf dependente Personlichkeits-
storung (F60.7)

Keine

Verlust der Freundin und des Arbeitsplatz,
Arbeitslosigkeit

GAF=50 (derzeit); 60 (hdchster Wert im vergan-
genen Jahr)

Achse Il

Achse ll:
Achse IV:

Achse V:

Kriterien fir Agoraphobie

Beachte: Agoraphobie ist keine kodierbare Storung. Kodiert

wird die spezifische Stérung, bei der Agoraphobie auftritt

(z. B. F40.01: Panikstorung mit Agoraphobie oder F40.00:

Agoraphobie ohne Panikstérung in der Vorgeschichte).

A. Angst, an Orten zu sein, von denen eine Flucht schwie-
rig (oder peinlich) sein kénnte oder wo im Falle einer
unerwarteten oder durch die Situation begtinstigten
Panikattacke oder panikartiger Symptome Hilfe nicht
erreichbar sein kdnnte. Agoraphobische Angste bezie-
hen sich typischerweise auf charakteristische Muster
von Situationen: z. B. alleine auBer Haus zu sein, in einer
Menschenmenge zu sein, in einer Schlange zu stehen,
auf einer Briicke zu sein, Reisen im Bus, Zug oder Auto.

B. Die Situationen werden vermieden (z. B. das Reisen wird
eingeschrankt) oder sie werden nur mit deutlichem Un-
behagen oder mit Angst vor dem Auftreten einer Panik-
attacke oder panikahnlicher Symptome durchgestan-
den bzw. kdnnen nur in Begleitung aufgesucht werden.

C. Die Angst oder das phobische Vermeidungsverhalten
werden nicht durch eine andere psychische Stérung bes-
ser erklart, wie soziale Phobie (z. B. die Vermeidung ist
aus Angst vor Peinlichkeiten auf soziale Situationen be-
schrankt), spezifische Phobie (z. B. die Vermeidung ist
beschréankt auf einzelne Situationen, wie z. B. Fahrstuhl),
Zwangsstorung (z. B. Vermeidung von Schmutz aus
zwanghafter Angst vor Kontamination), posttraumati-
sche Belastungsstorung (z. B. Vermeidung von Reizen, die
mit einer schweren, belastenden Situation assoziiert sind)
oder Stérung mit Trennungsangst (z. B. es wird vermie-
den, das Zuhause oder die Angehdrigen zu verlassen).

Diagnostische Kriterien fiir 300.21 (F40.01)
Panikstorung mit Agoraphobie
A. Sowohl 1.als auch 2.:

1. Wiederkehrende unerwartete Panikattacken.

2. Auf mindestens eine der Attacken folgte mindes-
tens ein Monat mit mindestens einem der nach-
folgend genannten Symptome: anhaltende Be-
sorgnis Uber das Auftreten weiterer Panik-
attacken, Sorgen liber die Bedeutung der Attacke
oder
ihre Konsequenzen (z. B. die Kontrolle zu verlie-
ren, einen Herzinfarkt zu erleiden, verriickt zu
werden), deutliche Verhaltensanderung infolge
der Attacken.

B. Esliegt eine Agoraphobie vor.

Die Panikattacken gehen nicht auf die direkte

korperliche Wirkung einer Substanz (z. B. Droge,

Medikament) oder eines medizinischen Krankheits-

faktors (z. B. Hyperthyreose) zuriick.
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D. Die Panikattacken werden nicht durch eine andere
psychische Stérung besser erklart, wie z. B. soziale
Phobie (Panikattacken nur bei Konfrontation mit
gefiirchteten sozialen Situationen), spezifische
Phobie (Panikattacken nur bei Konfrontation mit
spezifischer phobischer Situation), Zwangsstorung
(Panikattacken nur bei Konfrontation mit Schmutz
bei zwanghafter Angst vor Kontamination), post-
traumatische Belastungsstorung (Panikattacken
nur als Reaktion auf Reize, die mit einer schweren,
belastenden Situation assoziiert sind) oder Storung
mit Trennungsangst (Panikattacken als Reaktion auf
die Abwesenheit von zu Hause oder von engen An-
gehdrigen).
(Entnommen aus: Zaudig, Wittchen & Saf3, 2000,
S.235-237)

Diskussion der Diagnose und Differenzialdiagnose
der Panikstorung mit Agoraphobie

Im Vordergrund der Beschwerden von Herrn A. stehen
eindeutig Panikattacken und Agoraphobie. Zum Unter-
suchungszeitpunkt war er nicht in der Lage, alleine zu
sein, konnte das Haus nicht ohne Begleitung verlassen
und verbrachte die meiste Zeit zu Hause bei den Eltern,
wo er wie ein Invalide behandelt wurde. Herr A. arbeitete
nicht und kam auch keinen anderen Aufgaben nach.
Seine Beeintrachtigung war eindeutig schwer genug,
um die Diagnose einer Panikstérung mit Agoraphobie zu
rechtfertigen.

Die Anamnese von Herrn A. weist ein fiir Patienten
mit Panikstorung mit Agoraphobie haufiges Muster auf.
Diese Patienten bieten in der Kindheit oft Anzeichen fiir
eine Storung mit Trennungsangst und fiir vermeidende
und dependente Personlichkeitsziige. Besonders hdu-
fig entwickeln diese Menschen nach Auftreten der ersten
Panikattacken ein Vermeidungsverhalten. Andere wieder-
um entwickeln dependentes und Vermeidungsverhalten
erst als Folge der Panikstorung. In diesen Féllen wiirde
das Vermeidungs- und dependente Verhalten nicht als
Hinweis auf eine Personlichkeitsstorung gewertet
werden, da weder ein frilher Beginn noch ein von der
Achse-I-Stérung unabhangiger Verlauf vorliegt. Insbe-
sondere wenn die Panikstorung erst im Alter von unge-
fahr 20 Jahren oder im friihen Erwachsenenalter auftritt
und einen chronischen Verlauf zeigt, ist nicht mehr zu
unterscheiden, welches Verhalten Ausdruck der Person-
lichkeitsstorung ist und welches eine Folge der Panik-
attacken. Wegen dieser Schwierigkeit sollte die Diagnose
nur als weiter im Therapieverlauf zu kldrende Verdachts-
diagnose vermerkt werden.

Schwierig kann auch die diagnostische Unterschei-
dung von Panikstérung mit Agoraphobie und spezifischer
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oder sozialer Phobie sein. Herr A. kann nicht alleine sein und
ohne Begleitung das Haus verlassen, weil er eine Panik-
attacke befiirchtet und keiner ihm dann helfen kann. Die
Angst vor einer Panikattacke hat diese Veranderung in
seinem Verhalten bedingt. Obwohl eine Person mit einer so-
zialen Phobie die Offentlichkeit auch meidet, ist der Grund
daflr nicht in erster Linie die Angst vor einer Panikattacke,
sondern eher, weil sie befiirchtet, sich in einer Weise zu
verhalten, die beschamend oder demutigend fir sie ware.
Jedoch kann jemand mit einer sozialen Phobie eine Panik-
attacke bekommen, wenn er gezwungen wird, sich in eine
angstauslosende soziale Situation zu begeben. In dhnlicher
Weise vermeidet es jemand mit einer spezifischen Phobie,
die sich auf Autos bezieht, mit einem Auto oder Taxi zu fah-
ren, weil er bestimmte gefiirchtete Objekte oder Situationen
vermeidet. Auch dieser Mensch kann eine Panikattacke be-
kommen, wenn er gezwungen wird, Auto zu fahren, aller-
dings wird die Attacke dann eher durch die spezifische Situa-
tion selbst als durch die Angst vor einer Panikattacke aus-
geldst. Im Gegensatz dazu hat Herr A. Panikattacken, die
nicht direkt mit spezifischen Auslésern zusammenhdngen.
Seine Angst vor einer Panikattacke bedingt, dass er viele
Situationen vermeidet, in denen er sich unsicher fihlen
konnte oder die moglicherweise beschamend sein konnten.

Eine weitere differenzialdiagnostische Uberlegung ist,
dass Panikattacken, die typisch sind fiir die spezifische und
soziale Phobie mit héherer Wahrscheinlichkeit direkt bei
der Konfrontation mit dem phobischen Reiz auftreten (z. B.
wenn jemand mit Hohenangst auf einen Turm steigen muss,
oder jemand mit einer Schlangenphobie auf eine Schlange
trifft), wahrend Panikattacken, die Panikstorung mit und
ohne Agoraphobie kennzeichnen, nicht unbedingt bei der
Konfrontation mit einer Stresssituation, sondern erst nach
einer gewissen Zeit auftreten (z. B. eine Panikattacke, die erst
auftritt, nachdem ein Patient mit einer Panikstérung ohne
irgendeine Angst 20 Minuten lang U-Bahn gefahren ist).

Auf die Diagnose eines Sedativamissbrauchs, die bei
diesem Patienten ebenfalls vorliegt, wird hier aus Platz-
griinden nicht weiter eingegangen.

Therapieaspekte bei Panikstorung mit Agoraphobie
Der Behandlungsschwerpunkt fiir die meisten Patienten mit
dieser Stérung ist die Vermittlung kognitiv-verhaltensthera-
peutischer Strategien zum Umgang mit den Panikattacken,
Konfrontation mit den bisher vermiedenen Situationen
sowie ggf. ergdnzend medikament&se Behandlungen mit
Antidepressiva. Verschiedene kognitiv-verhaltensthera-
peutische Ansétze, die auf eine Konfrontation mit angst-
auslosenden Situationen abzielen, sind besonders hilfreich.
Diese Behandlungsform beinhaltet eine motivationale Vor-
bereitung des Patienten, freiwillig angst- und panikaus-
|6sende Situationen aufzusuchen.
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Lernstrategie

Wie kann man das lernen? - Zum Umgang mit
der DSM-IV-Diagnostik

= Lesen des DSM-IV-Manuals: Einfilhrung und Text
zu haufigen Diagnosen

== Durcharbeiten von Flussdiagrammen zur Differen-
zialdiagnostik

== Lernen der wichtigsten DSM-IV-Diagnose-
kriterien

= Uberpriifen mittels Féllen und Fallgeschichten
(DSM-IV-Fallbuch)

== Einsatz von diagnostischen Instrumenten (CIDI,
DIPS u. a.), um die Fragen zur Beurteilung der diag-
nostischen Kriterien kennenzulernen

Die Lektiire des DSM-IV-Manuals wird als unerlésslich er-
achtet. Dabei geht es nicht nur um den Uberblick und das
Verstindnis der Prinzipien. Die diagnostischen Kriterien
der wichtigsten Storungsgruppen sollten auswendig gelernt
werden. Es ist von Klinischen Psychologen zu erwarten,
dass sie die Kriterien von den haufigsten Storungsformen
detailgenau kennen. Dies betrifft insbesondere die Angst-
und depressiven Storungen, aber auch die Kriterien und
Prinzipien in der Diagnostik von Substanzstdrungen und
der somatoformen Storung.

Die Kenntnis der Kriterien und ihrer logischen Struktur
kann durch die im Manual befindlichen diagnostischen
Flussdiagramme (Entscheidungsbdume) erleichtert werden.
Entscheidungsbiaume zur Differenzialdiagnose werden fiir
die Hauptformen psychischer Stérungen angeboten und
helfen, die Organisationsform und hierarchische Struktur
der DSM-IV-Klassifikation besser zu verstehen (8 Abb. 2.6).
Jeder Entscheidungsbaum beginnt mit einer Kombination
von klinischen Merkmalen. Wenn eines dieser Merkmale
ein ausgeprégter Bestandteil des jeweiligen klinischen Bil-
des ist, kann der Untersucher anhand der vorgegebenen

Gut zu wissen

Zur Bedeutung der klassifikatorischen Diagnostik
Klassifikatorische Diagnostik ersetzt nicht Struktur-
diagnostik (Personlichkeit), Prozessdiagnostik (Verlauf)
und verfahrensspezifische funktionale Diagnostik.
Allerdings gibt es fiir viele Diagnosen eine direkte
Beziehung zwischen Diagnose und differenzieller
Therapieindikation (Panikstorung, Agoraphobie, soziale
Phobie).

Die DSM-Diagnosen sind das Bindeglied zur
wissenschaftlichen Literatur (Kommunikation). Forma-
lisierte (Instrumenten-)Diagnostik ist wegen des
Umfangs moderner Klassifikationssysteme angeraten.

Reihenfolge von Fragen verschiedene Stérungen aus- und
einschlieflen. Dabei ist zu beachten, dass nur der Entschei-
dungsbaum fiir die psychotischen Storungen sich gegen-
seitig ausschlieflende Storungen enthilt. So kann beispiels-
weise die Diagnose Schizophrenie nicht zusammen mit der
Diagnose schizophreniforme Storung vergeben werden.
Bei Verstindnisproblemen und Unkenntnis der diagnos-
tischen Terminologie hilft das DSM-IV-Glossar im Anhang
des DSM-IV.

Die Kenntnis der Kriterien ist nicht ausreichend, um
das System auch anzuwenden. Um zu lernen, wie diagnos-
tische Kriterien in Fragen und Beurteilung tibersetzt wer-
den konnen, hilft der Einsatz von diagnostischen Inter-
views. Diese werden in » Kap. 16 dargestellt.

Inhaltliche Besonderheiten

Die Prinzipien des DSM-IV sind mit einer Reihe von inhalt-
lichen Besonderheiten verbunden, die zum Teil im Wider-
spruch zu der traditionellen psychiatrischen Diagnose-
praxis stehen. Einige der wichtigsten Merkmale sollen hier
hervorgehoben werden:

Langsschnittliche Perspektive. Das DSM-IV betont wie
seine Vorginger in der diagnostischen Klassifikation eine
langsschnittliche Perspektive, die zur Ableitung einer Diag-
nose in der Regel die Beriicksichtigung der gesamten Le-
bensspanne erfordert. Derartige lebenszeitbezogene Krite-
rien spielen nicht nur bei episodischen Erkrankungen wie
den affektiven Storungen, sondern auch bei Angststorungen
eine grofle Rolle. Zum Beispiel kann man die Diagnose
einer Major Depression erst dann stellen, wenn man fiir den

&N FRAGE BOGEN.
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B Abb. 2.6. Differenzialdiagnose der Angststérungen (DSM-IV-TR)

Symptome von Angst, Furcht
Vermeidung oder gesteigertes
Arousal

v

Aufgrund der direkten korper- Ja
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lichen Wirkung eines MKF

*Nein

Aufgrund der dirkten korper- Ja

> ANGSTSTORUNG
AUFGRUND EINES MKF

lichen Wirkung einer Substanz
(Droge, Medikament, Toxin)

v

Rezidivierende, unerwartete
Panikattacken plus 1 Monat Ja
mit Beflirchtungen —
Uber die Attacken oder
Verhaltensanderung

Nein

Agoraphobie, d.h. Angst an
Orten zu sein, von denen eine
Flucht im Falle von panik-

> SUBSTANZINDUZIERTE
ANGSTSTORUNG

Agoraphobie, d.h. Angst an
Orten zu sein, von denen eine Ja
Flucht im Falle einer
Panikattacke schwierig oder
peinlich sein kdnnte

PANIKSTORUNG
MIT AGORAPHOBIE

Nein
PANIKSTORUNG
OHNE AGORAPHOBIE

AGORAPHOBIE
> OHNE PANIKSTORUNG

dhnlichen Symptomen
schwierig oder peinlich sein
kénnte

*Nein

Angst bezogen auf eine Ja

IN DER
VORGESCHICHTE

> STORUNG MIT

Trennung von Bezugspersonen
mit Beginn in der Kindheit

*Nein

Furcht vor BloBstellung oder Ja

TRENNUNGSANGST

Peinlichkeit in sozialen oder
Leistungssituationen

*Nein

Furcht, ausgel6st durch ein Ja

> SOZIALE PHOBIE
(SOZIALE ANGSTSTORUNG)

Objekt oder eine Situation

*Nein

Zwangsgedanken oder Ja

> SPEZIFISCHE PHOBIE

Zwangshandlungen

*Nein

Lebensverlauf der betroffenen Person das Vorliegen einer
manischen oder hypomanischen Episode ausgeschlossen
hat. Oder: Die Diagnose Panikstorung wird immer dann
vergeben, wenn zumindest zu Beginn des Storungsverlaufs
wiederholte Panikattacken aufgetreten sind.

Komorbiditat. Im Unterschied zur psychiatrischen Rou-
tinediagnostik, bei der zumeist nur aktuell im Vordergrund
stehende Diagnosen kodiert werden, sollen in DSM-IV alle

> ZWANGSSTORUNG

im Lebensverlauf relevanten Stérungen kodiert werden.
Diese Mehrfachdiagnosen werden auch unter dem Be-
griff Komorbiditat geftihrt.

Die deskriptive Struktur von DSM-IV fordert solche
Komorbiditit auf3erordentlich und es ist nicht selten, dass
ein Patient fiinf oder sechs Diagnosen zugeschrieben erhilt.
Komorbiditit ist ein Charakteristikum psychischer Storun-
gen und hat wichtige Implikationen fiir die Aufkldrung der
Atiologie und Pathogenese sowie die Therapieplanung.
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Auflosung des Neurosenkonzepts. Vor dem Hintergrund
erheblicher Probleme bei einer reliablen Diagnostik dieser
Storungsgruppe, Stigmatisierungseffekten sowie der empi-
risch unzureichend nachgewiesenen étiologischen Implika-
tionen wurde das Neurosenkonzept als Einteilungsgrund
verlassen. Vormals etablierte Diagnosen wie die Angstneu-
rose (jetzt Panikstérung oder generalisierte Angststorung)
oder die depressive Neurose werden jetzt als spezifisch
(Major Depression oder Dysthymie) benannt.

Sucht. Ahnliche konzeptuelle Differenzierungen wurden
fur die Storungen von psychotropen Substanzen eingefiihrt.
Hier gibt es nun fiir jede einzelne Substanzklasse nicht nur
spezifische Abhingigkeits- und Missbrauchskriterien, son-
dern auch einzelne Diagnosen fiir klinisch bedeutsame
Syndrome.

Diese Anderungen beschrinken erheblich die Kompatibili-
tat dlterer diagnostischer mit den neuen Konzeptionen und
sind insbesondere bei der Lektiire der dlteren Literatur zu
beachten.

2.6 Psychische Storungen
im Jahre 2011?

Trotz der fraglos erheblichen Verbesserungen im Zusam-
menhang mit einer verldsslicheren diagnostischen Klassi-
fikation psychischer Stérungen bleibt die Situation nach
wie vor unbefriedigend. Von dem Ziel einer erkldrenden,
statt einer beschreibenden Klassifikation mit unmittelbarer

o Fragen

empirisch begriindeter Handlungsrelevanz sind wir bei den
meisten Stérungen noch weit entfernt.

Angesichts der beschleunigten Entwicklung in den
Neurowissenschaften, der Entwicklung diagnostischer Ver-
fahren, dem Fortschritt in der Entwicklung von neuen In-
terventionsverfahren und den zunehmend differenzierte-
ren Erkenntnissen zur Gemeinsamkeiten und Unterschie-
den der Vulnerabilitits-Stress-Faktoren bei psychischen
Storungen ist zu erwarten, dass die Frage der diagnostischen
Klassifikation in den nichsten Jahrzehnten neu auf dem
Priifstand stehen wird. Diagnostische Klassifikationssys-
teme sind instabil. Einteilungsgriinde, Einteilungskatego-
rien und Kriterien werden sich unter dem Einfluss neuer
Forschungsergebnisse verandern miissen, damit das Klassi-
fikationssystem fiir Menschen mit psychischen Storungen
immer ein Optimum an Niitzlichkeit entfaltet.

Fiir zukiinftige Revisionen der ICD-10 und des DSM-
IV (erwartet fiir 2011) zeichnet sich ab, dass moglicher-
weise bereits fir einzelne Bereiche hinreichende Evidenz
vorliegt, um die stark segmentierte Aufsplittung von diag-
nostischen Gruppen zugunsten neuer Einteilungsgriinde
und Prinzipien zusammenzufassen. In der Diskussion
steht hier insbesondere die Frage, ob es unter den Angst-
storungen nicht einen groflen gemeinsamen Nenner gibt,
der in Verbindung mit unseren Therapieverfahren nahe
legt, diese Gruppe von Stérungen als »fear circuit dis-
orders« zu konzipieren. Es ist sicher zu friith, zum jetzigen
Zeitpunkt die Entwicklungsdynamik auf diesem Gebiet
zu beurteilen. Sicher ist nur, im Jahre 2011 werden wir
mit einem verdnderten Klassifikationssystem konfrontiert
werden.

o Priifen Sie Ihr Wissen

1. Was verstehen wir unter einer operationalisierten
Diagnostik? Erldutern Sie dies an einem Beispiel!

2. Auf welchen Grunddimensionen und nach welchen
Merkmalen lassen sich psychische Storungen defi-
nieren?

3. Welche Arten von Diagnostik unterscheiden wir in der
Klinischen Psychologie?

. Was verstehen wir unter Differenzialdiagnostik?

5. Welche Achsen differenziert das DSM-IV im Rahmen
der umfassenden Klassifikation?

6. Welches sind die allgemeinen und spezifischen Krite-
rien einer DSM-IV Personlichkeitsstorung?

» Abschn. 2.5

» Abschn. 2.3

» Abschn. 2.2

» Abschn. 2.2
» Abschn. 2.5

» Abschn. 2.5.1.2
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3.1 Warum ist die Epidemiologie
relevant?

Wie hidufig sind psychische Storungen in der Allgemein-
bevolkerung, wie hiufig sind schwergradige Stérungen und
wie hdufig sind damit verbundene Komplikationen und Be-
hinderungen? Wie viele Menschen mit psychischen Storun-
gen werden tiberhaupt vom Versorgungssystem erkannt
und diagnostiziert, und welche psychischen Stérungen wer-
den wie hdufig in welchen Einrichtungen behandelt? Wie ist
der gedeckte und ungedeckte Bedarf an Interventionen und
Diensten? Welche Menschen sind am anfilligsten fiir psy-
chische Storungen (und in welchen Lebensphasen)? Wie ist
der nattirliche Verlauf psychischer Storungen — wann begin-
nen sie und welche Verlaufstypen lassen sich finden? Was
sind die Risikofaktoren fiir Beginn und Verlauf? Welche ge-
netischen und nicht genetischen Faktoren sind in Inter-
aktion mit welchen Umweltvariablen zu beachten?

Die Auflistung solcher Fragen liee sich noch lange
fortsetzen. Alle diese Fragen fallen in den Gegenstandsbe-
reich der Klinischen Psychologie und Epidemiologie. Zur
Beantwortung dieser Fragen liefert die Epidemiologie spe-
zielle Ansitze und Methoden, die das klinisch-psychologi-
sche Handwerkszeug erginzen.

Zugleich zeigt uns diese Themeniibersicht, welche
wichtige Stellung die Epidemiologie mit ihren Teilgebieten
nicht nur fiir unser Fach, sondern auch fiir die Medizin,
Gesundheitsokonomie und Gesundheitspolitik einnimmt.
Diese allgemeinere Bedeutung ldsst sich beispielhaft an-

hand des berithmten, aus epidemiologischer Daten abgelei-
teten »Global Burden of Disease Project« der Weltgesund-
heitsorganisation (WHO, 2002a) verdeutlichen. Dieses
Projekt hat nicht nur die tiberaus grofle globale Bedeutung
psychischer Stérungen allgemein und depressiver Stérun-
gen im Besonderen herausgearbeitet, sondern auch ver-
deutlicht, dass klinisch-psychologisch beeinflussbare psy-
chische und Verhaltensfaktoren bei der Mehrzahl aller Ur-
sachen fir Behinderung und Tod eine wichtige Rolle
spielen. Unter 110 beurteilten wichtigsten Ursachen fiir
krankheitsbedingte Einschrankungen - gemessen in »ver-
lorenen Lebensjahren« (»disability adjusted life years«;
DALY) - nimmt in Europa die unipolare Major Depression
den Spitzenplatz ein (8 Abb.3.1). Weltweit betrachtet steht
die Depression an Platz 4 hinter perinatalen Komplikatio-
nen, HIV- bzw. Aids- und Atemwegsinfektionen, die in
unseren Breiten eine geringere Bedeutung haben. Neben
fiinf weiteren psychischen Storungen finden sich unter den
20 Storungen mit der grofiten Krankheitslast zumindest
weitere sechs Erkrankungen, bei denen psychische Fakto-
ren entscheidend beteiligt sein kénnen bzw. fiir deren
Rehabilitation sich klinisch-psychologische Interventio-
nen bewihrt haben [Herzinfarkt, Schlaganfall, chronisch
obstruktive pulmonale Erkrankung (COPD), Migrine,
Asthma, erndhrungsbedingte Stérungen].

Das Aufgabenspektrum der Epidemiologie ist breit
und facettenreich. Die zentralen Aufgaben der Epidemio-
logie fiir die Klinische Psychologie und Psychotherapie be-
stehen:

Herzinfarkt
Demenzen

Schlaganfall
Alkoholmissbrauch/Abhangigkeit

Horverlust

chronisch-obstruktive pulmonale Erkrankung
(COPD)

Lungenkrebs

entzlindl. Gelenkserkrankung

Verkehrsunfalle

Diabetes mellitus

Darmkrebs

Brustkrebs

selbst zugefligte Verletzungen
Leberzirrhose
Drogenmissbrauch/Abhéngigkeit
Migrane

Asthma
ernadhrungsbed./endokrine Erkr.

bipolare Stérungen

O weltweit
B Europa

0 1 2

B Abb. 3.1. Die 20 Hauptursachen fir verlorene Lebensjahre (DALYs)
in europdischen Regionen mit niedriger Sterblichkeit im Vergleich mit
den entsprechenden Werten weltweit (2001): Depression und andere

3 4 5 6 7  %aller DALYs

psychische Stérungen und Faktoren stehen an der Spitze der 110 be-
urteilten gesundheitsbedingten Belastungsfaktoren (World Health Re-
port 2002)
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1. in der Feststellung der Haufigkeit psychischer Storungen,

2. Beitrdgen zu ihrer besseren Definition (deskriptive Epi-
demiologie und Psychopathologie),

3. der Evaluation des Versorgungssystems sowie der Ab-
schitzung des Versorgungsbedarfs (Versorgungsepide-
miologie),

4. Beitrdgen zur Erforschung der Atiologie (Entstehungs-
bedingungen) und des Spontanverlaufs (Genese) psy-
chischer Storungen (analytische und genetische Epi-
demiologie) und

5. der entsprechenden Ableitung von Konsequenzen fiir
Pravention, Therapie, Gesundheitsférderung und Re-
habilitation (Epidemiologie und Public Health).

3.2 Epidemiologische Grundlagen

und Konzepte

3.2.1 Definition und Aufgabenspektrum

Die Epidemiologie beschaftigt sich mit der riumlichen und
zeitlichen Verteilung sowie den Determinanten von Ge-
sundheit und Krankheit, Morbiditdt (Krankheitshaufig-
keit), Verletzungen, Beeintrachtigungen und Mortalitdt
(Sterblichkeit) in definierten Populationen.
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Das Handlungsmodell der Epidemiologie ist die sog.
epidemiologische Trias (B Abb.3.2). Urspriinglich ausge-
hend von der Untersuchung von Infektionskrankheiten
beschreibt die Trias die wechselseitige Interaktion von
Wirt (betroffene Person mit ihren individuellen gene-
tischen, biochemischen, physiologischen und psycholo-
gischen Dispositionen), schiddlichen Agenzien oder Noxen
(wie z. B. akute oder chronische Einfliisse der psychischen,
physikalischen oder psychologischen Umgebung) und
der Umwelt (aktuelle soziale oder physische Umgebung, in
der ein Wirt vom schéddlichen Agens getroffen wird).
Dieses von dem Mediziner Robert Koch urspriinglich fiir
Infektionskrankheiten entwickelte Modell lisst sich gut
auch auf nicht infektiose Storungen und Krankheiten iiber-
tragen (z. B. in der sog. Life-Event-Forschung). Allerdings
werden bei psychischen Stérungen wie auch bei chroni-
schen Erkrankungen in der Regel Erweiterungen der Zu-
satzannahmen erforderlich. Ein Beispiel ist hier, dass in
der Forschung zu psychischen Storungen haufig Art und
Intensitét der schddlichen Agenzien (z. B. kritische Lebens-
ereignisse) getrennt von modifizierenden Variablen, z. B.
protektive (»social support«) und Vulnerabilititsfaktoren
(familidre Belastung mit psychischen Stérungen) zu be-
ricksichtigen sind.

— Definition
Deskriptive Epidemiologie
Die Epidemiologie beschaftigt sich mit der raumlichen
und zeitlichen Verteilung von Erkrankungen oder anderer
gesundheitsrelevanter Variablen in einer genau defi-
nierten Population sowie den Determinanten ihres Auf-
tretens im Zusammenhang mit sozialen (z. B. demogra-
phischen), genetischen, Verhaltens- und Umweltfaktoren.
Die Zielpopulation kann dabei unterschiedlich definiert
sein: Bevolkerungsuntersuchungen (auch epidemiolo-
gische Feldstudien genannt) kénnen sich z. B. auf repra-
sentative Stichproben der Allgemeinbevélkerung eines
Landes, einer Region oder Stadt beziehen. Zielpopula-
tionen kénnen aber auch z. B. die Gesamtheit aller sta-
tiondr psychiatrischer Patienten einer Einrichtung oder
Region oder Landes in einem Bezugsjahr sein oder die
Gesamtheit aller Patienten, die an einem Stichtag den
Allgemeinarzt aufsuchen. Wenn derartige einrichtungs-
bezogene Daten nicht in Feldstudien, sondern tiber
vorhandene Routinestatistiken der Einrichtungen oder
starker systematisierte Register (sog. Fallregister) erho-
ben werden, sprechen wir von administrativer Epide-
miologie. Mdglich sind auch Untersuchungen in ereignis-
bezogenen Populationen, z. B. wenn wir wissen wollen,

wie hdufig posttraumatische Belastungsstorungen bei
Uberlebenden eines Flugzeugabsturzes auftreten, wire
die Bezugspopulation die Gesamtheit aller Uberlebenden
bzw. eine reprasentative Zufallsstichprobe derselben. Der-
artige Studien werden zumeist als Kohortenstudien be-
zeichnet.

Analytische Epidemiologie

Sie geht auf dieser Grundlage tiber die Deskription in defi-
nierten Populationen hinaus und versucht, bevorzugt pro-
spektiv-longitudinal, Hinweise fur kausale Faktoren zu fin-
den bzw. den Risikostatus von bestimmten Faktoren zu er-
mitteln und zu quantifizieren. Sie untersucht das Auftreten
und den Spontanverlauf psychischer Stérungen mit dem
Ziel, Erkenntnisse Uber Ursachen, Risiko- und Ausldsefakto-
ren genetischer (genetische Epidemiologie), biologischer,
sozialer, psychologischer und umweltbezogener Art sowie
ihrer Interaktion zu gewinnen, die einen messbaren Einfluss
auf Symptome, Krankheitsepisoden und Krankheitsfolgen
besitzen. Epidemiologische Studien, die derartige Fragestel-
lungen an klinischen Kohorten verfolgen (z. B. definierten
Krankheitsgruppen), werden auch haufig als klinisch-epi-
demiologische Studien bezeichnet.
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Schadliches Agens

Akute oder
chronische
soziale,
psychische,
physikalische
Belastung
oder Noxe
Person: Aktuelle
Dispositionen soziale und
Physiologie physische
Genetik Umwelt

Wirt

B Abb. 3.2. Die klassische epidemiologische Trias — Heute in biopsy-
chosozialen Modellen eher als Diathese-Stress-Modell bezeichnet

3.2.2 Epidemiologische Konzepte
und Prinzipien

Fir das Verstdndnis des Giiltigkeitsbereichs und die Inter-

pretation epidemiologischer Befunde sind vier Aspekte

entscheidend:

1. Epidemiologie ist immer auf spezifische Populationen
und entsprechende Stichprobendesigns bezogen.

2. Epidemiologie beruht auf »Falldefinitionenc, die nicht
deckungsgleich mit klinischen Diagnosen sein missen.

3. Epidemiologie benutzt genau definierte epidemiolo-
gische Mafle (z. B. Krankheitshaufigkeit bzw. Prava-
lenz), die nur den spezifizierten Giiltigkeitsbereich ha-
ben (z. B. Lebenszeitprivalenz, Punktprivalenz).

4. Epidemiologie erginzt klinische Befunde im Rahmen
von biopsychosozialen Bedingungsmodellen (vgl.
epidemiologische Trias).

Populationsbezogenheit

Die Populationsbezogenheit ist fiir jegliche Form epide-
miologischer Studien und Forschungsansitze das entschei-
dende Charakteristikum, das sie von klinischen Studien in
der Psychologie, Psychotherapie und Psychiatrie unter-
scheidet. Klinische Studien weisen in der Regel einen syste-
matischen Selektionsbias auf. Dieser ergibt sich aus einer
Reihe von Faktoren: In therapeutischen Einrichtungen fiir
klinische Studien rekrutierte Patienten mit einer Diagno-
se X sind nur eine Teilgruppe aller in der Bevélkerung tat-
sachlich anzutreffenden »Falle« - namlich diejenigen, die
moglicherweise wegen der Schwere der Symptome, dem
Komplexititsgrad und dem Stadium der Stérung und vor
dem Hintergrund versicherungsrechtlicher und sozialer
Rahmenbedingungen Hilfe gesucht haben und tatsichlich
in die Einrichtung vermittelt wurden. Vor allem, wenn das
Untersuchungsziel darin besteht, fiir eine Stérungsgruppe
verallgemeinernde Aussagen tiber Risikofaktoren fiir den
Beginn und Verlauf oder Korrelate (z. B. Arbeitsproduk-
tivitdt, Lebensqualitit oder Behinderungen) zu machen,
ergeben sich bei klinischen Stichproben mdoglicherweise

gravierende Einschrinkungen. Diesen Nachteil kénnen
epidemiologische Studien vermeiden. Insbesondere bei
Aussagen tiber idtiologische Fragestellungen (Vulnerabili-
titen, Risikofaktoren) sowie bei der Beurteilung des Spon-
tanverlaufs von Stérungen (Remission, Behinderungen)
konnen epidemiologische Studien also zu fehlerfreieren
Aussagen kommen.

Mit der Populationsbezogenheit verbunden sind eine
Vielzahl von stichprobentheoretischen und technischen
Ansitzen, die u. a. mit Uberlegungen einer méglichst auf-
wands- und kosteneffizienten Durchfithrung von derarti-
gen Untersuchungen sowie ihrer statistischen Aussagekraft
verbunden sind. Hier geht es z. B. im Falle von nationalen
Pravalenzstudien um folgende Fragen: Wie kann ich eine
ausreichend grof3e Stichprobe aus der Allgemeinbevolke-
rung ziehen, um die Haufigkeit depressiver Storungen fiir
Deutschland in einem méglichst engen Vertrauensintervall
addquat abzubilden? Kann ich mich ohne systematische
Fehler auf eine kleinere Anzahl umschriebener Regionen
beschrinken, um den Untersuchungsaufwand regional zu
biindeln und so Kosten zu sparen? Kann ich bei Zufalls-
stichproben aus dem Einwohnermeldeamtsregister den
Zielpersonen unterschiedliche Ziehungswahrscheinlich-
keiten zuordnen, um beispielsweise quantitativ kleinere
Subpopulationen (z. B. hochbetagte Probanden) tiberzuge-
wichten und so geniigend Fille fir Aussagen fiir diese
Gruppe zu gewinnen? Zur Losung solcher Fragen bietet die
Epidemiologie gut bewihrte statistische und technische
Ansitze an.

Exakte Falldefinition

Ein zweites Charakteristikum epidemiologischer Studien
ist die exakte Falldefinition. Diese kann deckungsgleich mit
dem Vorliegen einer spezifischen Diagnose sein. Haufiger
streben aber epidemiologische Untersuchungen an, auch
epidemiologische Informationen {iber einzelne Symptome,
Syndrome bzw. unterschiedliche Komplexititsgrade von
Beschwerdebildern und Risikofaktoren bereitzustellen.
Deshalb ist es fiir das Verstidndnis epidemiologischer Arbeit
essenziell, die genauen Details der Falldefinition zu beach-
ten: Werden die etablierten diagnostischen Kriterien fiir
psychische Storungen verwendet, bzw. wenn ja iiber welche
diagnostische Methode (diagnostische Interviews, » Kap.2
und 16)? Werden aus inhaltlichen Griinden Modifikationen
in den diagnostischen Kriterien vorgenommen, z. B. um die
sich aus Symptomen ergebenden sozialen und psychologi-
schen Einschrankungen genauer zu untersuchen oder um
den Wert neuer bzw. alternativer Kriterien in Hinblick auf
eine verbesserte Klassifikation zu priifen? Werden Appro-
ximationen verwendet, z. B. statt der DSM-IV-Kriterien fiir
Major Depression lediglich ein syndromaler Depressions-
fragebogen (z. B. der »Beck Depression Inventory«, BDI)?
Wenn derartige syndromale Instrumente zur Anwendung
kommen, wie wurden die Cut-off-Werte fiir die Falldefini-
tion abgeleitet und begriindet?
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Depressive
Syndrome (ICD-10)
Lebenszeit-Pravalenz

22% 17%

B Abb. 3.3. Unterschiedliche Prévalenzraten fiir »Depression« in Ab-
hangigkeit der verwendeten Zeit- und Schweregrad-Kriterien.

Die ICD-10-Diagnose fiir die »depressive Episode« schlie3t auch Syn-

drome ein, die nur vier depressive Symptome aufweisen (A-Kriterium
DSM-IV: mindestens fiinf) oder die nur leicht beeintrachtigend sind

Selbst minimale Unterschiede in der Falldefinition (z. B.
ist die »depressive Episode« gemaf3 ICD-10 bereits beim Vor-
liegen von vier depressiven Symptomen erfiillt und gemifd
DSM-1V erst ab fiinf Symptomen) sowie selbst kleine Varia-
tionen in den Fallfindungsinstrumenten (z. B. hinsichtlich
der Zeitkriterien) konnen bei psychischen Stérungen grof3e
Effekte auf die Pravalenzschitzung haben (8 Abb.3.3).

Diese oft nicht beachteten Variationen in der Falldefi-
nition und Pravalenzschitzung haben viel zu der fritheren
Konfusion iiber die Hiufigkeit psychischer Storungen bei-
getragen. Seit Einfiihrung standardisierter diagnostischer
Instrumente (z. B. dem »Composite International Diag-
nostic Interview«, CIDI; » Kap. 2 und 16) mit definierten
diagnostischen und syndrombezogenen Algorithmen und
Auswertungskriterien ist die Ergebniskonvergenz erheblich
angestiegen.

Epidemiologische Grundbegriffe

Zur Charakteristik epidemiologischer Befunde werden in
der Epidemiologie spezifische Mafle verwendet, von denen
die wichtigsten die Begriffe Pravalenz, Inzidenz und Risiko
sind. Jeder dieser Begriffe kann nur im Zusammenhang mit
den zugrunde liegenden Merkmalen der Studie, also unter
Berticksichtigung der Bezugspopulation (Ort, Zeit, Per-
son), der Falldefinition und ihrer zeitlichen Definition

Fallfindung bei Alteren und Kindern

Eine zuverlassige Fallfindung ist vor allem bei Kindern (bis
zum 14. Lebensjahr) auf der einen und alteren Personen
(Gber 65-Jahrigen) auf der anderen Seite eine besondere
Herausforderung. Bei Alteren sind die etablierten diag-
nostischen Interviews oft aufgrund kognitiver Einschran-
kungen bis hin zu demenziellen Syndromen und Ver-
standnisproblemen problematisch in der Durchfiihrung
und sind somit mit erhdhten Validitatsproblemen verbun-
den. Zur Erfassung psychischer Stérungen im Kindesalter
- zumindest bis zum 14. Lebensjahr - sind die standardi-
sierten Interviews zumeist gar nicht geeignet. Hier sind
haufig ganzlich andere komplexere multimethodale (Be-
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unipolare depressive
Stoérungen (DSM-1V)
Lebenszeit-Pravalenz

12-Monats-
Pravalenz (DSM-1V)

11%

(C-Kriterium DSM-IV nicht erfiillt). Diese im Sinne des DSM-IV unter-
schwellige Diagnose hat eine Lebenszeitpravalenz von 22%. Legt
man die DSM-IV-Kriterien fiir Major Depression oder/und Dysthymie
zugrunde, erhalten 17% der erwachsenen Deutschen eine Lifetime-,
11% die 12-Monats- und 6% die 4-Wochen-Diagnose

(Punkt- oder Streckenprivalenz) sowie dem Designtypus
sinnvoll interpretiert werden. Privalenz und Inzidenz sind
Raten, die in Prozent oder Promille der Bezugspopulation
ausgedriickt werden. Pravalenz bezeichnet den Anteil aller
Fille (mit einem Symptom, einem Syndrom oder einer voll-
stindigen Diagnose) in einer definierten Population (z. B.
unter allen 14- bis 24-Jéhrigen einer Region oder eines
Landes). Wenn die Studie keine Totalerhebung einer Popu-
lation, sondern nur eine Stichprobe betrifft, sollten die
Privalenz- und Inzidenzraten zusammen mit einem Ver-
trauensintervall (z. B. einem 95% Konfidenzintervall) an-
gegeben werden. Bei Privalenzschitzungen ist die Angabe
des zeitlichen Bezugsintervalls entscheidend. Bei dimen-
sionalen Falldefinitionen (z. B. erhohte Depressionsska-
lenwerte) sowie in der klassischen psychiatrischen For-
schung wird dabei in der Regel ein enges Zeitintervall von
2-4 Wochen - die sog. Punktprivalenz — bevorzugt. Bei
kategorialen Diagnoseentscheidungen (z. B.: Wie haufig
sind die generalisierte Angststorung, Alkoholabhingigkeit
oder depressive Storungen?) wird allein wegen der diag-
nostischen Kriterien fiir diese Erkrankungen ein breiteres
Zeitfenster erforderlich. In der aktuellen epidemiologi-
schen Forschung tiber psychische Stérungen wird deshalb
die 12-Monats-Privalenz sowie die Lebenszeit- (oder Life-
time-)Prévalenz bevorzugt.

urteilung der Kinder durch Tests, Befragung und Beobach-
tung in Verbindung mit der Befragung der Eltern) sowie
multiaxiale Erfassungsmethoden (getrennte Erfassung kog-
nitiver, affektiver, Verhaltens- und entwicklungsbezogener
Aspekte) erforderlich. Dabei stehen im Vergleich zu Er-
wachsenen hdufiger dimensionale als kategoriale Beurtei-
lungsaspekte im Vordergrund. Eine umfassendere Darstel-
lung der Herausforderungen und Methoden findet sich bei
Esser (2003). Da sowohl bei Alteren als auch bei Kindern
aufgrund dieser Besonderheiten nur wenige befriedigende
Studien vorliegen, werden hier im Weiteren mit wenigen
Ausnahmen vorrangig Befunde zur Epidemiologie Erwach-
sener diskutiert.
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Pravalenz
Haufigkeit einer Erkrankung.

Prdvalenzrate

Prozentsatz (bzw. bei seltenen Erkrankungen Promille)
aller Krankheitsfalle in einer definierten Population (z. B.
in Deutschland lebende Personen im Alter von 18-65 Jah-
ren) zu einem bestimmten Zeitpunkt (Punktprévalenz

an einem bestimmten Stichtag) bzw. einer bestimmten
Zeitperiode [Perioden- oder Streckenpravalenz, z. B.
12-Monats-Pravalenz fiir das vergangene Jahr oder Le-
benszeit-(Lifetime-)Pravalenz fir die gesamte Lebens-
spanne]. Die ermittelte Pravalenzist in besonderem MalRle
von den eingesetzten Diagnosekriterien (z. B. ICD versus
DSM), Erhebungsmethoden (z. B. standardisiertes dia-
gnostisches Interview versus Screeningfragebogen) und
dem Studiendesign (z. B. Art der Stichprobenziehung

und Ausschépfungsquote) abhdngig.

»Wahre« Pravalenz versus Behandlungspravalenz
versus administrative Pravalenz

Wahrend die »wahre« Pravalenz die Haufigkeit von Er-
krankungen fir die interessierende Population moglichst
reprasentativ anhand einer moglichst vollstandigen Un-
tersuchung der Gesamtbevdlkerung feststellt oder bei
Stichprobendesigns abschatzt, erfasst die Behandlungs-
pravalenz nur diejenigen, die auch in Kontakt mit Versor-
gungs- bzw. Behandlungseinrichtungen sind. Beruht die
Behandlungspravalenz ausschlieBlich auf administrativen
Routinestatistiken, sprechen wir auch von administrativer
Prévalenz. Ein methodischer Sonderfall von Letzterer sind
sog. Fallregister, bei denen in einer umschrieben Region
oder Einrichtungsart alle Krankheitsfalle mit bestimmten
Merkmalen systematisiert gesammelt werden (z. B. Krebs-
register).

Inzidenz

Haufigkeit des Neuauftretens einer Erkrankung. Die Inzi-
denz bezeichnet den Anteil der Personen, die eine Krank-
heit innerhalb eines bestimmten Zeitraumes neu bekom-
men haben (z. B. 12-Monats-Inzidenz), unabhangig da-
von, ob die Erkrankung am Ende der Zeitperiode noch
besteht oder nicht. Der Nenner (die Risikopopulation)
umfasst hier alle Personen, die prinzipiell die Erkrankung
haben kénnten und die Erkrankung vorher noch nicht
hatten.

Risiko

Wahrscheinlichkeit, bis zu einem bestimmten Zeitpunkt
eine Krankheit jemals gehabt zu haben (wird meistens
durch eine statistische Projektion auf der Grundlage von
bekannten Inzidenzen und Pravalenzen abgeschétzt). Das
Lebenszeitrisiko ist hoher als die Lebenszeitpravalenz, da
Letztere sich auf alle Personen der untersuchten Population
bezieht, also auch auf die jiingeren, die die gesamte Risiko-
phase noch nicht durchlaufen haben.

Falldefinition: kategorial versus dimensional

Unter Falldefinition versteht man im Zusammenhang mit

epidemiologischen Aussagen die exakte Definition und

Zielbeschreibung der Zéhleinheit: Fallkriterien kénnen sein:

== eine oder mehrere spezifische etablierte Diagnosen,
z. B. die DSM-IV-Diagnose Panikstorung oder Major
Depression,

== eine oder mehrere Syndrome, d. h. stérungstibergrei-
fende Symptomcluster, wie z. B. depressives Syndrom
(ohne alle DSM-IV-Kriterien voll zu erfiillen),

== oder einzelne diagnostische Merkmale (z. B. Auftreten
von Panikattacken), bzw. bei analytisch epidemiologi-
schen Designs bestimmte Risikomerkmale (z. B. verhal-
tensgenetisch relevante Merkmale).

Falldefinitionen konnen auch dimensional angelegt sein.
Dabei wird zumeist auf etablierte Symptom- oder Trait-
skalen z. B. Depressions- oder Angstskalen bzw. Tempera-
ments- und Personlichkeitsskalen zurtickgegriffen. Die
dimensionalen Maf3e werden vor allem bei epidemiolo-
gischen Studien bevorzugt, bei denen es um Verbesserung
von Syndromen, die Priifung von komplexeren Bedin-
gungsmodellen sowie genetische Fragestellungen (Auf-
findung von Polymorphismen) geht.

Komorbiditat

Vorliegen mehrerer spezifischer Diagnosen bei einer Person

innerhalb eines definierten Zeitraums. Dabei ist u. a. zu

beachten (Wittchen, 1996):

== konzeptueller Rahmen: vollstandig erfiillte DSM-IV-Dia-
gnosekriterien versus Einbezug unterschwelliger Syn-
drome;

== diagnostische Bandbreite und Auflésungsgrad: nur
aggregierte Achse-l-Diagnosen oder auch Subtypen
(z. B. Angststorungen versus Panikstorung, verschie-
dene Phobien etc.), Einbezug von Personlichkeitssto-
rungen bzw. von kérperlichen Erkrankungen etc.

== Zeitfenster: Werden nur simultan auftretende Diagno-
sen als komorbid betrachtet oder bezieht sich die Ana-
lyse auf einen langeren Zeitraum?
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Konzeptuell und untersuchungstechnisch komplexer
ist das Maf3 der Inzidenz. Es gibt an, wie viele Personen in
einem vorgegebenen Zeitintervall die Erkrankung neu
entwickelt haben. Voraussetzungen der Inzidenzberech-
nung sind also, dass bekannt ist, wie viele Personen vor-
her die interessierende Stérung urspriinglich nicht hatten
und wie viele in einem spezifizierten Beobachtungszeit-
raum (z. B. im Verlauf eines 12-Monats-Zeitraums) die
Storung erstmals entwickelten. Inzidenzuntersuchungen
erfordern also in der Regel eine longitudinale Studienan-
lage mit zumindest zwei Untersuchungszeitpunkten. Ein
Sonderfall der Inzidenz ist die kumulierte Lifetime-Inzi-
denz. Diese gibt an, wie viele Menschen bis zu einer be-
stimmten Altersgruppe jemals von einer Storung betrof-
fen waren; wenn sich diese Angabe auf Hochbetagte be-
zieht bzw. bis auf ein hohes Alter statistisch projiziert
wird, kann man auch Aussagen tiber das Lebenszeitrisiko
ableiten.

Der Begriff Risikofaktor wird in der epidemiologi-
schen Forschung allgemeiner als in der klinischen psy-
chologischen Forschung konzeptualisiert. Er bezeichnet
allgemein jeden Faktor (Variable), der die Auftretens-

Kein Korrelat |

Faktor ist assoziiert
mit dem Outcome?
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wahrscheinlichkeit eines Krankheitszustands statistisch
bedeutsam anhebt oder senkt. Dabei wird in der Be-
wertung von Risikofaktoren zumeist auf weitergehen-
de Taxonomien zugegriffen, die helfen sollen, den Fak-
tor in Hinblick auf mogliche Kausalititen zu erhdrten
(B Abb.3.4).

Zu beachten ist, dass man mit epidemiologischen Stu-
dien die maéglichen Ursachen (kausale Risikofaktoren) von
Erkrankungen und Stérungen eher entdecken kann (d. h.
Modelle fiir deren Entstehung generieren), als deren kau-
sale Wirkung bzw. den genauen Wirkmechanismus wirk-
lich nachweisen. Fur den Nachweis der Mechanismen sind
zumeist experimentelle Untersuchungsdesigns erforder-
lich. (» unten: hybride Designs im Rahmen der analytischen
Epidemiologie). So hat z.B. John Snow 1849 aufgrund
seiner Analysen bei einer Cholera-Epidemie empfohlen,
Wasser aus einer anderen Quelle zu trinken. Obwohl die
Wasserquelle wirklich urséchlich fiir die Epidemie war, war
der Wirkmechanismus tiber den Mikroorganismus, der
die Cholera verursacht hat, damals noch nicht bekannt
(» Kasten »Ein Ausgangspunkt moderner epidemiologischer
Forschung).

Ja

| Korrelat

v

Faktor
geht dem Outcome
zeitlich voraus?

Nein Begleiterscheinung

oder Konsequenz

Ja

| Risikofaktor

v

Fester Marker (Produkt oder
Mechanismus, der moglicherweise
einen kausalen Risikofaktor
darstellt)

Faktor kann sich
verandern oder
verandert werden?

| Variabler Risikofaktor

v

Manipulation
des Faktors verandert
den Outcome?

Variabler Marker
(Korrelat, das moglicherweise
einen kausalen Risikofaktor
darstellt)

Nein

Ja

Kausaler
Risikofaktor

B Abb. 3.4. Typologie fir Risikofaktoren (nach Kraemer et al., 1997)
Die Graphik zeigt vereinfacht den Prozess der Feststellung des Risi-
kofaktorstatus fiir einen Faktor in einer Population. Zunédchst wird
festgestellt, ob Gberhaupt ein Zusammenhang zwischen einem
interessierenden Faktor und einem Outcome besteht. Ist dieser vor-
handen, handelt es sich zumindest um ein Korrelat. Wenn dieses
Korrelat dem Outcome zeitlich vorausgeht, kann man von einem

Risikofaktor sprechen; wenn nicht, handelt es sich um eine Begleit-
erscheinung oder eine Konsequenz. Ein fester Marker (z.B. weibliches
Geschlecht) bzw. ein variabler Marker (z.B. Didtverhalten) ist mogli-
cherweise ein kausaler Risikofaktor; von einem echten kausalen
Risikofaktor spricht man erst dann, wenn seine Manipulation den
Outcome verandert
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" Stucienbox | |

Ein Ausgangspunkt moderner epidemiologischer
Forschung

In einer klassischen Studie, die als ein Ausgangspunkt epi-
demiologischer Forschung betrachtet werden darf, unter-
suchte der Arzt John Snow Mitte des 19. Jahrhunderts

die Verbreitungswege der Cholera wahrend einer grof3en
Epidemie in London. Ihm fiel anhand seiner akribischen
kartographischen Aufzeichnungen in einzelnen Stadttei-
len auf, dass sich Neuerkrankungen und Todesfélle nicht
gleichmafig auf die Anwohner verteilten. Damals waren
verschiedene Unternehmen fiir die Wasserversorgung der
Bevolkerung zustdandig, und Snow konnte die Verbindung
herstellen, dass diese Ungleichverteilung in verschiede-
nen StraBenzligen den Wasserleitungen der verschie-
denen Wasserversorger entsprach, die das Leitungswas-
ser aus unterschiedlichen Teilen der Themse abzapften.
So bezogen etwa auf der Broad Street die reihenweise
infizierten Bewohner der einen Stral3enseite ihr Wasser
von der Lambeth Company, wahrend die weitaus seltener
erkrankten Bewohner der anderen Straf3enseite von der
Southwark & Vauxhall Company mit Wasser versorgt wur-

Im Folgenden werden nun hinsichtlich der oben genannten
epidemiologischen Trias verschiedene Designtypen
dargestellt, die fiir die verschiedenen Fragestellungen des
moglichen Zusammenspiels von Personen-, Auslose- und
Umweltfaktoren eingesetzt werden kénnen.

3.2.3 Designs, Methoden und Auswertung

Designs
Zur Bestimmung von Privalenz, Inzidenz und den Korre-
laten, die im Vordergrund der deskriptiven epidemiolo-
gischen Methoden stehen, und der dariiber hinausgehenden
Priifung von Hypothesen zur Bedeutung dieser Assoziati-
onen im Zusammenhang mit der analytischen Epidemiolo-
giebenutzt die Epidemiologie verschiedene Untersuchungs-
strategien und -designs (B Tab.3.1). Im Zusammenhang
mit psychischen Stérungen lassen sich diese grob untertei-
len in:
1. experimentelle Designs;
2. nichtexperimentelle Designs:

a) Querschnittsuntersuchungen,

b) Lingsschnittuntersuchungen,

¢) Kohortenuntersuchungen:

- prospektiv,
- retrospektiv,

d) Fall-Kontroll-Studien;
3. hybride Designs (Kombinationsdesigns);
4. genetische Epidemiologie.

den. Aus dieser Beobachtung leitete er die Empfehlung ab,
das Wasser der Lambeth Company nicht zu trinken, und leis-
tete damit einen unmittelbaren Beitrag zur Einddmmung
der Epidemie — obwohl der urséachliche Zusammenhang zwi-
schen der spezifischen Kontamination und dem Ausbruch
der Cholera erst Jahre spater durch Robert Koch entdeckt
werden sollte. Von Robert Koch stammt tbrigens auch das
Modell der epidemiologischen Trias (B Abb. 3.2), das sich
auch auf nicht infektiose Krankheiten tbertragen lasst.

Snow benutzte damit Methoden, die fiir die moderne
Epidemiologie zentral sind, namlich die logische Organi-
sation von Beobachtungen (anhand der Kartographierung
der Inzidenzen), den Einsatz quantitativer Methoden
(systematischer Vergleich der Auszahlung der Todesfalle)
auf der Grundlage eines »natirlichen Experiments« (sys-
tematisch unterschiedliche Exposition der Anwohner mit
der Infektionsquelle). Nach dem Riickgang der - epide-
mischen - Infektionskrankheiten im 20. Jahrhundert er-
weiterte sich in den letzten 60 Jahren die Epidemiologie
auf das gesamte Spektrum korperlicher und psychischer
Storungen.

Die hiufigsten nichtexperimentellen Studienformen sind
Querschnittsstudien an definierten aber unausgelesenen
Stichproben oder Populationen. In ihnen wird die Informa-
tion iiber Exposition (z. B. soziale Faktoren) und Outcome
(z. B. Diagnose) zum gleichen Zeitpunkt tiber definierte
Bezugszeitrdume gesammelt. Diese Studien geben fir die
definierten Zeitrdume eine Momentaufnahme wider, die
jedoch durch retrospektive Zusatzinformationen erweitert
werden kann.

Gut zu wissen

Klinische Studien

Neben labortechnischen Grundlagenstudien, sind »kli-
nische Priifungenc (»clinical trials«; » Kap. 30) und kon-
trollierte Interventionsstudien die wichtigsten klinisch-
experimentellen Designformen. Sie gehdren zwar nicht
zu genuin epidemiologischen Designs im engeren
Sinne, werden aber in neuerer Zeit im Rahmen von sog.
eingebetteten (»nested«) Designs immer haufiger in
Verbindung mit epidemiologischen Studien kombiniert
durchgefiihrt. Die weitestgehende Kontrolle der Aus-
wahl von Probanden (strikt kontrollierte Ein- und Aus-
schlusskriterien) und die systematische und kontrol-
lierte Variation der Untersuchungsbedingungen (z. B.
randomisierte, ggf. blinde Gruppenzuordnung zu Inter-
ventions- und Kontrollgruppen) sind hierbei die Haupt-
merkmale der klinischen Studien. Ihr Vorteil ist es, dass
auch kausale Aussagen maoglich sind.
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B Tabelle 3.1. Untersuchungsdesigns in der analytischen Epidemiologie

Design

Experimentell

Merkmale

Streng genommen kein epidemiologischer Designtyp mit Ausnahme von sog. »hybriden« Designs, die expe-
rimentelle Ergénzungen haben (»nested design«). Dabei werden epidemiologisch identifizierte Gruppen
experimentell weiteruntersucht. Merkmal ist die weitgehendste Kontrolle der Zuteilung, der Rahmenbedin-
gungen und die experimentelle Variation unabhédngiger und abhéngiger Variablen, bzw. verschiedene For-
men von Gruppendesigns (Randomisierung, Verblindung, Kontrollgruppe).

Nicht experimentell

Nichtexperimentelle Designs (naturalistische oder »observational«) weisen keine oder eine nur geringe Unter-
sucherkontrolle auf. Die drei wichtigsten Formen sind die Querschnitts-, Kohorten- und Fall-Kontroll-Studien.

Querschnittsstudie

Die Querschnittsstudie liefert eine Momentaufnahme (z. B. die Prévalenz bestimmter Symptome, die fiir das
vergangene Jahr von den Studienteilnehmern erfragt wird) anhand der einmaligen Untersuchung einer geo-
graphisch definierten Population oder einer definierten Kohorte zu einem bestimmten Zeitpunkt (bzw. fiir
den Zeitraum, der fiir die Durchfiihrung der Studie erforderlich ist). Dartiber hinaus konnen tiber Zusatzannah-
men auch retrospektiv erhobene Merkmale berticksichtigt werden.

Langsschnittstudie

Die Untersuchung einer Ausgangsstichprobe (Kohorte oder eine erste Querschnittsuntersuchung) in ver-
schiedenen Wellen (d. h. zu verschiedenen Zeitpunkten mit méglichst vergleichbarer Methodik) in Longitudi-
nalstudien erlaubt (a) die Feststellung von Inzidenzen, (b) Deskription von Verlauf und (c) die Untersuchung
von Beziehungen und Wechselwirkungen zwischen der Exposition, Vulnerabilitats- und Risikofaktoren und
einem interessierenden Outcome.

Kohortenstudie

Kohortenstudien kdnnen Quer- und Langsschnittstudien sein. Entscheidend fiir eine Kohortenstudie ist, dass
die Auswahl der Personen anhand von Merkmalen erfolgt, die vor Eintreten des interessierenden Krankheits-
merkmals vorhanden sind (z. B. ein gemeinsam erlebtes Trauma oder ein Temperaments- oder ein genetisches
Merkmal). Ferner spielt bei Kohortenstudien die Zeit (Zeit seit dem Ereignis) eine wichtige Rolle, z. B. wie lange
es dauert, bis ein Krankheitszustand auftritt, nachdem eine Person einem Risikofaktor ausgesetzt war (Expo-
sition).

Fallkontrollstudie und
Interventionsstudie

Im Unterschied zu Querschnitts- und Longitudinalstudien geht man bei Fallkontrollstudien von Personen mit
einer bestimmten Stérung oder mit einer besonderen Exposition gegentiber einem angenommenen Risiko-
faktor aus (Indexgruppe) und vergleicht diese mit solchen, die die Stérung nicht haben bzw. dem untersuch-
ten Faktor nicht (in gleichem Maf3e) ausgesetzt sind (Kontrollgruppe).

Mit Hilfe von Interventionsstudien ist es moglich, Ursache-Wirkungs-Beziehungen dadurch zu untersuchen,
dass der vermutete kausale Faktor bei weitgehender Kontrolle der Untersuchungsbedingungen (experimen-
tell) modifiziert wird. Ein Spezialfall der Interventionsstudie ist das »natirliche Experimentg, bei dem eine
Anzahl von Menschen durch ungeplante gleichartige und gleich schwere oder nach Schwere graduierbare
Ereignisse (z. B. Naturkatastrophen) getroffen wird, die als unabhangige Variablen von groem Interesse sind.

Hybride Designs

Hierbei handelt es sich um Designs, die mehrere Aspekte kombinieren; Beispiele hierfiir sind: wiederholte
Querschnittsuntersuchung (mit unterschiedlichen Stichproben), um z. B. die Verénderung von Prévalenzen
in einer Population tber die Zeit hinweg zu bestimmen; mehrstufige Designs: z. B. 1. Screening eines Merk-
mals in einer Gesamtstichprobe, 2. iberproportionale Ziehung von Personen, die in der ersten Stufe Scree-
ning-positiv waren fiir die Untersuchungsstichprobe und 3. spaterer Ausgleich dieser Stichprobenverzerrung
durch Gewichtung (diese Strategie dient zur Minimierung des Aufwands bei groen Feldstudien); »nested«
Designs: Einbettung von experimentellen Studien, die an Subgruppen epidemiologischer Stichproben
durchgefihrt werden.

Genetische
Epidemiologie

Beschiftigt sich mit der Atiologie von Stérungen insbesondere unter der genetischen Perspektive, d. h. mit
kausalen genetischen Einfliissen versus Umwelteinflisse oder deren Interaktion (z. B. Wirksamwerden geneti-
scher Faktoren unter bestimmten Umweltbedingungen; vgl. Rutter & Taylor, 2005 sowie » Kap. 11).

Kohortenstudien werden durch das Vorliegen bestimmter

Querschnittsuntersuchungen sind die Methode der Merkmale definiert, die vor dem interessierenden Outcome
Wahl fiir Pravalenzuntersuchungen und versorgungse- aufgetreten sind. Dieser Outcome wird in Abhangigkeit von
pidemiologische Fragestellungen und liefern wichtige der Zeit zumeist in Verbindung mit weiteren intervenie-
Anregungen fiir Hypothesen auf dem Gebiet von Risi- renden Variablen definiert. Die entscheidenden Kohorten-
kofaktoren und Korrelaten. Eine verlassliche Ermittlung Auswahlkriterien konnen bestimmte Ereignisse (z. B. eine
von kausalen Zusammenhangen ist allerdings in der Katastrophe oder ein Terroranschlag), ein gemeinsames

Regel nicht moglich.

Merkmal (z. B. ein Geburtsjahrgang, Geburtskohorte) oder
ein genetisches Merkmal sein (z. B. ein Polymorphismus,
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» Kap. 11, oder depressive Eltern). In der Regel werden Ko-
hortenstudien als Langsschnittanalysen angelegt. Multiple
Querschnittsuntersuchungen kénnen somit (da sie die Teil-
nahme an der Erstuntersuchung gemeinsam haben) als ein
Sonderfall der Kohortenstudie gesehen werden.

Hybride Designs kombinieren die oben genannten De-
signtypen in einem Forschungsansatz (z. B. Durchfithrung
eines Experiments an einer Teilstichprobe in einer Lings-
schnittstudie). Dabei gibt es so viele Moglichkeiten, dass
diese hier nicht ausfithrlicher im Einzelnen diskutiert wer-
den. Beispiele werden weiter unten im Zusammenhang mit
einzelnen Studien diskutiert.

Auswertung und Interpretation

Die Auswertung epidemiologischer Daten weist eine Rei-
he von Besonderheiten auf, die tiber das traditionelle sta-
tistische und Methodeninventar der Psychologie hinaus-
gehen konnen. Diese Besonderheiten betreffen iiblicher-
weise die Gewichtung der gewonnenen Daten hinsichtlich
moglicher Stichprobenverzerrungen sowie den Einsatz

und den Umgang mit speziellen statistischen Verfahren
und Kennwerten. Da eslogistisch und finanziell nur selten
moglich ist, eine gesamte Population vollstindig zu unter-
suchen, beruhen die meisten Untersuchungen auf Stich-
proben. Zur Erhéhung der Effizienz kommen deshalb
zumeist auf das Untersuchungsziel hin optimierte stra-
tifizierte Stichprobenplane zur Anwendung. Dabei wird
z. B. eine bestimmte interessierende Teilgruppe (z. B. ein
Altersgruppe) zur Erhohung der Fallzahl und der stati-
stischen Power mit hoherer Wahrscheinlichkeit als eine
andere gezogen. Um die unterschiedlichen Ziehungs-
wahrscheinlichkeiten in Hinblick auf fiir die gesamte Po-
pulation zutreffende Privalenzschitzungen zu beriick-
sichtigen, werden bei der Auswertung Gewichtungsproze-
duren eingefiihrt. Weitere Gewichtungen werden auch im
Hinblick auf Ausfille (z. B. Verweigerung der Teilnahme
bzw. Nonresponse) zur Verbesserung der Pravalenzschit-
zung verwendet. Die wichtigsten epidemiologischen Kenn-
werte zur Charakterisierung von Zusammenhangen wer-
den im unten stehenden Kasten definiert.

— Definition
Zensierte Daten, Survivalanalyse
Die Probanden einer Stichprobe haben je nach Alter be-
reits unterschiedliche »Risikophasen« fiir die Entwicklung
einer Stérung durchschritten. Man spricht dabei von zen-
sierten Daten: Je nach Alter fehlt ein Teil der »in der Zu-
kunft liegenden Geschichte«. Verfahren, die die Zensie-
rung von Daten beriicksichtigen, werden unter dem Be-
griff der Survivalanalyse zusammengefasst.

Risikofaktor; protektiver oder Schutzfaktor

Eine Variable, die das Auftreten einer Erkrankung begtin-
stigt (z. B. friihkindliche Traumatisierung) bzw. umgekehrt
bei gegebenen Risikokonstellationen das Auftreten einer
Stérung verhindert (z. B. soziale Unterstiitzung als stress-
mindernder Faktor). Ein variabler Risikofaktor kann
sich selbst verdndern (z. B. Alter oder Korpergewicht) oder
experimentell beeinflusst werden (z. B. Medikamenten-
einnahme); ein fester Marker dagegen ist unverander-
lich (z. B. Geschlecht). Der Begriff des Risikofaktors sollte
nur bei Assoziationen verwendet werden, fiir die eine
kausale Richtung angenommen werden darf (u. a. muss
der Risikofaktor zeitlich vor Ausbruch einer Storung lie-
gen); ansonsten spricht man von einem Korrelat. (Eine ak-
tuelle Klassifikation fuir den Begriff des Risikofaktors und
seine Varianten liefern Kraemer et al., 1997).

Mediatorvariable

Konzeptionell ist eine Mediatorvariable eine intervenieren-
de Variable (M), die den Einfluss eines Risikofaktors (X) auf
ein spateres Ergebnis (Y) vermittelt. So kann z. B. der Zu-
sammenhang zwischen intravendsem Drogenkonsum und
Aids durch einen positiven HIV-Status mediiert werden.

Moderatorvariable

Eine Moderatorvariable beeinflusst den Zusammenhang
zwischen Variablen X undY; z. B. kann soziale Unterstiitzung
(= Moderator) den Zusammenhang zwischen frihkindli-
chem Trauma und spaterem psychischen Befinden beein-
flussen. Im Idealfall korreliert die Moderatorvariable weder
mit X noch mitY; es existiert ausschlieBlich ein Interaktions-
effekt zwischen Pradiktor und Moderatorvariable.

Relatives Risiko (RR) und Odds Ratio (OR)

Maf3zahlen, anhand derer die Gro3e eines Zusammen-
hanges zwischen einem bestimmten Faktor und einer Er-
krankung quantifiziert wird (z. B. wie viel mal hdufiger eine
bestimmte Stérung bei Exponierten im Vergleich zu Nicht-
exponierten auftritt). Wie diese MaRzahlen berechnet wer-
den, wird im folgenden » Kasten erlautert.

Attributable Risk

Das »attributable risk« (auch manchmal »attributable frac-
tion« genannt) gibt an, wie haufig ein Merkmal A bei Féllen
mit Merkmal B beteiligt ist. Beispiel: Wenn 20% der Proban-
den, die eine friihkindliche Stérung haben, spater eine De-
pression entwickeln, aber nur 10% derjenigen ohne friih-
kindliche Storung, dann wiirde das Attributable Risk friih-
kindlicher Stérungen flir Depressionen 50% betragen. Auch
wenn der Ausdruck »attribuierbar« eine Kausalitat nahe
legt, sollte das Attributable Risk nicht kausal interpretiert
werden - z. B. wére es falsch, anzunehmen, dass, wenn man
durch geeignete Pravention frihkindliche Stérungen ver-
hinderte, damit automatisch das Depressionsrisiko um 50%
gesenkt wirde.
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Gut zu wissen

Die wichtigsten statistischen Berechnungen in Kiirze

Risk Ratio (RR)

== \/erhdltnis der Krankheitshaufigkeit in einer
Bevolkerung mit einem Risikofaktor im Vergleich zu
einer Bevolkerung ohne diesen Risikofaktor

== Beispiel: Das relative Risiko zum Vergleich des Risikos
fuir eine Angststorung bei Frauen und Mannern wird
definiert als der Quotient aus dem Risiko prrayen flr
eine Angststorung bei Frauen und dem Risiko pyznner
bei Md@nnern.

RRFrauen/Méinner = pFrauen/pMénner

Odds Ratio (OR)
== Das»Odds«ist der Quotient p/(1-p) aus dem Risiko
(z. B. furr eine Angststorung) und der Gegenwahr-
scheinlichkeit (keine Angststérung)
== Das Odds Ratio (OR) ist der Quotient aus den Odds in
zwei Gruppen, etwa Frauen versus Manner
OR Frauen/Manner = OddSFrauen/OddsMénner
= [pFrauen/(.I 'pFrauen)]/[F’Méinner/(‘I 'pMﬁnner)]
== Das OR wird oft falschlicherweise mit dem RR ver-
wechselt, ist bei geringen Basisraten fast gleich und
wird hdufiger eingesetzt, da es statistisch betrachtet
bessere Eigenschaften hat und in verschiedensten
epidemiologischen Designs verwendet werden kann.
== Die GroRe eines OR bewegt sich zwischen Null und
+ Unendlich.
== Beispiele:
- ORkrauen/Manner =1 = Frauen und Mannern sind
gleich haufig betroffen
—  ORFrauen/manner >1 = Frauen sind haufiger
betroffen als Manner
—  ORFrauen/Manner <1 = Frauen sind seltener
betroffen als Manner
—  ORFraven/Minner =2 = Frauen haben ein doppeltes
Odds (nicht Risiko) wie Mdnner

Bei der Interpretation und weiterfithrenden Interpreta-
tion von Assoziationen ist es entscheidend, ob es sich
um korrelative Zusammenhénge ohne eindeutige Wirk-
richtung handelt oder ob man von »kausalen« Wirkungen
etwa eines Risikofaktors A (z. B. Rauchen) auf eine inte-
ressierende Ziel- bzw. Outcome-Variable O (z. B. Krebs-
erkrankung) ausgehen darf. Ohne experimentelle Metho-
den ist die Beurteilung moglicher »kausaler« Faktoren
oder Mechanismen streng genommen nur unter Vorbe-
halt méglich. Wahrend wir bei experimentellen Designs,
die interessierenden unabhéngigen und abhangigen Fak-
toren sowie mogliche intervenierende Variablen systema-
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Konfidenzintervall (KI)

== Um die Genauigkeit einer Wahrscheinlichkeit wie z. B.
einer Pravalenzschatzung in % (oder durch ein OR
quantifizierten Zusammenhang) transparent zu
machen, sollten KI mitberichtet werden.

== K] sind abhdngig von der Stichprobengrof3e und dem
gewdlinschten Signifikanzniveau (z. B. 95% Kl)

== Das Kl berechnet sich meist als die Punktschatzung
plus/minus dem Standardfehler (SE) multipliziert mit
einer dem Signifikanzniveau entsprechenden Kons-
tante (z. B. 1,96 fiir a=0,05)

== Der SE wiederum berechnet sich als

P(1-P)
N

SE=

Rechenbeispiel

Aktueller Suizidversuch
ja nein
Friherer ja 82 160 242
Suizidversuch
nein 10 117 127
92 277 369

In einer psychiatrischen Einrichtung soll die Pravalenz der
Patienten ermittelt werden, die wegen einem aktuellen Sui-
zidversuch untergebracht sind. Insgesamt sind dies 92 von
369 Patienten, also etwa 25%. Der Standardfehler dieser
%-Schatzung betrdgt +/(0,25x(1-0,25)/369=0,023, sodass
das 95% Konfidenzintervall von 25-(1,65%2,3)=21,2% bis
25+(1,65%2,3)=28,8% reicht.

Nun soll zusatzlich untersucht werden, inwieweit das
Vorliegen eines oder mehrerer frilherer Suizidversuche mit
der Wahrscheinlichkeit eines aktuellen Suizidversuchs zu-
sammenhangt. Das Odds derjenigen mit Suizid in der Vor-
geschichte betragt (82/242)/(1-82/242)=0,52 und das Odds
der Ubrigen (10/127)/(1-10/127)=0,09. Das Odds Ratio ist
der Quotient daraus mit OR=5,8.

tisch variieren und bestmdglich kontrollieren (z. B. durch
Spezifizierung besonders restriktiver Ein- und Ausschluss-
kriterien und Rahmenbedingungen), ist dies bei epide-
miologischen Designs und klinischen Fragestellungen
zumeist weder moglich noch gewtinscht. Hier steht eher
im Vordergrund die »natiirliche« Komplexitit (naturali-
stische Studien) der Bedingungsfaktoren in der Realitit
derjeweiligen Population, Stichprobe oder Untersuchungs-
kohorte abzubilden bzw. zumindest ansatzweise »kausale«
Zusammenhinge in diesem natiirlichen Kontext zu ent-
decken. Dabei geht es in der Regel um probabilistische
Aussagen.
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Um diese Annidherung an kausale Aussagen zu errei-
chen, sind zumeist Zusatzannahmen notig, d. h., man wahlt
ein (moglicherweise mit Fehlern behaftetes) heuristisches
Vorgehen. Ausgewihlte Heuristiken zur praktischen Beur-
teilung von Kausalitdt (z. B. Friis & Sellers, 1999) im epide-
miologischen Kontext sind im folgenden » Kasten zusam-
mengefasst.

Heuristiken zur praktischen Beurteilung von
Kausalitat

1. Zeitliche Kontingenz: In Anlehnung an die oben
dargestellte Typologie von Risikofaktoren ist eine hdu-
fige und notwendige Annahme, dass ein kausaler Fak-
tor dem interessierenden Outcome vorausgehen muss.
Wenn z. B. eine psychische Stérung A einer Stérung B
vorausgeht, liegt es nahe anzunehmen, dass die zuerst
aufgetretene Stérung A die darauffolgende Stérung B
zumindest mitbedingt. Beobachten wir, dass der Zu-
sammenhang in beiden Richtungen auftritt, so sind
maglicherweise gemeinsame dritte Risikofaktoren fir
die Assoziation verantwortlich. Im Fall von psychischen
Stérungen konnen aber selbst bei einer eindeutigen
zeitlichen Kontingenz auch andere Erklarungen ange-
messen sein (z. B. A und B sind entwicklungsbezogene
und nur phanomenologisch unterschiedlich erschei-
nende Manifestationen des gleichen zugrunde liegen-
den Stérungsprozesses).

2. Plausibilitat: Der Zusammenhang hat eine plau-
sible und substanzwissenschaftliche Erklarung (z. B.
Vorliegen einer experimentell fundierten Theorie) und
kann aufgrund friiherer Forschungsergebnisse vorher-
gesagt werden.

3. Kohdrenz: Der Zusammenhang darf nicht in Wider-
spruch zu bereits vorhandenem Wissen tber die unter-
suchte Stérung bzw. Krankheit stehen.

4. Effektstarke: Bei der Beurteilung kommt es nicht
nur auf die statistische Signifikanz, sondern auch auf
die Effektstarke an; starkere Effekte sind erfahrungsge-
maR mit groBerer Wahrscheinlichkeit kausal interpre-
tierbar.

5. Dosis-Wirkungs-Beziehung: Der Zusammenhang
wachst systematisch (z. B. monoton) mit der Dosis (z. B.
je haufiger spontane Panikattacken in der Vergangen-
heit auftraten, umso héher das Risiko, im spateren Ver-
lauf depressive Episoden zu entwickeln).

6. Spezifitat: Die Variation des vermuteten kausalen
Faktors (z. B. durch eine Intervention) wirkt sich spe-
zifisch auf die Auftretenswahrscheinlichkeit eines spa-
teren Ereignisses oder Outcome aus und nicht auf
mehrere.

7. Konsistenz und Replikation: Der Zusammenhang
ist bei unterschiedlichen, voneinander unabhangigen
Studien immer wieder zu beobachten.

3.3 Epidemiologische Befunde

Im Folgenden wollen wir exemplarisch einige Anwen-
dungsbereiche und Befunde epidemiologischer Studien
darstellen. Dabei ist nochmals zu betonen, dass fiir ein Ver-
stindnis epidemiologischer Befunde bei psychischen Sto-
rungen die Beurteilung der Qualitit von Studiendesign und
Erhebungsmethodik von grofler Bedeutung ist.

3.3.1 Historische Entwicklung
und Qualitatskriterien

Historische Entwicklung

Als allgemeine Hilfestellung kann zur historischen Ent-
wicklung der Epidemiologie psychischer Storungen darauf
hingewiesen werden, dass die in Anlehnung an Robins und
Regier (1991) die bisherige epidemiologische Forschung
drei »Generationen« zuordenbar ist, die jeweils ihren ei-
genen methodischen Verstindnisrahmen erfordern. Diese
drei Generationen hingen eng mit der Entwicklung verldss-
licher diagnostischer Kriterien und der damit verbundenen
Methodenentwicklung insbesondere auf dem Gebiet der
diagnostischen Klassifikation zusammen.

In der ersten Generation bis etwa 1980, also vor der
Einfiihrung expliziter diagnostischer Kriterien und opera-
tionalisierter Diagnosen im Rahmen von DSM-III, bestand
weder nationale noch internationale Einigkeit tiber die kli-
nische Diagnostik psychischer Stérungen, noch dartiber,
wie diese in epidemiologischen Feldstudien reliabel und
valide zu definieren sind. Dohrenwend und Dohrenwend
(1982) wiesen darauf hin, dass ein wesentlicher Teil der da-
mals dokumentierten enormen Ergebnisvarianz von 1 bis
69% bei Privalenzschitzungen psychischer Stérungen von
Studien aus den 1960er und 1970er Jahren zumeist auf gra-
vierende Unterschiede bzw. methodische Mangel der Fall-
findung zuriickzufiihren war. Dies betraf auch die Daten-
lage zu Behandlungs- und administrativer Pravalenz, der
genetischen Epidemiologie bei psychischen Stérungen so-
wie den Public-Health-Implikationen. Die Schwierigkeit,
reliable Pravalenzschitzungen und verldssliche Korrelate
aus diesen Studien abzuleiten, erschwerten notwendiger-
weise auch die Beurteilung weiter gehender epidemiologi-
scher Fragestellungen (Inzidenz, Spontanverlauf, Erster-
krankungsalter etc.). Somit ist die erste Generation epide-
miologischer Studien in weiten Bereichen grundsitzlich als
problematisch zu erachten.

Im Zusammenhang mit der Vorbereitung und Einfiih-
rung der modernen klassifikatorischen Diagnostik eréffne-
te sich Ende der 1970er und zu Beginn der 1980er Jahre mit
der zweiten Generation epidemiologischer Forschung
erstmals eine rationale und methodisch befriedigendere
Losung dieses Grundsatzproblems. Da nunmehr ein expli-
zit definierter erster Katalog psychischer Storungen zusam-
men mit einer einheitlichen Nomenklatur, expliziten Krite-
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rien und diagnostischen Algorithmen vorlag, konnten erste

strukturierte und spéter standardisierte diagnostische Fall-

findungsinstrumente in der Epidemiologie entwickelt wer-
den, die bis heute in modifizierter Form auch in der klini-
schen Praxis gebrauchlich sind. Diese in Hinblick auf die

Untersucherkonsistenz reliablen diagnostischen Instru-

mente ermoglichten in den 1980er Jahren erstmals nationa-

le und internationale vergleichende Studien zur Feststellung
der Pravalenz psychischer Storungen, die bei einem breiten

Spektrum psychischer Storungen zu relativ gut tiberein-

stimmenden Ergebnissen kamen. Als entscheidende Studie

ist in diesem Zusammenhang auf das US-amerikanische

»Epidemiological Catchment Area Program« (ECA; Robins

& Regier, 1990) hinzuweisen. Diese Studie und ihre spite-

ren Ergdnzungen gaben weltweit den Impuls fiir dhnliche

epidemiologische Querschnittsstudien, die bis heute nicht
nur wegweisend fir die Epidemiologie waren, sondern
auch die systematische psychopathologische Forschung zur
verbesserten Diagnostik psychischer Storungen insgesamt

befruchtet haben (Uberblick s. Wittchen u. Perkonigg, 1996).
Auf dieser Grundlage befinden wir uns seit Beginn der

1990er Jahre nunmehr in der dritten Generation epide-

miologischer Forschung (z. B. Kessler et al., 1994). Diese ist
charakterisiert durch

a) verbesserte diagnostische Kriterien und reliable Instru-
mente fiir psychische Storungen,

b) die Berticksichtigung eines wesentlich breiteren Sto-
rungsspektrums,

c) hohe Ergebniskonvergenz tiber Regionen und Lander
hinweg,

d) die Anwendung epidemiologischer Methoden nicht
nur in feld-, sondern auch in klinischen und geneti-
schen Kohortenstudien sowie

e) eine wachsende Anzahl von prospektiv-longitudinalen
Studien mit hybriden Designs einschliefllich labortech-
nischer Methoden auf dem Gebiet der analytischen Epi-
demiologie.

Kriterien fiir die Qualitdt epidemiologischer
Studien

Obwohl auch in der dritten Generation viele grundsitzliche
Probleme - z. B. in Hinblick auf eine verbesserte Validitat
psychischer Storungskategorien, verlédssliche Daten bei
Kindern und Personen im hohen Alter sowie auf die Ge-
winnung besserer Inzidenzinformationen bei vielen Sto-
rungen - noch nicht gelost sind, erlauben die neueren epi-
demiologischen Studienbefunde doch eine in vielen Be-
reichen befriedigendere deskriptiv-epidemiologische
Charakterisierung auf bevolkerungsbezogener Basis. Dar-
tiber hinaus liegen vor allem fiir den primirirztlichen Be-
reich (z. B.: Wie hiufig sind Angst- und depressive Stérun-
gen beim Hausarzt?), aber auch fiir andere Sektoren des
Gesundheitssystems (z. B. Heimsektor bei Hochbetagten)
zunehmend mehr differenzierte epidemiologische Befunde
vor. Fiir ihre Interpretation gilt jedoch grundsitzlich, dass
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ohne Kenntnis der methodischen Qualitit der einzelnen
Studie sowie ihres Giiltigkeitsbereichs Missverstindnisse
und Fehlschliisse wahrscheinlich sind!

Im » Kasten auf S. 66 sind wichtige Kriterien zusam-
mengefasst, nach denen die Aussagekraft (deskriptiver)
epidemiologischer Studien zu psychischen Stérungen beur-
teilt werden kann (vgl. auch AAPOR, 2002; DAE, 2004).

3.3.2 Wie haufig sind psychische
Storungen? Pravalenz- und
Inzidenzmuster

Die 12-Monats-Pravalenz psychischer Storungen
in Europa

Zur Frage der Haufigkeit von psychischen Storungen liegt
aus den letzten zwei Jahrzehnten zwischenzeitlich eine Viel-
zahl von regionalen, nationalen und z. T. internationalen
Vergleichsstudien vor. Diese haben mit relativ gut vergleich-
barer Methodik untersucht, welcher Prozentsatz der er-
wachsenen Bevolkerung von einer oder mehreren psychi-
schen Storungen betroffen ist. Wittchen und Jacobi (2005)
haben im Auftrag des European Brain Council (EBC) kiirz-
lich den Versuch unternommen, diese europdischen Befun-
de zusammenfassend kritisch zu analysieren und zu be-
werten, um so zu einer Gesamtabschitzung der Privalenz
psychischer Stérungen zu kommen (8 Abb.3.5). Eine Ar-
beitsgruppe mit einer Vielzahl von Experten nahm in ei-
nem schrittweisen multimethodalen Ansatz zunéchst eine
iterative Literatursuche aller epidemiologischen Publikati-
onen in Europa und eine darauf folgende systematische
Datenanalyse des Materials vor. Darauthin wurden wenn
moglich Reanalysen des zuginglichen Datenmaterials
durchgefiihrt, um methodenspezifische Unterschiede kon-
trollieren zu konnen. Schliefllich wurde dieses Vorgehen
durch eine europaweite Expertenbefragung erganzt, um
festzustellen, inwieweit auch in Lindern ohne Studien eine
dhnliche Befundlage zu erwarten ist. Einschlusskriterium
fiir diese Ubersicht war, dass die jeweiligen Studien etablier-
te Diagnosekriterien berticksichtigten (z. B. die Kriterien
des DSM-1IV oder der ICD-10) bzw. entsprechende diag-
nostische Instrumente verwendeten. Aus logistischen
Griinden wurde dieser Survey auf Bevolkerungsuntersu-
chungen in der Altersgruppe von 18-65 Jahren begrenzt.
Nach einer systematischen Analyse der methodischen Ei-
genheiten jeder einzelnen Untersuchung beziiglich Be-
zugspopulation, Erhebungszeitraum, Altersspektrum, dia-
gnostischen Kriterien und Beriicksichtigung bestimmter
Diagnosen wurden insgesamt fiir Europa 24 linderspezifi-
sche Studien mit iiber 70.000 Personen sowie drei interna-
tionale Studienprogramme mit tiber 100.000 Personen in
der Gesamtanalyse und -beurteilung berticksichtigt.

Auf der Grundlage von 12-Monats-Pravalenzen kommt
diese Ubersicht zu dem Ergebnis, dass in der EU ein Drittel
der erwachsenen Bevolkerung im Alter von 18-65 Jahren
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Gut zu wissen

Methodische Merkmale guter epidemiologischer
Studien

Stichprobenziehung

== Moglichst reprasentativ fiir die Population, Gber die ei-
ne Aussage getroffen werden soll (optimal fiir die Ge-
samtbevolkerung: entsprechend offizieller Statistiken
geschichtete zuféllige Einwohnermeldestichprobe)

== Moglichst hohe Ausschopfungsquote (»response
rate«) unter denjenigen, die fir die Stichprobe in Fra-
ge kommen, und keine Verzerrungen dahingehend,
dass bestimmte Bevolkerungsgruppen systematisch
in der Stichprobe seltener vertreten sind; ggf. kdnnen
solche Verzerrungen durch eine spezielle Gewichtung
der Daten nachtraglich teilweise bereinigt werden

== Angemessene StichprobengréBe, um fiir die ange-
zielten spdteren Analysen auch gentigend »Power« zu
haben (z. B. braucht man gar nicht erst versuchen, in
einer Bevolkerungsstichprobe von N=1000 das Merk-
mal »allein erziehender Vater« als moglichen Risiko-
faktor fir die Panikstérung zu untersuchen, da hierfir
die Fallzahl allein erziehender Vater zu gering ausfal-
len wiirde)

Datenerhebung

== Einsatz bewahrter standardisierter Verfahren und dia-
gnostischer Interviews, insbesondere zur exakten Fall-
definition (dadurch z. B. héhere Reliabilitat und Validi-
tat gegeniiber Screeningfragebdgen oder administra-
tiven Statistiken wie etwa Diagnosen aus
Uberweisungsscheinen).

== Optimierung der Durchfiihrung (Einsatz klinisch ge-
schulter Interviewer, Interviewertraining und Supervi-
sion, Plausibilitatsprifung und Missing-Analysen
durch an der Erhebung nicht selbst beteiligte Edito-
ren, stichprobenartige Priifung von Eingabefehlern
und weitere Qualitatschecks etc.).

im vergangenen Jahr von psychischen Storungen betroffen
war. Die héaufigsten Diagnosenformen sind dabei verschie-
dene Formen von Angststorungen (zusammen ca. 12%),
gefolgt von somatoformen (6%), depressiven Stérungen
(7%) sowie Substanzstorungen (3%, Alkohol- bzw. Subs-
tanzabhingigkeit, ohne Nikotin). Vergleichsweise seltener
sind bipolare Storungen (1%) psychotische Storungen (2%),
unter denen die Schizophrenie mit etwa 1% vertreten ist,
sowie Essstorungen (0,5%). Dabei ist zu beriicksichtigen,
dass nahezu jede zweite betroffene Person unter mehr als
einer psychischen Stérung litt.

Bezogen auf die erwachsene Bevolkerung, kann somit
- unter Berticksichtigung eines Vertrauensintervalls, da
fir einige EU-Liander keine entsprechenden Daten vor-

== Auswahl und Optimierung geeigneter zusatzlich zu er-
hebender Variablen, wenn nicht nur die Prévalenz der
einbezogenen Diagnosen, sondern auch damit einher-
gehende Korrelate untersucht werden sollen.

Auswertung und Darstellung der Ergebnisse

== Nachvollziehbarkeit aller Interpretationen und ihrer
Generalisierbarkeit; z. B.: Wird die Fallfindung (Instru-
mente, Diagnosekriterien) genau beschrieben? Gelten
die Ergebnisse auch fiir Migranten mit unzureichen-
den Sprachkenntnissen des Studienlandes oder waren
diese aus der Stichprobe ausgeschlossen worden?
Wie reprasentativ war die Altersverteilung der Stich-
probe? Handelt es sich um gewichtete oder unge-
wichtete Daten? Lassen sich die Berechnungen repli-
zieren?

== Angabe von Konfidenzintervallen, um die Genauigkeit
der Ergebnisse beurteilen zu kénnen (vgl. Cumming &
Finch, 2005).

== Angemessene statistische Methoden; z. B.: Wurde die
Verteilung des untersuchten Merkmals beriicksichtigt
(z. B.ist zur Bestimmung signifikanter Unterschiede bei
seltenen, d. h. stark rechtsschief verteilten Merkmalen
wie etwa Krankheitstagen ein t-Test weniger geeignet
als ein auf negativer Binomialverteilung basieren-
des Verfahren)? War die Power gro8 genug, um reale
Effekte auch wirklich nachweisen zu kdnnen?

Die Deutsche Arbeitsgemeinschaft fiir Epidemiologie ist
Herausgeber von »Leitlinien und Empfehlungen zur Siche-
rung von Guter Epidemiologischer Praxis« (DAE, 2004), die
unter http://www.gmds.de/publikationen/1b_Leitlinien
UndEmpfehlungen_April2004.pdf abgerufen werden
kdnnen. Auch die American Association for Public Opinion
Research (AAPOR, 2002) stellt eine tibersichtliche Auf-
stellung methodischer Standards im Internet bereit:
http://www.aapor.org/pdfs/best_pra.pdf.

liegen - davon ausgegangen werden, dass zwischen 78,5
und 87,1 Mio. Menschen in der EU von psychischen St6-
rungen in den vergangenen 12 Monaten betroffen waren.
Aus verschiedenen Griinden kann diese Schitzung als kon-
servativ angesehen werden: So wurden nur einige der defi-
nierten psychischen Storungen beriicksichtigt bzw. bisher
systematisch untersucht, z. B. waren Nikotinabhangigkeit
sowie Missbrauch (ohne Abhdngigkeit) von Alkohol und
Drogen bei den substanzbezogenen Diagnosen nicht ver-
treten. Es fehlen gleichermaflen methodisch befriedigen-
de Erkenntnisse tiber die Privalenz von Schlafstérungen,
sexuellen Stérungen, Personlichkeitsstérungen, altersspe-
zifischen Stérungen in der fritheren Kindheit und Adoles-
zenz sowie des hohen Erwachsenenalters etc.
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B Abb. 3.5. 12-Monats-Pravalenz psychischer Stérungen (Alter 18-
65) aus 21 europaischen Bevolkerungsstudien (aus EU-25-Landern,
Island, Norwegen und der Schweiz) (Wittchen &. Jacobi, 2005);

Uber 78 Mio. Menschen in der EU sind konservativ ge-
schatzt von psychischen Storungen betroffen. Nahezu
jeder zweite Betroffene hat mehr als eine psychische
Diagnose. Es gibt wenig Evidenz fiir ausgepragte natio-
nale und kulturelle Unterschiede.

Weitere wichtige Erkenntnisse in dieser Studie sind das
Fehlen von ausgeprégten nationalen bzw. kulturellen Un-
terschieden, das ausgeprigte Ausmafl an Komorbiditdt
(gleichzeitiges Vorliegen mehrerer psychischer Storungen)
sowie der Befund, dass trotz der Altersgebundenheit be-
stimmter Diagnosen (z. B. Essstorungen sowie Drogen-
missbrauch und -abhéngigkeit sowie phobische Stérungen
sind besonders haufig in der Jugend und im jungen Er-
wachsenenalter anzutreffen) das Risiko, an irgendeiner psy-
chischen Stérungen zu leiden, in nahezu allen untersuchten
Altersgruppen dhnlich hoch ist.

Haufigkeit psychischer Stérungen
in Deutschland

Diese Ergebnisse sind im Wesentlichen auch auf die
Situation in Deutschland zu tbertragen. Aus Deutsch-
land gibt es aber auf der Grundlage eines Bundesgesund-
heitssurveys methodisch besonders gut kontrollierte und
wesentlich differenziertere Privalenzbefunde, an denen
im Weiteren detailliertere epidemiologische Kennziffern

3,0 4,0 50 6,0 7,0 8,0
12-Monatspravalenz (%)
aus allen verfiigbaren Studien

Punktschatzungen mit dem Interquartilsabstand (IQR) als Variabili-
tatsmald

sowie beispielhaft Risikokonstellationen betrachtet wer-
den sollen.

Mit dem letztmalig 1998/99 durchgefiihrten Bundesge-
sundheitssurvey (BGS 98) und seinem Zusatzmodul »Psy-
chische Stérungen« (Wittchen, 2000; Jacobi et al., 2002,
Jacobi, Hoyer & Wittchen, 2004) liegen fir Deutschland
neben administrativen Daten sowie regionalen Studien
erstmals auch fundierte bundesweite Ergebnisse vor. Die
Studie ist eine vielschichtige Studie mit einem allgemeinen
medizinischen Morbidititsteil (Kernsurvey) sowie ver-
schiedenen zusitzlichen Modulen, in denen z. B. Umwelt-
faktoren, pharmakoepidemiologische und andere Aspekte
untersucht werden (8 Abb. 3.6).

Der BGS 98 beruht auf einer Zufallsstichprobe aus den
Einwohnermelderegistern in 130 reprasentativ ausgewéhl-
ten Regionen (»sample points«), die die Gesamtbevolke-
rung abbilden sollen. Von der Ausgangsstichprobe des Bun-
desgesundheitssurveys [N=7121, Ausschopfungsquote
(»response rate«): 62%] konnten 88% der fiir das Modul
»Psychische Storungen« in Frage kommenden Teilnehmer
untersucht werden (N=4181; Personen ilter als 65 Jahre
waren ausgeschlossen worden, da das eingesetzte Untersu-
chungsinstrument fiir dltere Menschen als nicht hinrei-
chend valide erachtet wird). Um die Ausschépfungsquote
zu optimieren, waren umfangreiche schriftliche und telefo-
nische Nachfassroutinen angewandt worden. Die Stichpro-
be kann fiir die deutsche Bevolkerung von 18-65 Jahren als
reprisentativ erachtet werden (insbesondere da durch eine
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Arzneimittelsurvey

Arzneimittelkonsum, wele

unerwiinschte
Wirkungen, Risiken

Ziele:

Instrumente: Fragebogen,
Interview, Serum

Pravalenz von Risikofaktoren, Krankheiten,
Inanspruchnahme medizinischer Leistungen,
gesundheitsrelevanten Verhaltensweisen

und Lebensbedingungen

Instrumente: Fragebogen, medizin.-physikalische
Untersuchung, arztliche Befragung zur Morbiditat
und zur Gesundheitsvorsorge, Labordiagnostik

Folsaureversorgung Umwelt-Survey
Ziele: Folsdurestatus, Ermittlung von Risikogruppen Ziele: Einfluss von Umweltfaktoren auf die Gesundheit
mit Folsauredefiziten, Einflussfaktoren
Instrumente: Fragebogen, umweltmedizinische Diagnostik
Instrumente: »Diet History«, Fragebogen, Folsaure in den (Blut, Urin, Staub im Haushalt, Trinkwasser)
Erythrozyten, Vitamin B12 und Zink im Serum
Kernsurvey

Erndhrungssurvey

Ziele: Erndhrungssituation,

Nahrstoffaufnahme

Instrumente: »Diet History,
Fragebogen

Psychische Stérungen

Ziele:

Psychische Morbiditdt, Komorbiditat, Einschrankungen/

Behinderungen, Behandlungen
Instrumente: Laptop-gestiitztes psychiatrisches Interview (CIDI); Fragebogen

B Abb. 3.6. Die Module des Bundesgesundheitssurveys 1998/99

Gewichtung der Daten eine systematische Nichtteilnahme
zumindest ansatzweise wieder ausgeglichen werden kann).
Fir folgende Bevolkerungssegmente konnen diese Daten
keine Aussagen machen: nicht gemeldete Personen (z. B.
Obdachlose), Personen, die dauerhaft in Einrichtungen
(z. B. Krankenhaus, Gefingnis) untergebracht sind, Perso-
nen mit fiir die Erhebung unzureichenden Sprachkenntnis-
sen bzw. sprachlichen Fertigkeiten (z. B. Migranten, geistig
Behinderte). Fiir diese Personengruppen, die allerdings in
Bezug auf die Gesamtbevolkerung zahlenmiflig nicht be-
deutsam ins Gewicht fallen, miissten eigene spezialisierte
Studien durchgefiihrt werden. Es kann vermutet werden,
dass in diesen Gruppen die Pravalenz psychischer Strun-
gen im Vergleich zur Gesamtbevolkerung erhéht ist.

Alle Teilnehmer des BGS 98 wurden zunéchst ausfiihr-
lich medizinisch und labortechnisch untersucht und von
Studiendrzten mittels des standardisierten »Kernsurvey«-
Interviews befragt. Im Anschluss wurden sie fiir die ge-
trennt durchgefithrte klinisch-psychologische Untersu-
chung eingeladen. Als diagnostisches Interview wurde hier
das computerisierte »Composite International Diagnostic
Interview« (CIDI; Wittchen & Pfister, 1997; vgl. » Kap. 2),
eingesetzt, das von klinisch geschulten Interviewern — meist
Diplom-Psychologen und nicht, wie hdufig in internationa-
len Studien {iblich, von Laieninterviewern — bei den Teil-
nehmern zu Hause durchgefiithrt wurde (durchschnittliche
Dauer: 63 Minuten). Es gab neben der kontinuierlichen Su-
pervision der Interviewer umfangreiche weitere Qualitits-
checks auf allen Ebenen der Datenerhebung und -eingabe.
Der Datensatz kann mit den umfangreichen Angaben des
Kernsurveys gekoppelt werden, sodass iiber die Bestim-
mung von Privalenz und Komorbiditit psychischer Sto-
rungen hinaus weitere Analysen durchgefiihrt werden kon-

nen. Besonders interessant sind hier Untersuchungen zum
Zusammenhang von psychischen Stérungen und drztlichen
Interviewdiagnosen zu korperlichen Erkrankungen. Die
Daten wurden entsprechend der Stichproben- und Aus-
schopfungscharakteristika gewichtet ausgewertet und sind
als »public use file« interessierten Kollegen fiir eigene Ana-
lysen zuginglich (vgl. Jacobi, 2003).

@ Tab.3.2 (Jacobi, Klose & Wittchen, 2004) zeigt ge-
trennt nach Frauen und Minnern in unterschiedlichen Al-
tersstufen die 12-Monats-Raten nach diagnostischen Grup-
pen- und Einzeldiagnosen und informiert iiber die be-
volkerungsbezogene Groflenordnung in Deutschland. In
Ubereinstimmung mit der internationalen Datenlage wa-
ren in den 12 Monaten vor Durchfithrung der Untersu-
chung nahezu ein Drittel (31,1%) der deutschen Durch-
schnittsbevolkerung von mindestens einer der aufgefiihrten
psychischen Storungen betroffen. Frauen sind zwar insge-
samt haufiger als Médnner betroffen (37% versus 25,3%) —
insbesondere bei Angst- (19,8% versus 9,2%) und depressi-
ven Storungen (Major Depression: 11,2% versus 5,5%, Dys-
thymie: 5,8% versus 3,3%). Manner weisen jedoch deutlich
haufiger substanzbezogene Stérungen auf als Frauen (7,2%
versus 1,7%). Die haufigsten Stérungsformen waren die
affektiven Stérungen (Major Depression, Dysthymie, bipo-
lare Erkrankungen), Substanzstérungen (insbesondere Al-
koholabhéngigkeit sowie auf deutlich niedrigerem Niveau
Drogen- und Medikamentenmissbrauch und -abhéngig-
keit) sowie verschiedene Formen von Angststérungen. Ne-
ben der ebenfalls hiufigen Nikotinabhingigkeit (10,2%)
sind auch somatoforme Storungen (Schmerzstérung, Hy-
pochondrie, Somatisierungssyndrome) mit tiber 10% ver-
treten. Psychotische Storungen (z. B. Schizophrenie) und
Essstérungen (z. B. Anorexia oder Bulimia nervosa) sind
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B Tabelle 3.2. 12-Monats-Prévalenz psychischer Stérungen in der erwachsenen Allgemeinbevélkerung in Deutschland

Diagnose (DSM-1V) Frauen Manner Gesamt
Ge- 18-34 35-49 50-65 Ge- 18-34 35-49 50-65
samt samt
%* % % % % % % % % 95%KIP  in Mio.
Psychische Storung 1,9 2,0 1,7 2,1 0,8 0,5 0,2 1,7 1,3 1,0-1,7 0,6
aufgrund medizinischer
Krankheitsfaktoren
Irgendeine 1,7 2,9 1,7 0,6 7,2 12,3 53 3,6 4,5 3,9-5,2 2,2
Substanzstérung®
Nikotinabhangigkeit 9,5 11,8 11,8 4,8 11,0 15,1 11,7 54 10,2 9,3-11,3 5,0
Alkoholmissbrauch/ 13 1,9 1,6 0,4 6,8 10,7 55 3,7 4,1 3,5-4,8 2,0
Abhéngigkeit
Missbrauch/Abhangigkeit ~ 0,5 1,1 0,1 0,2 1,0 2,5 0,3 0,0 0,7 0,5-1,0 0,3
illegale Substanzen
Psychotische Stérung® 25 3,2 1,9 2,4 2,6 2,6 3,2 1,9 2,6 2,1-3,1 1,2
Irgendeine affektive 15,4 13,4 16,8 15,9 8,5 9,4 8,5 7,6 11,9 11,0-13,0 5,8
Storung
Major Depression 11,2 9,5 12,7 11,3 55 6,0 5,5 4,8 83 7,5-9,2 4,0
Dysthyme Stérung 58 3,7 6,1 7,6 32 2,6 34 3,8 4,5 3,9-5,2 2,2
Bipolare Stijrungend 1,1 1,2 1,5 0,5 0,6 1,0 0,7 0,0 0,8 0,6-1,2 0,4
Irgendeine 19,8 20,0 19,4 19,9 9,2 8,0 10,0 9,7 14,5 13,4-15,6 7,0
Angststorung®
Par\iksti‘irungf 3,0 34 34 24 1,7 1,0 2,0 2,1 2,3 1,9-2,8 1,1
Agoraphobie 3,1 2,0 29 4,4 1,0 09 1,1 09 2,0 1,7-2,5 1,0
(ohne Panikstorung)
Soziale Phobie 2,7 3,1 2,7 2,2 13 1,9 0,7 1,4 2,0 1,6-2,5 1,0
Generalisierte 2,1 1,1 29 2,2 1,0 0,5 09 1.8 1,5 1,2-1,9 0,7
Angststorung
Spezifische Phobie? 10,8 11,9 €7 10,7 4,5 4,2 4,7 4,6 7,6 6,9-8,5 37
Zwangsstorung 0,9 1,0 0,9 0,8 0,6 04 1,0 03 0,7 0,5-1,0 0,4
Irgendeine 15,0 14,9 15,2 14,7 7.1 57 7,3 8,6 11,0 10,1-12,1 5,4
somatoforme Storung”
Unterschwellige 55 4,1 51 74 31 2,1 3,6 3,8 4,3 3,7-5,0 2,1
somatoforme Stérung
Schmerzstérung 11,4 11,2 12,2 10,7 4,9 4,0 4,5 6,4 8,1 7,30-9,1 4,0
Esss'(é')rungeni 0,5 1,0 0,5 0,0 0,2 0,2 0,3 0,1 0,3 0,2-0,6 0,2
Irgendeine der genannten 37,0 38,0 36,5 36,5 25,3 27,4 25,9 22,2 il 29,7-32,6 15,1

Anzahl der Diagnosen
(bei Vorliegen mindestens

einer Diagnose) %! % % % % % % % %

nur eine 56,3 57,5 55,5 55,7 66,5 69,6 67,5 61,0 60,5
zwei 21,5 23,8 20,3 20,4 15,5 16,1 18,9 21,3 20,3
drei 9,7 83 9,2 11,6 8,0 7,8 8,5 7,8 9,0
drei und mehr 12,6 104 10,9 12,3 7,0 6,5 19,7 10,0 10,3

o

12-Monats-Pravalenzen; Daten gewichtet nach Alter, Geschlecht und Designfaktoren

Missbrauch oder Abhangigkeit (ochne Nikotin)

Screening flir Schizophrenie und andere psychotische Stérungen ohne weitere Differenzialdiagnose (einschlieBlich psychotischer
Merkmale im Zusammenhang mit affektiven Stérungen)

bipolar | oder bipolar Il

einschlieBlich Zwangsstérung, ohne posttraumatische Belastungsstérung

mit oder ohne Agoraphobie

Tier-, Umwelt-, Blut-, Spritzen-, Verletzungs-, situativer oder anderer Typus

o

o

a

o

> @

Karno, 1989), Hypochondrie, Schmerzstérung
Anorexia nervosa, atypische Anorexia nervosa, Bulimia nervosa, atypische Bulimia nervosa
95% Konfidenzintervall

P

abhangigkeit
Proportionen

Somatisierungsstorung, unterschwellige somatoforme Stérung (»Somatic Symptom Index« SSI-4,6; Escobar, Rubio-Stipec, Canino &

Grundgesamtheit: 48,6 Mio. Bundesbuirger von 18-65 Jahre; Gesamtzahl fiir »irgendeine psychische Stérung« (15,1 Mio.) ohne Nikotin-
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OR Angststorungen
mit:

Substanz: 2,6
affektive: 6,4
somatoforme: 3,4

38,1%d
Substanzstérungen

OR Substanzstérungen mit:
Angst: 2,7

affektive: 2,7

somatoforme: 2,1

47,0% der
somatoformen
Stérungen

OR affektive Stérungen mit:
Angst: 6,4

Substanz: 2,7

somatoforme: 3,5

57,1% der
affektiven
Stérungen

OR somatoforme Stérungen mit:
Angst: 3,4

Substanz: 2,0

affektive: 3,5

B Abb. 3.7. 2-Monats-Komorbiditét psychischer Stérungen; OR: Odds Ratio (bivariate Zusammenhéange zwischen den Stérungsgruppen),

kontrolliert nach Alter und Geschlecht; alle ORs sind signifikant (p<0,05)

zwar niedrig priavalente Storungsbilder, die jedoch oft mit
besonders schwerwiegenden Konsequenzen und Chronizi-
tdt assoziiert sind.

Bemerkenswert und ein grundsitzliches Charakteristi-
kum psychischer Stérungen, wie sie heute definiert werden,
ist eine ausgeprigte Komorbiditat: Im Querschnitt hatten
nur 60,5% eine »pure« Storung; 10,3% hatten sogar vier
oder mehr Diagnosen erhalten. Zwischen den Storungs-
gruppen bestehen zwischen allen Hauptgruppen grofle
Uberschneidungen (B Abb.3.7). Zur Bedeutung dieser Ko-
morbiditidt werden aktuell verschiedene pathogenetische
Implikationen diskutiert. Dabei steht u. a. die Frage im Vor-
dergrund, inwieweit z. B. »frithe« psychische Stérungen
Risikofaktoren fiir spétere Storungen sein konnen.

Komorbiditt ist aber auch hinsichtlich des gemeinsa-
men Auftretens von korperlichen und psychischen Stérun-
gen zu beachten. @ Tab. 3.3 zeigt am Beispiel der Depression,
dass Personen mit psychischen Stérungen auch iiberzufillig
haufig korperliche Erkrankungen aufweisen konnen: Sieben
der 16 im Bundesgesundheitssurvey erfassten Krankheits-
gruppen traten bei depressiven Personen hiufiger auf als
bei nicht depressiven — oder umgekehrt: Bei diesen sieben
Krankheitsgruppen war die Depressionsrate erhoht. Die
Odds Ratios dieser Berechnungen wurden hinsichtlich der
Variablen Alter und Geschlecht statistisch kontrolliert, d. h.,
die Effekte dieser Kontrollvariablen auf die interessierende
Krankheit bzw. Depression (z. B. korperliche Erkrankungen
eher bei Alteren, Depression eher bei Frauen) waren, 4hn-
lich wie bei einer Partialkorrelation, bereinigt worden.

Differenzierte Angaben zur Komorbiditdt psychischer
Storungen mit korperlichen Erkrankungen finden sich bei
Harter, Baumeister und Bengel (2006). Eine der vordringli-
chen Aufgaben fiir die Epidemiologie in der Klinischen
Psychologie der nichsten Jahre ist es, die Ursachen und Me-
chanismen, aber auch die Implikationen zu erforschen, die
aus derartigen Komorbidititen entstehen.

Auch wenn psychische Storungen insgesamt in jeder
Altersgruppe (hier: 18-34, 35-49, 50-65 Jahre) nahezu
gleich hiufig auftreten konnen, gibt es eine Vielzahl sto-
rungsspezifischer Charakteristika beispielweise hinsicht-
lich der Altersgebundenheit, wie z. B. die Abnahme vom
Substanzstérungen von illegalen Drogen und die Zunahme
der Dysthymie und der generalisierten Angststorungen im
hoheren Alter.

Die quantitative Bedeutung psychischer Stérungen
(B Tab.3.3, letzte Spalte) ist mit iiber 15 Mio. Betroffener in
Deutschland bemerkenswert und nahezu doppelt so hoch,
wie in den frithen 1980er Jahren vermutet. Dabei muss be-
achtet werden, dass unter einer versorgungsbezogenen Pers-
pektive diese Zahlenangaben aus verschiedenen Griinden als
konservative Schitzungen betrachtet werden konnen:

1. Weitere 10-15% der Bevolkerung hatten vor mehr als
einem Jahr psychische Storungen, die jedoch in den
letzten 12 Monaten moglicherweise teilweise remittiert
sind (z. B. wiederkehrende Depressionen, die zwar
weitgehend abgeklungen, dennoch aber derzeit wegen
Restsymptomatik oder zur Verhinderung eines Riick-
falls weiter in Behandlung sind).

2. Im Bundesgesundheitssurvey wurden nur Personen im
Altersbereich von 18-65 Jahren berticksichtigt.

3. Ausdem Gesamtspektrum psychischer Storungen wur-
de eine Reihe weiterer bedeutsamer Stérungen gar nicht
beriicksichtigt (z. B. Demenzen, Schlafstérungen). Eine
Ubersicht zu den entsprechenden Pravalenzen speziell
im Bereich Jugendlicher und junger Erwachsener findet
sich bei Wittchen et al. (1998).

Korrelate psychischer Stérungen

Die Prdvalenz psychischer Storungen und insbesondere die
Pravalenz einzelner Diagnosen ist abhingig von bestimm-
ten Personenmerkmalen. Uber die bereits angesprochenen
Assoziationen mit Alter und Geschlecht hinaus werden in
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B Tabelle 3.3. 12-Monats-Komorbiditdt von kérperlichen Erkrankungen und Depressionen (Major Depression und/oder Dysthymie)?

% der Erkrankung % der Erkrankung OR® 95% KI
bei nicht Depressiven bei Depressiven
Chronisch obstruktive pulmonale Erkrankungen 7,0 11,7 1,69 1,21-2,36
(COPD)
Ulkus/Gastritis 6,9 13,7 2,03 1,47-2,80
Endokrine Stérungen 10,7 19,0 1,51 1,14-2,00
Nierenerkrankungen 1,7 4,6 2,66 1,51-4,67
Neurologische Erkrankungen 9,5 21,7 2,29 1,75-2,98
Muskuloskelletale Erkrankungen 25,5 34,1 1,56 1,23-1,98
Allergien 23,0 31,7 1,49 1,17-1,89

@ Keine entsprechenden signifikanten Zusammenhange zur Depression wiesen die folgenden im Bundesgesundheitssurvey erfassten
korperlichen Erkrankungsgruppen auf: Bluthochdruck, Herzerkrankungen, cerebrovaskuldre und andere vaskulére Erkrankungen,
Lebererkrankungen, Diabetes, metabolische Syndrome, Krebserkrankungen, gynakologische Erkrankungen

b OR: 0dds Ratio (kontrolliert nach Alter und Geschlecht) mit 95% Konfidenzintervall; in allen Fallen p<0,05

der deskriptiven Epidemiologie bei psychischen Stérungen
traditionell auch folgende zumeist soziodemographische
Kennwerte als mogliche Risikofaktoren auch im Rahmen
von Querschnittsuntersuchungen zur Pravalenz dargestellt
und diskutiert:

== Familienstand,

== Berufstitigkeit,

== Ausbildungsstand,

== Stadt-Land-Unterschiede,

== soziale Schicht.

Eine deutsche Besonderheit ist die Wiedervereinigung
1989/90, was die Untersuchung von »Ost-West-Unterschie-
den« nahe legt (» Kasten).

Hinter diesen Indikatoren stehen zumeist komplexe so-
ziale bzw. soziologische Annahmenbiindel mit Bezug zu
sozialen Rollentheorien, deren Stellenwert und Implikatio-
nen bis heute noch unbefriedigend geklirt sind. Im BGS 98
ergaben sich in Abhingigkeit von diesen Variablen die im
Folgenden genannten Prévalenzraten und Assoziationen
(B Tab.3.4). Aus Griinden der Ubersichtlichkeit beschrin-
ken wir uns ungeachtet diagnosenspezifischer Unterschiede
auf die exemplarische Darstellung von Assoziationen mit
der Gesamtrate sowie Assoziationen mit Depression und
Angststorungen.

Ahnlich anderer internationaler Befunde kénnen im
Bundesgesundheitssurvey folgende Korrelate identifiziert
werden:
== Familienstand ledig oder getrennt lebend/geschieden/

verwitwet ist (gegentiber verheiratet) mit erhohten Ra-

ten psychischer Stérungen verbunden.

== Berufsstatus berentet und arbeitslos ist (gegeniiber
Vollzeitbeschiftigung) mit erhohten Raten psychischer
Stérungen verbunden.

== Mittlere und obere soziale Schicht sind (gegeniiber
niedriger sozialer Schicht) mit niedrigeren Raten psy-
chischer Storungen verbunden.

== In Grofistidten (>500.000 Einwohner) finden sich
mehr Fille mit psychischen Stérungen als in lindlichen
Gebieten bzw. kleineren Gemeinden.

Gut zu wissen

Ost-West-Unterschiede 10 Jahre nach der Wieder-
vereinigung: Psychische Stérungen in den alten
und neuen Bundeslandern

Die deutsche Wiedervereinigung und ihre psychologi-
schen Auswirkungen kénnen im Sinne eines »natural
experiment« auch dafiir herangezogen werden, Hypo-
thesen zur Entstehung psychischer Stérungen epidemio-
logisch zu testen. Oettingen und Seligman (1990) postu-
lieren, dass das Leben in der DDR von »Hilflosigkeit« ge-
pragt und moglicherweise depressionsfordernd gewirkt
haben kénne. Und auch der radikale Umbruch nach der
Wiedervereinigung insbesondere in den neuen Bundes-
landern, verbunden mit psychologischen Vergleichspro-
zessen vor dem Hintergrund der objektiv schlechteren
okonomischen Bedingungen gegentiber »dem Westeng,
konnte dort theoretisch psychische Storungen begiins-
tigen. Interessanterweise wird diese Hypothese anhand
der Daten des Bundesgesundheitssurveys, der 1998/99
erstmals flir Gesamtdeutschland durchgefiihrt wurde,
nicht bestatigt (Jacobi, Hoyer & Wittchen, 2004): Tenden-
ziell wurden in dieser Studie psychische Stérungen im
Osten sogar etwas seltener diagnostiziert als im Westen,
obwohl in anderen (Fragebogen-)Untersuchungen im
Laufe der 1990er Jahre die Befindlichkeit im Osten tat-
sachlich als schlechter erachtet worden war.
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D Tabelle 3.4. Soziodemographische Korrelate psychischer Stérungen

Irgendeine psychische

Irgendeine affektive

Irgendeine Angststérung

Storung?® Storung
% ORP 95%KI % OR 95%KI % OR 95% KI

Familienstand:

Verheiratet 27,4 Ref. 9,8 Ref. 13,2 Ref.

Ledig 34,8 1,4% 1,2-1,8 13,2 1,6* 1,2-2,3 15,1 1,4* 1,1-1,8

Getrennt/geschieden/verwitwet 45,4 2,1* 1,6-2,6 22,6 2,5% 1,9-33 20,2 1,5% 1,1-1,9
Berufliche Stellung:

Erwerbstatig:

Vollzeit 26,7 Ref. 9,1 Ref. 10,8 Ref.

15-34 h/Woche 3,5 1,22 0,9-1,6 11,0 0,88 0,6-1,3 199 11,3 0,9-1,8

<15 h/Woche 29,0 08 0,6-1,2 14,2 1,16 0,7-1,9 15,8 1,0 0,6-1,5

Nicht erwerbstatig:

Berentet 34,3 1,6* 1,2-2,2 16,3 2,1% 1,4-3,1 17,2 1,5% 1,1-2,2

Schiiler/Student 31,8 1,0 0,7-1,4 12,1 1,15 0,7-1,9 12,2 1,0 0,6-1,6

Arbeitslos 41,8 1,8* 1,4-2,4 20,0 2,3* 1,6-3,2 23,2 2,2% 1,6-3,0

Hausfrau/-mann 333 1,0 0,8-14 17,8 1,5% 1,0-2,2 19,4 1.2 0,8-1,7
Soziale Schicht®:

Niedrig 37,1 Ref. 16,4 Ref. 18,6 Ref.

Mittel 30,8 0,8*% 0,6-0,9 12,0 0,7% 0,6-0,9 14,4 0,8* 0,6-0,9

Hoch 27,4 0,7* 0,5-0,8 838 0,5*% 0,4-0,7 11,3 0,6* 0,4-0,8
Wohnort:

<20.000 Einwohner 27,9 Ref. 10,3 Ref. 12,8 Ref.

20.000-500.000 31,5 1,2* 1,0-1,4 11,9 1,2 0,9-1,4 14,3 11 0,9-1,4

>500.000 39,6 1,7% 1,4-2,1 16,9 1,8*% 1,3-2,4 20,0 1,8*% 1,3-2,4

@ Haufigkeit einer 12-Monats-Diagnose auf den jeweiligen Stufen des Korrelats
5 OR: 0dds Ratio (kontrolliert nach Alter und Geschlecht) mit 95% Konfidenzintervall (KI); Referenzgruppe (Ref.) ist jeweils die erste Stufe

des Korrelats; * p<0,05

€ Schichtindex nach Winkler & Stolzenberg (1998): Kombination aus Informationen zu Bildungsstand, Einkommen und Berufsstatus

Allerdings ist zu beachten, dass diese Assoziationen
nach Alter und Geschlecht recht unterschiedlich aus-
fallen und zudem miteinander assoziiert sind bzw. inter-
agieren.

Inzidenz und Ersterkrankungsalter

Im Bundesgesundheitssurvey ergaben die retrospektiven
Befragungen, dass in mehr als 75% aller Fille die Storung
erstmals in der Jugend oder im jungen Erwachsenenalter
auftritt, wobei im Durchschnitt (unipolare) Depressionen
und psychotische Stérungen spiter beginnen als Substanz-,
Angst-, bipolare und somatoforme Stérungen. Im Gegen-

satz zur recht differenzierten Datenlage zur Privalenz aus

Querschnittsuntersuchungen liegen zur Inzidenz wie auch

zum Lebenszeitrisiko - also der kumulierten Lebenszeit-

inzidenz - bei psychischen Stérungen nur unvollstindige

Befunde aus vergleichsweise wenigen Untersuchungen vor.

Zweifelsfrei ist aus solchen Untersuchungen konsistent ge-

sichert, dass

a) das Lebenszeitrisiko deutlich hoher als die jewei-
ligen storungsspezifischen Querschnittspravalenzen
liegt,

b) dassdie (Iangsschnittlichen) Komorbidititsraten erheb-
lich hoher liegen sowie
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B Tabelle 3.5. Kohorte (Alter zum Erhebungszeitpunkt) als Pradiktor fiir das Lebenszeitrisiko psychischer Stérungen (Kessler et al., 2005a)

Kohorte Irgendeine psychische Angststorungen Affektive Storungen Substanzstérungen
Stérung
OR? 95% KI OR 95% KI OR 95% KI OR 95% KI
18-29 Jahre 4,1 3,5-49 3,0 2,4-3,6 8,6 6,8-10,8 4,9 3,6-6,6
30-44 Jahre 3,6 29-43 3,1 25=30) 4,9 3,8-6,3 3,7 2,8-4,8
45-59 Jahre 24 2,0-2,8 2,5 2,0-3,1 29 2,3-3,7 2,7 2,0-3,7

@ 0dds Ratio (und 95% Konfidenzintervall) im Vergleich zu den tiber 60-Jdhrigen; alle OR sind signifikant (p<0,05)

c) das Gesamtrisiko, an irgendeiner psychischen Erkran-
kung zu erkranken, tiber den gesamten Lebensverlauf
tiber 50% betragt.

Kessler et al. (2005a,b) haben diesbeziiglich kiirzlich eine
erste vollstandigere Abschitzung fiir die US-Bevélkerung
vorgestellt. Bei diesen Analysen, die mit survivalanaly-
tischer Methoden durchgefiihrt wurden, zeigte sich, dass
das Lebenszeitrisiko fiir psychische Storungen - also die
Wahrscheinlichkeit, bereits eine Diagnose zu haben oder in
Zukunft noch zu bekommen - in jiingeren Kohorten in
allen Bereichen (am deutlichsten bei substanzbezogenen
Storungen) gegeniiber den zum Befragungszeitpunkt tiber
60-Jahrigen deutlich zunimmt (8 Tab. 3.5).

Liangsschnittstudien fiir die Gesamtbevolkerung, die
es erlauben, altersstufenspezifisch vollstindige Inzidenz-
muster zu berechnen, liegen bislang nicht vor. Derartige
lingsschnittliche Befunde sind zumeist auf Kohorten-
studien an definierten eingeschriankten Altersgruppen oder
bestimmte Diagnosen beschrinkt. Auf der Grundlage
einer reprisentativen Bevolkerungsstichprobe wurden in
der »Early Developmental Stages of Psychopathology
Study« (EDSP, Wittchen, Nelson & Lachner, 1998; Lieb,
Isensee, von Sydow & Wittchen, 2000) iiber vier Unter-
suchungswellen nach der Baseline-Untersuchung nach 1, 4
und 10 Jahren (Baseline: N=3021 Personen im Alter von
14-17 Jahren) mittels eines standardisierten diagnosti-
schen Interviews (CIDI) hinsichtlich des Vorliegens und
Neuauftretens verschiedener psychischer Stérungen Pro-
banden untersucht. (weitere Informationen zur ESDP-Stu-
die finden sich in » Abschn.3.4). Da jeweils auch das Jahr
der Erstmanifestation kodiert wurde, ldsst sich somit fiir
diese reprisentative Adoleszentenstichprobe nicht nur die
Pravalenz der einzelnen Storungen bei der Basisuntersu-
chung einschliefSlich des Alters bei Erstauftreten retro-
spektiv feststellen, sondern auch prospektiv die 10-Jahres-
Inzidenz, also die Haufigkeit der nach der Untersuchung neu
erkrankten Fille bestimmen. B Abb.3.8a—c zeigt getrennt
fir 14- und 17-Jahrige die kumulierte 10-Jahres-Inzidenz
nach Erkrankungsalter fiir drei Stérungen: Angststérungen,
depressive Storungen und Nikotinabhéngigkeit.

Angststorungen weisen ein mit der Kindheit begin-
nendes stetig ansteigendes, hohes Erkrankungsrisiko bis
zum 18. Lebensjahr auf; nach dieser Altersstufe sind in
beiden Alterskohorten keine weiteren Neuerkrankungen
festzustellen. Depressionen sind demgegentiber selten in
der Kindheit; hier beginnt das Ersterkrankungsrisiko um
das 13. Lebensjahr deutlich anzusteigen und setzt sich auch
nach dem 20. Lebensjahr — etwas abgeflacht — weiter fort.

Bei der Nikotinabhingigkeit zeigt sich, dass fast alle
Fille zwischen dem 13. und dem 17. Lebensjahr auftreten.
Nach diesem Alter kommen nur wenige weitere Fille dazu.
Ferner scheint die Kohorte der 14-Jihrigen zwar haufiger
frither, aber insgesamt seltener zu erkranken.

3.3.3 Behinderungen, Einschrankungen
und Lebensqualitat

Nicht nur aus einer gesellschaftlich-gesundheitsokonomi-
schen Perspektive, sondern auch zur Vervollstindigung des
klinischen Grundlagenwissens ist die epidemiologisch fun-
dierte Beschreibung von Behinderungen, Einschriankungen
und der reduzierten Lebensqualitit, die mit psychischen
Storungen einhergehen, eine weitere zentrale Aufgabe. Zur
Erfassung dieser Bereiche liegen eine Vielzahl an Konstruk-
ten und Erfassungsinstrumenten vor, die von relativen ein-
fachen Indizes wie z. B. der Anzahl symptombedingter Ar-
beitsunfihigkeitstage iiber komplexere Indizes der Arbeits-
produktivitdt (z. B. »Work Productivity Index«) bis hin zu
komplexeren Interviewverfahren und Fragebogen zur Er-
fassung der sozialen Integration (z. B. »Social Interview
Schedule, SIS) und der gesundheitsbezogenen Lebensqua-
litat (»Short Form 36«, SF-36) reichen.

Als ein Beispiel fiir derartige epidemiologische Frage-
stellungen kann die in den 1990er Jahren heif} diskutierte
Frage genommen werden, ob die generalisierte Angststo-
rung tiberhaupt mit bedeutsamen Einschridnkungen assozi-
iert ist. Da die generalisierte Angststérung nach klinischen
Beobachtungen sehr hdufig mit einer Depression verbun-
den auftritt, war dabei insbesondere zu priifen, ob es tiber-
haupt reine generalisierte Angststérungen in der Bevolke-
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O Abb. 3.8a. Kumulierte Inzidenz zweier
Kohorten der EDSP-Studie fiir Angststo-
rungen (einschlieBlich Zwangsstérungen

Angststérungen

und PTSD): Die jingere Kohorte beginnt &
friiher, aber die dltere Kohorte holt auf; ;&:
oberhalb von etwa 19 Jahren kommen in 'g
beiden Kohorten kaum noch Fille hinzu £ —&— 17 jahrige
(Lebenszeitpravalenz zu Ts: 27% vs. 27%). g 14 jahrige
b Kumulierte Inzidenz zweier Kohorten %
der EDSP-Studie fiir Depressionen (Major £
Depression oder/und Dysthymie): Die jiin- 2
gere Kohorte beginnt friiher, aber oberhalb
von etwa 17 Jahren kommen in der dlteren
Kohorte nf)ch"mehr Depressive hinzu 0 5 10 15 2 25 30
(Lebenszeitpravalenz zu Ts: 23% vs. 19%).
c Kumulierte Inzidenz zweier Kohorten der a Alter
EDSP-Studie fiir die Nikotinabhédngigkeit: .
Die jiingere Kohorte beginnt friiher, aber 30 Depression
oberhalb von etwa 15 Jahren kommen
in der alteren Kohorte noch mehr Nikotin- = 25
abhéngige hinzu (Lebenszeitpravalenz S
N
- 0, 0
zu T5: 29% vs. 24%). g 20
T
< 15 —a— 17 jahrige
[ -
]
5 I 14 jahrige
S 10
£
S
= 5
0 e i T T T 1
0 5 10 15 20 25 30
b Alter
Nikotinabhéngigkeit
30 — —
;\5 25
N
$ 20
S
E 1 =&8— 17 jahrige
o N
E 14 jahrige
5 10
£
S
< 5
0 ST o i ~ —
0 5 10 15 20 25 30
c Alter

rung gibt, und aulerdem, ob sich bei Personen mit einer
reinen generalisierten Angststorung im Vergleich zu Ge-
sunden und Personen mit einer komorbiden, also mit De-
pression assoziierter generalisierter Angststorung bedeut-
same Einschrankungen und Behinderungen aufweisen
lassen.

Auf der Grundlage des BGS 98 wurde bei einem Quer-
schnittsvergleich zunichst gefunden, dass nahezu jeder
zweite Fall mit einer generalisierten Angststérung nach
DSM-IV-Kriterien ohne eine Depression auftritt. Diese
Personen wurden mit Personen mit einer generalisierten
Angststorung und Depression sowie allen tibrigen Unter-

suchungsteilnehmern kontrastiert. Exemplarisch stellen
wir hier die Ergebnisse zur Arbeitsproduktivitdtsmin-
derung (8 Abb.3.9a) sowie die Lebensqualitit-Scores im
SF-36 (B Abb.3.9b) dar. Die SF-36-Scores fiir die kor-
perbezogene und psychische Lebensqualitit sind so ge-
polt, dass hohere Werte auch hohere Lebensqualitit be-
deuten.

Personen mit generalisierter Angststérung ohne Ko-
morbiditit wiesen ein dhnlich hohes Ausmaf3 an Arbeits-
verlust- und Einschriankungstagen auf wie komorbide Fille.
Beide Gruppen zeigten zudem grofie Unterschiede zur
Kontrollgruppe. Ahnlich deutlich fielen die Unterschiede
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B Abb. 3.9a, b. Haben Personen mit generalisierter Angststérung
bedeutsame soziale Einschrankungen und eine verringerte Lebens-
qualitat? a Ausmal von Rollen-Einschrankungen im letzten Monat (%)
bei Personen, die weder eine generalisierte Angststdrung (GAD)

hinsichtlich der reduzierten Lebensqualitét aus, wobei vor
allem die psychische und weniger die korperliche Lebens-
qualitit betroffen war. Diese Befunde haben erheblich dazu
beigetragen, die generalisierte Angststorung als ernstzu-
nehmende und verglichen mit der Major Depression dhn-
lich schwere und interventionsbediirftige psychische Sto-
rung im Versorgungssystem zu etablieren.

Derartige und zunehmend differenziertere Befunde
liegen zwischenzeitlich fiir nahezu alle Formen psychi-
scher Stérungen national und international vor. Sie stim-
men darin tiberein, dass psychische Storungen in der Regel
nicht nur mit massiven Einschrinkungen der Funktions-
tiichtigkeit und Arbeitsproduktivitit verbunden sind,
sondern auch darin, dass diese Einschriankungen in der
Mehrzahl der Storungen iiber lange Zeitraume und selbst
tiber das akute Stérungsstadium hinaus fortdauern (persis-
tieren).

Aus dem Zusammenspiel einer hohen Prévalenz, eines
oft frithen Beginns, eines persistierenden Verlaufs und der
Komorbiditdt ergeben sich zumeist bezogen auf Lebens-
jahre extrem hohe allgemeingesellschaftliche und gesund-

noch eine Major Depression (MDD) hatten, verglichen mit reiner
MDD, reiner GAD und komorbider GAD/MDD (Wittchen et al., 2000).
b Gesundheitsbezogene Lebensqualitat (SF-36; hohere Werte ent-
sprechen besserer Lebensqualitét)

heitsokonomische Belastungswerte. Diese flieffen u. a. auch
in die Berechnung der eingangs genannten »disability ad-
justed life years« (DALY) oder der »quality adjusted life
years« (QALY) ein, die anzeigen, dass die volkswirtschaftli-
che Belastung durch psychische Storungen die durch kor-
perliche Storungen tibersteigt.

3.3.4 Versorgungsepidemiologische
Beitrdge

Abschédtzung der Versorgungslage
und des Bedarfs an Einrichtungen

Grundlage fiir eine gezielte Planung des tatsachlichen Be-
darfs an Behandlungseinrichtungen oder professioneller
Hilfe sind zundchst Angaben tiber Zahl und Art der Krank-
heitsfélle in einer bestimmten Population sowie dariiber
hinausgehend eine Uberpriifung, in welchem Ausmaf Be-
troffene Hilfe suchen, vom Versorgungssystem erkannt
werden und mit bestimmten Einrichtungen im Kontakt
stehen.
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@ Abb. 3.10b. Verteilung Behandelter nach Versorgungssektor

In Deutschland ebenso wie aus internationalen Ver-
gleichsstudien ergibt sich bei einer versorgungsepidemiolo-
gischen Priifung (Bijl et al., 2003; Wittchen & Jacobi, 2005),
dass nur knapp 40% aller Personen mit einer aktuellen psy-
chischen Storung im Versorgungssystem »behandelt« wer-
den. Dabei sind allerdings regionale und diagnosenspezi-
fische Unterschiede hinsichtlich der Behandlungsraten zu
beachten. Unter den Fillen mit einer Behandlung ergibt
sich fiir die Mehrzahl, dass sie ausschlie8lich im primérarzt-
lichen Sektor versorgt werden. Nur eine Minderzahl wird
im psychiatrisch-psychotherapeutischen Sektor behandelt
(Wittchen & Jacobi, 2001). Als Behandlung wurde hier je-
der professionelle Kontakt ungeachtet Dauer, Intensitit,
Qualitit und Ort definiert; es handelt sich daher um eine
sehr breite Definition.

Unter professionellen Behandlern dominieren - zu-
meist mit erheblicher regionaler Variabilitit - die Haus-
arzte (42%; ausschliefilich hausérztliche Behandlungsrate:
15%), gefolgt von Psychotherapeuten (39%), Psychiatern/
Nervendrzten (32%) und stationdrer (23%) Behandlung
(Mehrfachbehandlungen maéglich). Bemerkenswert ist hier
im internationalen Vergleich die hohe stationire Behand-
lungsrate sowie der relativ hohe Anteil psychiatrischer und
vor allem psychotherapeutischer Interventionen (Bijl et al.,
2003). Eine weitere internationale Besonderheit ist der
bemerkenswerte — und seit 1999 weiter ansteigende — An-

teil der von psychologischen Psychotherapeuten behandel-
ten Fille (28% der Behandelten), der zwischenzeitlich den
Anteil der drztlichen Psychotherapeuten (16%) deutlich
iibersteigt.

Im Zusammenhang mit derartigen Behandlungsquoten
muss jedoch betont werden, dass alleine das Vorliegen einer
Diagnose nicht automatisch mit Behandlungsbedarf gleich-
gesetzt werden darf. Behandlungsbedarf ist, obwohl jeder
eine intuitive Vorstellung davon haben mag, ein relativ
unscharfer Begriff. Als behandlungsbediirftig werden Zu-
stinde angesehen, die beim Betroffenen zu Funktionsein-
schrankungen fithren und die auf eine (behandelbare!)
Ursache zuriickgefiihrt werden konnen sowie auch eine
subjektive Komponente (»wahrgenommene Behandlungs-
bediirftigkeit«) enthalten. Die Abschitzung von Behand-
lungsbedarf ist Teil einer komplexen Indikationsent-
scheidung (Erst- und wiederholte Behandlung, zeitliche
Dringlichkeit, Dauer und Qualitit der Behandlung etc.;
Bebbington, Brewin, Marsden & Lesage, 1996; ten Have, de
Graf, Vollebergh & Beekman, 2004). So gibt es etwa diagno-
senspezifisch unterschiedlich hiufig — und iibrigens analog
zu korperlichen Erkrankungen - einerseits Fille mit fiir
eine Behandlung hinreichenden Belastungen und Beein-
trachtigungen, die nicht aktuell die vollen Kriterien fiir eine
Diagnose erfiillen, andererseits aber auch Fille mit Diag-
nose, die keinerlei Behandlungsbedarf duflern oder deren
noch vorhandenes Funktionsniveau auch nicht unbedingt
eine Behandlung nahe legt. Zudem gilt es bei einigen Diag-
nosen zu beachten, dass krankheitstypisch keine Krank-
heitseinsicht vorliegt (z. B. bei manchen Formen psycho-
tischer Stérungen sowie bei Suchterkrankungen) und dass
speziell bei psychotherapeutischen Interventionen be-
stimmte Behandlungsvoraussetzungen zu beachten sind
(z. B. Motivation).

Umfassende epidemiologische Feldstudien in der Be-
volkerung wie der Bundesgesundheitssurvey 98 erfordern
einen hohen Aufwand. Zudem liefern sie nur rudimentare
Informationen tiber die Qualitdt der Versorgung, da nur die
subjektiven Aussagen der Betroffenen zugrunde liegen. Als
ein weiterer ergdnzender Studientyp werden deswegen auch
Untersuchungen in bestimmten Einrichtungstypen, z. B.
Untersuchungen der Klientel von Allgemeinirzten durch-
gefiihrt; » Kasten) — obwohl zur Planung des bevolkerungs-
bezogenen Bedarfs an psychiatrischen oder psychothera-
peutischen Behandlungseinrichtungen sowie entspre-
chender Interventionen solche institutionell bezogenen
Studien nur grobe Schitzungen der Art und Zahl der
Krankheitsfille liefern kénnen.

Eine zweite Voraussetzung fiir die tatsichliche Bedarfs-
ermittlung an Behandlungseinrichtungen ist die Erfassung
aller versorgten Krankheitsfille bzw. der Personen, die auf-
grund einer Stérung behandelt werden. Durch die Differenz
des tatsdchlichen Bedarfs in der Allgemeinbevolkerung
und der versorgten Krankheitsfille ldsst sich der Versor-
gungsfehlbedarf abschitzen (Weyerer & Hifner, 1992).
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Studientyp Allgemeinarztstudie: Depression 2000
Die Depression-2000-Studie (Wittchen et al., 2000) unter-
suchte auf der Grundlage von bundesweit 412 zuféllig
ausgewahlten Hausarztpraxen an einem Stichtag die Hau-
figkeit und klinischen Merkmale von Depressionen sowie
das Ausmaf, in dem sie erkannt und vom Hausarzt be-
handelt wurden. Es handelt sich um eine Stichtags-Tota-
lerfassung aller Patienten, die zufallig an diesem Tag ihren
Hausarzt aufgesucht hatten. Auf der Grundlage von
14.746 Patienten wird anhand des »Depressions-Scree-
ning-Questionnaire« (DSQ) festgestellt, dass 10,9% aller
Hausarztpatienten die definierten Fall-Kriterien einer Ma-
jor Depression gemaf3 DSM-IV erfillten. Bei der Mehrzahl
(74,1%) erkannte der Hausarzt, dass es sich um eine be-
handlungsbediirftige psychische Stérung handelt, aber
nur bei 55% wurde auch eine Depression diagnostiziert.
Diese diagnostische Unsicherheit hatte erheblichen
Einfluss auf die Wahrscheinlichkeit, mit der ein Patient
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auch formal addquat behandelt wurde B Abb.3.11 zeigt,
dass nicht erkannte Félle in der Regel keinerlei Interventi-
on erhielten. Nicht mit einer Depression diagnostizierte
Patienten erhielten tberzuféllig hdaufig nur niedrigschwel-
lige Interventionen (Beratung) bzw. Interventionen, die bei
der Depression nicht als Therapie erster Wahl (z. B. pflanz-
liche Mittel) bzw. als problematisch angesehen werden
(insbesondere sedierende Substanzklassen mit Abhangig-
keitspotenzial). Nur bei Depressionen, die auch vom Arzt
erkannt und richtig diagnostiziert wurden, war die Wahr-
scheinlichkeit einer formal addaquaten Therapie mit tiber
60% hoch.

Derartige Studien kdnnen das Ausmaf3 von Unter- und
Uberversorgung, aber auch der Fehlversorgung aufzeigen.
Sie ermoglichen durch die weitergehende Priifung von Ein-
flussfaktoren fiir das Erkennen und die addaquate Behand-
lung sowie fiir die Entwicklung rationaler Ansdtze zur Ver-
besserung derartiger Mangelsituationen.

B Abb. 3.11. Erkennens- und Be-
handlungsraten in der primédrarzt-
lichen Versorgung (aus Depression

Diagnostiziert als Depression
N =885 (55,6%)

Weder erkannt
noch diagnostiziert
N =412 (25,9%)

Als andere psychische
Storung diagnostiziert
N =296 (18,6%)

2000; Wittchen et al., 2000)

mum keine Intervention
Emm Beratung/Gesprache

Evaluation des Versorgungssystems

Im Gegensatz zu einer Bedarfsfeststellung geht es bei der
Evaluation von Behandlungseinrichtungen oder des Ge-
sundheitssystems um eine Bewertung der Wirksamkeit
medizinischer, psychologischer und sozialer Mafinahmen.
Fiir die Uberpriifung der Giite eines Versorgungssystems
werden spezielle epidemiologische Methoden verwendet,
die eine Erfassung der Effekte, Effektivitit und Effektdeter-
mination auf der Ebene komplexer Versorgungssysteme,
Behandlungseinrichtungen oder einzelner Behandlungs-
mafinahmen erlauben. Zu beachten ist bei entsprechenden
Untersuchungen, dass Begriffe wie »Bediirfnis« oder »Be-
darf« exakt zu definieren sind und neben einer Bewertung
der Behandlungseinrichtung auch die allgemeine versor-
gungspolitische Situation berticksichtigt werden muss.

mmm andere Medikamente
mm pflanzliche Medikamente

Uberweisung
- Psychotherapie
B Antidepressiva

Derartige komplexe bevilkerungsbezogene Untersu-
chungen zur Qualitit von ganzen Sektoren eines Versor-
gungssystems sind selten, da sie auch aufwandstechnisch
anspruchsvoll und damit teuer sind. Aus diesem Grund
werden in der Regel expertengestiitzte Ansitze heran-
gezogen, die unter Beriicksichtigung der vielen Einzel-
befunde zu Abschitzungen der Gréflenordnung von
Mingeln auf der einen und Optimierungsbedarf auf der
anderen Seite kommen. Als Beispiel gibt @ Abb.3.12 eine
solche Gesamtschau fiir behandlungsbediirftige Depres-
sionen.
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B Abb. 3.12. Erkennen und Versorgung
am Beispiel der Depression (Nach Moller,

Behandlungsbediirftige Depressionen
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3.3.5 Atiologische und pathogenetische
Beitrage

Mit den Methoden der analytischen Epidemiologie wird
versucht, das klinische Bild zu vervollstindigen, das in kli-
nischen und experimentellen Studien (Beschrinkung auf
Beobachtungen in Behandlungseinrichtungen) gewonnen
wird. Dabei geht es um die Aufdeckung von Determinan-
ten, die die Entstehung, den Verlauf und den Ausgang einer
Krankheit in einer bestimmten Population beeinflussen
und die dtiologische Bedeutung haben konnen. Dies betrifft
die Entwicklung von itiologischen (Entstehung) und pa-
thogenetischen (Ausformung im Verlauf) Bedingungs-
modellen.

Der Nachweis kausaler Zusammenhiange bleibt aller-
dings solchen epidemiologischen Studien vorbehalten, die
tiber ein addquates Design verfiigen; d. h. insbesondere
prospektiven Longitudinalstudien unter Einschluss von
(quasi-)experimentellen Designs an Kohorten sowie Fall-
Kontroll- und hybriden Designs. Als Beispiel eines solchen
hybriden Designs und Forschungsprogramms kann die
EDSP gelten (» Kasten S.79).

Das Design der EDSP-Studie (Wittchen et al., 1998;
Lieb, Isensee, von Sydow & Wittchen, 2000) erlaubt die pro-
spektive Ermittlung von Inzidenzen und Stérungsverlaufen
sowie zeitlich geordnete Analysen von Zusammenhangen
zwischen potenziellen Risikofaktoren und psychischen Sto-
rungen und Syndromen. Dieser Altersbereich ist besonders
relevant, weil sich Jugend und junges Erwachsenenalter als
Hochrisikophase fiir das (erstmalige) Auftreten psychischer
Storungen erwiesen haben und die Beschrankung darauf
Analysen mit grofierer statistischer Power erlaubt, als wenn

man (bei gleicher Stichprobengréfle) das gesamte Lebens-

alter einbezogen hitte. Dariiber hinaus wurden durch

Elternbefragungen retrospektiv Informationen tber die

perinatale und frithkindliche Entwicklung erhoben, um

relevante gesundheits- und entwicklungsbezogene Infor-

mationen als mogliche Pridiktoren zu erfassen. Erginzt

wurden diese prospektiv-longitudinalen Aspekte durch

drei Komponenten:

== Familiengenetische Untersuchung: Durch direkte
Untersuchung der Eltern mit dem gleichen diagnos-
tischen Interview wurden deren psychische Stérungen
sowie die elterliche psychopathologische Entwicklung
erfasst und versucht, mit einem »family history ap-
proach« tiber die Eltern und die Kinder zu einer St6-
rungscharakteristik aller Angehdrigen ersten Grades
sowie der Geschwister zu kommen (» Kap. 11). Ein ty-
pisches Problem solcher Ansitze besteht tibrigens da-
rin, dass bei den Elternbefragungen die Viter deutlich
schwieriger zur Mitarbeit bewogen werden konnen als
die Miitter.

== Molekularbiologische Untersuchung: Wenn maglich
wurden von allen Eltern und Familienangehorigen und
ihren Kindern Blutproben gesammelt, um molekular-
genetische Mechanismen, Zusammenhénge und Poly-
morphismen aufzudecken (> Kap.11).

== Untersuchungen mit »nested Designs«: Im Rahmen
eines »nested Design« wurden z. B. auf der Grundlage
von familiengenetischen oder anderen Risikomerkma-
len ausgesuchte Probanden der ersten Untersuchung
eingeladen, zusétzlich an experimentellen Kohorten-
studien teilzunehmen, z. B. zur Priifung von Hypothe-
sen zur Interaktion von Vulnerabilititsfaktoren und
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" Studienbox |

Studientyp hybrides epidemiologisches Design: Die
EDSP-Studie

Die Early Developmental Stages of Psychopathology
Study (EDSP) ist eine prospektiv-longitudinale Studie, bei
der zum ersten Untersuchungszeitpunkt (1995) eine
altersstratifizierte (14- bis 15-Jahrige hatten eine héhere
Ziehungswahrscheinlichkeit) Einwohnermeldeamts-
stichprobe von urspriinglich 3021 Personen im Alter von
14-24 Jahren aus der Allgemeinbevélkerung im GroR3-
raum Minchen untersucht und dann in drei Folgewellen
(1996/97, 1998/99, 2002/3) mit vergleichbarer Methodik

79

(CIDI-Interview, umfangreiche Fragebdgen, Elternbefragun-
gen etc.) nachuntersucht wurden (8 Abb. 3.13). Die Teil-
nahmebereitschaft war mit Gber 70% durchgangig hoch. In
jeder der Untersuchungswellen wurde jeweils der 12-Mo-
nats-Zeitraum sowie das Zeitintervall zwischen den Wellen
hinsichtlich des Vorliegens von Symptomen und Stérungen
durch klinisch geschulte Interviewer standardisiert beur-
teilt. Darliber hinaus wurden Korrelate und vermutete Vul-
nerabilitats- und Risikofaktoren mittels etablierter Instru-
mente erfasst.

Eltern Probanden (zu Typ: N =3021)
Jahr der Erhebungswellen: 1995 1996/7 1998/9 2003/4
Intervall T,-T3
Familien- Kindheits- 12 Monate T Welle 4 T3
genetische entwicklung
Studie
Elterliche Stérungen L | -In-telva-ll IO/I1_-T2- L
psychische und 12 Monate T Welle 3T,
Stérungen Syndrome
Lifetime To
duuesnnann= Baseline (To)
12 Monate Ty

Alter der Probanden zu den To: 14-24 Ty:15-19 T2 18-29 T3:22-34

Erhebungswellen

B Abb. 3.13. Das Design der EDSP-Studie

Risikofaktoren bei der Entwicklung substanzbezogener
Storungen (Alkoholabhingigkeit, Ecstasy-bezogene
neuropsychologische Defizite).

Ubergeordnete und sich zumeist iiberlappende Ziele derar-

tiger hybrider Designs sind:

1. Beschreibung des Spontanverlaufs spezifischer psychi-
scher Storungen einschliefllich der epidemiologischen
Charakterisierung von Frith- und Spitstadien, Remis-
sion und Chronifizierung sowie Ubergéngen und Kom-
plikationen (8 Abb.3.14);

2. Identifikation von epidemiologisch fundierten Aussa-
gen lber stérungsspezifische (z. B.: Welche Vulnerabi-
litats- und Risikofaktoren und ihre Interaktion sind
diagnosespezifisch?) und tibergeordnete unspezifische
Vulnerabilitits- und Risikofaktoren und ihre Interak-
tion (z. B.: Welche Vulnerabilitits- und Risikofaktoren
betreffen mehrere Stérungen zugleich oder beeinflus-
sen ihre konsekutive Entwicklung?);

3. Ableitung von heuristisch wertvollen und epidemiolo-
gisch besser begriindeten bedingungsanalytischen Sto-
rungsmodellen unter Beachtung von entwicklungspsy-
chologischen und entwicklungsbiologischen Faktoren
auf der einen und storungsdynamischen Faktoren auf
der anderen Seite (8 Abb.3.15).

Derartige komplexe hybride epidemiologischen Designs
und Methoden, wie sie seit einigen Jahren international an
mehreren Standorten realisiert werden, erfordern zumeist
auflerordentlich umfangreiche interdisziplinire Arbeits-
gruppen, um der Vielfalt der zum Einsatz kommenden Mo-
delle, Methoden und Techniken gerecht zu werden. Zu den
bekanntesten dieser Studien gehoren die neuseeldndische
»Dunedin-Geburtskohortenstudie« (http://www.iop.kcl.
ac.uk) sowie in Deutschland die »Mannheimer ABC-Stu-
die« (http://www.zi-mannheim.de). Auf eine exemplarische
Darstellung von Ergebnissen wird an dieser Stelle mit Ver-
weis auf die Folgekapitel verzichtet.
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Symptomatik

A Stérungsausbruch Verlauf (Ausformung, Pathogenese)
Schliisselereignisse ® .
@ Q progressiv
? Ly Y
N |
w persistent
+ *’ 'éf Y »waxing and
waning«
Remission
T T I >
0 15 20 25 Lebensjahre
Vulnerabilitat und Risikofaktoren Entwicklung von Komplikationen:
fur das Erstauftreten: — Demoralisierung (Depression, Suizidalitat)
— genetisch/familiar? — Selbstmedikation (Substanzgebrauch)
— Temperament? — fortschreitende soziale Behinderungen und
— Schlisselereignisse Einschrankungen
(»triggering events«)?
B Abb. 3.14. Beispiel fir ein Storungsmodell: Die Entwicklung der sozialen Phobie
Vulnerabilitaten Exposition modifizierende Variablen Folgen

Vorherige Stoérungen (z.B. Angst),
Intraindividuell Bewiltigungs- und Akut

Alter, Geschlecht, Lebensstrategien, soziale } Berufliche und
Personlichkeit, Tem- Unterstiitzung, dys- Interaktionsprobleme,
perament, genet. und funktionale Kognitionen soziale Isolation,
biologischer Hilflosigkeit
Hintergrund (HPA-

Achse), frither Verlust

und Trauma, kérperl. Ausléser (Trigger)

Krankheiten etc. (Stressige) Lebens-
ereignisse, )
Veranderungen, Depression

¢ Bedingungen
(Frequenz, Art,
X X Dauer, Schwere)
Soziale Vorgeschichte

Einstellungen,
T kognitiv-behaviorale H Suchen Zunahmeder
Veranderungen (z.B. Pubertat) Vulnerabilitat

Soziale Schicht, Langzeit

Bildung, Familie und Hoffnungslosigkeit,

soziales Netzwerk, E K biol h n"\.ar?gelr_lde so;iale
: ntwicklungsbiologische, Fahigkeiten, Hilfe-

Initiierung subsyndromal —}| Beginn Depression H| Verlauf

B Abb. 3.15. Beispiel fiir ein Storungsmodell: Konzeptueller Rahmen der Risiken fiir Depression, der der EDSP-Studie zugrunde liegt
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3.3.6 Pravention, Public Health und
gesundheitsokonomische Aspekte

Praventionsansitze

Eng verkniipft mit der Atiologieforschung gehen Modelle
der Préavention davon aus, dass sich aus erkannten Risiko-
faktoren Mafinahmen ableiten lassen, die die Moglichkeit
des Auftretens von Krankheiten verhindern oder minimie-
ren. Dabei wird zuriickgegriffen auf Diathese-Stress-Model-
le, die auf der Grundannahme beruhen, dass sich die Wahr-
scheinlichkeit psychisch zu erkranken aus dem Verhiltnis
von dispositionellen »Vulnerabilitidten« und Risiken einer-
seits und protektiven Faktoren andererseits ergibt. Diese
Dispositionen interagieren mit Belastungen und Risikofak-
toren, aber auch mit Ressourcen (z. B. soziale Unterstiit-
zung), die in der Umwelt der Person angesiedelt sind. Da
aber der aktuelle Forschungsstand zu psychischen Stérungen
diesbeziiglich noch als rudimentir und bruchstiickhaft be-
schrieben werden kann, steckt auch die experimentell und
epidemiologisch fundierte rationale Ableitung von gezielten
Praventionsprogrammen bzw. gezielten Frithinterventionen
zur Verhinderung von Ubergingen in schwerere Storungs-
verldufe noch in den Kinderschuhen. Allgemein kann die
Klinische Psychologie also diesbeziiglich auch nur moderat
erfolgreiche Heuristiken anbieten, die zumeist mit besten-
falls geringen Interventionseffekten assoziiert sind.

Wenn auch der mangelnde Erkenntnisstand zur Atiolo-
gie und Pathogenese psychischer Storungen noch nicht die
Ableitung von iiberzeugenden empirisch fundierten Pra-
ventionsprogrammen psychischer Stérungen erlaubt, erge-
ben sich in einer breiteren Public-Health-Perspektive aus
epidemiologischen Befunden doch eine Vielzahl von
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durchaus sinnvollen und zumindest begrenzt wirksamen
Interventionsoptionen auf verschiedenen Teilgebieten mit
klinisch-psychologischer Relevanz. Hierzu gehoéren ins-
besondere Mafinahmen zur Riickfallprophylaxe von schi-
zophrenen Psychosen (» Kap.36) oder der Depression
(» Kap.37), der Reduktion von suizidalem Verhalten durch
regional koordinierte Interventionsmafinahmen des Ver-
sorgungsgebiets, die Reduktion von behavioralen Risiko-
faktoren (Ubergewicht, Rauchen, Bewegungsmangel) im
Zusammenhang mit Stoffwechsel- und koronaren Herzer-
krankungen, die Beeinflussung der Raucherraten durch
Tabakpolitik oder die Reduktion betrieblicher Problem-
konstellationen (» Kap. 14).

Gesellschaftliche Kosten psychischer Stérungen
Dass psychische Stérungen »teure« Stérungen sind, ist spa-
testens seit der WHO-Studie zum »burden of disease
(Murray & Lopez 1996; vgl. B Abb.3.1) weitgehend be-
kannt. Dort wurden die Kosten, bei denen die Depression
einen vorderen Rangplatz unter allen Krankheiten ein-
nimmt, jedoch nicht anhand »harter« Daten (z. B. direkte
Kosten durch Behandlungen oder indirekte Kosten durch
Produktivitdtsminderung) ermittelt, sondern lediglich an-
hand von Schitzungen aufgrund expertengestiitzter
Schweregradindizes, z. B. QALY (»quality adjusted life
years«; bei diesem Maf} werden die statistisch zu erwar-
tenden noch verbleibenden Lebensjahre mit der entspre-
chenden Krankheit hinsichtlich der angenommenen Min-
derung der Lebensqualitit quasi »heruntergewichtet«).
Einschrankend kommt hinzu, dass diese WHO-Daten le-
diglich einen kleinen Ausschnitt aus dem Spektrum psy-
chischer Storungen beriicksichtigen.

B Tabelle 3.6. Kosten psychischer und neurologischer/neuropsychiatrischer Stérungen (in Mio. €?) in Europa. (Wittchen et al., 2005)

Direkte medizini- Andere direkte Kosten Indirekte Kosten Gesamtkosten

sche/therapeutische (z. B. Pflege, Heimunter-  (insbes. Arbeits-

Behandlungskosten bringung) ausfall)
Psychische Stérungen gesamt 110061 51673 132985 294719
Substanzabhangigkeit 16655 3962 36657 57274
Affektive Stérungen 28639 = 77027 105666
Angststorungen 22072 - 19301 41373
Demenzen 12840 42337 = 55177
Psychotische Stérungen 29855 5374 - 35229
Neurologische Stérungen 21286 20259 42389 83934
Hirntraumata 4099 269 3155 7523
Alle Stérungen gesamt 135466 72201 178529 386176

@ standardisiert hinsichtlich der Wirtschaftskraft der beteiligten Lander (PPP; »purchasing power parity«) in € auf das Jahr 2004

b _:keine Daten vorhanden
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Aktuelle differenzierte und umfassendere Daten zu
einem weiten Spektrum psychischer und neurologischer
Stérungen und zum »wahren« Ausmaf} sind durch das be-
reits erwdhnte Forschungsprojekt des European Brain
Council seit 2005 verfiigbar (Wittchen, Jonsson & Olesen,
2005; Andlin-Sobocki, Olesen, Wittchen & Jénsson, 2005).
Hier wurden auf der Grundlage diagnosenspezifischer epi-
demiologischer Uberblicksarbeiten zunichst die Privalenz
und dann in einem gesundheitsékonomischen Bewer-
tungsprozess die direkten und indirekten Kosten fiir jede
der Stérungen auf der Grundlage von Studien und verfiig-
baren Datenbanken geschdtzt. Danach betragen die jihr-
lichen Kosten fiir neuropsychiatrische Stérungen in Europa
mehr als 380 Mrd. Euro (B Tab. 3.6). Den grofiten Anteil an
diesen Kosten haben psychische Storungen mit insgesamt
290 Mrd. Euro. Dabei ist in Gegentiberstellung zu den ho-
hen direkten (z. B. neurochirurgischen) Behandlungskos-
ten bei Erkrankungen wie Hirntraumata zu beachten, dass
fur alle psychische Stérungen zumeist die indirekten Kos-
ten - also vor allem Produktivititsminderung — den Grof3-
teil der Kosten ausmachen (s. Rice & Miller, 1998). Ange-
sichts der niedrigen Behandlungsquoten kann spekuliert
werden, inwieweit durch eine hohere Behandlungsquote
und den breiteren Einsatz effektiver Interventionen hier
eine positivere Bilanz zwischen erhéhten direkten Behand-
lungskosten und moglicherweise wesentlich niedrigeren
indirekten Kosten aufgrund giinstigerer Verldufe erzielbar
wire (vgl. fir den deutschsprachigen Bereich Baltensperger
& Grawe 2001; Hiller, Fichter & Rief, 2003; Jacobi & Mar-
graf, 2001; Zielke, 1993).

3.4 Ungeloste Forschungsfragen

Die weitgehend widerspruchsfreie wechselseitige Integra-
tion epidemiologischer Strategien in das traditionelle psy-
chologische und klinisch-psychologische Methodenarsenal
hat zweifellos nicht nur eine inhaltliche und methodenkri-
tische Auseinandersetzung mit den Modellen in der Kli-
nischen Psychologie befordert, sondern auch wichtige An-
regungen und Erkenntnisfortschritte fiir ein umfassenderes
und wissenschaftlich kohdrenteres Verstandnis psychischer
Storungen ermoglicht. Nichtsdestotrotz bleiben nicht nur
auf dem Gebiet der deskriptiven Epidemiologie im Hin-
blick auf klinisch-psychologische Fragestellungen erheb-
liche Defizite zu konstatieren. Hierzu gehort die unbefrie-
digende Datenlage bei Kindern ebenso wie die bei Personen
im hoheren Alter. Dariiber hinaus fehlt in vielen Bereichen
epidemiologischer Forschung eine breitere Berticksichti-
gung von psychologischen Konstrukten, z. B. wenn es um

g W
el
s AR

§  AngeEibnengen

@ Geaundheisberichtersmomung des Bundes

@ Abb. 3.16. Gesundheitsberichterstattung des Bundes (Heraus-
geber: Robert-Koch-Institut)

eine auch psychologisch befriedigende epidemiologische
Charakteristik von etablierten Vulnerabilitats-, Protek-
tions- und Risikofaktoren geht.

Hinsichtlich der durchfiihrungstechnisch aufwéndi-
geren und wissenschaftlich vielschichtigeren analytisch-
epidemiologischen Ansitze befinden wir uns bestenfalls
am Beginn einer kohérenten Forschungsstrategie. Die Ein-
beziehung familiengenetischer und noch mehr molekular-
biologischer Informationen zur vollstindigeren Beschrei-
bung des Bedingungsgefiiges bei psychischen Stérungen
auf der einen Seite sowie die Beachtung entwicklungspsy-
chologischer und biologischer Aspekte andererseits sind
hier zwei bedeutsame Beispiele. Sie sind angesichts des zu-
meist frithen Beginns psychischer Stérungen Schliisselvo-
raussetzungen fiir verbesserte Modelle und Methoden auch
in der Priventionsforschung. Hinzu tritt die Notwendigkeit
der Forschung zum Zusammenhang psychischer und so-
matischer Erkrankungen (Harter et al., 2006).

Im Hinblick auf versorgungsepidemiologische Aspekte
wird bislang die handlungssteuernde Funktion kontinuier-
licher evaluativer Surveys zur Beschreibung von Versor-
gungsstrukturen und Organisationsaspekten praktisch gar
nicht genutzt. Obwohl dieser Mangel das gesamte Versor-
gungssystem betrifft, wire insbesondere fiir die klinisch-
psychologische und psychotherapeutische Versorgungs-
landschaft ein derartiges Modell besonders angezeigt
(» Kap.15).
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o Priifen Sie Ihr Wissen

1. Erldutern Sie die »Epidemiologische Trias«!

2. Geben Sie Beispiele fiir unterschiedliche Falldefinitio-
nen, die in einer epidemiologischen Studie herangezo-
gen werden konnen!

3. Definieren Sie folgende Begriffe: Pravalenz, Inzidenz,
Risikofaktor, Komorbiditit, Odds Ratio

4. Welche Heuristiken kann man im epidemiologischen
Kontext heranziehen, um gefundene (korrelative) Zu-
sammenhinge hinsichtlich der Kausalitit praktisch zu
beurteilen?

5. Welche Qualitdtskriterien zeichnen gute bzw. valide
epidemiologische Studien aus?

6. Wie haufig sind psychische Storungen? Hierbei kommt
es nicht auf exakte Prozentangaben an, sondern um ei-
nige zentrale Aussagen, aus denen hervorgeht, dass Sie
wissen, dass es die Pravalenz psychischer Storungen so
nicht gibt, d. h., dass Sie die Randbedingungen kennen,
hinsichtlich derer die letztendlichen Prozentwerte zu
interpretieren sind!

7. Uberlegen Sie sich mégliche inhaltliche und methodi-
sche Griinde fiir den Befund aus dem Kasten zu psychi-
schen Storungen in Ost- und Westdeutschland (S. 71).

8. Bezichen Sie Stellung zur Lage der Versorgung psychi-
scher Storungen!

9. Nennen Sie Ansdtze, um mit epidemiologischen Stu-
dien dtiologische Fragestellungen zu untersuchen (ana-
lytische Epidemiologie)!

10. Inwiefern sind psychische Stérungen teure (d. h. mit
hohen gesellschaftlichen Kosten verbundene) Storun-
gen?
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Kapitel 4 - Lernpsychologische Grundlagen

4.1 Grundlagen und Grundbegriffe

Lernen ist eine solch allgemein giiltige Erfahrung des Men-
schen, dass wir kaum jemals dariiber nachdenken, was der
Begriff eigentlich bezeichnet. Vielmehr haben wir das Ge-
fuhl, zu wissen, was Lernen ist, und mdoglicherweise lesen
Sie diese Zeilen gerade, um etwas tiber das Lernen zu ler-
nen. Es gibt jedoch viele Arten des Lernens, und eine Defi-
nition ist fiir eine genauere Betrachtung unerldsslich. Eine
wissenschaftliche Definition, mit der viele Forscher tiber-
einstimmen wiirden, lautet:

Definition
Lernen
Lernen ist eine auf Erfahrung basierende, dauerhafte
Veranderung in der Verhaltensdisposition eines Indivi-
duums.

Diese Definition unterscheidet sich in mancherlei Hinsicht
vom umgangssprachlichen Gebrauch des Wortes Lernen.
Sie ist auf das Individuum bezogen, d. h., Modebegriffe wie
»lernende Organisationen« fallen nicht darunter. Ein wich-
tiges Detail der Definition ist der Begriff » Verhaltensdispo-
sition«, welcher anzeigt, dass Lernen nicht sofort und direkt
zu einer Verdnderung des Verhaltens fithren muss. Viel-
mebhr reicht es aus, wenn eine Verhaltensinderung maoglich
wird. Dies bedeutet nicht mehr als die Alltagsweisheit, dass
wir nicht alles tun miissen, was wir gelernt haben. Lern-
forscher unterscheiden hier zwischen Kompetenz (was
wir tun kénnen) und Performanz (was wir tatsichlich
tun). Lernen bezieht sich somit immer auf Verdnderungen
der Kompetenz, und zwar nur auf Verdnderungen, die
einigermaflen dauerhaft sind (z. B. nicht zufillige Ver-
dnderungen) und die auf Erfahrungen beruhen (d. h. nicht
auf Medikamenten, Drogen, Miidigkeit etc.). Verdnderun-
gen der Kompetenz miissen dabei keineswegs sichtbar
werden. Dies ist ein Dilemma der Lernforschung: Kompe-
tenzverdnderungen sind nicht direkt beobachtbar, sondern
nur indirekt aus Veranderungen der Performanz erschlief3-
bar. Die wissenschaftliche Definition ist auch umfassender
als die umgangssprachliche: Zum einen umfasst sie, wie
wir weiter unten sehen werden, auch Lernformen, die
dem Laien eher ungewdhnlich erscheinen. Zum anderen
schliefit sie auch Veranderungen zum Schlechteren ein,
d. h. Lernen fiihrt keineswegs immer zu einer Optimie-
rung von Kompetenz und Performanz. Dies ist der Punkt,
an dem die Lernforschung fiir die Klinische Psychologie
relevant wird, denn viele klinische Storungen lassen sich
zumindest teilweise durch Lernprozesse erklaren, ebenso
wie diese Prozesse bei vielen Therapien eine wichtige Rol-
le spielen. Es ist deshalb auch fiir Klinische Psychologen
notwendig, sowohl die allgemeinen lernpsychologischen
Grundlagen als auch die stérungsspezifischen Lernpro-
zesse zu kennen.

Lernen ist traditionell aus zwei unterschiedlichen Rich-
tungen untersucht worden, zum einen innerhalb der Psy-
chologie von den Behavioristen (Watson, Skinner u. a.).
Diese waren vor allem an den Mechanismen des Lernens
interessiert. Sie suchten Lerngesetze, die fiir alle Lebewesen
giiltig waren. Sie untersuchten in der Regel unterschiedliche
Tiere in kontrollierten Laborsituationen und iibertrugen
die gefundenen Ergebnisse auf den Menschen. Dabei sahen
sie den Organismus weitgehend als Tabula rasa an, der erst
durch seine Lernerfahrungen gebildet wird.

Zur ungefihr selben Zeit wurde Lernen unter einer
ganz anderen Perspektive untersucht, ndmlich innerhalb
der Biologie von den Verhaltensforschern (z. B. Konrad
Lorenz). Fiir sie war ein Organismus kein unbeschriebenes
Blatt; ganz im Gegenteil, sie sahen Lernen im Rahmen von
evolutiondren Entwicklungen. Sie waren daher vor allem an
der Funktion von Lernen interessiert: Wie erhoht Verhalten
die Chance des Organismus zu iiberleben und sich fortzu-
pflanzen? Welche Rolle spielt hierbei das Lernen?

Beide Ansitze sind notwendig, um dem Phdnomen
Lernen gerecht zu werden, aber es gibt leider kaum Integra-
tionsversuche. Viel versprechend erscheinen hier vor allem
die neuen neurokognitiven Ansitze (» Kap. 5 und 9), die die
biologischen Grundlagen des Lernens wieder starker be-
tonen. In der Psychologie herrschen noch immer die be-
havioralen Ansitze vor, die auch wichtige Grundlagen fiir
die Therapie von Stérungen legen. Fiir die Verhaltensthera-
pie sind sie unverzichtbare theoretische Basis und sollen
deshalb hier ausfiihrlich dargestellt werden.

4.1.1 Klassische Konditionierung

Zu Beginn des 20. Jahrhunderts fithrte Iwan Pawlow (1849-
1936) seine bahnbrechenden Experimente zum klassischen
Konditionieren durch (B Abb.4.1). Wie so oft bei wissen-
schaftlichen Erkenntnissen wurde auch diese Art des Ler-
nens durch Zufall in Kombination mit hervorragender
Beobachtungsfihigkeit gefunden. Pawlow, der zu diesem
Zeitpunkt schon einen Nobelpreis fiir seine physiologi-
schen Studien erhalten hatte, fithrte Untersuchungen zum
Speichelreflex bei Hunden durch. Dabei fiel ihm irgend-
wann auf, dass der Speichelreflex oft schon einsetzte, wenn
die Tiere die Schritte des Pflegers horten, und nicht erst,
wenn der Pfleger ihnen das Futter gab. Pawlow (1927) wid-
mete sich dieser Beobachtung nun systematisch.

Ein Hund wurde in einen besonderen Apparat gestellt,
mit dem die Intensitit des Speichelflusses als Reaktion auf
bestimmte Reize gemessen werden konnte (B Abb. 4.2. gibt
die Vorgehensweise schematisch wieder). Dem Hund wur-
de Futter gezeigt, dieser Reiz wurde als unkonditionierter
Reiz (US, »unconditioned stimulus«) bezeichnet. Auf die-
sen Reiz hin erfolgte ein angeborener Reflex, ndmlich Spei-
chelfluss, die sog. unkonditionierte Reaktion (UR). Reiz
und Reaktion werden als unkonditioniert bezeichnet, weil
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B Abb. 4.1. lwan Pawlow mit Studenten
und einem Versuchshund

sie schon vor dem Experiment bestanden. Auf das Liu-
ten einer Glocke (neutraler Reiz, NS) zeigte der Hund kei-
nerlei Reaktion, aufler einer gewissen Neugier. Pawlow
kombinierte nun die beiden Reize (US+NS), d. h, wenn
Futter dargeboten wurde, erklang vorher die Glocke, wobei
der Hund weiterhin mit Speichelfluss auf das Futter rea-
gierte (UR). Nach mehrmaligem Wiederholen dieser Reiz-
kombination reagierte der Hund erstaunlicherweise auch
mit Speichelfluss, wenn nur die Glocke ldutete und kein
Futter dargeboten wurde. Ab diesem Zeitpunkt wird die
Reaktion als konditionierte Reaktion (CR) bezeichnet, und
der vorher neutrale Reiz wird zu einem konditionierten
Reiz (CS).

Nach der klassischen Konditionierung ruft also ein vor-
her neutraler Reiz eine Reaktion hervor, die vorher nur
durch einen unkonditionierten Reiz ausgelost werden
konnte. Beim klassischen Konditionieren lernt das Indivi-
duum, dass ein Signal (hier die Glocke) ein wichtiges Ereig-
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nis (hier das Futter) ankiindigt. Das klassische Konditionie-
ren wird deshalb auch als Signallernen bezeichnet. Dies ist
eine immens wichtige und tiberlebensdienliche Schliissel-
funktion des Lernens, denn durch sie wird die Umwelt vor-
hersagbarer. Der Nutzen wird besonders deutlich, wenn
man bedenkt, dass der konditionierte Reiz nicht nur ange-
nehme Ereignisse wie Futter ankiindigen kann, sondern
ebenso unangenehme und gefihrliche. In diesem Falle ha-
ben Individuen, die durch klassisches Konditionieren ler-
nen kénnen, einen erheblichen Uberlebensvorteil, z. B. in-
dem sie schon beim entfernten Briillen eines Raubtiers
fliichten und nicht erst beim Betrachten aus der Nihe (de-
tailliertere Informationen zur klassischen Konditionierung
finden sich z. B. in Baldwin & Baldwin, 2001; Domjan,
2003; Mazur, 2004).

Eine Voraussetzung fir klassische Konditionierung ist
meistens, dass der CS wiederholt zusammen mit dem US
dargeboten wird. Wenn US oder UR allerdings intensiv und

Vor der Konditionierung
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Der unkonditionierte Relz wird mehrfach unmittelbar nach dem
neutralen Reiz dargeboten, Der unkonditionierte Reiz 530 weiterhin
eine unkenditionierte Reaktion aus

B Abb. 4.2. Pawlows klassisches Experiment

Der neutrale Relr sllein erzeugt jetn eine kanditioniene Reaktion (CR],
wodurch er zu einem konditionieren Reiz wird (05)
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aversiv sind, dann reicht manchmal eine einzige Koppe-
lung. Ein typisches Beispiel hierfiir ist das Nahrungsver-
meidungslernen: Wird uns nach dem Genuss einer be-
stimmten Speise tibel, verzichten wir gern auf einen zweiten
Versuch.

Bedingungen fiir eine schnellere klassische
Konditionierung

Wenn der US intensiv ist

Wenn NS und US wiederholt kombiniert werden
Wenn das Intervall zwischen NS und US kurz ist
Wenn der NS vor dem US auftritt (nur dann kann er
es vorhersagen)

Wenn der NS den US tatsachlich verldsslich ankiin-
digt (d. h. keine Féalle von NS ohne US danach oder
US ohne NS davor)

== \Wenn CS und UR funktional zusammenpassen

(d. h. Futter mit Ubelkeit sowie Licht mit Schmerz
statt Futter mit Schmerz und Licht mit Ubelkeit)

In jedem Falle verschwindet die konditionierte Reaktion
(CR) aber allmahlich, wenn der CS lingere Zeit allein,
d. h. ohne den US, dargeboten wird. In diesem Falle
spricht man von Loschung oder Extinktion. Wenn dann
spater CS und US erneut zusammen dargeboten werden,
zeigt sich nach wesentlich weniger Durchgangen wieder
die CR auf den CS allein. Die Assoziation von CS und
US wurde also nicht wirklich gel6scht, sondern es wurde
gelernt, dass die Assoziation wahrend der Loschungs-
phase nicht mehr existiert. Sobald sie wieder existiert,
kann sie sehr schnell reaktiviert werden. Dies ist ein wich-
tiges Phanomen, das beispielsweise erklart, warum schein-
bar geloschte Angstassoziationen zuweilen sehr plotzlich
wieder auftreten.

Klassische Konditionierung im Alltag

Es gibt viele Beispiele von klassischer Konditionierung
im Alltag (s. auch Baldwin & Baldwin, 2001). Arzte und
geplagte Patienten mit allergischen Atemwegserkrankun-
gen kennen es nur zu gut: Niesen oder Asthmaanfille

™ Studienbox |

»Der kleine Albert« - Ein »klassisches Experiment«
und sein Mythos

Ende 1919 fiihrten John Watson und Rosalie Rayner jenes
beriihmte Experiment durch, das zeigen sollte, dass
Angst konditionierbar ist (vgl. Watson & Rayner, 1920).
Seitdem gibt es kaum ein Lehrbuch der Allgemeinen, der
Entwicklungs- und der Klinischen Psychologie, in dem
nicht wenigstens eine kurze Darstellung dieses Experi-
ments zu finden ware. Im Allgemeinen wird es so darge-
v

konnen auch auftreten, ohne dass der Stoff, gegen den
man allergisch ist, vorhanden ist. Dieser Zusammenhang
wurde schon 1886 von MacKenzie beschrieben, der
schilderte, wie ein Patient auf eine Seidenrose hin einen
Asthmaanfall erlitt. Wie kann diese Reaktion erklart wer-
den? Es handelt sich um einen Fall klassischer Kondi-
tionierung: Zunichst gibt es den Anblick einer Blume als
NS, den die allergische Reaktion produzierenden Bliiten-
staub als US und den Asthmaanfall als UR. Der Anblick
der Blume kann bei wiederholter Paarung von US und
UR zum konditionierten Reiz (CS) werden, d. h. allein der
Anblick einer Blume kann einen Asthmaanfall (nun CR)
auslosen. Durch Generalisierung der auslosenden Reize
kann dann auch eine tauschend echt aussehende Seiden-
rose als CS fungieren und eine Attacke auslgsen. Somit
konnen auch »harmlose« Reize durch die klassische Kon-
ditionierung zu Ausldsern fiir durchaus gefahrliche Asth-
maattacken werden. Die Umwelt wird hierdurch fiir den
Asthmatiker gefihrlicher, und seine Krankheit wird ver-
schlimmert.

Klassische Konditionierung in der Therapie
Klassische Konditionierung kann aber auch zur Behand-
lung eingesetzt werden. So wird studiert, welche Rolle klas-
sische Konditionierung bei der Reaktion des Immunsys-
tems spielt. Es gibt eine ganze Reihe von Tierstudien und
einige Studien mit Menschen, die die klassische Konditio-
nierung der Immunreaktion bei der Gabe von immunsup-
pressiven Medikamenten untersuchten. So gelang es, Perso-
nen so zu konditionieren, dass allein die Gabe eines CS
(also eines Placebos) eine immunsuppressive Reaktion
(CR) hervorrief, die der Reaktion auf die Gabe des Medika-
ments (US) sehr dhnlich war. Somit konnten evtl. Medika-
mente mit deutlichen Nebenwirkungen ersetzt oder doch
zumindest ihre Dosis deutlich verringert werden. Klassi-
sche Konditionierung kann also auch zum Nutzen von Pa-
tienten eingesetzt werden. Dieser Bereich ist nur einer von
vielen, der veranschaulicht, welche Rolle klassische Kondi-
tionierung spielt. Der wohl bekannteste Bereich in der kli-
nischen Psychologie ist die Entstehung von spezifischen
Phobien, die im folgenden Abschnitt und in » Kap.41 ge-
nauer beleuchtet wird.

stellt, dass der Eindruck entsteht, es hatte den Beweis fiir
das Erlernen von Angst erbracht. Dies tiberrascht, weil
auch sehr viele Veroffentlichungen (s. Paul & Blumenthal,
1989) folgten, die zurecht ernsthafte Zweifel an den Me-
thoden des Experiments und der Interpretation der Ergeb-
nisse anmeldeten. Zudem sind Replikationsversuche meist
gescheitert (Bregman, 1934). Trotzdem ist der »kleine Al-
bert« fest als Beispiel eines Kindes, das das Fuirchten lernte,
in den Kopfen verankert.
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Wie ist das damalige Experiment abgelaufen?
Leider gibt es mehr als eine Darstellung der Autoren, des-
halb beziehen wir uns hier auf den ersten Bericht von
1920. Die Versuchsperson Albert ist zu Beginn des Experi-
ments 9 Monate alt und wird als gesund und »unemotio-
nal« beschrieben. In der ersten Phase wird Albert darauf-
hin untersucht, ob er Furcht vor lebenden Tieren wie z. B.
einer weilen Ratte, einem Kaninchen oder einem Hund
zeigt; auch eine Reihe anderer Gegenstande werden als
neutrale Reize getestet. Albert flirchtet sich nicht, son-
dern greift stets neugierig nach den Gegenstanden. Um
die Furchtreaktion hervorzurufen, wird hinter ihm mit
einem Hammer auf eine Eisenstange geschlagen - der
Larm ist der US, die Angst die UR.

Nachdem neutrale und unkonditionierte Reize sowie
die unkonditionierte Reaktion getestet sind, beginnt die
Konditionierung. Eine wei3e Ratte wird aus einem Korb
vor Albert genommen. Albert streckt die Hand nach ihr
aus. Als er das Tier bertihren will, wird unmittelbar hinter
seinem Kopf auf die Stange geschlagen. Albert schreckt
auf, versteckt sein Gesicht, weint aber nicht. Er beruhigt

sich und will erneut nach der Ratte greifen, daraufhin wird

die Stange wieder geschlagen; Albert erschrickt wieder
und beginnt nun zu wimmern. Eine Woche spater wird
Albert die Ratte erneut »plotzlich dargeboten«. Albert
schaut sie an, ohne zunachst nach ihr zu greifen, zeigt

dann aber doch zaghafte Greifbewegungen. Das leise Z6-

gern interpretieren Watson und Rayner dahingehend,
dass die beiden kombinierten Reizungen der vergange-

nen Woche nicht ohne Wirkung geblieben sind. Gleich an-

schlieBend werden die Ratte und der Schlag auf den Stab
noch flinfmal kombiniert. Als die Ratte nun ohne Larm

dargeboten wird, schreit Albert und krabbelt weg. Watson

und Rayner schlieen, dass dies der Giberzeugende Fall
einer vollstandig konditionierten Furchtreaktion sei.

Funf Tage spater wird erneut getestet, nun auf mogli-
che Generalisierung (B Abb. 4.3). Zundchst wird die Ratte
zweimal dargeboten, Albert krabbelt weg, weint aber
nicht. Bei anderen Reizen zeigt er manchmal Angst (Ka-
ninchen, Watson's Haare), i. Allg. aber nicht. Wieder flinf

Tage spater wird erneut getestet. Albert zeigt keine Angst
vor der Ratte, daraufhin wird diese wieder gemeinsam mit

dem Larm dargeboten. Nun ist er wieder d@ngstlicher,

weint aber nicht. Auch auf das Kaninchen reagiert er nicht

mit Angst. Vier Wochen spater — Alberts Mutter hat ange-

kiindigt, dass sie ihn aus der Klinik nehmen werde - findet

die nachste und letzte experimentelle Sitzung statt. Wat-
son und Rayner testen noch einmal die Ratte und alle ge-
neralisierten Reize. Die Reaktion auf die Ratte selbst wird
wie folgt beschrieben: »Er erlaubte der Ratte, auf ihn zu-
zukrabbeln, ohne dass er zurtickzuckte. Er saf3 still und fi-
xierte die Ratte gespannt. Die Ratte beriihrte seine Hand.

91

Albert zog sie sofort zurtick, lehnte sich dann so weit wie
moglich zurlick, schrie aber nicht. Als die Ratte auf seinen
Arm gesetzt wurde, wich er zurilick, begann argerlich zu
werden und neigte den Kopf. Er erlaubte dann der Ratte,
auf seine Brust zu krabbeln. Zunachst wurde er wieder et-
was argerlich und bedeckte dann seine Augen mit beiden
Handen.« Trotzdem folgern Watson und Rayner: »Diese Ex-
perimente zeigen, dass direkt konditionierte emotionale
Reaktionen, ebenso wie solche, die durch Generalisierung
entstanden sind, langer als einen Monat anhalten, wenn
auch mit einem gewissen Verlust an Intensitat der Reaktion.
Unserer Ansicht nach bleiben sie ein ganzes Leben lang be-
stehen und veréndern die Personlichkeit.«

Welche Schlussfolgerungen lassen sich treffen?
Erlaubt dieses Experiment solch weitreichende Schliisse?
Nein, es ist methodisch zu schwach, und die Interpretation,
inwieweit Albert eine Angstreaktion zeigt, ist sehr subjektiv.
So zeigen Videoaufnahmen, dass Albert wahrend der Ver-
suche am Daumen nuckeln wollte. Der Daumen wurde ihm
aber wiederholt aus dem Mund genommen, woraufhin er
weinte. Weinte er nun, weil er Angst vor der Ratte hatte
oder weil der Daumen fort war? Zudem hat Watson sowohl
den aversiven Larm produziert als auch alle Gegenstande
dargeboten — war Watson vielleicht zum konditionierten
Reiz geworden und nicht die Gegenstande, die er prasen-
tierte? Hierfir spricht auch, dass Albert weinte, als Watson
seine Haare zeigte. Eigentlich zeigte Albert erstaunlich we-
nig Angst vor der Ratte (sein Verhalten deutete eher auf ei-
nen Annaherungs-Vermeidungs-Konflikt hin), was Watson
veranlasste, immer wieder Ratte und Larm zu paaren. Aber
selbst dies hatte am Ende kaum Angst zur Folge. Zudem ist
dies ein Experiment mit nur einer einzigen Versuchsperson.
Bei einem Replikationsversuch ist es Bregman (1934) in
analogen Experimenten nicht gelungen, auch nur bei ei-
nem von 15 untersuchten Kindern durch Larm eine beding-
te Furchtreaktion zu induzieren (vgl. dazu Harris, 1979).

B Abb. 4.3. Der kleine Albert und John Watson (mit Maske)
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O Abb. 4.4. Friihe positive Lernerfahrungen kénnen vor spateren
Angsten schiitzen: Zwei mit ihrem Hund spielende Kinder

Bei kritischer Betrachtung muss man schlieflen, dass bei
Experimenten mit Menschen auf diese Weise keine dauer-
hafte Furcht ausgelost werden konnte. Es fehlt an Replika-
tionen, und dies muss auch so sein, denn neben seinen
methodischen Mingeln ist das Experiment auch ethisch
nicht vertretbar. Dass Angst tatsichlich erlernt werden
kann, zeigen stattdessen Tierexperimente, beispielsweise
von Susan Mineka und ihren Kollegen (» Kap.41). Zudem
konnen frithe positive Lernerfahrungen vor spiteren
Angsten schiitzen, beispielsweise vor spezifischen Phobien
(8 Abb.4.4).

4.1.2 Operante bzw. instrumentelle
Konditionierung

Das klassische Konditionieren kann eine Reihe von Lern-
phanomenen nicht erkldren, darunter das Entstehen neuer
Verhaltensweisen, die bisher nicht im Verhaltensrepertoire
eines Individuums waren. Dies gilt auch fiir haufig zu
beobachtende Verhaltensanderungen, die unabhingig von
vorausgehenden Stimulusbedingungen sind. Vor allem
aber bleibt ungeklart, wie Organismen es schaffen, ihre
Verhaltensweisen optimal einzusetzen, um Uberlebens-
vorteile zu gewinnen und Uberlebensnachteile zu ver-
meiden. Hier setzt die instrumentelle Konditionierung
an, denn diese beriicksichtigt die Konsequenzen des Ver-
haltens.

Ungefahr zur gleichen Zeit wie Pawlow fithrte Edward
Lee Thorndike (1874-1949) Experimente zum Problemld-
sen bei Tieren durch. Er setzte hungrige Tiere in einen Ka-
tig, der durch einen Hebel zu 6ffnen war; Nahrung befand
sich auflerhalb des Kifigs. Die Tiere versuchten natiirlich,
dem Kifig zu entkommen und zum Futter zu gelangen.
Wiahrend sie kratzten und versuchten, die Tiir zu 6ffnen,
kamen sie zufillig an den Hebel, und die Kafigtiir 6ffnete
sich. Bei den weiteren Versuchsdurchgingen beriihrten sie
den Hebel immer haufiger und entkamen dem Kafig immer

O Abb. 4.5. B.F. Skinner bei einem Experiment zum operanten Kondi-
tionieren mit Ratte in der sog. Skinner-Box

schneller. Anscheinend lernten die Tiere langsam, dass der
Hebel den Kifig offnete (dies ist allerdings eine kognitive
Interpretation, die strenge Behavioristen wie Thorndike
abgelehnt hitten).

Thorndike leitete aus dem Verhalten der Tiere das Ge-
setz des Effektes ab: Verhalten, das zu einem befriedigen-
den Ergebnis fihrt, wird in Zukunft haufiger auftreten;
Verhalten, das zu unbefriedigenden Konsequenzen fiihrt,
wird seltener auftreten (s. z. B. Thorndike, 1932).

Burrhus F. Skinner (1904-1990) entwickelte diese Ideen
weiter und prégte den Begriff der operanten Konditionie-
rung (s. z. B. Skinner, 1938, 1953; 8 Abb. 4.5). Auf die Lern-
prinzipien und zentralen Begriffe des operanten Konditio-
nierens soll im Folgenden genauer eingegangen werden.

Verstarkung und Bestrafung

Skinner identifizierte zunichst verschiedene Arten von
Konsequenzen: Zum einen gibt es Verstarkung, d.h.
Situationen, in denen ein Verhalten durch seine Folgen ver-
starkt wird, sodass es in Zukunft mit hoherer Wahrschein-
lichkeit wieder auftreten wird (Behavioristen pflegen hier
einen strengen Sprachgebrauch: Es werden nicht die Ak-
teure verstdrkt oder bestraft, sondern die spezifischen Ver-
haltensweisen). Hier ist zu beachten, dass keinerlei inhalt-
liche Definition vorgenommen wird: Wenn eine Verhal-
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tenskonsequenz das Verhalten wahrscheinlicher macht,
dann war die Konsequenz ein Verstirker, ganz egal, was
die Konsequenz war. Wichtig ist hier auch die Unterschei-
dung zwischen positiver Verstirkung und negativer Ver-
starkung.

— Definition
Positive Verstarkung

Bei positiver Verstarkung folgt auf das Verhalten ein po-
sitives, im weitesten Sinne angenehmes Ereignis. Typi-
sche positive Verstarker sind Essen, Lob, physischer an-
genehmer Kontakt oder auch Geld.

Negative Verstarkung

Negative Verstarkung bezeichnet das Ausbleiben eines
unangenehmen Ereignisses, das infolge des Verhaltens
endet oder auch gar nicht erst eintritt. Solch ein unan-
genehmes Ereignis konnte Kopfschmerz sein. Wenn
dieser nach der Einnahme einer Kopfschmerztablette
aufhort, dann wird das Verhalten »Kopfschmerztablet-
ten einnehmen« negativ verstarkt.

Ein weiteres Beispiel fiir negative Verstirkung ist Vermei-
dungsverhalten, durch welches das unangenehme Ereignis
gar nicht erst eintritt. Das Vermeidungsverhalten spielt eine
enorm wichtige Rolle bei vielen klinischen Stérungen.
Wenn beispielsweise ein Panikpatient mit Agoraphobie
beim ersten Anzeichen von Angst den Ort der Angst ver-
ldsst (z. B. aus dem Kauthaus flieht), kann er moglicherwei-
se einen Panikanfall verhindern.

Negative Verstirkung wird gern mit Bestrafung ver-
wechselt, obwohl sie gegensitzlicher nicht sein konnten.
Grundsitzlich erhoht Verstirkung die Wahrscheinlichkeit
eines Verhaltens, Bestrafung macht es hingegen unwahr-
scheinlicher. Auch bei der Bestrafung werden zwei Formen
unterschieden.
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“‘Boy, have I got this guy condirioned! Every time I press
the bar down, he drops in a piece of food.”

Wer konditioniert wen?
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— Definition
Direkte Bestrafung

Bei der direkten Bestrafung (synonym: positive oder
Bestrafung erster Art) folgt auf das Verhalten ein un-
angenehmes Ereignis; es handelt sich also um eine
Bestrafung durch unangenehme Reize. Dies gilt bei-
spielsweise, wenn ein Kind wegen eines unerwiinsch-
ten Verhaltens von den Eltern ausgeschimpft wird oder
wenn das Verhalten »Herdplatte beriihren« zu einer
schmerzhaften Verbrennung fiihrt.

Indirekte Bestrafung

Die indirekte Bestrafung (synonym: negative oder
Bestrafung zweiter Art) ist gekennzeichnet durch den
Entzug positiver Reize. So darf beispielsweise ein
quengelndes Kind nicht mehr fernsehen oder ein Ver-
kehrsdelinquent darf nach dem Fiihrerscheinent-
zug nicht mehr Auto fahren. Im Alltag treten beide
Arten von Bestrafung haufig zusammen auf, denn
meist bedeutet das Eintreten einer unangenehmen
Konsequenz gleichzeitig den Entzug positiver
Konsequenzen.

In der folgenden B Tab. 4.1 sind die Konsequenzen des Ver-
haltens systematisch zusammengestellt. Dabei bezeichnen
C+ und C- positive versus negative Konsequenzen, und die
Richtung der Pfeile hinter dem R gibt an, ob die Verhaltens-
haufigkeit ansteigt oder absinkt. Zudem zeigen durchgestri-
chene C+ und C-, dass die Konsequenzen enden statt ein-
zutreten.

Hinweisreize

Auch beim operanten Lernen spielen Reize eine wichtige
Rolle, die dem Verhalten vorausgehen. Diese Reize konnen
anzeigen, ob einem bestimmten Verhalten eine bestimmte
Verstarkung folgen wird (positiver diskriminativer Hin-
weisreiz) oder nicht (negativer diskriminativer Hinweis-
reiz). So lernen Kinder beispielsweise schnell, bei welchem
Elternteil das Verhalten »Betteln« zum gewtiinschten Ereig-
nis fithrt und bei welchem nicht. Auch Autofahrer beachten
diskriminative Hinweisreize, z. B. in Form der bekannten

O Tabelle 4.1. Konsequenzen des Verhaltens bei der operan-
ten Konditionierung

Positive Situation

Negative Situation

Situation C* <
beginnt positive Verstarkung direkte Bestrafung
= RT R{
Situation  O' e .
indirekte Bestrafung negative Verstarkung
endet

RV

RT
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»Blitzkdsten«: In ihrer Ndhe werden Geschwindigkeitsbe-
schrinkungen eher beachtet, da die Késten anzeigen, dass
dem unerwiinschten Verhalten mit héherer Wahrschein-
lichkeit negative Konsequenzen folgen werden. Zusétzlich
zur Diskrimination kann auch Generalisierung auftreten
(wie tibrigens auch bei der klassischen Konditionierung):
So wird ein Kind, das sich an einer bestimmten heiflen
Herdplatte verbrennt, zukiinftig auch andere heifle Herd-
platten vermeiden.

Shaping und Chaining

Operante Konditionierung ist das Mittel der Wahl, um
neues Verhalten zu erwerben, es zu trainieren, und es in
Abhéangigkeit von den Umweltbedingungen optimal
einzusetzen. Allerdings kann nur Verhalten verstarkt
werden, das auch auftritt.

Somit kénnte man meinen, dass operantes Konditionieren
nur die Performanz von Organismen beeinflusst, indem sie
lernen, wann sie eine bestimmte Verhaltensweise zeigen
sollten und wann besser nicht. Allein dies wire bereits
enorm nitzlich, aber operante Konditionierung ist
keineswegs darauf beschrinkt. Vielmehr kénnen operante
Lernprinzipien auch dazu genutzt werden, die Kompetenz
zu erweitern, indem ganz neue Verhaltensweisen erlernt
werden. Nehmen wir das Beispiel eines kleinen Jungen, der
im Kindergarten sehr zuriickgezogen ist und kaum spielt.
Wie kann aktives Spielen verstarkt werden? Zunéchst muss
ein klar definiertes Ziel gewéhlt werden, z. B. mit einem
Kind ein Puzzle zusammenlegen. Dann muss ein Verstirker
gewihlt werden, in diesem Fall Aufmerksambkeit durch die
Erzieherin. Nun kann es allerdings sehr lange dauern, bis
der Junge spontan mit einem anderen Kind ein Puzzle
zusammenlegt. Hier hilft es, das Ziel in Teilziele zu zer-
legen und zundchst jede kleine Anndherung zu verstir-
ken. Die erste Verstirkung gibt es also schon, wenn der
Junge an einen Tisch mit anderen Kindern tritt, auf dem
ein Puzzle liegt. Tut er dies hiufig genug, wird spiter erst
verstérkt, dass er sich an den Tisch setzt und den anderen
Kindern zuschaut. Dann, wenn er einem anderen Kind
hilft, und schliefSlich erst, wenn er selbst mit dem Puzzle
und den anderen Kindern spielt. Dieses Vorgehen wird
als Shaping bezeichnet. Ein dhnliches Vorgehen ist das
Chaining.

Definition
Shaping
Shaping bedeutet, dass schrittweise Anndherungen an
ein Ziel verstarkt werden.

Definition
Chaining
Hierbei wird gelernt, einzelne, schon existierende
Verhaltensweisen zu einer neuen Kette von
Handlungen zu verbinden.

Beispielsweise konnen lernbehinderte Kinder durch
Chaining lernen, sich selbststindig anzuziehen. Dazu
werden sie zundchst so weit angezogen, bis sie nur noch
den letzten Schritt allein tun miissen, beispielsweise das
Aufsetzen der Miitze. Dieser letzte Schritt wird verstirkt,
beispielsweise durch Lob und Aufmerksambkeit oder durch
den nachfolgenden, attraktiven Spaziergang. Sobald dies
sicher gelingt, muss das Kind fiir die Verstirkung die
letzten zwei Schritte selbst ausfithren, dann die letzten
drei, und so weiter, bis zur Beherrschung der vollstindigen
Verhaltenskette.

Verstarkungspldne

Im Allgemeinen hat Verstirkung oder Bestrafung, die
direkt auf das Verhalten folgt, einen stirkeren Effekt als
verzogert dargebotene Konsequenzen, d. h. der zeitliche
Abstand zwischen Verhalten und Verstirkung oder Be-
strafung ist fir die Effektivitit der Konditionierung von
Bedeutung. Dies gilt vor allem fiir Tiere, da Menschen
tiber die Fihigkeit verfiigen, sich Konsequenzen vor-
stellen zu konnen. Sie sind deshalb nicht ganz so abhén-
gig von einem engen zeitlichen Zusammenhang. Aber
auch Menschen reagieren auf kurzfristige Konsequenzen
deutlich starker als auf langfristige (8 Abb.4.6). Ein gutes
Beispiel hierfiir ist das Rauchen, dessen kurzfristige Kon-
sequenzen angenehm und verstirkend sind (z. B. Span-
nungsreduktion), wihrend die langfristigen unangenehm
und bestrafend sind (z. B. erhéhte Wahrscheinlichkeit von
Krankheit und Tod). Offensichtlich sind hier die lang-
fristigen Konsequenzen, obwohl drastisch und jedem
Raucher bekannt, weniger verhaltensbestimmend als die
kurzfristigen.

Ein anderer Faktor, der die Wirksamkeit von Verstar-
kung beeinflusst, ist die Haufigkeit, mit der das gezeigte
Verhalten verstérkt wird. Im Extremfall wird konsequent
jedes Auftreten des Verhaltens verstérkt, in diesem Falle
spricht man von kontinuierlicher Verstarkung. Dies ist
aber nicht notwendig, und im Alltag ist es eher die Aus-
nahme als die Regel.

Wenn nicht jedes Auftreten des Verhaltens verstarkt
wird, handelt es sich um die sog. intermittierende Verstar-
kung. Diese kann unterschiedlichen Verstirkungsplanen
folgen:
== Bei sog. Quotenplanen wird ein festgelegter Prozent-

satz der Verhaltensweisen verstirkt, beispielsweise nur

jedes dritte Auftreten. Dies kann fixiert geschehen, d. h.
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THROWING THESE SNOWBALS
WOULD GIVE ME IMMEDIATE
AND CERTAIN PLEASURE.

REFRAINING FROM THRONING
THESE SNOWBALS WN THE
HOPE OF BEING REWARDED
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AT CHRISTMAS 1S DELANED
AND UNCERTAN PLEASURE .

© 1993 Watterson/Dist. by Universal Press Syndicate

AS USUAL, GOODNESS
HARDLY PUTS UP A FIGHT.

WM, 1221

B Abb. 4.6. Der Effekt von kurzfristigen versus langfristigen Konsequenzen

exakt jedes dritte Auftreten wird verstirkt, oder varia-
bel, d.h. die Quote betragt im Durchschnitt jedes
dritte Auftreten.

== Ahnlich verhilt es sich bei den sog. Intervallplénen, die
ebenfalls fixiert oder variabel verfolgt werden kénnen.
Bei einem fixierten Intervallplan wird ein Zeitintervall
festgelegt (z. B. 3 Minuten), und es wird immer nur das
erste Auftreten des Verhaltens in diesem Intervall ver-
stirkt. Danach wird es nicht mehr verstirkt, bis das In-
tervall abgelaufen ist und das nichste begonnen hat. Bei
einem variablen Intervallplan gilt die gleiche Regel, al-
lerdings ist die Intervalllinge hier variabel und ergibt
nur im Durchschnitt den festgelegten Wert, z. B. 3 Mi-
nuten.

Léschung

Kontinuierliche und intermittierende Verstirkungsplane
haben sehr unterschiedliche Auswirkungen auf das Erler-
nen und das Beibehalten des verstarkten Verhaltens. Fiir
das Lernen ist kontinuierliche Verstirkung hilfreich, damit
das Individuum moglichst leicht die Assoziation von Ver-
halten und Konsequenz erlernen kann. Intermittierende
Verstirkung ist hingegen geeignet, das Verhalten 16schungs-
resistent zu machen. Es gibt namlich auch bei der operanten
Konditionierung das Phdnomen der Loschung:

Definition
Léschung
Loschung bedeutet, dass ein Verhalten immer seltener
oder gar nicht mehr gezeigt wird, sobald es nicht mehr
verstarkt wird.

Diese Loschung tritt recht schnell ein, wenn zuvor kontinu-
ierlich verstirkt wurde. War die Verstirkung jedoch inter-
mittierend, ist das Verhalten loschungsresistenter, d. h. es
wird auch nach dem Ende der Verstirkung tiber lingere
Zeit weiter ausgefiihrt. Dies gilt vor allem fiir variable Pline,
egal ob sie durch Quoten oder Intervalle definiert sind oder
nicht. Offensichtlich lernt das Individuum bei variablen In-

tervallpldnen, dass die Verstirkung zwar selten und ihr
Zeitpunkt unvorhersehbar ist, dass sie aber irgendwann be-
stimmt eintreten wird, sodass es sich »lohnt, das Verhalten
weiter zu zeigen (auch diese kognitivistische Interpretation
ist sehr auf Menschen bezogen und wire von strengen Be-
havioristen strikt abgelehnt worden).

Operante Konditionierung fokussiert vor allem auf die
Konsequenzen von Verhalten, wahrend klassische Kon-
ditionierung starker die Entstehungsbedingungen des
Verhaltens betrachtet.

Beide Lernformen sind aber natiirlich kombinierbar und
interagieren im Alltag. Auch aus klinischer Sicht ist das Zu-
sammenspiel beider Lernformen untersucht worden. Das
bekannteste Beispiel hierfiir ist vermutlich die Zwei-Fak-
toren-Theorie von Mowrer, die die Entstehung von Angst
auf klassische Konditionierung zurtickfithrt und die Auf-
rechterhaltung der Angst durch operante Konditionierung
erklart (Mowrer, 1947; 8 Abb.4.7). Diese Theorie wird in
» Kap.41 genauer erldutert. Detailliertere Informationen
zur operanten Konditionierung finden sich z. B. in Baldwin
und Baldwin (2001), Domjan (2003) oder Mazur (2004).

Habituation

Es gibt noch weitere Formen des Lernens, die beschreiben,
wie Reaktionen verlernt werden kénnen und wieder unter-
bleiben. Hierzu gehort die Habituation, die vielleicht ein-
fachste Form des Lernens. Habituation beschreibt die Ab-
schwichung einer Reaktion auf einen Reiz, wenn der Reiz
wiederholt dargeboten wird. Hier ein Beispiel: Eine Ver-
suchperson wartet auf den Beginn des Experiments, und
plotzlich erklingt ein lauter Ton. Sie reagiert zunéchst mit
einem Schreck und sucht die Quelle des Liarms (eine sog.
Orientierungsreaktion). Wenn der Ton nun immer wieder
erklingt, ohne dass etwas passiert, wird die Orientierungs-
reaktion nachlassen und schliefSlich vollig verschwinden
(der Ton ist »langweilig« geworden).
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B Abb. 4.7. Mowrer & Mowrer:
Die 2-Phasentheorie der Angst. Klassische
Konditionierung und Vermeidung (ope-

Initiale klassische
Konditionierung

Operante Konditionierung
Die UR und CR sind unangenehm und damit

rant). . ) negative Konsequenzen (C-) des CS und US —
CS (konditionierter Stimulus — Bus fahren)  yermeidung des CS wird durch Ausbleiben der
CR (= Ausbleiben C-) belohnt!
US (unkonditionierter Antizipation des CS
Stimulus — Panikattacke —
Schreckreiz) ‘
R (Vermeidung)
UR (unkond. Angstreaktion) *
V C+ (Ausbleiben der CR-)
CR (kond. Reaktion: Je variabler und unregelmdpBiger dies erfolgt,
Bus = Angstreaktion) umso stabiler wird das Vermeiden konditioniert!
Definition die Lernprinzipien des operanten Konditionierens unsicher
Habituation oder nur eingeschrinkt giiltig wéren, sondern weil es bei

Habituation ist die Fahigkeit, auf wiederholt auftreten-
de Reize, die weder mit positiven noch mit negativen
Folgen verbunden sind, nicht mehr zu reagieren.

Es wird sozusagen die Irrelevanz von Reizen erlernt. Habi-
tuation wird gern mit Loschung verwechselt, weil sich beide
darauf beziehen, dass ein Verhalten immer seltener gezeigt
wird. Bei der Habituation ist dies immer eine Orientierungs-
reaktion, d. h. eine Zuwendung der Aufmerksambkeit auf
einen dufleren Reiz. Bei der Loschung ist es hingegen eine
gelernte Reaktion, die entweder verschwindet, weil der un-
konditionierte Stimulus nicht mehr auf den konditionierten
folgt (klassische Konditionierung) oder weil auf die Reaktion
keine Verstarkung mehr folgt (operante Konditionierung).

Operante Konditionierung im Alltag

Aber auch wenn Menschen die Verhaltensweisen von an-
deren Menschen verstirken oder bestrafen, geschieht das
in aller Regel nicht absichtlich oder gar planméfiig. Und
selbst wenn es absichtlich geschieht, ist das Ergebnis kei-
neswegs immer wunschgemifi. Dies ist nicht der Fall, weil

Gut zu wissen

Die allgegenwartige Konditionierung des Menschen
Obwohl die operante Konditionierung vor allem bei
Tieren untersucht wurde (bekannt wurden vor allem die
Ratten in der sog. Skinner-Box), ist sie auch fiir Menschen
immens wichtig. Kein Organismus konnte tberleben,
wenn er nicht in der Lage ware, Zusammenhange zwi-
schen dem eigenen Verhalten und seinen Konsequenzen
zu erlernen und daraufhin das Verhalten so zu optimieren,
dass angenehme Folgen maximiert und negative Folgen
minimiert werden. Durch unsere Fahigkeit, diese Zusam-
menhange auch kognitiv zu verarbeiten (» unten »kogni-
tives Lernenc), sie zu erwarten und durch Beobachtung

ihrer Anwendung in Alltagssituationen viele Fallstricke
gibt. So belohnen Eltern ihre Kinder hiufig unbedacht:
Manchmal geben sie Kleinkindern im Falle von Fehlverhal-
ten Stffigkeiten oder Spielzeug zur Ablenkung, beispiels-
weise wenn das Kind quengelt. Damit wird das uner-
wiinschte Verhalten zwar schnell beendet, aber eben auch
verstarkt. In einer dhnlichen Situation wird das Kind des-
halb erneut quengeln, und zwar so lange, bis wieder eine
Belohnung erfolgt. Besonders lange hilt sich dieses uner-
wiinschte Verhalten, wenn es intermittierend verstarkt wur-
de, beispielsweise wenn die Mutter im Supermarkt meistens
standhaft bleibt und ihrem Kind an der Kasse keine Siif3ig-
keiten kauft, aber ab und zu doch nachgibt, weil sie das
Quengeln einfach nicht mehr héren mochte. Hier ist die
Loschung extrem langsam, zudem wird das Kind zunéchst
mit immer heftigerem Quengeln oder Schreien reagieren,
in der Hoffnung, doch noch belohnt zu werden. Diese Zu-
sammenhinge sind vielen Eltern nicht klar, den Super-
marktbetreibern aber sehr wohl - ein Grund, weshalb diese
Siiffigkeiten an den Kassen postiert werden.

Eine andere Verstarkungsfalle besteht aus zu viel oder
zu wenig Aufmerksamkeit. Schimpfen oder lange Diskus-

zu erschlieen, werden die Zusammenhange nicht weniger
wichtig, es wird nur leichter, sie zu erlernen. Ein weiterer weit
verbreiteter Irrtum besteht darin, bei operanter Konditionie-
rung nur an Tierdressur oder Kindererziehung zu denken,
also an Situationen, in denen das Verhalten absichtlich und
zielgerichtet beeinflusst wird. Dies sind einleuchtende, aber
keineswegs reprasentative Beispiele. Vielmehr wird Verhalten
sehr viel haufiger von Objekten oder Situationen verstarkt
statt von Menschen. Beispielsweise bestrafen Computer ihre
Nutzer dafir, keine Backups zu machen, oder, um ein be-
rihmtes Zitat zu nennen: »Wer zu spat kommt, den bestraft
das Leben.«
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sionen konnen, entgegen der Intention, als Belohnung emp-
funden werden und unerwiinschtes Verhalten aufrechter-
halten, da sie mit der Zuwendung von Aufmerksamkeit
verbunden sind. So wird ein Kind, das die Aufmerksamkeit
der Eltern erregen will, moglicherweise auch Schimpfen als
Verstirkung empfinden. Ein anderer hiufiger Fehler ist das
Ignorieren von erwiinschtem Verhalten. Wenn die Kinder
sich gut verhalten, leise spielen und nicht streiten, sind die
Eltern oft erleichtert und erledigen Dinge, bei denen sie
nicht gestort werden mochten. Die Aufmerksamkeit richtet
sich erst wieder auf die Kinder, wenn unerwiinschtes Verhal-
ten auftritt, z. B. Streiten. So wird nicht das positive Verhal-
ten verstérkt, sondern evtl. das unerwiinschte.

Operantes Konditionieren in der Therapie

In der Klinischen Psychologie bauen viele Modelle und
Therapien auf der operanten Konditionierung auf, so bei-
spielsweise die Theorie von Lewinsohn zur Entstehung und
Aufrechterhaltung der Depression (Lewinsohn, Youngren
& Grosscup, 1979). Die Grundannahmen dieses verstir-

" Suudienbox |

Erlernte Hilflosigkeit

Martin Seligman begriindete die Theorie der erlernten
Hilflosigkeit, die in den siebziger Jahren einen grof3en Ein-
fluss auf die wissenschaftliche Erforschung der Depres-
sion hatte. Seligman entdeckte die erlernte Hilflosigkeit
durch Zufall, wéhrend er bei Hunden die Effekte von un-
ausweichlichem Schock auf das Vermeidungsverhalten
studierte.

Seligman befestigte Hunde in einem Geschirr und
setzte sie zusammen mit einem konditionierten Stimulus
wie einem Glockenton (CS) einem aversiven unkonditio-
nierten Stimulus (US, einem leichten Stromschlag) aus,
ein Paradigma der klassischen Konditionierung. Dann
wurden die Hunde in eine sog. Shuttle Box gesetzt, in der
sie die Stromschlage vermeiden konnten, indem sie
Uber eine Sperre sprangen. Die Shuttle Box wurde be-
nutzt, um die Rolle des operanten Konditionierens zu
studieren. Doch zu Seligmans Uberraschung lernten die
meisten Hunde nicht, den Stromschlag zu vermeiden.
Sie lagen passiv in der Shuttle Box und ertrugen die
Stromschlage. Seligman begann nun mit systematischen
Studien am Tiermodell. In der Standardversuchsanord-
nung gab eine Versuchsgruppe, die in der Shuttle Box
den Stromschlagen ausweichen konnte, wenn es ihr
gelang, Uber die Begrenzung zu springen, und eine Kon-
trollgruppe (»yoked controls«), die auch in der Shuttle
Box saB3, aber den Schldgen nicht ausweichen konnte.
Zu jedem Tier der Versuchsgruppe gab es ein Partner-
tier in der Kontrollgruppe. Dieses Tier bekam so lange
Stromschlage, bis sein Partner gelernt hatte, dem Strom
auszuweichen. Wurden die beiden Gruppen dann erneut
in eine Shuttle Box gesetzt, versuchte die Versuchsgrup-
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kungstheoretischen Modells lauten, dass eine zu geringe
Anzahl von positiv erlebten, verstirkenden Aktivititen und
eine zu hohe Anzahl negativer, belastender Ereignisse und
Aktivitdten auslosend fiir Depressionen sind. Nach Lewin-
sohn ist die Depression eine direkte Folge eines Verlustes
gewohnter Verstirker, z. B. Verlust des Arbeitsplatzes. De-
pressives Erleben und Verhalten wird begleitet von An-
triebslosigkeit und sozialem Riickzug. Dies hat einen Teu-
felskreis zur Folge, bei dem sich die Moglichkeiten fiir po-
sitiv (verstirkend) erlebte Aktivititen und Erlebnisse weiter
reduzieren und der Betroffene noch tiefer in die Depression
hineingerit. Zudem wird depressives Verhalten manchmal
aufrechterhalten durch die Art der Bestitigung (Verstir-
kung) wie Anteilnahme, Hilfe, Sympathie, die der Patient
kurzfristig durch die (meist engere) soziale Umwelt erhalt.
Die Therapie ist darauf ausgerichtet, diesen Teufelskreis zu
durchbrechen. Der Patient wird ermuntert, bestimmte Ak-
tivititen wieder aufzunehmen bzw. neue Aktivititen zu su-
chen. Der Therapeut ist bei dieser Therapieform sehr aktiv,
iibernimmt die Fiihrung und leitet den Patienten, bis die

pe aktiv, wieder den Schlagen zu entkommen, wahrend
die vorher gezwungenermallen passive Kontrollgruppe
meistens resigniert abwartete. Dabei erschienen diese
Hunde auch auf8erhalb der Versuche immer passiver,
verlangsamt, unwillig sich zu bewegen und fral3en weni-
ger. Seligman sah deutliche Parallelen zur Depression
(Seligman, 1975).

Die zentrale Idee der Theorie der gelehrten Hilflosigkeit
lautet, dass alle Tiere (einschlieflich des Menschen) lernen
kdnnen, dass Verstarker unkontrollierbar sind. Diese Beob-
achtung war eine deutliche Erweiterung vorhergehender
Studien zum operanten Lernen, die sich bislang auf das
Lernen in kontrollierbaren Situationen konzentriert hatten.
Seligman ging davon aus, dass Depressionen entstehen
kdnnen, wenn keine Kontrolle tber Verstarker ausgelibt
werden kann. Allerdings gab es schon bei seinen Tierversu-
chen wichtige Einschrankungen, denn die erlernte Hilflo-
sigkeit trat keineswegs bei allen Hunden auf. Seligman stu-
dierte zwischen 1965 und 1969 das Verhalten von ungefahr
150 Hunden. Davon zeigten ungefdhr 100 Hunde die Hilf-
losigkeitsreaktion. Das restliche Drittel lernte trotz des vor-
herigen unausweichlichen Schocks, in der Shuttle Box zu
springen und weitere Schldge zu vermeiden. Interessanter-
weise gab es dabei keine Abstufungen: Die Hunde wurden
entweder passiv und versuchten gar nicht auszuweichen,
oder sie waren aktiv und wichen aus. Auch zeigten ca. 5%
von naiven Hunden in der Shuttle Box Hilflosigkeit, obwohl
sie nie einem unvermeidlichen Schock ausgesetzt waren.
Somit wird offensichtlich, dass neben dem Lernen in der Si-
tuation noch andere Bedingungen tber die Hilflosigkeits-
reaktion entscheiden, sei es xTemperamentg, seien es fri-
here Lernerfahrungen.
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Aktivitit des Patienten wieder durch intrinsische Verstir-
kung aufrechterhalten wird.

4.1.3 Modelllernen

Durch klassische und operante Konditionierung konnen
viele Lernvorginge nicht vollstindig erkldrt werden. Wie
beispielsweise lernt ein Kind ein Brot zu streichen, zu tan-
zen, seine Schniirsenkel zu binden? Sicher spielt hier Ver-
starkung eine Rolle, aber ganz sicher auch das Beobach-
ten und dann das Nachahmen von Eltern, Geschwistern
oder Freunden. Dies gilt natiirlich auch fiir unerwiinsch-
tes Verhalten, wie Fluchen oder Priigeln. Gerade der
Mensch ist biologisch besonders gut vorbereitet auf das
Nachahmungslernen, nach Bandura auch Modelllernen
genannt. Albert Bandura fithrte diese Bezeichnung fur ei-
nen kognitiven Lernprozess ein, der vorliegt, wenn sich ein
Individuum neue Verhaltensweisen aneignet als Folge der
Beobachtung des Verhaltens anderer Individuen. Der Ler-
nende wird dabei Beobachter (»observer«) genannt und der
Beobachtete Modell (»model«).

Im Rahmen seiner sozialen Lerntheorie beschrieb Ban-
dura (1977, 1986) das Modelllernen als einen Lernprozess,
der vier Phasen durchluft:

1. Aufmerksambkeit,
2. Behalten,

3. Reproduktion und
4. Motivation.

In der Aufmerksamkeitsphase muss zunichst dem Modell
Beachtung geschenkt werden. Damit ein Modell als solches
angenommen wird, muss es bestimmte Charakteristika ha-
ben, die es in den Augen des Beobachters als Vorbild geeig-
net erscheinen lassen. So kann z. B. in einer Clique fiir eini-
ge der Anfiihrer ein Modell sein, fiir andere ein Auflenseiter.
Dabei spielt die emotionale Beziehung zwischen Beobachter
und Modell eine wichtige Rolle: Je intensiver die Beziehung,
desto hoher ist die Wahrscheinlichkeit der Verhaltens-
nachahmung. Zudem werden Personen, die einen hoheren
sozialen Status als der Beobachter haben, eher nachgeahmt
als Personen mit gleichem oder niedrigerem Status.

In der zweiten Phase, der Behaltensphase, wird das
beobachtete Verhalten in leicht erinnerliche Schemata um-
geformt, klassifiziert und organisiert. Es wird im Gedicht-
nis so gespeichert, dass es bei Bedarf schnell und problem-
los abgerufen werden kann.

Nun sind die Voraussetzungen fiir die Ausfithrung in
der motorischen Reproduktionsphase gegeben. Die Aus-
fuhrung ist abhéngig von den antizipierten Erwartungen
des Beobachters, die dieser an das Verhalten kniipft. Diese
Erwartungen konnen variieren, sodass z. B. in einer be-
stimmten Situation unter verschiedenen Rahmenbedin-
gungen durchaus von einer Person verschiedene Verhal-
tensweisen als geeignet angesehen werden kénnen.

Der Einfluss von dufleren Anreizen auf die Motivation
zur Nachahmung konnte deutlich gezeigt werden. Sieht der
Beobachter das Modell als erfolgreich mit seinem Verhalten
an (z. B. hatte das Modell Spaf), dann ist die Wahrschein-
lichkeit der Nachahmung grofler. Auch wenn das Modell
direkt belohnt wird, ahmen die Beobachter das Verhalten
deutlich hiufiger nach (stellvertretende Verstirkung).

Besonders bekannt wurde Bandura durch seine Ex-
perimente zu Nachahmung von aggressivem Verhalten,
die »Bobo-Doll«-Studien (z. B. Bandura, Ross & Ross, 1963,
» Studienbox S5.99).

Bandura fiihrte seine Studien mit unterschiedlichen
Variationen fort und zeigte, dass Modellernen ein sehr ro-
bustes Phdnomen ist, das auch beim Erlernen von aggressi-
vem Verhalten eine grofle Rolle spielt. So konnte in unzih-
ligen Experimenten gezeigt werden, dass durch Modeller-
nen aggressive Verhaltensweisen ins Verhaltensrepertoire
aufgenommen werden. Eine Reihe von Studien beleuchtete
dabei auch die Rolle des Fernsehens und sein Aggression
forderndes Potenzial. Es konnte hdufig gezeigt werden, dass
Fernsehmodelle aggressive Modelle sind, die von den Kin-
dern imitiert werden. Aber auch prosoziales Verhalten wird
nachgeahmt (z. B. ein Film tiber Lassie, Sprafkin, Liebert &
Poulos, 1975). So kann Modelllernen zu positivem wie zu
aggressivem Verhalten fiithren.

4.1.4 Kognitives Lernen

Neben den behavioristischen Ansitzen, die die Beobach-
tung des Verhaltens in den Vordergrund stellen und sich
wenig mit den geistigen Leistungen des Gehirns beschifti-
gen, gibt es auf der anderen Seite die kognitiven Konzepte,
die gerade diesen Aspekt stark betonen, erforschen und
hinterfragen. Lernen ist fiir Menschen selbstverstdndlich
nicht nur anhand von Reiz-Reaktions-Mustern oder durch
Orientierung an Vorbildern maéglich, sondern auch durch
das Extrapolieren bekannter Informationen auf neue Si-
tuationen. Wenn ich beispielsweise weif3, was an einem ge-
zeigten Verhalten falsch und was richtig war, kann ich
schlussfolgern, welches Verhalten in Zukunft in dhnlichen
Situationen vorteilhaft ist. Kognitives Lernen ist beim Men-
schen somit ein sehr wichtiger Lernmechanismus, und die
Kognitionspsychologie ist ein eigener und wichtiger Be-
reich in der Psychologie. Ihren Gegenstandsbereich konnte
man folgendermaflen definieren:

— Definition
Kognitionen
Unter Kognitionen versteht man jene Vorgédnge, durch
die ein Organismus Kenntnis von seiner Umwelt erlangt.
Im menschlichen Bereich sind dies besonders: Wahrneh-
mung, Vorstellung, Denken, Urteilen, Sprache. Durch
Kognition wird Wissen erworben. (Edelmann, 1995, S. 8)
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4.1 - Grundlagen und Grundbegriffe

" Studienbox |

Experimente zur Nachahmung aggressiven
Verhaltens: Die »Bobo-Doll«-Experimente

Bandura, Ross und Ross (1963) flihrten Experimente zur
Nachahmung aggressiven Verhaltens mit Hilfe der sog.
Bobo-Puppe durch. Eine Bobo-Puppe ist eine mit Luft
gefiillte Clownsfigur, die an den FiiBen mit einem Ge-
wicht beschwert ist. Bandura filmte ein Modell, eine Stu-
dentin, die den Clown anschrie, trat, sich auf ihn setzte,
mit einem kleinen Hammer auf ihn einschlug und ihn
dabei beschimpfte. In einer zweiten Version des Films
verhielt sich das Modell friedlich gegentiber der Bobo-
Puppe. Bandura zeigte die Filme zwei Gruppen von Kin-
dergartenkindern, die anschlieBend frustriert wurden:
Sie durften nicht in ein Zimmer mit attraktivem Spiel-
zeug gehen, sondern mussten in einem Raum mit
Schreibutensilien, einer Bobo-Puppe sowie einigen klei-
nen Hdmmern bleiben. Viele der Kinder ahmten alle Ver-
haltensweisen nach, die die Studentin zuvor im Film ge-
zeigt hatte — und zwar sehr prazise und in Abhangigkeit
vom zuvor gesehenen Film: Die Kinder, welche das ag-
gressive Modell beobachtet hatten, waren sehr viel ag-
gressiver als diejenigen, die das friedliche Modell gese-
hen hatten. Diese Kinder &nderten somit ihr Verhalten,
ohne zuvor dafiir belohnt worden zu sein, operante und
klassische Konditionierung konnten dies nicht erklaren
(B Abb.4.8).

In weiteren Studien zeigte Bandura, dass das Mo-
delllernen sowohl die Performanz als auch die Kompe-
tenz der Kinder beeinflusste. Die Performanz hing stark
von den Konsequenzen ab, die das Modell erfuhr: Wur-
de das Modell durch Lob fiir aggressives Verhalten be-
lohnt, zeigten die beobachtenden Kinder spater mehr
eigenes aggressives Verhalten; wurde das Modell be-
straft, zeigten die Kinder entsprechend weniger. Auch
letztere Kinder hatten das beobachtete Verhalten ge-
lernt (sie konnten zeigen, was das Modell getan hatte,
als sie zum »Petzen« aufgefordert wurden), sie hatten
zusatzlich aber auch gelernt, dass es kliiger war, das
Verhalten nicht zu zeigen.

Durch einen raffinierten Trick bewies Bandura zu- B Abb. 4.8. Ein erwachsenes Modell und zwei imitierende Kinder
dem, dass die Kinder durch die Beobachtung des Mo- aus den Studien zum Modelllernen von Bandura und seinen Kol-
dells auch ihre Kompetenz erweitert hatten: Sie ahmten legen

die Schimpfworter des Modells wortlich nach. Nun mag
man einwenden, dass jedes Kindergartenkind Gber ein

reichliches Repertoire an Schimpfwortern und aggressi- ter, die die Kinder deshalb noch nicht kennen konnten. Es
ven Verhaltensweisen verfiigt, sodass nichts davon neu handelt sich somit um einen klaren Fall von Kompetenz-
gelernt werden musste. Die vom Modell gebrauchten erwerb (obgleich zweifelhaft ist, ob die Eltern der Kinder

Schimpfworter waren jedoch frei erfundene Kunstwor- diese Kompetenz begriiBenswert fanden).
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Erstaunlicherweise haben aber die Erkenntnisse der kogni-
tiven Psychologie fiir lange Zeit relativ wenig Eingang in die
Klinische Psychologie gefunden. Erst in den letzten Jahren
wurde die Zusammenarbeit hier deutlich enger.

Die kognitiven Aspekte des Lernens sind deutlich zu
umfassend, um sie hier komplett darzustellen. Daher soll
nur ein kleiner Bereich herausgegriffen werden, der ihre
Bedeutung fiir die Klinische Psychologie verdeutlichen
kann. So wird kognitiven Prozessen (z. B. Aufmerksam-
keits- und Gedéchtnisprozessen) bei der Entstehung und
vor allem bei der Aufrechterhaltung psychischer Storungen
eine wichtige Rolle zugewiesen. Dies gilt besonders fiir die
Angststorungen und Depressionen, die zu den haufigsten
psychischen Stérungen gehéren. Bei beiden Stérungsgrup-
pen werden derzeit kognitionspsychologische Modelle der
Entstehung und Aufrechterhaltung favorisiert (z. B. Barlow,
1988; Beck, 1976; Eysenck, 1992; Williams, Watts, MacLeod
& Mathews, 1997).

Kognitives Lernen und Angststorungen

Eine Wechselwirkung zwischen verzerrten kognitiven Pro-
zessen und Angststorungen ldsst sich besonders gut am
Beispiel von Angstanfillen bei einer Panikstorung verdeut-
lichen (» Kasten).

Gut zu wissen

Das psychophysiologische Angstmodell

Das psychophysiologische Modell der Angstanfalle
(Ehlers & Margraf, 1989) erklart Angst und Panik durch
eine enge Verbindung von Stressoren und duBeren
Reizen, kérperlichen Veranderungen und Assoziations-
prozessen. Ausgangspunkt des Modells sind interne
oder externe Reize, die zum Angstanfall flihren kdnnen.
Diese Stressoren rufen korperliche Veranderungen
hervor, wie z. B. verstarktes Herzklopfen, Schwindel
oder Schwitzen. Voraussetzung fiir das Auftreten eines
Angstanfalls ist die Wahrnehmung dieser Veranderun-
gen. Hier spielt also die Aufmerksamkeit eine Rolle.
Angstpatienten sollen hier zu einer Verzerrung neigen:
Interne Veranderungen werden von ihnen besonders
gut wahrgenommen, sie zeigen eine sog. selektive Auf-
merksamkeit. Ein zweiter wichtiger kognitiver Prozess
ist dann die Bewertung oder Interpretation dieser Rei-
ze. Ein Angstanfall entsteht nach dem Modell nur, wenn
korperliche Veranderungen erst wahrgenommen und
dann als gefahrlich interpretiert und mit Gefahr und
Angst assoziiert werden. Diese Assoziation steigert
selbstverstandlich die Angst und flihrt zu weiteren phy-
siologischen Verdanderungen und korperlichen Reaktio-
nen. Diese werden von den Patienten als sehr bedroh-
lich erlebt, und der Teufelskreis der Angst setzt ein.

Es gibt mittlerweile eine ansehnliche Anzahl empirischer
Belege fiir das psychophysiologische Angstmodell. So

konnte in Untersuchungen mit standardisierten Interviews
bestdtigt werden, dass Angstanfille haufig mit der Wahr-
nehmung korperlicher Symptome beginnen (Zucker et al.,
1989). Auch konnte gezeigt werden, dass Patienten mit ei-
nem Paniksyndrom Korperempfindungen eher mit Gefahr
assoziieren als andere Patienten oder gesunde Kontrollper-
sonen (Foa, 1988). Sehr gut belegt sind mittlerweile auch
selektive Aufmerksamkeitseffekte, die zeigen, dass Angst-
patienten unwillkiirlich ihre Aufmerksamkeit auf Angstrei-
ze lenken (Ubersichten geben z. B. Becker & Rinck, 2000,
Mogg & Bradley, 1998, Williams, Watts, MacLeod & Ma-
thews, 1997). Somit ist gut belegt, dass kognitives Lernen
bei der Entwicklung von Stérungen von Bedeutung ist.

Kognitive Therapien

Kognitives Lernen spielt aber auch bei der Therapie von
Storungen eine wichtige Rolle, beispielsweise in der kogni-
tiven Verhaltenstherapie. So beruhen alle kognitiven The-
rapien, z. B. von Beck (1976), Ellis (1962) oder Meichen-
baum (1977), wie auch neuere Ansitze von Hawton et al.
(1989), auf kognitivem Lernen. Patienten wird dabei ver-
mittelt, ihre Gedanken und Interpretationen zu erkennen,
zu hinterfragen, zu beurteilen und zu andern. Dysfunktio-
nale Gedanken und logische Fehler sollen abgebaut und
durch hilfreichere Gedanken ersetzt werden. Des Weiteren
wird die Validitat der neuen Sichtweise in Verhaltensexpe-
rimenten tiberpriift und bewertet. Ausfiihrlichere Darstel-
lungen der kognitiven Therapien finden sich in » Teil C
dieses Buches.

4.1.5 Die biologischen Grundlagen
des Lernens

Lernen findet selbstverstidndlich nicht im Nichts statt, son-
dern das Wissen entsteht im Netzwerk des Gehirns selbst.
Mit den neuen bildgebenden Verfahren der Neurowissen-
schaften wird verstirkt nach den Lernmechanismen direkt
am Ort ihrer Entstehung geforscht. Dabei hat sich das Hirn
als duflerst plastisch erwiesen. Beim Lernen in frithester
Jugend hinterlassen Erfahrungen und Lernprozesse im
kindlichen Gehirn dauerhafte Spuren - ein Prozess, der sich
in schwécherer Form beim Erwachsenen fortsetzt. Neben
der Erkenntnis, dass unser Gehirn sich mit dem Lernen
stindig verdndert, zeigte sich auch, dass Lernen und Emo-
tionen sehr eng verkniipft sind.

Tierexperimentelle Forschungsergebnisse weisen dar-
aufhin, dass frithe Sinneseindriicke und Lernprozesse hirn-
biologisch betrachtet dazu genutzt werden, die Ausreifung
der noch unreifen funktionellen Schaltkreise, insbesondere
des limbischen »Belohnungssystems« im Gehirn zu opti-
mieren. Innerhalb dieses Zeitfensters werden Strukturen
fiir spéteres Lernen und auch fiir die mit jedem Lernprozess
untrennbar verkniipfte emotionale Erlebniswelt angelegt.
Lernen istimmer mit Emotionen verkniipft, was auch darin
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begriindet liegt, dass die beteiligten hirnbiologischen Struk-
turen, das limbische System, sowohl beim Lernen als auch
bei der emotionalen Verhaltenssteuerung eine herausra-
gende Rolle spielen.

Ganz zweifellos wird das Gebiet der Neurokognition in
Zukunft viele neue Erkenntnisse tiber das Lernen im Allge-
meinen wie auch tber klinisch relevante Lernprozesse er-
bringen. Genauere Angaben iiber neurobiologische Grund-
lagen finden sich in den » Kap.5 und 9.

4.2 Lernpsychologische Grundlagen

der Verhaltenstherapie

Aus den Lerntheorien entwickelte sich die empirisch am
besten iberpriifte und derzeit wohl auch einflussreichste
Therapieform, die Verhaltenstherapie (VT). So verstand
man in der Griindungsphase unter Verhaltenstherapie die
Anwendung der durch psychologische Forschung etablier-
ten Prinzipien der Lerntheorien (vgl. Eysenck, 1959).
Zwanzig Jahre spiter umfasste die Verhaltenstherapie ne-
ben den behavioralen Ansitzen auch kognitive Prinzipien
bzw. Prinzipien der Sozialpsychologie.

— Definition
Verhaltenstherapie
Die Verhaltenstherapie ist eine auf der Grundlage der
empirischen Psychologie basierende psychotherapeuti-
sche Grundorientierung. Sie umfasst storungsspezifische
und -unspezifische Therapieverfahren, die aufgrund von
moglichst hinreichend iberpriiftem Stérungswissen
eine systematische Besserung der zu behandelnden
Probleme anstreben. Die MaBnahmen verfolgen kon-
krete und operationalisierte Ziele auf den verschiedenen
Ebenen des Verhaltens und Erlebens, leiten sich aus der
Stérungsdiagnostik und individuellen Problemanalyse
ab und setzen an pradispositionierenden, auslésenden
und/oder aufrechterhaltenden Probleménderungen an.
Die in standiger Entwicklung befindliche Verhaltens-
therapie hat den Anspruch, ihre Effektivitdt empirisch
zu Uberpriifen. (Margraf & Lieb, 1995, S. 2)

Fir eine Beschreibung der Verhaltenstherapie ist es hilf-
reich, die gemeinsamen Prinzipien der verschiedenen ver-
haltenstherapeutischen Verfahren zu betrachten.
Zentrale Merkmale der Verhaltenstherapie sind:
== die Anwendung von Erkenntnissen aus der empirisch-
psychologischen Grundlagenforschung,
== die Annahme, dass Verhalten lern- und verlernbar sei,
== die Betonung der empirischen Uberpriifung und
== der starke Einsatz tibender Verfahren.

Das Vorgehen der Verhaltenstherapie ist stark problem-
und zielorientiert. Die Zusammenarbeit mit dem Patienten
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ist ein weiteres Kennzeichen der verhaltenstherapeutischen
Verfahren.

Der Begriff »Behavior Therapy« wurde erstmals in den
50er Jahren erwahnt (Lazarus, 1958). Dabei gab es zwei
Strémungen; in den USA wurden vor allem operante Ver-
fahren wie die frithen Miinzsysteme entwickelt (Ayllon &
Azin, 1961). Diese bauen auf einer direkten Verstirkung
(Belohnung) von erwiinschtem Verhalten auf. Sie werden
sehr erfolgreich bei chronisch hospitalisierten Patienten,
geistigen Behinderungen oder kindlichen Verhaltenssto-
rungen eingesetzt. Zum anderen wurde in Siidafrika und
England die systematische Desensibilisierung - eines der
ersten und wohl bekanntesten Verfahren der Verhaltens-
therapie — entwickelt (Wolpe, 1958). Sie wurde und wird vor
allem bei Angsten eingesetzt. Die Grundidee der systemati-
schen Desensibilisierung lautet, dass die Koppelung eines
aversiven Reizes mit einer inkompatiblen Reaktion die
Angst reduziert. Aus den historisch ersten Interventionen
lassen sich sofort die lerntheoretischen Grundlagen erse-
hen. Hier sollen nun einige Beispiele gegeben werden, die
die Anwendung der lerntheoretischen Grundlagen ver-
deutlichen.

4.2.1 Klassische Konditionierung:
Klingelmatte, Aversionstherapie,
Stimuluskontrolle

Die ersten Ansitze der Verhaltenstherapie begannen schon
in den 30er Jahren, aufbauend auf der klassischen Kondi-
tionierung. Hier ist zundchst die vom Ehepaar Mowrer ent-
wickelte sog. »Klingelmatte« zu erwdhnen (Mowrer &
Mowrer, 1938). Sie wurde und wird bei der Behandlung von
Enuresis (nichtliches Einnidssen) eingesetzt. Die »Klingel-
matte« gibt Alarm, wenn das Kind einnisst, sodass es zur
Toilette gehen kann. Wenn der erste Tropfen Urin in der
Hose (Klingelhose) oder auf der Schlafunterlage (Klingel-
matte; @ Abb. 4.9) landet, ertont ein Klingelsignal. Hiervon
wird das Kind geweckt, es kann seinen SchlieSmuskel zu-
sammenziehen und auf die Toilette gehen. Zundchst re-
duziert dies nur die Menge des Urins im Bett, aber nach
einigen Tagen oder Wochen wird das Kind dann schon vor
dem Einnissen wach und geht auf die Toilette. Diese Me-
thode gehort neben der Medikamentenbehandlung zu den
effektivsten bei Enuresis. Dartiber hinaus sind die Erfolge
der Klingelmatte dauerhaft, auch wenn spater auf das Hilfs-
mittel wieder verzichtet wird.

Auch die sog. Aversionstherapie beruht direkt auf der
klassischen Konditionierung. Bei ihr wird ein fiir den Pa-
tienten angenehmer Reiz (z. B. Nikotin) mit einem aversi-
ven Reiz gekoppelt (z. B. Ubelkeit), um das unerwiinschte
Verhalten (Rauchen) zu verringern. Dieses Verfahren hat
sich aber als einer der ersten Misserfolge der Verhaltensthe-
rapie erwiesen. Die Aversionstherapie wurde vor allem bei
problematischen Verhaltensweisen angewandt, die aus der
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B Abb. 4.9. Klingelmatte

Sicht der betroffenen Personen unmittelbar positiv erfah-
ren werden (z. B. Stichte wie Alkoholismus, Drogen, Rau-
chen, Gliicksspiele), wihrend die gravierenden negativen
Konsequenzen meist mit grofler zeitlicher Verzogerung
auftreten, sodass sie kaum eine Verhalten steuernde Wir-
kung haben (z. B. gesundheitliche Schdden). Daher ist es
notwendig, die kurzfristig positiven Erlebnisse zu verdn-
dern bzw. negative Erfahrungen herbeizufiihren, z. B. durch
Gabe eines Medikaments, das erst mit der Droge zusam-
men zu Ubelkeit fithrt. Allerdings zeigt diese Therapie oft
nur sehr geringe Erfolge, da die gelernten Assoziationen
(z. B. Rauchen-Ubelkeit) nach Absetzen des Medikaments
bzw. nach Beenden der Therapie eine sehr geringe Lo-
schungsresistenz aufweisen (vgl. Hajek & Stead, 2004).
Erfolgreicher ist die sog. Stimuluskontrolle (»Reiz-
Kontroll-Technik«), die z. B. zur Behandlung von Schlaf-
storungen eingesetzt wird. Hierbei wird davon ausgegan-
gen, dass bestimmte Verhaltensweisen im Bett (wie Fernse-
hen, Lesen, Griibeln) auf Dauer dazu fithren, dass das Bett
zu einem Ort (Reiz) wird, der mehr und mehr mit diesen
zumeist »aktivierenden« Titigkeiten als mit »Schlafen« as-
soziiert wird. So zeigt sich, dass bei Patienten mit chroni-
schen Schlafstérungen oft schon der Anblick des Bettes
ausreicht, um den Blutdruck steigen zu lassen. Bei gesun-
den Schlifern 16st der Anblick des Bettes hingegen eher
einen Schlaf fordernden leichten Abfall des Blutdruckes
aus. Entsprechend schildern viele Patienten, dass sie abends
»todmiide« zu Bett gehen, aber plétzlich »hellwach« sind,
sobald sie das Licht I6schen. Damit das Bett wieder zu ei-
nem Ort wird, der nur mit Schlafen verbunden ist, miissen
wieder neue Assoziationen gelernt werden. Die Patienten
sollen deshalb nur zu Bett gehen, wenn sie ausreichend
miide sind und das Gefiihl haben, einschlafen zu kénnen.
Das Bett darf zu nichts anderem als zum Schlafen genutzt

werden. Kann der Patient innerhalb von 10 Minuten nicht
einschlafen, muss er das Bett wieder verlassen und sich in
einem anderen Raum eine ruhige Aktivitat suchen. Erst
wenn er wieder schlifrig wird, kann er erneut zu Bett gehen
und darf dort nur bleiben, wenn er schnell einschlift. Kon-
sequent jede Nacht tiber mehrere Wochen angewendet,
zahlt die Stimulus-Kontroll-Technik zu den wirksamsten
Verfahren bei der Behandlung von Ein- und Durchschlaf-
storungen. Insbesondere Patienten, die das nachtliche
Wachliegen und Griibeln als quilend empfinden, erleben
durch diese Technik eine Entlastung (Jacobs et al., 1993).

4.2.2 Operante Konditionierung:
Kontingenzmanagement, Shaping,
Chaining, Token Economies

Techniken der operanten Konditionierung kommen vor
allem bei der Behandlung von Kindern mit Erziehungspro-
blemen oder Autismus zum Einsatz, oder bei schwer psy-
chotischen Patienten. Zum einen ist hier das Kontingenz-
management zu erwihnen, bei dem auf ein genau defi-
niertes Verhalten hin eine ebenfalls genau definierte
Verstirkung erfolgt. Ein typisches Beispiel: Wenn ein Kind
sich morgens alleine angezogen, gekimmt und gewaschen
hat, darf es nachmittags eine halbe Stunde am Computer
spielen. Wichtig ist u. a., dass die Belohnung der investier-
ten Anstrengung angemessen ist. Auch ist es fiir das Erzie-
hungsklima wiinschenswert, dass auch soziale Verstirker
zur Anwendung kommen. Fiir die Anwendung im Unter-
richt hat es sich als besonders hilfreich erwiesen, formelle,
schriftliche Kontingenzvertrage abzuschlieflen. Auch die
oben bereits erwihnten Verfahren Shaping und Chaining
sind bei Kindern, geistig Behinderten und anderen Perso-
nen sehr erfolgreich eingesetzt worden (vgl. Austin & Carr,
2000).

Eine Erweiterung des Kontingenzmanagements sind
Token- bzw. Miinzsysteme, die auf dem Prinzip der inter-
mittierenden Verstirkung beruhen. So ist es nicht immer
moglich, jede erwiinschte Reaktion immer und sofort mit
einem addquaten Verstirker zu belohnen. Statt dessen wer-
den als Verstirker sog. »tokens« (Chips, Spielmarken oder
auch symbolische Sternchen, Punkte) eingefiihrt, die ge-
sammelt und spater gegen attraktive Verstdrker eingetauscht
werden kénnen. Miinzsysteme werden vornehmlich in In-
stitutionen wie psychiatrischen Kliniken, Kinder- und Ju-
gendheimen und Gefangnissen angewendet. In der jeweili-
gen Institution werden erwiinschte Verhaltensweisen defi-
niert und ihr Auftreten wird mit Tokens belohnt. Ebenfalls
definiertes Fehlverhalten wird oft mit dem Entzug dieser
Tokens bestraft. Diese Methode hat sich als sehr effektiv
beim Erhalt der Ordnung in diesen oftmals schwierigen
Institutionen erwiesen und ebenso beim Aufbau alltig-
lichen Verhaltens bei langzeitig hospitalisierten psychiat-
rischen Patienten (» Kasten S.103).
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Gut zu wissen

Vorgehensweise und Probleme bei der Einfiihrung
von Miinzsystemen

Minzsysteme sind nicht einfach zu installieren. So
muss das gewtinschte Verhalten sehr exakt definiert
und auch registriert werden; dies erfordert gut trainier-
tes Personal mit viel Geduld. Zudem sind viele Miinz-
systeme so konzipiert, dass fiir ein Token nach und
nach immer komplexeres Verhaltens bzw. immer mehr
erwinschtes Verhalten gefordert wird. Dies geschieht
mit dem Ziel, irgendwann das Miinzsystem wieder aus-
schleichen zu kdnnen. Ein wesentlicher Aspekt der
Wirksamkeit eines Tokensystems besteht im Ubergang
von kontinuierlicher zu intermittierender Verstarkung.
Zum einen ist kontinuierliche Verstarkung auBBerhalb
eines psychologischen Labors kaum mdoglich, zum an-
deren fiihrt intermittierende Verstarkung zu gro3erer
Loschungsresistenz des Verhaltens. Das gelingt aber
nicht immer. Probleme gibt es auch oft, wenn Betroffe-
ne aus den Institutionen entlassen werden und nun gar
keine Verstarkung mehr erhalten. Hier kann es zu deut-
lichen Rickfallen kommen. Trotzdem sind die Miinz-
systeme oft sehr erfolgreich, wenn es darum geht, er-
wiinschtes Verhalten tiberhaupt erst einmal aufzu-
bauen.

4.2.3 Modelllernen

Modelllernen ist ein in der Verhaltenstherapie hiufig ein-
gesetztes Mittel, um neue Verhaltensweisen zu erlernen.
Modelllernen kann im Prinzip bei allen Storungen einge-
setzt werden, ein Schwerpunkt liegt aber bei den Stérungen,
bei denen die Interaktion mit anderen Menschen besonders
betroffen ist, z. B. bei der Sozialphobie. Als Modelle bieten
sich Therapeut, Gruppenmitglieder oder manchmal auch
abstrakte Modelle (Ideen oder Verhaltensweisen nicht per-
soénlich anwesender Menschen) an. Ein zentraler Bestand-
teil sind Rollenspiele, in denen erwiinschtes Verhalten oder
neue Fertigkeiten am Modell gezeigt werden. Dieses Vorge-
hen wird auch besonders haufig bei der Behandlung von
Kindern eingesetzt, und hier vor allem auch bei Konfronta-
tionsverfahren (» unten).

4.2.4 Konfrontationsbehandlung

Konfrontationsbehandlungen werden derzeit bei einer
Vielzahl von Stérungen eingesetzt, z. B. bei Siichten, Ess-
storungen und allen Angststorungen. Bei der Konfronta-
tionsbehandlung werden die Patienten genau den Reizen
oder Situationen ausgesetzt, die sie befiirchten. Wenn mog-
lich, geschieht dies tiber Konfrontationsiibungen in vivo,
z. B. durch Fliige bei Personen mit Agoraphobie oder Flug-
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angst. Allerdings kann Konfrontation auch in sensu durch-
gefiihrt werden, ganz modern sind hier die Virtual-Reality-
Therapien.

Die Konfrontation wirkt wahrscheinlich iiber min-
destens zwei Mechanismen. Zum einen {iber den natiir-
lichen Verlauf der physiologischen Reaktion: Wenn der
Patient mit dem gefiirchteten Stimulus konfrontiert wird,
zeigt er zunichst eine sehr starke physiologische Angst-
reaktion. Diese klingt jedoch (wenn der Stimulus und der
Kontext sich nicht verandern) natiirlicherweise langsam
ab, d. h., die korperliche Erregung lasst nach, da der Kor-
per den starken Erregungszustand nicht unbegrenzt lange
aufrechterhalten kann. Der zweite Mechanismus ist die
kognitive Neubewertung des Stimulus, die zur Extinktion
der Stimulus-Angst-Assoziation fithrt: Der Patient kann
die Erfahrung machen, dass ihm der Stimulus und die
durch ihn ausgeloste Angst nicht schaden, sondern dass
die Angst quasi »von allein« voriibergeht, was wiederum
die »Angst vor der Angst« reduziert. Letzteres ist fiir die
Patienten hiufig eine ganz neue Erfahrung, da sie die Angst
bisher nur durch Flucht oder Vermeidung reduzieren
konnten.

In den letzten 20 Jahren wurde die Konfrontationsbe-
handlung systematisiert und empirisch tiberpriift, wobei
ihre Effektivitit in der Therapie von Angststorungen klar
belegt werden konnte. Nach Marks (1987) stellt sie eine der
am besten dokumentierten Erfolgsgeschichten im Bereich
der psychischen Gesundheit dar. Katamnesen von bis zu
9 Jahren zeigen, dass einmal erzielte Erfolge auch tiber lan-
ge Zeitraume stabil bleiben und Riickfille selten sind (Mar-
graf, Barlow, Clark & Telch, 1993).

43 Neuere Entwicklungen

Obwohl die lernpsychologischen Grundlagen des Verhal-
tens seit langem untersucht werden, ist die lernpsychologi-
sche Forschung keineswegs abgeschlossen. Vielmehr gibt es
auch heute noch viele interessante Weiterentwicklungen
und Anwendungen, von denen hier nur beispielhaft einige
wenige genannt werden konnen. Ein wichtiger und sich ra-
sant entwickelnder Bereich befasst sich mit den neuropsy-
chologischen Grundlagen des Lernens, d. h. mit der Frage,
was in unserem Gehirn geschieht, wenn Lern- und Kon-
ditionierungsprozesse ablaufen (» Kap.5 und 9). Andere
Forscher haben die von Lernforschern formulierten Lern-
gesetze umgesetzt in Computersimulationen, z. B. das
Rescorla-Wagner-Modell (Rescorla & Wagner, 1972) in
ein konnektionistisches Netzwerkmodell (Gluck & Bower,
1988). Eine andere Weiterentwicklung des klassischen Kon-
ditionierens ist die sog. evaluative Konditionierung (»eva-
luative conditioning«), die aktuell intensiv untersucht wird,
u. a. um Anwendungsmoglichkeiten im therapeutischen
Kontext zu bestimmen (De Houwer, Baeyens & Field,
2005).
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0 Fragen

@ Priifen Sie Ihr Wissen

Diese Fragen dienen dem Erkennen von Lernprinzipien in alltaglichen und klinischen Beispielsituationen. Die Antworten
auf die Fragen finden sich deshalb nur teilweise im Text, dariiber hinaus in der angegebenen Literatur.

1.

Das Nahrungsvermeidungslernen gilt als ein besonders
beeindruckendes Beispiel fir klassische Konditionie-
rung durch eine einmalige Koppelung von NS und US.
Aber was genau sind in dieser Situation der US, der NS,
welcher zum CS wird, und die UR, welche zur CR
wird?

. Die Klingelmatte ist ein Beispiel fiir eine sehr erfolgrei-

che therapeutische Anwendung des klassischen Kondi-
tionierens. Thre Benutzung ist einfach; schwierig ist es
hingegen, ihren Wirkmechanismus zu erklaren: Wel-
cher Reiz ist der US, welche Reaktion ist die UR und
spater CR, welcher Reiz wird durch die Therapie vom
NS zum CS?

. Warum arbeitet man bei der Verwendung des »Chai-

ning« riickwirts, d. h. warum wird zuerst nur das letzte
(und nicht das erste) Verhalten der Kette verstirkt?

. Ein Vater beobachtet, wie sein Sohn die kleine Schwes-

ter schlagt. Der Vater gibt dem Sohn dafiir zur Strafe
eine Ohrfeige. Welche Lernprinzipien werden bewir-
ken, dass der Sohn das Verhalten »Schwesterschlagen«
in Zukunft seltener oder haufiger zeigen wird?

. Ein 2-jahriges Mddchen wacht nachts auf und weint.

Dies ist schon hdufiger passiert, und wie immer wachen
die Eltern auf und versuchen, das Weinen zu ignorieren.
Das Madchen hort aber nicht auf zu weinen, sodass
der Vater schliefllich aufgibt und das Midchen in das
Bett der Eltern holt. Dort schlift sie schnell ein, gefolgt
von den Eltern. Analysieren sie diese Situation mit Hil-
fe der operanten Konditionierung: Welche Verhaltens-
weisen werden von wem, wie, nach welchem Verstar-
kungsplan verstarkt oder bestraft? Welche Folgen wird
dies haben?

. Der sog. »sekundére Krankheitsgewinn« stellt haufig

ein Therapiehindernis dar. Was sind Beispiele fir se-
kundidren Krankheitsgewinn, und durch welche Arten
der Verstirkung und Bestrafung lassen sie sich er-
kldren?

. Einige Studien haben gezeigt, dass Patienten mit einer

spezifischen Phobie entgegen der Theorie von Mowrer
meist kein traumatisches Erlebnis als Ausloser der Pho-
bie berichten kénnen (z. B. Hundephobiker, die nie von
einem Hund gebissen wurden). Wie lisst sich die Ent-
stehung der Phobie dann erkldren?

. Die Entstehung und Aufrechterhaltung von Spielsucht

wird dadurch begiinstigt, dass Gliicksspiele einem be-
stimmten Verstirkungsplan folgen. Welches Verhalten
wird hier wie und wodurch verstirkt, und warum wird
dadurch das Aufhéren schwierig?

» Abschn. 4.1.1

» Abschn. 4.2.1

» Abschn. 4.1.2

» Abschn. 4.1.2 und 4.1.3

» Abschn. 4.1.2

» Abschn. 4.1.2

» Abschn. 4.1.2 und 4.1.3

» Abschn. 4.1.2
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9. Stellen Sie sich vor, dass Sie eine »token economy« ent-
werfen sollen, mit der Patienten einer psychiatrischen
Klinik zu selbststdndigerer Kérperpflege motiviert wer-
den sollen. Wie sollte diese »token economy« aussehen
(Verhaltensweisen, Verstarker, Kontingenzen etc.)?
Welche Probleme sind bei der Umsetzung zu er-
warten?

10. Bei der Therapie von Adipositas wird haufig das Prinzip
der »Stimuluskontrolle« angewendet. Wie sollte dies
getan werden? Welche Stimuli sollten wie kontrolliert
werden? Welche Probleme sind dabei zu erwarten?

11. Bei der stationdren Anorexia-Therapie werden mit den
Patientinnen haufig Kontingenzvertrage mit dem Ziel
der Gewichtszunahme geschlossen. Wie sollte solch ein
Vertrag aussehen (Verhaltensweisen, Verstérker, Kon-
tingenzen etc.)? Welche Probleme sind dabei zu er-
warten?
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5.1 Wozu kognitiv-affektive
Neurowissenschaft in der
Klinischen Psychologie?

In den letzten zwei Jahrzehnten hat die Erforschung der In-
formationsverarbeitungsmechanismen und neurobiologi-
schen Systeme, die kognitiven, emotionalen und verhaltens-
steuernden Prozessen zugrunde liegen, rasante Forschritte
gemacht. Dies ist nicht zuletzt der Kombination von tradi-
tionellen experimental- und allgemeinpsychologischen Me-
thoden mit elektrophysiologischen Verfahren (z. B. Mes-
sung ereigniskorrelierter Hirnpotenziale) und funktionellen
Bildgebungstechniken (z. B. funktionelle Magnetresonanz-
tomographie, fMRT, und Positronenemissionstomographie,
PET) zu danken, mit denen metabolische Korrelate der neu-
ronalen Aktivitdt wie die regionale Hirndurchblutung oder
der Sauerstoffverbrauch in bestimmten Hirnregionen ge-
messen werden kénnen. Wihrend der Fokus des daraus
entstandenen interdisziplindren Forschungsfelds der kogni-
tiven Neurowissenschaften (Gazzaniga, 2004) zunéchst pri-
mar auf grundlegenden kognitiven Leistungen wie Wahr-
nehmung, Gedichtnis oder Sprache lag, werden in den
letzten Jahren zunehmend auch emotionale Prozesse und
deren neuronalen Grundlagen erforscht (s. z. B. Davidson,
2000; LeDoux, 1996; Roth, 2001).
Zentrale Fragen sind dabei:
== Welche Gehirnsysteme liegen emotionalen Prozessen
zugrunde?
== Welche Rolle spielen kérperliche Reaktionen fiir das
Erleben von Emotionen?
== Wie interagieren emotionale mit kognitiven und moti-
vationalen Prozessen?
== Welche neuronalen Mechanismen liegen der kogniti-
ven Kontrolle von Emotionen zugrunde?
== Wie tragen Dysfunktionen emotionaler und kognitiver
Prozesse zur Entstehung und Aufrechterhaltung psy-
chischer Stérungen bei?

Warum sollten sich Psychotherapeuten mit den Ergebnis-
sen der affektiven und kognitiven Neurowissenschaft befas-
sen? Zunichst sind diese Ergebnisse natiirlich fiir die klini-
sche Psychologie insofern von Bedeutung, als eine gestérte
Interaktion emotionaler und kognitiver Prozesse und eine
Dysregulation der zugrunde liegenden neurobiologischen
Funktionssysteme ein Kennzeichen zahlreicher psychischer
Stérungen ist (fiir einen Uberblick s. Stein, 2003). Dariiber
hinaus wire zu hoffen, dass eine solche Auseinanderset-
zung helfen kann, immer noch weit verbreitete dualistische
Vorurteile iber das Verhiltnis psychologischer und neuro-
biologischer Beschreibungsebenen abzubauen. Wihrend
gerade in der klinischen Psychologie nicht selten die Auf-
fassung vertreten wurde, dass psychologische und neuro-
wissenschaftliche Ansitze alternative oder sogar einander
ausschlieflende Erkldrungen fiir gestortes Verhalten dar-
stellen und dass eine neurowissenschaftliche Perspektive

eine unzuléssige »Reduktion« psychischer Phinomene auf

rein neurobiologische Vorginge bedeute, handelt es sich in

Wirklichkeit um komplementire Ansitze, von deren Inte-

gration neue Einsichten in die Entstehung psychischer Sto-

rungen und die Wirkmechanismen therapeutischer Inter-
ventionen zu erwarten sind (Grawe, 2004; Lautenbacher &

Gauggel, 2004). Insbesondere folgt aus der Annahme einer

neuronalen Grundlage psychischer Stérungen weder, dass

diese Storungen angeboren sind, noch, dass sie nicht verdn-
derbar sind oder allein durch pharmakologische Interven-

tionen modifiziert werden konnen. Im Gegenteil ist im

Zuge kognitiv-neurowissenschaftlicher Erkenntnisse nicht

nur deutlich geworden, dass die neuronalen Strukturen, die

menschlichem Erleben und Verhalten zugrunde liegen, auf
komplexen Wechselwirkungen zwischen genetischen Anla-
gen und Lernerfahrungen beruhen, sondern dass sie durch
psychotherapeutische Interventionen nachweislich in ihrer

Funktionsweise verindert werden konnen (Grawe, 2004;

Lautenbacher & Gauggel, 2004; Schiepek, 2003). Wenn aber

Psychotherapie menschliches Erleben und Verhalten veréin-

dert, weil sie Lernprozesse in Gang setzt, durch die - um

eine Formulierung von LeDoux (1996) zu gebrauchen - das

Gehirn »neu verdrahtet« wird, dann sind Erkenntnisse da-

riiber, auf welche Weise Erfahrungen neuronale Schaltkrei-

se verdndern, von zentraler Bedeutung fiir das Verstindnis

der zugrunde liegenden Wirkprinzipien (Grawe, 2004).
Wir streben in diesem Kapitel keinen systematischen

Uberblick an, sondern wollen einen exemplarischen Ein-
blick in einige Ergebnisse der kognitiv-affektiven Neuro-
wissenschaft geben, wobei wir uns bewusst auf drei Berei-
che beschriankt haben, die die Interaktion emotionaler und
kognitiver Prozesse betreffen und u. E. fiir das Verstdndnis
psychischer Storungen von besondere Relevanz sind:

1. die Rolle bewusster (»expliziter«) und unbewusster
(»impliziter«) kognitiver Prozesse bei der Verarbeitung
emotionaler Reize und der Ausldsung emotionaler
Reaktionen

2. die Interaktion von Emotionen mit Motivations-, Ent-
scheidungs- und kognitiven Kontrollprozessen und

3. die Auswirkungen von Emotionen auf Gedachtnispro-
zesse.

Bevor wir auf neuere Ergebnisse eingehen, werden wir in
aller Kiirze grundlegende Aspekte von Emotionen sowie
ausgewdhlte »klassische« Emotionstheorien rekapitulieren
(fir ausfiihrlichere Darstellungen s. Meyer, Reisenzein &
Schiitzwohl, 2001; Reisenzein, Meyer & Schiitzwohl, 2003).

5.2 Definition, Klassifikation
und Funktion von Emotionen

Obwohl wir alle schon einmal Freude, Angst, Arger oder
Traurigkeit erlebt haben, hat es sich als bemerkenswert
schwierig erwiesen, den Emotionsbegriff zu definieren. Wir
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gehen in diesem Kapitel von der folgenden Arbeitsdefini-
tion aus:

— Definition
Emotionen
Emotionen sind psychophysische Reaktionsmuster, die
auf mehr oder weniger komplexen Bewertungen einer
Reizsituation beruhen, die mit einer Reihe peripherer
physiologischer Veranderungen sowie der Aktivierung
bestimmter zentralnervoser Systeme einhergehen, zu
bestimmten Klassen von Verhalten motivieren, sich in
spezifischer Mimik und Kérperhaltung ausdriicken kén-
nen und haufig (aber nicht notwendig) mit einer sub-
jektiven Erlebnisqualitat verbunden sind.

Emotionen kénnen also in Bezug auf unterschiedliche
Komponenten beschrieben werden (» Kasten).

Merkmale von Emotionen

== Kognitive Bewertung: Emotionen beruhen auf Be-
wertungen von Reizen in Bezug zu den eigenen Er-
wartungen, Bedrfnissen, Motiven oder Zielen und
kénnen in diesem Sinn als »Lageberichte« (Dorner,
1999) Uiber die aktuelle Motivationslage betrachtet
werden.

== Korperliche (peripher-physiologische) Reaktio-
nen: Emotionen gehen mit Reaktionen des autono-
men Nervensystems einher (z. B. einer erhohten
Herzrate oder Hautleitfahigkeit).

== Ausdrucksverhalten: Emotionen sind haufig mit
charakteristischen Gesichtsausdriicken und Korper-
haltungen verbunden, tiber die der eigene Gefiihls-
zustand kommuniziert wird.

== Handlungsbereitschaft: Emotionen haben moti-
vierende und handlungsvorbereitende Funktionen,
insofern sie bestimmte Reaktionsklassen (z. B. Kampf
versus Flucht) in erhdhte Bereitschaft versetzen.

== Zentralnervose Prozesse: Emotionen beruhen auf
der Aktivitat spezifischer Gehirnstrukturen und
neuronaler Schaltkreise.

== Subjektives Erleben: Emotionen sind (zumindest
beim Menschen und vermutlich auch einigen ande-
ren héheren Tierarten) mit spezifischen Erlebnisqua-
litdten verbunden. Wahrend einige Emotionspsycho-
logen das bewusste Gefiihlserleben als notwendigen
Bestandteil »echter« Emotionen ansehen, neigen
evolutionspsychologische und neurowissenschaftli-
che Theoretiker eher zu der Auffassung, dass es auch
unbewusste emotionale Reaktionen gibt, die auf
evolutiondr entstandenen Reaktionssystemen beru-
hen und sich nicht notwendigerweise im subjektiven
Erleben manifestieren miissen (LeDoux, 1996).
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Diese verschiedenen Komponenten lassen sich am Beispiel
einer akuten Furchtreaktion veranschaulichen (Sokolowski,
2002). Im Zustand intensiver Furcht ist

1. die Aufmerksamkeit auf den vorhandenen, vorgestellte
oder antizipierten Ausloser der Angst fokussiert (z. B.
eine sich vor einem im Wiistensand aufrichtende Klap-
perschlange) und das Denken kreist darum, was ge-
schehen konnte oder wie man der Situation entfliehen
kann (kognitive Komponente);

2. unser Herz rast, der Blutdruck steigt, wir beginnen zu
schwitzen und atmen schneller, die Muskeln spannen
sich, Adrenalin und andere Stresshormone werden aus-
geschiittet (physiologische Komponente);

3. wir erstarren und zeigen einen furchtsamen Gesichts-
ausdruck (expressive Komponente);

4. wir haben die starke Neigung, der Situation zu ent-
fliehen oder sie zu meiden (motivationale Kompo-
nente);

5. inbestimmten Regionen unseres Gehirn wie der Amyg-
dala kommt es zu erhohter neuronaler Aktivitit (zen-
tralnervése Komponente) und

6. wir erleben einen aversiven Erregungszustand (Erle-
benskomponente).

Emotionen, die im so verstandenen Sinn durch bestimmte
Reize ausgeldst werden und auf ein bestimmtes Objekt ge-
richtet sind (z. B. Angst vor etwas, Freude iiber etwas), sind
dabei von Stimmungen zu unterscheiden:

— Definition
Stimmungen
Unter Stimmungen versteht man langer andauernde,
mildere emotionale Zustande, die nicht notwendig auf
ein Objekt oder eine bestimmte Ursache bezogen sein
mussen und sich durch ihren ungerichteten, kolorie-
renden Hintergrundcharakter auszeichnen.

Eine der éltesten Fragen der Emotionsforschung ist die da-
nach, welche und wie viele Emotionen es gibt. Dabei lassen
sich dimensionale und kategoriale Ansitze unterscheiden.
Ein klassisches Beispiel eines dimensionalen Ansatzes
stammt von Wundt (1905), der davon ausging, dass sich alle
Emotionen auf den drei bipolaren Erlebensdimensionen
Lust-Unlust, Erregung-Beruhigung und Spannung-Ldsung
beschreiben lassen. In neueren Untersuchungen, in denen
man verschiedene Mafle der Ahnlichkeit von Emotions-
wortern erhoben und mit Hilfe multidimensionaler Skalie-
rungs- oder faktorenanalytischer Techniken analysiert hat,
haben sich die beiden erstgenannten Dimensionen Valenz
und Erregung zumeist replizieren lassen. Ohne hier auf die
methodischen Probleme dieses sprachanalytischen An-
satzes eingehen zu konnen, sei angemerkt, dass einiges da-
fiir spricht, dass die Valenz keine bipolare Dimension ist,
sondern dass es separate neurobiologische Systeme fiir Be-
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lohnung, Lust und Annédherungsverhalten einerseits und
Bestrafung, Unlust und Vermeidungsverhalten andererseits
gibt (Davidson & Irwin, 1999).

Ein alternativer Ansatz zur Emotionsklassifikation be-
ruht auf der auf Charles Darwin zuriickgehenden Annah-
me einer begrenzten Zahl universeller und angeborener
Basisemotionen. Basisemotionen werden als adaptive
Reaktionssysteme betrachtet, die sich im Verlauf der Evolu-
tion als Antworten auf iiberlebenswichtige Anforderungen
bei der Verhaltenssteuerung entwickelt haben und insofern
eng mit grundlegenden Motivationssystemen (z. B. Fort-
pflanzung, Exploration, Kampf, Flucht) zusammenhéngen
(Bischof, 1989; Plutchik, 1980). Als Beleg dafiir wird u. a.
angefiihrt, dass Gesichtsausdriicke fiir Emotionen wie
Freude, Trauer, Angst, Arger, Ekel und Uberraschung in
den verschiedensten Kulturen gleich und vermutlich ange-
boren sind (Ekman, 1982), dass Basisemotionen in homo-
loger Form auch bei anderen Tieren, insbesondere nicht-
menschlichen Primaten auftreten und dass es spezifische
neuronale Schaltkreise fiir Basisemotionen gibt. Allerdings
besteht bislang weder Einigkeit tiber die Anzahl von Basis-
emotionen noch tiber notwendige und hinreichende Kri-
terien fiir Basisemotionen. Ebenfalls weitgehend ungeklart
ist, wie aus einer kleinen Zahl von Basisemotionen die gro-

Adaptive Funktionen von Emotionen

== Motivation: Indem Emotionen signalisieren, ob et-
was gut oder schlecht, gefahrlich oder harmlos ist,
und mit welcher allgemeinen Klasse von Verhal-
tensweisen (z. B. Flucht, Verteidigung) darauf rea-
giert werden sollte, spielen sie eine zentrale Rolle
bei der Motivation zielgerichteten Verhaltens.

== Handlungsvorbereitung: Einige der mit Emotio-
nen einhergehenden physiologischen Veranderun-
gen dienen dazu, das Lebewesen auf adaptives Ver-
halten (z. B. Flucht oder Kampf) vorzubereiten.

== Lernen: Indem Emotionen mit den Konsequenzen
des eigenen Verhaltens (Belohnung versus Bestra-
fung; Erfolg versus Misserfolg) assoziiert werden,
sind sie wichtige Determinanten von Lernprozes-
sen und beeinflussen die zukiinftige Verhaltensse-
lektion.

== Kognition: Emotionen modulieren Aufmerksam-
keits-, Gedachtnis- und Denkprozesse dahinge-
hend, dass Reize mit hoher Prioritdt beachtet und
verarbeitet werden, die relevant fir wichtige Moti-
ve und Ziele des Lebewesens sind.

== Kommunikation: Emotionales Ausdrucksverhal-
ten, das in homologer Form auch bei nichtmensch-
lichen Primaten auftritt, dient der Kommunikation
von Verhaltensdispositionen und der Koordination
sozialer Beziehungen (z. B. der Kldrung von Rang-
streitigkeiten ohne blutige Auseinandersetzung).

e Vielfalt an »sekundiren« Gefiihlen entsteht (fiir eine
kritische Diskussion s. Meyer, Schiitzwohl & Reisenzein,
1999).

Ungeachtet dieser Kritik ist es ein wichtiges Verdienst
evolutionspsychologischer Ansitze, dass sie darauf hinge-
wiesen haben, dass Emotionen - entgegen einer in der
westlichen Geistesgeschichte weit verbreiteten Auffassung
- nicht in erster Linie Widersacher der Vernunft oder Sto-
rungen des rationalen Denkens und Handelns sind, son-
dern dass sich emotionale Reaktionssysteme im Verlauf
der Evolution entwickelt haben, weil dies mit einem Selek-
tionsvorteil verbunden war (Bischof, 1989; Goschke, 1996a;
LeDoux, 1996; Plutchik, 1980).

5.3 Determinanten von Emotionen

Eine zentrale Frage der Emotionspsychologie ist, welche
Rolle die oben genannten Komponenten (Verhalten, Phy-
siologie, subjektives Erleben) bei der Auslosung spezifischer
Emotionen in einer konkreten Situation spielen. Wahrend
viele klassische Theorien einen bestimmten Aspekt als ent-
scheidend fiir die Emotionsauslosung betrachtet haben, ist
eine systemtheoretische Konzeption angemessener, der-
zufolge Emotionen das Ergebnis von Informationsverar-
beitungsprozessen auf unterschiedlichen Verarbeitungs-
ebenen sind (Kuhl, 1983a; Scherer, 1990) und auf der Inter-
aktion verteilter neuronaler Schaltkreise beruhen, die
sowohl subkortikale als auch neokortikale Strukturen um-
fassen (LeDoux, 1996). In den folgenden Abschnitten soll
daher kurz auf die Bedeutung korperlicher Reaktionen so-
wie bewusster und unbewusster kognitiver Einschatzungen
fiir die Emotionsauslosung eingegangen werden.

5.3.1 Zur Bedeutung korperlicher
Reaktionen fiir das Emotionserleben

Eine bis heute nicht abschlieflend geklarte Frage betrifft die
Bedeutung peripherer korperlicher Reaktionen fir die
Emotionsgenese. Nach einer Auffassung, die unabhéngig
voneinander von William James (1884) und dem dinischen
Psychologen Carl Lange (1885) entwickelt wurde, ist das
Emotionserleben nichts anderes als die Wahrnehmung der
korperlichen Veranderungen [insbesondere in den viszera-
len (Eingeweide-)Organen], die in Reaktion auf einen emo-
tionalen Reiz auftreten. Wenn wir einen emotionalen Reiz
wahrnehmen (z. B. eine Schlange bei einer Wanderung
durch die Wiiste), 16st dies nach dieser Hypothese eine Rei-
he korperlicher Reaktionen aus (z. B. erhéhten Puls, Schwit-
zen) und die Wahrnehmung dieser physiologischen Verin-
derungen konstituiert das erlebte Gefiihl. James brachte
dies pointiert durch den Satz auf den Punkt, dass wir nicht
zittern, weil wir Angst haben, sondern Angst haben, weil
wir zittern. In einer spéteren Version seiner Theorie erginz-
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te James (1894) diese Hypothese dahingehend, dass fiir das
Emotionserleben nicht die reine Wahrnehmung der kor-
perlichen Reaktionen ausreiche, sondern eine als bedeut-
sam bewertete » Vorstellung der Gesamtsituation« vorliegen
miisse, womit er spétere kognitive Bewertungstheorien der
Emotionen vorweg nahm (» unten).

In einer bis heute einflussreichen Kritik wies Cannon
(1927) auf eine Reihe von Problemen dieser Hypothese hin.
Insbesondere fiihrte er an,
== dass eine Durchtrennung der Nervenverbindungen von

den viszeralen Organen zum Gehirn nicht zu einem

volligen Ausfall emotionalen Verhaltens fithrt;

== dass unterschiedliche Emotionen mit den gleichen vis-
zeralen Verinderungen einhergehen und diese Verin-
derungen auch bei nicht emotionalen Erregungszu-
stinden auftreten konnen;

== dass die viszeralen Riickmeldungen zu diffus und zu
langsam seien und

== dass korperliche Veranderungen, die kiinstlich (z. B.
durch eine Adrenalininjektion) erzeugt werden, nicht
zu echten Emotionen fiihren.

Aus heutiger Sicht ist diese Kritik allerdings zu relativieren.
Zum einen betreffen einige dieser Kritikpunkte das emo-
tionale Verhalten, wihrend James sich primar auf das Emo-
tionserleben bezog. Ferner konnte gezeigt werden, dass
sich die Muster von physiologischen Verinderungen bei
unterschiedlichen Emotionen bis zu einem gewissem Maf3
unterscheiden (Ekman, Levenson & Friesen, 1983), wobei
allerdings nach wie vor fraglich ist, ob diese Spezifitit hin-
reicht, um die Differenziertheit des Emotionserlebens voll-
stindig erkldren zu konnen.

Ein Versuch, diese Kontroverse aufzulsen, war die viel
beachtete Zwei-Faktoren-Theorie von Schachter und Sin-
ger (1962), nach der Emotionen auf der kognitiven Inter-
pretation eines unspezifischen physiologischen Erregungs-
zustands und der Zuschreibung der erlebten Erregung auf
eine emotionale Ursache beruhen. Nach dieser Theorie ist
ein physiologischer Erregungszustand eine notwendige,
aber nicht hinreichende Bedingung fiir das Entstehen einer
Emotion. Da der Erregungszustand unspezifisch sei, miisse
er zundchst kognitiv interpretiert werden, damit eine
Emotion entsteht, und welche Emotion erlebt wird, hinge
davon ab, wie der Erregungszustand interpretiert wird
(» Kasten).

Wiahrend umstritten ist, ob die Wahrnehmung kérper-
licher Reaktionsmuster eine notwendige oder hinreichende
Bedingung fiir das Vorliegen einer Emotion ist, herrscht
allerdings weitgehend Einigkeit dariiber, dass physiologi-
sche Erregung maf3geblich zu der spezifischen Erlebens-
qualitdt beitrigt, die Emotionen von »kalten« Kognitionen
unterscheidet. In neuerer Zeit hat insbesondere Antonio
Damasio (1994; Bechara, Tranel & Damasio, 2002) eine
neurowissenschaftliche Emotionstheorie vorgestellt, mit
der er in mancher Hinsicht an James (1894) ankniipft, inso-
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" Studienbox |

Uberpriifung der Zwei-Faktoren-Theorie

von Schachter und Singer

Schachter und Singer (1962) konnten in einem viel
zitierten Experiment zeigen, dass Versuchspersonen,
die eine Adrenalininjektion erhalten hatten, aber
Uber deren physiologischen Effekte (erhohte Erre-
gung, Herzrasen etc.) nicht oder falsch informiert wur-
den, sich in ihrem Emotionserleben und Verhalten
starker durch einen entweder euphorisch oder adrger-
lich agierenden Konféderierten des Versuchsleiters
anstecken lieBen als Probanden, die korrekt tber die
Auswirkung der Injektion informiert wurden. Dies
steht im Einklang mit der Annahme, dass die falsch in-
formierten Personen ihre wahrgenommene Erregung
je nach Verhalten des Konfoderierten darauf zurtick-
fuihrten, dass die Situation offenbar frohlich bzw.
argerlich war und infolgedessen die entsprechende
Emotion erlebten. Allerdings ist anzumerken, dass es
im urspriinglichen Experiment auch Befunde gab, die
nicht im Einklang mit der Zwei-Faktoren Theorie ste-
hen. Wichtiger noch ist, dass spatere Replikationsver-
suche zumeist negative oder sogar gegenlaufige Be-
funde erbracht haben (z. B. Marshall & Zimbardo,
1979). Insbesondere die zentrale Annahme, dass Er-
regungszustande vollig unspezifisch und beliebig
kognitiv (um)interpretierbar seien, hat sich in dieser
radikalen Form nicht erhdrten lassen (fiir einen kri-
tischen Uberblick s. Reisenzein, 1983).

fern er zentralnervosen Reprisentationen korperlicher Ver-
dnderungen eine entscheidende Rolle bei der Emotionsge-
nese beimisst (wir kommen in » Abschn.5.4.3 darauf zu-
riick).

5.3.2 Zur Bedeutung kognitiver
Bewertungen fiir die Emotions-
auslosung

Die meisten aktuellen Emotionstheorien enthalten in der
einen oder anderen Form die Annahme, dass die Intensitit
und Qualitdt von Emotionen auf kognitiven Bewertungen
und Einschétzungen (»appraisal«) einer Situation beruhen
(s. die Beitrége in Scherer, Schorr & Johnstone, 2001). Die
meisten Bewertungstheorien postulieren unterschiedlich
komplexe Formen von Einschitzungsprozessen, die auf
verschiedenen Stufen der Informationsverarbeitung ablau-
fen kénnen (z. B. Lazarus, 1966, 1991; Scherer, 1990). So hat
Lazarus (1966) in wegweisenden Arbeiten drei Arten von
Bewertungen unterschieden.
1. Beider priméren Einschdtzung (»primary appraisal«)
wird bewertet, ob ein Ereignis relevant (z. B. forderlich
oder hinderlich) fiir die eigenen Motive und Ziele ist.
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2. Bei der sekundéren Bewertung (»secondary apprai-
sal«) kommt es dariiber hinaus zu einer Beurteilung der
eigenen Handlungs- und Bewiltigungsmaoglichkeiten,
insbesondere ob man die Situation durch eigenes Ein-
greifen meistern kann (problembezogenes Bewilti-
gungspotenzial) oder ob man die eigenen Ziele der Si-
tuation anpassen kann (emotionsbezogenes Bewalti-
gungspotenzial).

3. SchliefSlich kann es aufgrund neuer Informationen oder
Uberlegungen zu einer Neueinschitzung (»reapprai-
sal«) kommen (z. B. wenn ein niachtliches Gerausch, das
zunichst einen Schreck auslost, im néchsten Moment
auf eine streunende Katze zurtickgefithrt wird). Neu-
einschitzungen spielen eine wichtige Rolle bei der Be-
wiltigung (Coping) negativer Emotionen und Stress-
situationen (wir kommen darauf im » Abschn.5.4.4 zu-
rick).

Gut zu wissen

Die Bewertungstheorie von Scherer

Eine sehr differenzierte Bewertungstheorie hat Scherer

(1990) vorgelegt, der fiinf unterschiedliche Ebenen

der Reizbewertung (sog. »stimulus evaluation checks«)

unterscheidet, die jeweils zu unterschiedlichen Emo-

tionen flhren kénnen. Die fiinf Bewertungsstufen

sind

1. die Einschdtzung der Vertrautheit versus Unerwar-
tetheit eines Reizes mit den korrespondierenden
Emotionen Schreck, Uberraschung oder Lange-
weile;

2. die Einschatzung eines Reizes hinsichtlich seiner
Valenz (Lust/Unlust);

3. die Einschatzung der Relevanz des Reizes fiir die
Befriedigung aktueller Bediirfnisse oder die Verfol-
gung aktueller Ziele, die Emotionen wie Zufrieden-
heit, Freude, Furcht oder Wut auslésen konnen;

4. die Bewertung der eigenen Bewaltigungsmaoglich-
keiten und Kontrollierbarkeit der Situation, die je
nach Einschatzung zu Traurigkeit, Wut oder Furcht
fliihren kann;

5. die Einschatzung der Situation und der eigenen
oder der Handlungen anderer mit Bezug zu gesell-
schaftlichen oder individuellen Normen, was zu
Emotionen wie Verlegenheit, Scham und Stolz fiih-
ren kann.

Die Unterschiede zwischen einzelnen Emotionen werden
in Bewertungstheorien also auf unterschiedliche Muster
von Einschatzungen auf einer begrenzten Anzahl von Ein-
schatzungsdimensionen zuriickgefiihrt. Lazarus (1991)
geht in einer neueren Formulierung seiner Theorie von
finfzehn Basisemotionen aus, die jeweils eine charakteris-
tische Person-Umwelt-Beziehung (»core relational theme«)
betreffen. Beispielsweise entsteht Freude, wenn ein Ereignis

kongruent mit wichtigen eigenen Zielen ist und man bei der
Verfolgung der Ziele gut vorankommt, wohingegen Furcht
entsteht, wenn ein Ereignis als relevant fiir eigene Motive
bewertet wird, inkongruent mit den eigenen Zielen ist und
das Bewiltigungspotenzial als gering oder unsicher einge-
schitzt wird. Moralische Emotionen wie Schuld oder Scham
schliefen dariiber hinaus Einschatzungen dariiber ein, ob
ethische Prinzipien durch eigenes oder fremdes Verschul-
den verletzt wurden.

Eine weitere Form von kognitiven Einschétzungen, die
von Bedeutung fiir die Emotionsgenese sind, sind Ursa-
chenzuschreibungen fiir eigenes oder fremdes Verhalten.
Beispielsweise hangt die emotionale Reaktion auf eine nicht
bestandene Priifung entscheidend davon ab, ob man den
Misserfolg eher der eigenen Unfihigkeit, mangelnder An-
strengung, der Schwierigkeit der Fragen oder aber dem Zu-
fall zuschreibt (Weiner, 1986).

5.3.3 Bewusste und unbewusste Auslésung
von Emotionen

Eine kontrovers diskutierte Frage, die fiir die Psychothera-
pie von grofler Bedeutung ist, ist ob bewusste kognitive
Einschdtzungen eine notwendige Bedingung fiir die Aus-
16sung von Emotionen sind oder ob Emotionen auch ohne
Vermittlung »hoherer« kognitiver Prozesse ausgelost wer-
den kénnen. In einem viel beachteten Aufsatz hat Robert
Zajonc (1980) dafiir argumentiert, dass Emotionen oft un-
mittelbare Reaktionen auf eine Situation sind, die unab-
hingig von bewussten kognitiven Bewertungen ausgelost
werden. Als empirischen Beleg dafiir fithrte er u. a. den
Befund an, dass Personen unter bestimmten Bedingungen
implizite affektive Priferenzen ausbilden, ohne sich der
Grundlage dieser Praferenzen bewusst zu sein. Beispiels-
weise schitzen Probanden Reize (z. B. sinnlose geometri-
sche Figuren oder fremdartige Melodien) als umso ange-
nehmer oder schoner ein, je haufiger ihnen diese Reize
zuvor bereits dargeboten wurden (sog. »mere exposure
effect«). Dieser Effekt war unabhéngig davon, ob die Pro-
banden sich bewusst an die Reize erinnerten oder nicht:
Auch wenn die Versuchspersonen nicht besser als nach
Zufall zwischen bereits dargebotenen und neuen Reizen
unterscheiden konnten, bevorzugten sie dennoch die alten
gegeniiber den neuen Reizen.

Im Gegensatz dazu hat Lazarus (1984) die Auffassung
verteidigt, dass Emotionen stets eine kognitive Interpreta-
tion und Bewertung einer Reizsituation im Lichte relevan-
ter Ziele und Motive voraussetzen. Aus zwei Griinden kann
diese seinerzeit mit groflem Engagement ausgetragene
Kontroverse aus heutiger Sicht als gelost angesehen werden.
Zum einen beruht sie auf unterschiedlichen Definitionen
der Begriffe Emotion und Kognition. Schriankt man wie
Zajonc (1980) den Kognitionsbegriff auf bewusste Denk-
und Schlussfolgerungsprozesse ein und betrachtet man
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gleichzeitig einfache Priferenzurteile bereits als emotionale
Reaktionen, so wird man emotionale Reaktionen als »pri-
kognitiv« ansehen, da sie ohne bewusste kognitive Bewer-
tungen ausgelost werden konnen. Verwendet man dagegen
wie Lazarus einen weiten Kognitionsbegriff, der auch un-
bewusste Prozesse der Informationsverarbeitung wie die
Diskrimination einfacher Reizmuster einschlief3t, wird
man zu dem Schluss kommen, dass Emotionen »postkog-
nitiv« sind, da ihnen notwendigerweise irgendwelche Pro-
zesse der Informationsverarbeitung vorausgehen miissen
(Lazarus, 1984).

Wichtiger als der Streit um Begriffsdefinitionen ist die
Erkenntnis, dass an der Entstehung von Emotionen
unterschiedlich elaborierte (bewusste als auch unbe-
wusste) Bewertungsprozesse beteiligt sind, die auf
teilweise unterschiedlichen neuronalen Schaltkreise
beruhen.

So zeigen neuere neurobiologische Ergebnisse, dass an der
Auslésung von Emotionen sowohl neokortikale Hirnregio-
nen beteiligt sind, die bewussten kognitiven Einschatzun-
gen zugrunde liegen, als auch subkortikale Strukturen, die
schnelle, automatische und teilweise unbewusste Reizbe-
wertungen (vertraut oder unvertraut, gefahrlich oder harm-
los) vermitteln. Diesen Ansitzen wollen wir uns nun zu-
wenden.

B Abb. 5.1. Einige emotionsrelevante
Hirnregionen (mediale Ansicht des Gehirns)

Gyrus cinguli

Mesokortiko-
limbisch
Bahn

Prafrontales
Kortex

Orbitofrontaler
Kortex

Nucleus

accumbens

Corpus callosum

54 Neurobiologische Grundlagen
der Interaktion von Emotion

und Kognition

Die Frage nach den neurobiologischen Grundlagen von
Emotionen war lange Zeit durch das Konzept des sog. »lim-
bischen Systems« (MacLean, 1949) gepragt, zu dem u. a. die
Amygdala, der orbitofrontale Kortex, der Hippocampus,
der Hypothalamus und Teile der Basalganglien gezihlt
wurden und das lange Zeit als »emotionales Gehirn« be-
trachtet wurde (8 Abb.5.1).

Allerdings ist aus heutiger Sicht kritisch anzumerken,
dass an Emotionen auch andere (z. B. neokortikale) Regio-
nen beteiligt sind, wahrend auf der anderen Seite die ur-
spriingliche Konzeption des limbischen Systems auch Re-
gionen wie den Hippocampus umfasste, von denen wir
heute wissen, dass sie primdr an kognitiven, insbesondere
Gedichtnisfunktionen beteiligt sind. Ferner ist davon aus-
zugehen, dass unterschiedliche Emotionen auf teilweise
separaten Netzwerken von Hirnregionen beruhen, sodass
die Vorstellung eines einheitlichen »Emotionszentrums« zu
einfach ist.

Nichtsdestotrotz haben sich einige traditionell als »lim-
bisch« bezeichnete Hirnregionen als besonders wichtig fiir
die Emotionsverarbeitung erwiesen (LeDoux, 1996; Roth,
2001). Wir gehen im Folgenden auf die Amygdala, das me-
solimbische Dopaminsystem und den orbitofrontalen Kor-
tex genauer ein. Interessanterweise sprechen funktionelle
Bildgebungsstudien dafiir, dass diese Hirnregionen und die

Zerebraler Kortex
(mediale Ausicht)

Thalamus
Fornix

Ventrales
Tegmentum

Cerebellum

Hippocampus

Locus coeruleus
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oblongata
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B Abb. 5.2. a Anatomische Lage der Amygdala im medialen Temporallappen; b vereinfachte Darstellung wichtiger Kerne (Nuclei, Nc.) und Ver-

bindungen der Amygdala. (Modifiziert nach Gazzaniga et al., 2002)

neuronalen Schaltkreise, in die sie eingebunden sind, von
besonderer Bedeutung fiir eine Reihe psychischer Stérun-
gen (z. B. generalisierte Angst, Depression, Zwinge, Sucht)
sind (Grawe, 2004; Stein, 2003).

5.4.1 Die Bedeutung der Amygdala fiir die
Furchtverarbeitung und das implizite
Emotionsgedachtnis

In den 30er Jahren des letzten Jahrhunderts beobachteten
Kliiver und Bucy (1939), dass Affen nach einer Zerstérung
der medial-temporalen Region ungewdhnliche emotionale
Reaktionen zeigten und sich beispielsweise Objekten anna-
herten, die normalerweise eine Furchtreaktion auslésen
wiirden (die Autoren sprachen von »psychischer Blind-
heit«). Erst in den 1950er Jahren fand man allerdings he-
raus, dass die entscheidende Struktur, die fiir diese Beein-

B Abb. 5.3. Prinzip der klassischen Furcht-
konditionierung

trachtigungen verantwortlich ist, die Amygdala ist, eine auf
beiden Seiten des Gehirns im medialen Temporallappen
liegende Gruppe von Kernen (8 Abb.5.2).

Besonders gut untersucht wurde die Rolle der Amyg-
dala am Beispiel der Furchtkonditionierung im Tierver-
such (B Abb.5.3; » Kap.4). Dabei wird ein neutraler Reiz
(z. B. ein Ton), der abgesehen von einer momentanen
Aufmerksamkeitszuwendung keine spezifischen Reak-
tionen bei dem Tier auslost, mit einem nachfolgenden
aversiven Reiz (z. B. einem leichten Elektroschock) ge-
paart, der eine angeborene Furchtreaktion ausldst, die sich
u. a. darin ausdriickt, dass das Tier erstarrt (»Einfrierenc),
sich sein Puls erhoht und Stresshormone ausgeschiittet
werden. Die Versuchtiere lernen unter diesen Bedingun-
gen schnell, Ton und Schock miteinander zu assoziieren
und reagieren nach einigen Lerndurchgingen bereits auf
den Ton mit den charakteristischen Anzeichen einer
Furchtreaktion.

Konditionierter Stimulus (CS)
(z.B. Ton oder Licht)

Unkonditionierter Stimulus (US)

(z.B. Schock)

Bedrohliche Reize

Natirliche Bedrohung
Konditionierte Furchtreize ~——

Zeit >

Furchtreaktion

o———  Defensives Verhalten
e———  Autonome Erregung
o———  Hypoalgesie
o————> Reflexpotenzierung
e——  Stresshormone
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Fir zahlreiche Tierarten als auch fiir den Menschen ist
gezeigt worden, dass eine Schadigung der Amygdala
die Furchtkonditionierung massiv beeintrachtigt. Im
Gegensatz dazu lassen Lasionen der Amygdala ange-
borene emotionale Reaktionen auf unkonditionierte
Reize intakt, d. h., die Beeintrachtigung scheint spezi-
fisch die Bildung neuer Assoziationen zwischen neutra-
len Reizen und emotionalen Reaktionen zu betreffen.

Das Furchtmodell von LeDoux

Die Arbeitsgruppe um LeDoux hat in Tierexperimenten
(zumeist mit Ratten) zeigen konnen, dass die Amygdala
Informationen iiber sensorische Reize auf zwei Wegen er-
hilt (B Abb.5.4) Zum einen erhilt der laterale Kern der
Amygdala Informationen tiber afferente Verbindungen von
verschiedenen uni- und polymodalen Assoziationsarealen
des Neokortex (z. B. vom visuellen und auditorischen Kor-
tex) sowie liber das Subiculum vom hippocampalen Sys-
tem, das an deklarativen Gedichtnisfunktionen (» unten)
beteiligt ist. Uber diese Bahn erhilt die Amygdala also In-
formationen iiber sensorische Reize aus verschiedenen Sin-
nesmodalititen, die bereits auf einem relativ hohen Niveau
verarbeitet und im Lichte gespeicherter Gedéchtnisinhalte,
Erwartungen und Ziele des Lebewesens klassifiziert und

bewertet wurden. Vom lateralen Kern wird die Information
weiter zum zentralen Kern der Amygdala geleitet. Der zen-
trale Kern besitzt seinerseits efferente Verbindungen zu
vegetativen, endokrinen und somatomotorischen Hirn-
strukturen, die viszerale und neuroendokrine Korperreak-
tionen kontrollieren (u. a. zum paraventrikuliren Kern des
Hypothamalus und zum Locus coeruleus, die fir die Aus-
schiittung von Stresshormonen und erhéhte Vigilanz ver-
antwortlich sind, zum parabrachialen Kern, der eine erh6h-
te Atemfrequenz bewirkt, zum zentralen Hohlengrau, der
fiir das »Einfrieren« verantwortlich ist, zu motorischen Ge-
sichtsnerven, die den dngstlichen Gesichtsausdruck auslo-
sen; @ Abb. 5.4). Die Amygdala ist also in einer idealen ana-
tomischen Position, um sensorische Reize mit einer emo-
tionalen Signifikanz auszustatten und mit somatischen,
endokrinen und viszeralen Reaktionen zu verkniipfen.
Dariiber hinaus besitzt die Amygdala reziproke Verbin-
dungen zum orbitofrontalen Kortex und zum Hippocam-
pus, auf deren Bedeutung wir weiter unten zu sprechen
kommen.

Interessanterweise erhdlt der laterale Kern der Amyg-
dala sensorische Informationen aber auch tiber eine direkte
Verbindung vom sensorischen Thalamus, also der ersten
Schaltstelle fiir Reizinformation auf dem Weg von den Sin-
nesorganen zum Neokortex. Wie LeDoux und Mitarbeiter
in wegweisenden Arbeiten zeigen konnten, ist diese direkte
Verbindung vom Thalamus zur Amygdala hinreichend fiir

Neokortex
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Assoziations-
areale

Primare
sensorische
Areale

Sensorischer
Thalamus

Emotionaler Baso-
Reiz

Verarbeitete Ia:(eerrarl\er Emotionale
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B Abb. 5.4. Darstellung afferenter und efferenter Verbindungen der Amygdala, die in LeDoux’s Theorie der Furchtkonditionierung relevant

sind. (Modifiziert nach Gazzaniga et al., 2002)
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den Erwerb klassisch konditionierter Furchtreaktionen auf
einfache Reize (LeDoux, 2000). So ist eine Furchtkonditio-
nierung auf Tone selbst nach einer Zerstérung des audito-
rischen Kortex noch méglich. Offenbar kénnen bedrohli-
che Reize bereits auf einer sehr frithen Verarbeitungsstufe
und ohne Beteiligung hoherer kognitiver Prozesse erlernte
Furchtreaktionen auslosen, wobei natiirlich auf dieser Ebe-
ne nur sehr elementare Merkmale von Reizen reprisentiert
werden. LeDoux vermutet, dass es sich bei dieser subkorti-
kalen Bahn um ein Frithwarnsystem handelt, das Lebewe-
sen in die Lage versetzt, sehr schnell auf einfache Gefahren-
reize zu reagieren und das die nachfolgende, langsamere
neokortikale Reizverarbeitung bevorzugt auf potenziell be-
drohliche Reize lenkt.

Die Fihigkeit, auch ohne elaborierte kognitive Verar-
beitung moglichst schnell auf potenziell bedrohliche Reize
reagieren zu konnen, ist trotz des damit verbundenen Risi-
kos »falscher Alarme« evolutionér betrachtet ein sehr adap-

™ Suudienbox |

Ausl6sung einfacher emotionaler Reaktionen durch
unbewusst verarbeitete Reize

Morris, Ohman & Dolan (1998) gelang der Nachweis, dass
konditionierte Furchtreize selbst dann eine Aktivierung
der Amygdala auslésen kdnnen, wenn sie unbewusst
verarbeitet werden. Dazu wurden Probanden in einer
ersten Phase (Lernphase) des Experiments dngstliche Ge-
sichter gepaart mit einem lauten Gerausch dargeboten,
das eine unkonditionierte Schreckreaktion ausldste

(B Abb.5.5a). Nach dem Prinzip der klassischen Kondi-
tionierung (> Kap.4) zeigt sich diese Reaktion nach eini-
gen Lerndurchgangen bereits auf das angstliche Gesicht
alleine. In einer nachfolgenden zweiten Phase (der Test-
phase) des Experiments wurden sowohl angstliche als
auch neutrale Gesichter fiir jeweils 30 Millisekunden dar-
geboten und anschlieBend durch ein neutrales Gesicht
maskiert, sodass die meisten Probanden das Gesicht

Phase 1: Phase 2:

Furchtkonditionierung

CS (30 ms)

) o

cs us

tiver Mechanismus. Nichtsdestotrotz ist oft eine detaillierte
Analyse der Reizsituation erforderlich, um deren Bedeu-
tung angemessen einschétzen zu kénnen.

Fir eine situationsangemessene Verhaltenssteuerung
ist es insbesondere wichtig, die emotionale Bedeutung
von Reizen kontextabhangig bewerten zu konnen
(so 16st der Anblick einer Schlange im Terrarium wah-
rend eines Zoobesuchs weniger Furcht, sondern eher
Neugier oder Faszination aus).

In einer furchtauslgsenden Situation gibt es neben dem ei-
gentlichen Auslosereiz (z. B. der Schlange) zahlreiche Um-
gebungs- oder Kontextreize (z. B. ein bestimmter Geruch,
die Farbe des Himmels, Gerdusche im Hintergrund), die
ebenfalls mit der Furchtreaktion assoziiert werden kénnen.

nicht bewusst erkannten (B Abb. 5.5b). Gleichzeitig wur-
de die Gehirnaktivitat der Probanden mittels funktioneller
Magnetresonanztomographie gemessen. Tatsachlich
zeigte sich bei der unterschwelligen Darbietung der angst-
lichen Gesichter eine erhohte Aktivierung in der rechten
Amygdala im Vergleich zu den neutralen Gesichtern

(8 Abb.5.5¢).

In einer Folgestudie (Morris, Ohman & Dolan, 1999) be-
richten die Autoren dartiber hinaus, dass die durch unter-
schwellige Furchtreize ausgeloste Amygdalaaktivitat mit
der Aktivitat in anderen subkortikalen Regionen (Thalamus
und Colliculus superior) positiv korreliert war, die an der
Verarbeitung visueller Reize beteiligt sind. Dies steht in Ein-
klang mit der Vermutung, dass einfache konditionierte
Furchtreaktionen auch beim Menschen tiber subkortikale
Verbindungen vom Thalamus zur Amygdala vermittelt sein
kénnten.

Subliminale Darbietung des CS

E Maskierreiz: Neutrales Gesicht (45 ms)
b

B Abb. 5.5a-c. Ablauf des Experiments von Morris et al. (1998). a In der Lernphase wur-
den dngstliche Gesichter mit einem lauten Gerausch gepaart. b In der Testphase wurden
angstliche und neutrale Gesichter fiir 30 ms dargeboten und durch ein anschlieBendes
neutrales Gesicht maskiert, sodass sie nicht bewusst erkannt wurden. ¢ Die maskierte Dar-
bietung angstlicher fiihrte im Vergleich zu den neutralen Gesichtern zu einer erhohten
Aktivierung in der rechten Amygdala
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Die Aufmerksamkeitswirkung bedrohlicher Reize
Anderson und Phelps (2001) boten ihren Probanden

15 Worte nacheinander in schneller Abfolge dar (jedes
Wort erschien fiir 130 ms). Die Aufgabe bestand darin, die
Identitdt von zwei griinen Worten in dieser Sequenz von
ansonsten schwarzen Wortern zu berichten. Folgte der
zweite Zielreiz sehr schnell (100-450 ms) auf den ersten
Zielreiz, wurde er von den Probanden haufig Gibersehen
(sog. »Attentional-Blink«-Effekt). Handelte es sich bei dem
zweiten Zielreiz allerdings um ein emotional negatives
Wort (z. B. MORD), so wurde er signifikant haufiger korrekt
erkannt, selbst wenn er kurz nach dem ersten Zielreiz er-
schien (B Abb.5.6).

B Abb. 5.6. Proportion korrekt erkannter neutraler und negati-
ver Worter im Attentional-Blink-Paradigma fiir eine Patientin mit
Amygdalaldsion und Kontrollprobanden. (Nach Anderson &
Phelps, 2001)

Dies zeigt sich im sog. kontextuellen Konditionieren: So
wird eine Ratte, die in einem bestimmten Kifig nach
einem Ton einen Elektroschock erhalten hat, spiter im
gleichen Kifig Anzeichen der Furcht zeigen, auch wenn
kein Ton dargeboten wird, wihrend sie andererseits auf
den Ton mit einer geringeren konditionierten Furcht-
reaktion reagieren wird, wenn sie sich in einem anderen,
deutlich unterscheidbaren Kifig befindet (Kim & Fanse-
low, 1992). Vieles spricht dafiir, dass an der kontextuellen
Furchtkonditionierung der Hippocampus beteiligt ist, eine
der Amygdala benachbarte Struktur im medialen Tempo-
rallappen, die von zentraler Bedeutung fiir die schnelle
Enkodierung spezifischer Reizkonfigurationen in einem
raumzeitlichen Kontext ist (wir kommen in » Abschn.5.5
bei der Diskussion des deklarativen Gedichtnisses darauf
zuriick).

Lasst sich das Furchtmodell von LeDoux

auf den Menschen libertragen?

Dafiir spricht, dass einfache emotionale Reaktionen auch
beim Menschen durch unbewusst verarbeitete Reize aus-
gelost werden konnen (> Kasten). Beispielsweise hat man
in Studien mit bildgebenden Verfahren Probanden emo-
tionale Reize (z. B. Fotos dngstlicher Gesichter, negative
Worte wie »Mord« oder Bilder, die im Rahmen einer
klassischen Konditionierung zuvor mit einem sehr lau-
ten Ton gepaart worden waren) so kurzzeitig dargeboten
und unmittelbar danach durch einen neutralen Reiz
maskiert, dass die Probanden diese Reize nicht bewusst
erkannten. Nichtsdestotrotz zeigte die Messung der Hirn-
aktivitdt mittels fMRT, dass die Darbietung emotionaler
im Vergleich zu neutralen Reizen zu einer erhohten
Aktivierung in der Amygdala fithrte (Morris, Ohman &

Dieser Vorteil emotionaler gegeniiber neutralen Ziel-
reizen war bei einer hirngeschadigten Patientin mit einer
Lasion der Amygdala nicht vorhanden, was belegt, dass
die Amygdala eine wichtige Rolle bei der automatischen
Verarbeitung emotionaler Reize und der Lenkung der Auf-
merksamkeit auf potenziell bedrohliche Reize spielt.

0,9
08
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P
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! PP
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Neutrale Worte

Proportion korrekt erkanntes
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Dolan, 1998; Whalen, Rauch, Etcoff, McInerney, Lee &
Jenike, 1998).

Dariiber hinaus wurde gezeigt, dass bedrohliche Reize
die Aufmerksamkeit auf sich ziehen konnen, selbst wenn
sie unter Bedingungen dargeboten werden, unter denen
vergleichbare neutrale Reize hiufig tibersehen werden
(» Kasten).

Automatisch ausgeloste emotionale Reaktionen
im Alltag

Solche automatisch ausgelosten emotionalen Reaktionen
sind keineswegs nur auf kiinstliche Laborsituationen be-
schriankt, sondern spielen auch im Alltag eine Rolle. Man
denke etwa daran, wie Personen oder Situationen hiufig
eine unmittelbare (»intuitive«) emotionale Reaktion (z. B.
Sympathie oder Abneigung) in uns auslosen, ohne dass wir
angeben konnten, auf welchen spezifischen Reizmerkma-
len unser Eindruck beruht und ohne dass die emotionale
Reaktion dartiber vermittelt wire, dass wir zunéchst expli-
zites Wissen aus dem deklarativen Gedéchtnis abrufen.
Tatséchlich haben Bildgebungsstudien aus dem relativ jun-
gen Forschungsgebiet der sozialen Neurowissenschaft
gezeigt, dass Personen beim Betrachten von Gesichtern,
die als wenig vertrauenswiirdig eingeschétzt worden wa-
ren, eine erhohte Aktivierung in der Amygdala aufwiesen,
selbst wenn die Probanden lediglich das Geschlecht der
abgebildeten Personen einschitzen sollten und nicht expli-
zit auf die Vertrauenswiirdigkeit achteten (Adolphs, Tranel
& Damasio, 1998). Analoges war der Fall, wenn weiflen
amerikanischen Probanden Gesichter von Schwarzen so
kurzzeitig dargeboten wurden, dass sie die Gesichter nicht
bewusst erkannten: Unbewusst verarbeitete schwarze Ge-
sichter fithrten im Vergleich zu weiflen Gesichtern zu einer
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hoheren Aktivierung in der Amygdala, was auf eine auto-
matische negative emotionale Reaktion auf die schwarzen
Gesichter schlieflen lasst. Dies war der Fall, obwohl die
Probanden angaben, keine Vorurteile gegen Schwarze zu
haben, und solche Vorurteile ausdriicklich ablehnten
(Phelps, 2001). Wurden die schwarzen Gesichter dagegen
so lange prasentiert, dass sie bewusst wahrgenommen wur-
den, war die Amygdalaaktivierung deutlich reduziert,
wihrend gleichzeitig eine erhohte Aktivierung im prifron-
talen Kortex beobachtet wurde, der an kognitiven Kon-
trollfunktionen beteiligt ist (» Abschn.5.4.4). Dies legt
nahe, dass der intuitive emotionale Eindruck durch die be-
wussten Einstellungen der Probanden korrigiert wurde

™ Suudienbox |

Funktionale Dissoziation von Furchtkonditionierung
und deklarativem Gedachtnis

Bechara et al. (1995) untersuchten drei hirngeschadigte
Patienten, von denen einer eine beidseitige Lasion des
Hippocampus (aber eine intakte Amygdala), einer eine
beidseitige Lasion der Amygdala (aber einen intakten
Hippocampus) und einer eine Lasion von Amygdala und
Hippocampus aufwies. Die Probanden wurden einer klas-
sischen Furchtkonditionierung unterzogen, wobei ihnen
eine Reihe von farbigen Dias gezeigt wurde (die neutralen
Reize), von denen eines mit der Farbe Blau von einem
unerwarteten Schreckreiz (einem lauten Nebelhorn; der
unkonditionierte Reiz) gefolgt wurde.

Der Patient mit der bilateralen Hippocampuslasion
zeigte eine vollig intakte Furchtkonditionierung: Présen-
tierte man ihm spater erneut das blaue Dia (also den kon-
ditionierten Reiz), so reagierte er mit erhohter physiologi-
scher Erregung (gemessen Uber die elektrodermale Reak-
tion). Dies war der Fall, obwohl er als Folge seiner

Erlernte Furchtreaktion
(Anstieg der Hautleitfahigkeit)

1,5

EDA

05 -

a Kontrolle A- H- A-H-

B Abb. 5.7a, b. Doppelte Dissoziation von Furchtkonditionie-
rung und deklarativem Gedachtnis in der Studie von Bechara et al.
(1995). a Elektrodermale Reaktion (EDA) auf einen furchtkonditio-
nierten Reiz (ein blaues Dia, das zuvor mit einem lauten Gerdusch
gepaart worden war) fiir Kontrollprobanden sowie einen Patien-

(Cunningham, Johnson, Raye, Gatenby, Gore & Banaji,
2004).

Implikationen fiir die Psychotherapie

Diese Befunde haben zwei wichtige Implikationen fiir die

Psychotherapie:

1. Sieliefern eine Erklarung fiir die haufig gemachte klini-
sche Beobachtung, dass implizite emotionale Reaktio-
nen im Gegensatz zu bewussten Einschitzungen einer
Situation stehen kénnen und das Verhalten einer Per-
son unter Umstanden gegen ihr besseres Wissen beein-
flussen (so mag ein Sozialphobiker wissen, dass eine
bestimmte Gespréchssituation harmlos ist, aber den-

Hippocampusldsion an einer anterograden Amnesie litt
und sich weder daran erinnern konnte, welche Farben zu-
vor dargeboten worden waren, noch welche davon mit
dem Ton gepaart worden war. Im Gegensatz dazu erinner-
ten sich die Patienten mit einer bilateralen Lasion der
Amygdala perfekt daran, welches Dia mit dem Ton gepaart
worden war, zeigten allerdings keine konditionierte Furcht-
reaktion (B Abb.5.7).

Diese doppelte Dissoziation spricht dafiir, dass der
Erwerb einfacher konditionierter Furchtreaktionen un-
abhangig von den Hirnregionen (insbesondere dem
Hippocampus) ist, die notwendig fiir das deklarative Ge-
déachtnis sind. Man kann den Erwerb von konditionierten
Furchtreaktionen insofern als ein implizites Emotionsge-
dachtnis betrachten, das sich in emotionalen Reaktionen
auf Furchtreize manifestieren kann, auch wenn sich die
Person nicht bewusst an die urspriinglich auslésende
Situation erinnert.

Deklaratives Gedachtnis

Korrekte erinnerte Fakten
N
|

0 T T T 1
b Kontrolle A- H- A-H-

ten mit bilateraler Amygdalaldsion (A-), einen Patienten mit bilate-
raler Hippocampuslasion (H-) und einen Patienten mit Lasionen
von Amygdala und Hippocampus (A-H-). b Deklaratives Gedacht-
nis (Anzahl korrekter beantworteter Fragen zu der Konditionie-
rungssituation; Maximalwert = 4)
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noch nichtin der Lage sein, die automatisch auftretende
Angst zu unterdriicken).

2. Die Vermutung liegt nahe, dass Dysfunktionen in den
an sich adaptiven und lebenswichtigen Schaltkreisen,
die an der automatischen Verarbeitung bedrohlicher
Reize beteiligt sind, auch an Angststorungen beteiligt
sind (> Kap.38-41).

In der Tat gibt es zumindest einige Hinweise darauf, dass
z. B. Patienten mit sozialen Phobien eine erhchte Aktivie-
rung in der Amygdala beim Ansehen phobierelevanter Rei-
ze oder in angstauslosenden Aufgaben zeigen (Reimann,
1997). Eine Hypersensitivitit der neuronalen Schaltkreise,
die der impliziten Furchtverarbeitung zugrunde liegen,
konnte zudem die chronisch erh6hte Vigilanz fiir potenziell
bedrohliche Reize bei Patienten mit Angststérungen erkla-
ren (Becker & Rinck, 2000; » Abschn.5.5.5). Ohne hier wei-
ter darauf eingehen zu konnen, ist allerdings darauf hinzu-
weisen, dass die Erforschung der neuronalen Korrelate von
Angststorungen noch vor zahlreichen ungeklarten Fragen
steht und eine Reihe weiterer Hirnstrukturen (z. B. der
anteriore cingulére Kortex, der Hippocampus, der prafron-
tale Kortex, die Basalganglien) an Angststorungen beteiligt
zu sein scheinen, deren Beitrag bislang erst ansatzweise ge-
Klart ist.

Dass der Erwerb klassisch konditionierter Furchtreak-
tionen unabhingig vom deklarativen Geddchtnis, das be-
wusste Erinnerungen an die furchtauslosende Situation
vermittelt, moglich ist, wird eindrucksvoll durch eine
neuropsychologische Studie von Bechara, Tranel, Damasio,
Adolphs, Rockland und Damasio (1995) belegt (> Kasten).

5.4.2 Neurobiologie von Belohnung
und Anreizmotivation

In den letzten zwei Jahrzehnten sind nicht nur wichtige Er-
kenntnisse iiber negative Emotionen wie Furcht gewonnen
worden, sondern auch tiber die Gehirnsysteme, die der An-
reizmotivation, Belohnungseffekten und aufsuchendem
Verhalten zugrunde liegen (fiir Ubersichten s. Berridge &
Robinson, 2003; Davidson & Irwin, 1999; LeDoux, 2003).
Diese Untersuchungen haben gezeigt, dass es im Gehirn
nicht ein »Motivationszentrum« gibt, sondern dass an der
Regulation unterschiedlicher Formen motivierten Verhal-
ten weit verteilte Netzwerke von Hirnregionen beteiligt
sind, die sowohl kortikale Regionen (z. B. den prifrontalen
Kortex) als auch subkortikale Regionen (z. B. die Amyg-
dala, den Nucleus accumbens, das ventrale Striatum) um-
fassen.

Ein Meilenstein in der Erforschung der neurobiologi-
schen Grundlagen der Anreizmotivation war die von Olds
und Milner (1954) eher zufillig gemachte Beobachtung,
dass eine direkte elektrische Reizungen bestimmter Regio-
nen im Gehirn von Ratten von den Tieren offenbar als an-

Striatum und

Gyrus Nucleus accumbens

cinguli

Prafrontaler
Kortex

Mesolimbisch
Bahnen

B Abb. 5.8. Mesolimbisches Dopaminsystem. (Modifiziert nach Kolb &
Whishaw

genehm und verstirkend empfunden wurde. Konnten die
Versuchstiere durch das Driicken eines Hebels tiber im-
plantierte Elektroden eine schwache elektrische Reizung
in ihrem Gehirn im Bereich des Hypothalamus ausldsen,
driickten sie den Hebel bis zu mehrere 1000 Mal pro Stunde
und manchmal bis zur Erschopfung, selbst wenn sie nah-
rungsdepriviert waren und die Wahl hatten, anstelle der
Selbstreizung zu fressen. Aufgrund dieser Befunde glaubte
man, ein »Belohnungszentrum« gefunden zu haben, das
moglicherweise auch die positiven Effekte natiirlicher Ver-
starker (Futter, Sex) vermittelt.

Man weif3 heute, dass der kritische Ort der Reizung
nicht der Hypothalamus selbst, sondern das sog. mediale
Vorderhirnbiindel ist, ein Strang von Nervenfasern, die
vom Hirnstamm tiber den Hypothalamus zum basalen
Vorderhirn ziehen. Von besonderer Bedeutung fiir die An-
reizmotivation ist in diesem Zusammenhang das meso-
limbische Dopaminsystem, das seinen Ursprung im ven-
tralen Tegmentum des Hirnstamms hat und von dort zum
Nucleus accumbens, einem Kern im basalen Vorderhirn
zieht (@ Abb.5.8).

Die Reizweiterleitung zwischen Nervenzellen in diesem
System erfolgt in erster Linie tiber den Neurotransmitter
Dopamin. Zahlreiche tierexperimentelle Beobachtungen
belegen, dass dieses System an Belohnungswirkungen be-
teiligt ist. So ist eine elektrische Direktreizung besonders
effektiv, wenn sie im mesolimbischen Dopaminsystem
(oder in Regionen, die in dieses System projizieren) erfolgt.
Primire Verstirker (Nahrung, Wasser, Zugang zu Sexual-
partnern) ebenso wie erlernte Anreize und Belohnungssig-
nale fithren zu einer erh6hten Dopaminausschiittung im
Nucleus accumbens. Dopaminagonisten verstirken eine
intrakranielle Selbstreizung, und Ratten, denen die Gele-
genheit dazu gegeben wird, injizieren sich selbst Dopamin-
agonisten wie Kokain oder Amphetamine direkt in den
Nucleus accumbens.
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Eine Lasion des mesolimbischen Dopaminsystems oder
eine Blockade der Dopaminrezeptoren im Nucleus ac-
cumbens reduziert anreizmotiviertes Verhalten (Trin-
ken, Essen, Kopulieren). Umgekehrt verstarkt eine Rei-
zung der entsprechenden Zentren anreizmotiviertes
Verhalten, sofern ein addquates Anreizobjekt (Futter,
Sexualpartner) vorhanden ist.

Untersuchungen mit funktionellen bildgebenden Verfah-
ren haben gezeigt, dass auch beim Menschen diverse Beloh-
nungsreize (z. B. Stifigkeiten, erotische Bilder, Geld, Musik
oder angenehme Berithrungen) Aktivierungen im Nucleus
accumbens, aber auch in anderen Regionen wie dem orbi-
tofrontalen Kortex und der Amygdala auslésen (Uberblick
bei McClure, York & Montague, 2004).

Wihrend man urspriinglich glaubte, dass Dopamin
verantwortlich fiir das subjektive Gliicks- oder Lustgefiihl
und der Nucleus accumbens Teil eines Belohnungssystem
ist, das die hedonistischen Gefiihle vermittelt, die durch
natiirliche Verstirker, aber auch durch suchterzeugende
Drogen ausgeldst werden, wird dies durch neuere Ergebnis-
se in Frage gestellt. So fithrt eine Blockade von Dopamin in
den genannten Regionen zwar dazu, dass die Versuchstiere
kein instrumentelles Verhalten (z. B. durch einen Gang lau-
fen) mehr zeigen, um eine Belohnung zu erhalten. Verab-
reicht man ihnen aber die Belohnung (z. B. stifles Futter)
direkt, so fressen sie es nach wie vor und reagieren mit den
tiblichen Anzeichen des Mdgens (z. B. einem charakteristi-
schen Gesichtsausdruck; Berridge & Robinson, 2003). Dies
hat zu der folgenden Hypothese gefiihrt, die nicht zuletzt
von Bedeutung fiir neuere Modelle der Drogensucht ist
(» Kasten).

Dopamin ist furr die Initiierung instrumenteller Verhal-
tensweisen zur Erlangung antizipierter Belohnungen
und damit zur Ausrichtung des Verhaltens an motiva-
tional bedeutsamen Zielen erforderlich (»wanting),
vermittelt aber nicht die angenehmen oder lustvollen
Empfindungen, die durch die Belohnung ausgelost
werden (»liking«).

Gut zu wissen

Drogensucht, Belohnungssysteme und kognitive
Kontrolle

Nach einer gangigen Auffassung werden Drogen anfang-
lich wegen der dadurch ausgel6sten positiven oder eu-
phorischen Gefiihle genommen, wobei es als Folge wie-
derholten Missbrauchs zu Verdanderungen in einer Reihe
von neuronalen Systemen kommt, die sich in einer zuneh-
v

Einer Hypothese zufolge ist der Nucleus accumbens spe-
ziell an der Vorhersage von Belohnungen beteiligt. Arbeiten
von Schultz (2000), in denen die Aktivitét einzelner dopa-
minerger Nervenzellen im ventralen Tegmentum von Affen
abgeleitet wurde, haben gezeigt, dass die Nervenzellen nur
dann mit einer erhohten Feuerungsrate auf Belohnungen
reagierten, wenn diese unvorhersehbar waren. Vorhersag-
bare Belohnungen fiithrten dagegen nicht zu erhdhter neu-
ronaler Aktivitit, wohl aber Hinweisreize, die die nachfol-
gende Belohnung ankiindigten. Das Ausbleiben einer er-
warteten Belohnung fiihrte dagegen zu einer verminderten
neuronalen Aktivitdt. Die phasische Dopaminreaktion
konnte also moglicherweise die Funktion eines Fehlersig-
nals bei der Vorhersage von Belohnungen haben, das an-
zeigt, ob und wann neuronale Verbindungen modifiziert
werden miissen, um Belohnungen in Zukunft besser vor-
hersagen zu konnen.

Ahnlich wie wir dies bereits fiir aversive Reize bei der
Furchtkonditionierung diskutiert haben, scheinen auch po-
sitive Belohnungssignale unter bestimmten Bedingungen
unbewusst verarbeitet zu werden und zielgerichtetes Ver-
halten auslosen zu konnen, ohne selbst bewusst zu werden.
Winkielman, Berridge und Wilbarger (2005) konnten bei-
spielsweise zeigen, dass die unterschwellige Darbietung
gliicklicher Gesichter dazu fiihrte, dass durstige Probanden
unmittelbar danach mehr von einem angebotenen Soft-
drink zu sich nahmen und bereit waren, mehr daftir zu zah-
len, als nach der unterschwelligen Darbietung drgerlicher
Gesichter. Diese Verhaltenseffekte traten auf, obwohl die
unterschwellige Darbietung der Gesichter keine nachweis-
baren Verinderungen der subjektiven Stimmung der Pro-
banden bewirkten.

5.4.3 Orbitofrontaler Kortex
und emotionale Entscheidungen

Eine weitere fiir die Interaktion emotionaler, motivationa-
ler und kognitiver Prozesse wichtige Hirnregion ist der or-
bitofrontale Kortex. Dabei handelt es sich um den unteren
Teil des prifrontalen Kortex, der sich hinter der oberen
Wand der Augenhéhlen (Orbitae) befindet (8 Abb.5.9).
Der zentral gelegene Teil wird auch als ventromedialer praf-
rontaler Kortex bezeichnet und vom lateralen orbitofronta-

menden Toleranz und Abhangigkeit manifestieren. Das Ver-
langen nach der Droge ist beim chronisch Abhdngigen
nach dieser Auffassung primar durch das Bestreben moti-
viert, die aversiven Entzugserscheinungen zu vermeiden.
Allerdings sprechen neuere Ergebnisse daftir, dass weder
die positiven hedonistischen Gefiihle noch die Vermeidung
von Entzugserscheinungen das zwanghafte Verlangen



v

nach der Droge vollstandig erklaren konnen. Insbesondere
kann es auch lange nach Abklingen der akuten Entzugser-
scheinungen zu spontanen Ruickfallen kommen (Robinson
& Berridge, 2003).

Alternative Erklarungen fokussieren daher zum einen
auf die Rolle von Lernprozessen in belohnungssensitiven
Hirnregionen und zum anderen auf Beeintrachtigungen
kognitiver Kontrollfunktionen, die der Inhibition impulsi-
ver Handlungen zugrunde liegen. Was den ersten Aspekt
angeht, haben Berridge und Robinson (1998) eine Anreiz-
Sensitivierungs-Hypothese (»incentive sensitization«) vor-
geschlagen, derzufolge Sucht erzeugende Drogen zu
einer Hypersensitivitat belohnungsrelevanter Hirnregio-
nen (u. a. des Nucleus accumbens) fiihren, als deren Folge
mit der Droge assoziierte Hinweisreize einen tibermafig
starken Anreizcharakter erhalten und ein pathologisches
Verlangen (»wanting«) ausldsen. In Tierexperimenten
konnte gezeigt werden, dass eine Sensitivierung beloh-
nungsrelevanter Hirnregionen (z. B. als Folge der Gabe von
Amphetaminen) bei Ratten tatsachlich dazu flihrt, dass
diese schneller ein instrumentelles Verhalten erlernen, mit
dem sie sich die Droge verschaffen kdnnen, harter fiir eine
Belohnung »arbeiten« (z. B. schneller durch ein Labyrinth
laufen) und eine starker ausgepragte Praferenz fiir Orte
entwickeln, an denen sie die Droge erhalten haben (Uber-
blick bei Robinson & Berridge, 2003). Es gibt Hinweise da-
rauf, dass die neuronalen Systeme, die dem verstarkten
Verlangen zugrunde liegen, dabei teilweise separat von
den Systemen sind, die die lustvollen hedonistischen Ge-
fuhle der Droge vermitteln. Wyvell und Berridge (2000)
fanden, dass sowohl eine Sensitivierung dopaminerger
Neurotransmission im Nucleus accumbens als Folge einer
vorhergehenden Drogengabe als auch eine direkte Mikro-
injektion von Amphetamin in den Nucleus accumbens
dazu fiihrte, dass die Darbietung eines klassisch konditio-
nierten Hinweisreizes, der zuvor mit einer Belohnung ge-
paart worden war, zu einer erhohten Rate instrumenteller
Reaktionen (z. B. Hebeldriicken) zur Erlangung einer Be-
lohnung fiihrte.

Obwohl der Hinweisreiz bei den Tieren mit einem sen-
sibilisierten Belohnungssystem also ein verstarktes Verlan-
gen nach dem Verstarker ausloste, war die Belohnungswir-
kung der Verstarkung offenbar unverandert, d. h. die Tiere
zeigten keine Anzeichen fiir ein starkeres »Mogen« der Be-
lohnung. Das durch den konditionierten Hinweisreiz aus-
geldste verstarkte Verlangen war auch noch nach 2 Wo-
chen nachweisbar, wahrend der die Tiere abstinent gehal-
ten wurden. Dies kdnnte moglicherweise ein Modell fiir
die Riickfalle Drogenabhangiger sein, die mitunter auch
nach langerer Abstinenz und nach Abklingen der Entzugs-
erscheinungen in Anwesenheit drogenassoziierter Hin-
weisreize erneut ein heftiges Verlangen nach der Droge
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versplren, selbst wenn sie die explizite Absicht haben, kei-
ne Drogen mehr zu nehmen und massive negative Konse-
guenzen des Drogenkonsums erwarten.

Die Auswirkungen einer Anreizsensitivierung kann bei
Drogenstichtigen zusatzlich durch eine Beeintrachtigung
kognitiver Kontrollprozesse verstarkt werden, die der Inhibi-
tion impulsiver Reaktionen und der Ausrichtung des Verhal-
tens an antizipierten langfristigen Konsequenzen zugrunde
liegen (fiir Ubersichten s. Garavan & Stout, 2005; Volkow &
Li, 2004). So wurde bei chronisch Amphetamin- oder Kokain-
abhangigen eine reduzierte Durchblutung und ein vermin-
derter Glukoseumsatz im prafrontalen Kortex beobachtet
(fiir eine Ubersicht s. Lubman, Yiicel & Pantelis, 2004), der
maBgeblich an kognitiven Kontrollprozessen beteiligt ist
(» Abschn.5.4.4). Ferner zeigen Drogenabhdngige haufig
beeintrachtigte Leistungen in Aufgaben, in denen auch
Patienten mit Schadigungen des Frontalhirns Defizite auf-
weisen (Garavan & Stout, 2005). Dazu gehdren Aufgaben,
die die Inhibition automatisierter Reaktionen erfordern
wie der Stroop-Test (» Kasten, S. 126) sowie Aufgaben, bei
denen impulsive Reaktionen zugunsten langfristiger Ver-
haltenskonsequenzen unterdriickt werden mussen wie in
der lowa-Glicksspielaufgabe (Bechara & Damasio, 2002;
s.Kasten, S. 124).

SchlieBlich gibt es Hinweise darauf, dass bei Drogenab-
hangigen die Uberwachung und Registrierung von Reak-
tionskonflikten (»conflict monitoring«) und Fehlern (»error
monitoring«), also der Vergleich von tatsachlich eingetrete-
nen Handlungseffekten mit Reprasentationen der beabsich-
tigten Effekte beeintrachtigt ist (Garavan & Stout, 2005). Die-
se Uberwachungsprozesse sind wichtig, um bei Konflikten
zwischen langfristigen Zielen und konkurrierenden impulsi-
ven Reaktionen verstarkt kognitive Kontrollprozesse mobili-
sieren zu kdnnen (Botvinick, Braver, Carter, Barch & Cohen,
2001; Goschke, 2000; Gruber & Goschke, 2004; Kuhl, 1985).
An der Fehler- und Konfliktiiberwachung sind Regionen im
medialen Frontalhirn wie der anteriore cinguldre Kortex
beteiligt (Botvinick et al., 2001; Ullsperger & von Cramon,
2003). Drogenabhdngige zeigten in diesen Regionen eine
reduzierte neuronale Aktivitat nach Fehlern (Forman et al.,
2004) als auch in Aufgaben, die einen Reaktionskonflikt bein-
halten (Kaufman, Ross, Stein & Garavan, 2003; Hester & Gara-
van, 2004). Obwohl es sich hier noch um vorlaufige Ergebnis-
se handelt, spricht einiges dafiir, dass chronisch Drogenab-
hangige entweder als Folge des Drogenmissbrauchs oder
aufgrund einer vorhergehenden Disposition ein verminder-
tes Bewusstsein flir eigene Fehler, eine mangelnde Sensitivi-
tat flr negative Verhaltenskonsequenzen und eine beein-
trachtigte Fahigkeit zur intentionalen Kontrolle emotionaler
Impulse aufweisen, was die negativen Konsequenzen des
zwanghaften Verlangens und der Hypersensitivitat fur dro-
genassoziierte Hinweisreize zusatzlich verstarken dirfte.
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B Abb. 5.9. Subregionen des prafrontalen
Kortex. (Modifiziert nach Gazzaniga et al.,
2002)
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Prafrontalkortex

Orbitofrontaler
Kortex

Ventromedialer
Prafrontalkortex

len Kortex im engeren Sinn unterschieden. Der orbitofron-
tale Kortex besitzt reziproke Verbindungen zur Amygdala
und erhdlt ferner Informationen vom dorsomedialen Tha-
lamus, vom Temporalkortex und vom ventralen tegmenta-
len Areal. Efferente Verbindungen bestehen u. a. zum Gy-
rus cinguli, zum Hippocampus, zum Temporalkortex, zum
lateralen Hypothalamus, zur Amygdala sowie zu anderen
Frontalhirnregionen. Der orbitofrontale Kortex erhdlt also
sowohl Informationen iiber Umweltreize als auch tiber Zie-

Klinisch betrachtet -

Der Fall des Phineas Gage

Gage war Vorarbeiter einer Eisenbahnbaugesellschaft und
zu seinen Aufgaben gehérte es, Sprengungen durchzu-
fuhren. An besagtem Tag klopfte Gage dabei wie gewohnt
mit einem drei Zentimeter dicken und liber einen Meter
langen Eisenstab eine explosive Ladung fest, wobei aller-
dings vergessen worden war, diese zuvor mit Sand aufzu-
fullen. Als Folge davon entziindete sich ein Funke und es
kam zu einer vorzeitigen Explosion, als deren Folge die
Eisenstange wie ein Geschoss unterhalb Gages linker
Wange in seinen Kopf eintrat und an der Schadeloberfla-
che wieder austrat und noch mehrere Meter weit flog.
Wie durch ein Wunder tberlebte Gage den Unfall und er-
holte sich nach einigen Wochen korperlich weitgehend.
Auch in Bezug auf intellektuelle Fahigkeiten, Gedachtnis-

Dorsolateraler
Prafrontalkortex

Primdre motorische

Pramotorische
Areale

Posteriorer
cinguldrer
Kortex

Anteriorer cingularer
Kortex

le und Handlungsplane, die im lateralen préfrontalen Kor-
tex aktiv gehalten werden (Miller & Cohen, 2001).

Folgen von Schiadigungen des orbitofrontalen
Kortex

Tragische Bertthmtheit hat der Fall von Phineas Gage er-
langt, der 1848 Opfer eines spektakuldren Unfalls wurde,
bei dem vermutlich der orbitofrontale Kortex geschadigt
wurde (> Kasten).

leistungen und Sprache beschreibt sein Arzt Dr. John D.
Harlow keine nennenswerten Beeintrachtigungen. Aller-
dings scheint sich nach dem Unfall - soweit dies aus Dr.
Harlows Aufzeichnungen geschlossen werden kann —
Gages Personlichkeit dramatisch verandert zu haben. Wah-
rend Gage vor dem Unfall als ausgeglichener, pflichtbe-
wusster, kompetenter und verldsslicher Arbeiter beschrie-
ben wurde, schien er sich nach seinem Unfall in eine andere
Person verwandelt zu haben, die als impulsiv, kindisch, un-
zuverldssig und launisch beschrieben wurde.

Fast 150 Jahre spater haben Hanna Damasio und ihre
Mitarbeiter anhand des Schadels von Gage Ort und Aus-
dehnung von dessen Hirnldsion mittels Computersimula-
tionen rekonstruiert und kamen zu dem Ergebnis, dass ver-
mutlich der orbitofrontale Kortex geschadigt wurde.
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Inzwischen wurden weitere Patienten mit Verletzungen in
diesem Bereich des Frontalhirns untersucht, wobei sich
zeigte, dass diese hdufig dhnliche Verhaltens- und Person-
lichkeitsverdnderungen aufwiesen, wie sie fir Phineas Gage
beschrieben wurden und sich in einer beeintrachtigten
Selbstregulation emotionaler und motivationaler Antriebe,
in sozial unangemessenem und mitunter enthemmtem
Verhalten, in einer mangelnden Ausrichtung des Verhaltens
an zukiinftigen Konsequenzen und in einer defizitiren
Handlungsplanung in alltdglichen Situationen manifestie-
ren (Damasio, 1994; Bechara, 2000). Dariiber hinaus haben
die Patienten mitunter Probleme, personlich bedeutsame
Entscheidungen zu fillen, Abwagungen zu einem Abschluss
zu bringen und wichtige von unwichtigen Aspekten einer
Entscheidung zu trennen.

Klinisch betrachtet -

Folgen der Schadigung des ventromedialen
frontalen Kortex

Eslinger und Damasio (1985) haben den Patienten EVR
beschrieben, bei dem wegen eines Meningioms eine
bilaterale Ablation des ventromedialen frontalen Kor-
tex vorgenommen werden musste. EVR wurde vor der
Operation als hochintelligent und sozial kompetent be-
schrieben und hatte einen anspruchsvollen Beruf. Auch
nach seiner Operation zeigte er normale bis tiberdurch-
schnittliche Leistungen in Intelligenz- und Gedachtnis-
tests und verfligte Uiber eine intakte Sprache. Allerdings
war er offenbar nicht mehr in der Lage, verniinftige
langfristige Entscheidungen zu fallen oder aus Fehlern
zu lernen und Risiken abzuschétzen. So behielt er keine
Anstellung mehr fiir langere Zeit, lief sich auf riskante
Geschafte ein und geriet in finanzielle und soziale
Schwierigkeiten. Er konnte mitunter auch bei relativ be-
langlosen Entscheidungen (z. B. in welches Restaurant
man geht) sehr lang tiber alle nur erdenklichen Aspekte
nachdenken, ohne zu einem Entschluss zu kommen.
Diese Beeintrachtigungen gingen bemerkenswerter-
weise mit weitgehend normalen Leistungen in Stan-
dardintelligenztests oder abstrakten Planungs- oder
Problemléseaufgaben einher.

Die Funktionen des orbitofrontalen Kortex sind vielfaltig
und bislang nur teilweise verstanden. Rolls (1999) hat die
Hypothese vorgeschlagen, dass der orbitofrontale Kortex
notwendig fiir das schnelle Erlernen von Reiz-Belohnungs-
Kontingenzen ist. Im Unterschied zur Amygdala, die eben-
falls an der Assoziation von Reizen mit emotionalen Reak-
tionen beteiligt ist, scheint der orbitofrontale Kortex an der
schnellen Revision von Assoziationen zwischen Reizen und
Belohnungen beteiligt zu sein, etwa wenn sich Belohnungs-
kontingenzen in Abhingigkeit vom Kontext oder den Um-
weltbedingungen dndern. So wurde gefunden, dass Patien-
ten mit einer Lésion des orbitofrontalen Kortex zwar kein

Problem hatten zu lernen, dass Reaktionen auf bestimmte
Reize zu einer Belohnung und Reaktionen auf andere Reize
zu einer Bestrafung fiihren, aber grofle Schwierigkeiten
hatten, ihr Verhalten umzustellen, wenn die Belohnungs-
kontingenzen umgekehrt wurden (Rolls, Hornak, Wade &
McGrath, 1994).

Diese Beobachtung passt zu der Vermutung, dass
der orbitofrontale Kortex eine wichtige Rolle bei der
Loschung erlernter emotionaler Reaktionen spielt.

LeDoux (1996) hat aufgrund tierexperimenteller Studien
die Hypothese formuliert, dass der mediale prifrontale
Kortex an der Loschung konditionierter Furchtreaktionen
beteiligt ist. Lasionen dieser Region fithrten dazu, dass Ver-
suchstiere immer weiter mit erlernten Furchtreaktionen auf
konditionierte Reize reagierten, selbst wenn diese Reize
nicht linger mit bedrohlichen Ereignissen verkniipft waren
und die Furchtreaktion eigentlich nach und nach hitte ge-
16scht werden miissen. Dies legt die Vermutung nahe, dass
die Loschung konditionierter Furchtreaktionen nicht da-
rauf beruht, dass (implizite) emotionale Gedichtnisspuren
ausgeldscht werden, sondern dass dabei lediglich der Aus-
druck der konditionierten Furchtreaktion unterdriickt
wird. Da zudem der prifrontale Kortex — ebenso wie der
Hippocampus - durch starken Stress in seiner Funktion be-
eintrichtigt zu werden scheint, wird verstdndlich, warum es
unter extremem Stress mitunter dazu kommt, dass schein-
bar langst geloschte Furchtreaktionen spontan wieder auf-
tauchen (Jacobs & Nadel, 1985; LeDoux, 1996).

Die Hypothese der somatischen Marker

Eine weitere viel beachtete Theorie des orbitofrontalen
Kortex ist die Hypothese der somatischen Marker von
Antonio Damasio und Mitarbeitern (Damasio, 1994). Aus-
gangspunkt ist die Annahme, dass nach Handlungen, die
zu emotional bedeutsamen Konsequenzen (Belohnung
oder Bestrafung) fithren, eine kognitive Reprisentation
des Handlungsergebnisses mit dem gleichzeitig bestehen-
den Muster von kérperlichen Veranderungen (z. B. feuch-
te Hinde, rasender Puls, Druck im Magen) assoziiert wird.
Wird in einer spdteren Entscheidungssituation das Hand-
lungsergebnis antizipiert, werden auch die damit assoziier-
ten somatischen Reaktionsmuster reaktiviert. Diese »so-
matischen Marker« sind Damasio zufolge besonders bei
Entscheidungen unter Unsicherheit von Bedeutung, da sie
signalisieren, ob eine Handlungsoption in der Vergangen-
heit mit positiven oder negativen emotionalen Konsequen-
zen verkniipft war und so den Suchraum auf solche Alter-
nativen einschrinken, die mit positiven Folgen assoziiert
sind. Damasio vermutet, dass der orbitofrontale Kortex
bzw. der ventromediale prifrontale Kortex eine zentrale
Rolle bei der Verkniipfung von kognitiven Reprasentatio-
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nen von Handlungsergebnissen mit emotional-somati-
schen Markern spielt. Patienten mit Schidigungen in
diesen Regionen seien daher nicht mehr in der Lage, kog-
nitive Représentationen von Handlungsfolgen mit Repra-
sentationen von emotional gefirbten Korperzustinden zu
integrieren.

Der orbitofrontale Kortex ist allerdings nicht selbst der
anatomische Ort, an dem somatische Marker reprisentiert
werden, sondern er ist an deren Reaktivierung beteiligt.
Diese Reaktivierung kann auf zwei Wegen geschehen: Zum
einen konnen die korperlichen Reaktionen tatséchlich wie-
der ausgelost und infolgedessen im somatosensorischen
Kortex reprisentiert werden (»body loop«), zum anderen
kann die Reprisentation der somatisch-affektiven Reaktion
direkt, d. h. ohne den Umweg {iber periphere Korperreak-
tionen in den somatosensorischen kortikalen Regionen
aktiviert werden (»as-if-body loop«).

™ Suudienbox |

Die lowa-Gliickspielaufgabe

Bei der von Bechara, Damasio, Damasio und Anderson
(1994) entwickelten Gliicksspielaufgabe sollen die Pro-
banden versuchen, so viel Spielgeld wie méglich zu ge-
winnen, indem sie nacheinander Karten von einem von
vier Stapeln ziehen. Das Ziehen einer Karte fhrt in den
meisten Fallen zu einem Gewinn, mitunter fiihren Karten
aber auch zum Verlust eines bestimmten Geldbetrags. Bei

Probanden,

die die einzelnen Kontrollprobanden

Phasen erreichen (%) 100 100 100
Pre- Pre- Hunch
punishment  hunch
(baseline)

Nach der Hypothese der somatischen Marker stehen ra-
tionale Entscheidungen nicht im Widerspruch zu Emo-
tionen, sondern im Gegenteil beruhen verniinftige Ent-
scheidungen in komplexen, nur teilweise vorhersehba-
ren Situationen mafBgeblich darauf, dass antizipierte
Konsequenzen maoglicher Handlungen zur Aktivierung
von affektiv-somatischen Signalen fiihren, die aufgrund
friherer Erfahrungen in dhnlichen Situationen mit den
Handlungsalternativen assoziiert wurden.

Zur empirischen Uberpriifung der Hypothese der somati-
schen Marker haben Bechara, Damasio, Damasio und An-
derson (1994) eine Gliicksspielaufgabe entwickelt, die es
ermoglichen soll, Entscheidungen unter Unsicherheit zu
untersuchen (» Kasten).

zweien der Stapel (A und B) sind zwar die Gewinne durch-
weg relativ hoch, aber mitunter kommt es auch zu sehr ho-
hen Verlusten, sodass auf lange Sicht ein Nettoverlust resul-
tiert. Bei den anderen beiden Stapeln (C und D) sind die Ge-
winne relativ niedrig, aber auch die mitunter auftretenden
Verluste sind klein, sodass es langfristig zu einem Nettoge-
winn kommt. Die Probanden wissen nicht, wann oder wie
oft ein Verlust auftreten wird oder wann das Spiel beendet

Patienten
100 100 50
Pre- Pre-
punishment hunch
(baseline)

Antizipatorische Hautleitfahigkeitsreaktionen

[ Schlechter Stapel
25 [ Guter Stapel

10
5
ol

Mittlere Anzahl
gewahlter Kasten
v

E? [0 Schlechter Stapel
3 12 [ Guter Stapel 12
3§ 10 1.0
5E 08 08
£T 06 06
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2
EEie o I B
£ oo 0.0~
Verhalten

| I —

B Abb. 5.10. Entscheidungsverhalten, explizites Wissen und anti-
zipatorische Hautleitfahigkeitsreaktionen von Kontrollpersonen
und Patienten mit orbitofrontalen Lasionen in verschiedenen Pha-
sen der lowa-Glucksspielaufgabe (nach Bechara et al., 1997). Pre-
punishment: Phase vor der ersten Bestrafung; Prehunch: Phase, in

v

der die Probanden noch keine Vermutung dartiber haben, welche
Stapel guinstig und unglinstig sind; Hunch: Phase, in der die Pro-
banden ein intuitives Gefiihl haben, welche Stapel giinstig sind;
Conceptual period: Phase, in der die Probanden die Belohnungs-
und Bestrafungskontingenzen der Aufgabe verbalisieren konnen
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sein wird. Hirngesunde Versuchspersonen lernten relativ
schnell, iberwiegend Karten von den beiden vorteilhaften
Stapeln zu ziehen (B Abb.5.10). AuBBerdem zeigten diese
Personen unmittelbar vor einer riskanten Wahl von einem
der ungiinstigen Stapel eine verstarkte elektrodermale
Reaktion, was auf eine erhohte physiologische Erregung
schlieBen Idsst. Interessanterweise zeigten sie diese erhoh-
te Erregung vor riskanten Entscheidungen bereits in einer
Phase des Versuchs, in der sie die dem Spiel zugrunde lie-
genden Belohnungskontingenzen noch nicht verbal be-
schreiben konnten (Bechara, Damasio, Tranel & Damasio,
1997). Im Gegensatz dazu wahlten Patienten mit Lasionen
des ventromedialen prafrontalen Kortex wahrend des ge-
samten Spielverlaufs iberwiegend Karten von den kurz-
fristig belohnenden, aber langfristig ungiinstigen Stapeln
und zeigten zudem keine erhohte elektrodermale Reaktion
vor riskanten Wahlen, selbst wenn sie die Regeln des Spiels
explizit beschreiben konnten (allerdings beruhte das letzt-
genannte Ergebnis auf einer sehr kleinen Anzahl von Pa-
tienten).

Die Autoren schlossen daraus, dass in einer Entschei-
dungssituation zwei parallele Ereignisketten ausgelost wer-
den (B Abb.5.11). Zum einen kommt es zu einer bewussten
Suche nach Lésungsstrategien, wobei Handlungsoptionen
und deren Konsequenzen mental durchgespielt werden.
Zum anderen werden aber auch emotionale Reaktionen
ausgelost, die auf friiheren Erfahrungen in ahnlichen Situa-
tionen beruhen und sich in einer erhohten physiologischen
Erregung manifestieren. Diese somatischen Marker signa-
lisieren positive oder negative Konsequenzen von Hand-
lungsalternativen und beeinflussen die Entscheidung, noch
bevor die Person diese Konsequenzen explizit verbalisieren
konnte. Da bei Patienten mit orbitofrontalen Lasionen die
Generierung oder Nutzung somatischer Marker gestort sei,
ist ihr Verhalten starker an unmittelbaren Belohnung oder
Bestrafungen ausgerichtet und unzureichend an antizipier-
ten langfristigen Konsequenzen orientiert (Damasio spricht
von einer »Myopie flr die Zukunft).

Ob somatische Marker tatsachlich — wie von Bechara et
al. (1997) behauptet - unbewusst wirken, muss allerdings
als offen angesehen werden. In einer neueren Replikations-
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studie (Maia & McClelland, 2004), in der die Probanden sehr
viel detaillierter nach ihrem expliziten Wissen befragt wur-
den, zeigte sich, dass sie im Verlauf des Spiels weitgehend
zutreffendes Wissen tiber das Risiko der verschiedenen Kar-
tenstapel erwarben. Obwohl dieses Ergebnis nicht aus-
schlieBt, dass korperlich-emotionale Signale unsere Ent-
scheidungen auch unbewusst beeinflussen konnen, sind
weitere Experimente notwendig, um dies zweifelsfrei nach-
weisen.

Eine weitere Kritik an der Gliicksspielaufgabe wurde von
Tomb, Hauser, Delin und Caramazza (2002) vorgebracht, die
darauf hinwiesen, dass die »schlechten« Stapel nicht nur
langfristig zu einem Nettoverlust fiihren, sondern auch gene-
rell mit héheren Gewinnen und Verlusten assoziiert sind als
die »guten« Stapel. Die erhohte elektrodermale Aktivitat vor
dem Ziehen einer Karte von einem schlechten Stapel, die Be-
chara et al. (1997) auf die Antizipation der negativen emotio-
nalen Konsequenzen zuriickfiihrten, konnte also einfach da-
her riihren, dass bei schlechten Stapeln »mehr auf dem Spiel
steht.

Tomb et al. (2002) verwendeten eine Variante der Gliicks-
spielaufgabe, bei der umgekehrt die guten Stapel mit hohe-
ren absoluten Gewinnen und Verlusten verbunden waren
und fanden, dass sich unter diesen Bedingungen auch die
physiologischen Effekte umkehrten: Obwohl die Probanden
weiterhin Gberwiegend Karten von den glinstigen Stapeln
wahlten, zeigten sie nun auch eine erhohte elektrodermale
Reaktion vor dem Ziehen einer Karte von den guten Stapeln.
Die Autoren schlossen, dass die Kartenwahlen durch die anti-
zipierten langfristigen Konsequenzen bestimmt werden,
dass aber die antizipatorischen Hautleitfahigkeitsreaktionen
die absolute Hohe eines unmittelbar bevorstehenden Ge-
winns oder Verlusts spiegeln.

Ungeachtet dieser Kritikpunkte hat sich die lowa-Glick-
spielaufgabe als fruchtbare Methode erwiesen, die inzwi-
schen auch an anderen klinischen und neurologischen Popu-
lationen getestet wurde. Beispielsweise zeigen einige sucht-
kranke (z. B. kokain- oder alkoholabhangige) Probanden ein
dhnliches Muster unvorteilhafter Wahlen wie Patienten mit
orbitofrontalen Lasionen (Bechara & Damasio, 2002; Garavan
& Stout, 2005).

B Abb. 5.11. Modell des Entscheidungs-

Problemlose- Fakten Situation
verhaltens. (Nach Anderson, Damasio, strategien Em— 4_‘— J
Tranel & Damasio, 2000) A < SR &? CERRY I
Entscheidungs-

Entscheidung :

alternativen
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5.4.4 Kognitive Kontrolle von Emotionen

Wie wir in den vorangegangenen Abschnitten dargelegt ha-
ben, erfiillen Emotionen eine adaptive Funktion, indem sie
uns beispielsweise schnell vor unerwarteten Gefahren war-
nen oder unsere Entscheidungen beeinflussen und uns da-
mit vor allzu groflen Risiken schiitzen kénnen. Allerdings
konnen Emotionen unsere Handlungen auch nachteilig
beeinflussen, etwa wenn uns ein unkontrollierter Gefiihls-
ausbruch zu Handlungen verleitet, die wir nachtraglich
bereuen oder wenn wir trotz massiver Nachteile einer
kurzfristigen Versuchung nachgeben. Die Kontrolle der ei-
genen Emotionen stellt demnach eine wichtige und not-
wendige menschliche Fihigkeit dar. Wie aber funktioniert
diese Kontrolle? Fragen der Emotionskontrolle sind eng
verbunden mit der Frage, wie kognitive Prozesse allgemein
gesteuert werden.

Kontrolle kognitiver Prozesse

Menschliches Handeln zeichnet sich durch eine bemerkens-
werte Flexibilitit aus: Je nachdem welche Ziele und Absich-
ten wir aktuell verfolgen, kénnen wir auf ein und denselben
Reiz sehr verschieden reagieren (obwohl wir normalerweise
ohne Nachdenken an einer roten Ampel anhalten, kdnnen
wir in Ausnahmen von dieser dominanten Verhaltensweise
auch abweichen, etwa wenn wir eine schwer kranke Person
so schnell wie mdglich ins Krankenhaus bringen miissen).
Intentionale Handlungen werden also im Gegensatz zu un-
willkiirlichen Reflexen durch intern représentierte Ziele und
Absichten moduliert und konnen dadurch in flexibler Weise
an wechselnde reizseitige Auslosebedingungen gekniipft
werden (Goschke, 2002, 2006). Obwohl uns dies die meiste
Zeit ganz selbstverstandlich erscheint, beruht zielgerichtetes
Handeln auf einem komplexen Zusammenspiel sensori-
scher, kognitiver und motorischer Verarbeitungssysteme,
die immer wieder auf neue Weise im Sinn wechselnder Zie-
le konfiguriert werden miissen.

Gut zu wissen

Selbstversuch zur kognitiven Kontrolle -

Der Stroop-Test

Ein klassisches Beispiel dafiir, dass die Unterdriickung von
automatisierten Reaktionen auch bei gesunden Proban-
den spiirbare »kognitive Kosten« verursacht, ist die Farb-
benennungsaufgabe von Stroop (1935). Sie konnen die-
sen Test leicht an sich selbst ausprobieren. Betrachten Sie
B Abb.5.12: Lesen Sie zunachst die Farbworte in der lin-
ken Spalte, benennen Sie dann die Farben in der mittleren
Spalte. Als letztes sollen Sie die Farbe benennen, in der
das Wort in der dritten Spalte geschrieben ist.

Wie Sie sicherlich festgestellt haben, ist es Ihnen
schwer gefallen, die Farbe der Worter in der dritten Spalte
zu benennen. Was Sie hier erleben ist ein sog. Antwort-
konflikt. Um die eigentlich »schwéachereg, aber intentions-

Welche dramatischen Folgen dabei Beeintrachtigungen
kognitiver Kontrollprozesse haben konnen, wird am Bei-
spiel des sog. »Benutzungsverhalten« (»utilization be-
havior«; Lhermitte, 1983) deutlich. Anekdotischen Berich-
ten zufolge fallen Patienten mit Léasionen in bestimmten
Teilen des Frontalhirns durch Verhalten auf, das priméar
durch den perzeptuellen Input und nicht durch eigene In-
tentionen gesteuert wird. In einem Fall berichtet der Neu-
rologe Lhermitte von einem Patienten, der beim Anblick
von Hammer, Nagel und Bild auf dem Schreibtisch des Arz-
tes ohne Zogern aufsteht, mit dem Hammer den Nagel in
die Wand schldgt und das Bild authingt. Auf gleiche Art
konnte er bei dem Patienten Alltagshandlungen auslosen,
einfach indem er die entsprechenden Gegenstinde in sein
Sichtfeld legt. Offensichtlich wird das Verhalten dieses Pa-
tienten durch die Gegenstinde in der Umwelt und die mit
ihnen assoziierten Gewohnheiten bestimmt. Die Schwie-
rigkeit, dominante oder auch automatisierte Reaktionen zu
Gunsten weniger automatisierter Reaktionen zu unterdrii-
cken, ldsst sich aber auch an gesunden Probanden nachwei-
sen (» Kasten).

Allgemein versteht man unter kognitiven Kontroll-
prozesse Mechanismen, die dazu dienen,

1. Absichten gegen starke automatisierte Gewohnheiten
oder konkurrierende Motivationstendenzen durchzu-
setzen,

2. flexibel zwischen verschiedenen Zielen und Reiz-Reak-
tions-Regeln zu wechseln,

3. neue Handlungspline zu generieren und geistig durch-
zuspielen und

4. neue, wenig geiibte oder schwierige Handlungen auszu-
fithren (fiir eine Ubersicht sieche Goschke, 2002).

Auf physiologischer Ebene wird insbesondere der prafron-
tale Kortex mit kognitiven Kontrollfunktionen in Verbin-
dung gebracht. Der prifrontale Kortex kann grob in eine
dorsolaterale, eine ventrolaterale und die bereits diskutierte

gemale Reaktion (Druckfarbe benennen) auszufiihren,
muss die Verarbeitung des aufgabenrelevanten Reizmerk-
mals (Druckfarbe) selektiv verstarkt bzw. die hoch auto-
matisierte Verarbeitung der irrelevanten Reizdimension
(Wortbedeutung) gehemmt oder von der Reaktionsselek-
tion abgekoppelt werden.

Wort lesen Farben benennen Farben Benennen
Blau /1
Rot /T Gelb
Griin | Blau
Rot /1
Blau — Griin

B Abb. 5.12. Die Stroop-Aufgabe
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@ Abb. 5.13. Verbindungen zwischen Teil-
regionen des prafrontalen Kortex und

vom préfrontalen Kortex zu anderen Hirn-
regionen (die meisten Verbindungen sind re-
ziprok; Ausnahmen sind durch Pfeile ge-
kennzeichnet). (Mod. nach Miller & Cohen,
2001)
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ventromediale bzw. orbitofrontale Region unterteilt wer-
den (B Abb.5.9). Ebenfalls fiir kognitive Kontrollfunktio-
nen relevant ist aulerdem der medial gelegene anteriore
cinguldre Kortex, der u. a. an der Registrierung von Feh-
lern und Reaktionskonflikten beteiligt ist. Der préfrontale
Kortex ist hochgradig vernetzt (8 Abb.5.13) und besitzt
Verbindungen zu den meisten neokortikalen Assoziations-
feldern, zu subkortikalen Regionen wie dem Thalamus,
den Basalganglien, dem Kleinhirn, der Amygdala, dem
Hippocampus und zu Kernen des Stammbhirns. Dies macht
ihn zu einer idealen Schaltzentrale, die einerseits Informa-
tionen iiber innere Zustinde und duflere Reize integriert
und andererseits die Verarbeitung in kortikalen und sub-
kortikalen Systemen moduliert, die an Wahrnehmungs-,
Gedichtnis- und Reaktionsprozessen beteiligt sind (Miller
& Cohen, 2001).

Dementsprechend haben zahlreiche neuropsychologi-

sche und Bildgebungsstudien Belege dafiir erbracht, dass
der prifrontale Kortex an kognitiven Kontrollfunktionen
wie der Unterdriickung automatisierter Reaktionen, der
Handlungsplanung und der flexiblen Anpassung des Ver-
haltens an wechselnde Kontextbedingungen beteiligt ist
(fur Ubersichten s. Goschke, 2002, 2006; Stuss & Knight,
2002).

Zentrale Funktionen des prafrontalen Kortex werden

gemafd Miller und Cohen (2001) dabei insbesondere darin
gesehen, dass er

1.

neuronale Aktivierungsmuster, die Ziele, Aufgabenre-
geln und andere Kontextinformationen reprisentieren,
auch in Abwesenheit sensorischer Reize aktiv aufrecht-
erhalten und gegen Stérungen abschirmen kann,
diese Reprisentationen schnell und flexibel aktuali-
sieren kann und

Prozesse in sensorischen, geddchtnisbezogenen und
motorischen Verarbeitungssystemen im Sinne der aktiv
gehaltenen Ziele »top-down«moduliert, sodass in die-

sen Systemen solche Reprasentationen selektiv verstarkt
werden, die in Einklang mit dem jeweils aktiv gehalte-
nen Ziel stehen.

Es ist allerdings darauf hinzuweisen, dass es eine zu einfa-
che Vorstellung wire, den préfrontalen Kortex als eine Art
Kontrollzentrale oder »zentrale Exekutive« an der Spitze
untergeordneter neuronaler Systeme zu sehen. Obwohl der
prafrontale Kortex von grofler Bedeutung fiir exekutive
Kontrollprozesse ist, ist er seinerseits Teil eines komplexen
Netzwerkes kortikaler und subkortikaler Hirnstrukturen
und wird in seiner Funktion ebenso durch andere Hirnsys-
teme beeinflusst, wie er diese seinerseits moduliert (Gosch-
ke, 1996b, 2003; Ullsperger & von Cramon, 2003). Ferner
ist der prifrontale Kortex weder funktional noch anato-
misch ein einheitliches System, sondern separate préfron-
tale Regionen sind an unterschiedlichen Funktionen betei-
ligt (Goschke, 2006; Gruber & Goschke, 2004; Stuss &
Knight, 2002).

Emotionskontrolle

Emotionskontrolle stellt einen Sonderfall der kognitiven
Kontrolle dar. Auch hier geht es darum, eine dominante
Reaktion (z. B. einen Wutanfall) zugunsten einer der Situa-
tion angemesseneren Handlung zu unterdriicken.

Die Fahigkeit, spontane emotionale Impulse willentlich
unterdriicken zu kénnen, ist eine Voraussetzung fuir
selbstkontrolliertes Verhalten und die Ausrichtung des
Verhaltens an langfristigen, durch antizipierte zukinfti-
ge Bedirfnisse motivierte Ziele (Goschke, 2004).

Fragen der Emotionskontrolle wurden bereits in den 60er
Jahren von Lazarus und Kollegen untersucht (Lazarus,
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1966; Speisman, Lazarus, Mordkoff & Davison, 1964). In
einer berithmt gewordenen Studie konnten Speisman et
al. (1964) zeigen, dass die Stressreaktion (gemessen tiber
den mittleren Hautleitfihigkeitswert) auf einen gezeigten
Film mit stark negativem affektivem Gehalt (Beschnei-
dungsrituale bei australischen Ureinwohnern) entschei-
dend von der kognitiven Bewertung durch die Versuchs-
personen abhing. Gab man den Versuchspersonen die
Méoglichkeit, die Authentizitit des Gezeigten anzuzweifeln
oder zu intellektualisieren, zeigten sie eine deutlich ver-
ringerte Hautleitfahigkeit im Vergleich zu Versuchsper-
sonen, bei denen die Bedrohlichkeit und Schmerzhaftig-
keit der Prozedur betont wurden. Offenbar fiihrte also die
kognitive Bewertung der Situation zu ganz unterschiedli-
chen emotionalen Reaktionen auf den gleichen sensori-
schen Input.

Bildgebende Studien aus neuerer Zeit machen es
nun auch mdoglich, die hirnphysiologischen Korrelate
dieser Form der Emotionskontrolle aufzuzeigen. So haben
Ochsner, Bunge, Grof3 und Gabrieli (2002) ihre Versuchs-
personen aufgefordert, die affektive Reaktion auf stark
aversive Bilder (z. B. Unfallopfer) entweder zu unter-
driicken, aufrechtzuerhalten oder sogar zu verstirken.
Wiahrenddessen wurde die Hirnaktivitit mittels funk-
tioneller Magnetresonanztomographie aufgezeichnet. Es
zeigte sich, dass die Unterdriickung des negativen Affekts
beim Betrachten der aversiven Bilder in der Tat mit einer
reduzierten Aktivitit in Zentren der emotionalen Verar-
beitung wie der Amygdala und gleichzeitig mit einer er-
hohten Aktivitit im medialen und lateralen prifrontalen
Kortex einherging. Dariiber hinaus wurde ein negativer
korrelativer Zusammenhang zwischen dem linken latera-
len prifrontalen Kortex und der Amygdala gefunden: Je
hoher die Aktivitdt der prifrontalen Region, desto niedri-
ger die Amygdalaaktivitit.

Analoge Ergebnisse wurden fiir die kognitive Kontrolle
positiver emotionaler Reaktionen berichtet: Sollten mann-
liche Probanden ihre sexuelle Erregung beim Anschauen
erotischer Filme willentlich unterdriicken, so ging dies mit
erhohter Aktivierung im lateralen und medialen prifronta-
len Kortex und gleichzeitig reduzierter Aktivierung in lim-
bischen Hirnregionen wie der Amygdala und dem Hypo-
thalamus einher (Beauregard, Lévesque & Bourgouin,
2001). Obwohl solche korrelativen Zusammenhinge kei-
nen Riickschluss auf Ursache-Wirkungs-Zusammenhinge
erlauben, liegt die Vermutung nahe, dass der prifrontale
Kortex eine wichtige Rolle bei der kognitiven Reinterpreta-
tion von bedrohlichen Situationen und der willentlichen
Kontrolle von Emotionen spielt.

Wihrend wir die Bedeutung der kognitiven Kontrolle
von Emotionen fiir die Ausrichtung des Verhalten an kog-
nitiv reprasentierten Zielen betont haben, sei hier nochmals
ausdriicklich betont, dass es natiirlich wenig adaptiv wire,
wenn wir emotionale Impulse (z. B. in Reaktion auf Bedro-
hungen) ohne weiteres unterdriicken kénnten.

Wahrend die Fahigkeit zur Kontrolle emotionaler Im-
pulse einerseits fir die Erreichung langfristiger Ziele
sehr wichtig ist, kann eine chronische Unterdriickung
von Emotionen auch dysfunktionale Auswirkungen bis
hin zu psychischen Stérungen haben (Grawe, 2004;
Kuhl, 2001; Polivy, 1998).

Adaptives Verhalten erfordert insofern einen dynami-
schen Ausgleich zwischen komplementiren oder sogar
antagonistischen Anforderungen, die man als Kontroll-
dilemmata konzipieren kann (Goschke, 1996b, 2003).
Neben dem Ausgleich zwischen langfristigen Zielen und
kurzfristigen emotionalen Anreizen ist ein weiteres Bei-
spiel fiir solche antagonistischen Anforderungen das
Selektions-Uberwachungs-Dilemma (Goschke, 1996b,
2003): Wahrend es einerseits adaptiv ist, die Aufmerk-
samkeit selektiv auf solche Reize zu richten, die relevant
fiir die Erreichung eines aktivierten Ziels sind und dabei
storende Reize moglichst auszublenden (z. B. wenn man
versucht, wihrend einer wichtigen Arbeit die Musik von
einer benachbarten Party zu ignorieren), ist es auf der
anderen Seite erforderlich, die Umwelt kontinuierlich
auf potenziell relevante Reize (z. B. ein verdichtiges Ge-
rausch im Keller) zu iiberwachen, um unter Umstinden
die aktuelle Handlung zu unterbrechen. Es wire kaum
adaptiv, wenn wir wichtige Reize, nur weil sie die aktuelle
Zielverfolgung storen, einfach ausblenden kénnten. Es
muss vielmehr eine Hintergrundiiberwachung geben,
bei der ignorierte Reize zumindest so weit verarbeitet
werden, dass ihre Relevanz fiir vitale Bedirfnisse oder
tibergeordnete Ziele bewertet werden kann. Dass emo-
tionale Reize automatisch Aufmerksamkeit auf sich zie-
hen, hat insofern die hochst sinnvolle Funktion sicher-
zustellen, dass Gefahrenreize oder vitale Bediirfnisse
eine hohe Prioritit bei der Verhaltensselektion erhalten.
Eben dies diirfte der Grund dafiir sein, dass trotz der Evo-
lution hoherer kognitiver Prozesse emotionale Verarbei-
tungssysteme nach wie vor einen starken und nur in
Grenzen kontrollierbaren Einfluss auf die Aufmerksam-
keits- und Verhaltenssteuerung haben (» Abschn.5.4.1).
Vor dem Hintergrund dieser Uberlegungen stellt sich
Handlungssteuerung als ein Optimierungsproblem dar,
das eine dynamische, kontextabhingige Balance zwischen
antagonistischen Anforderungen, insbesondere der kog-
nitiven Kontrolle emotionaler Impulse einerseits und der
emotionalen Modulation der Aufmerksamkeit anderer-
seits erfordert (Dreisbach & Goschke, 2004; Goschke,
1996b, 2002).
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Emotionale Einfliisse
auf das Gedachtnis

5.5

Wiahrend wir bereits auf das implizite Emotionsgedachtnis
am Beispiel der Furchtkonditionierung eingegangen sind,
soll es im Folgenden um den Einfluss von Emotionen auf
bewusste Erinnerungen und das deklarative Gedéchtnis
gehen. Wihrend die Fahigkeit, sich Ereignisse und Fakten

Entgegen einer verbreiteten Vorstellung ist das Ge-
déachtnis kein passiver »Speicher, in dem Erinnerungen
an bestimmten Orten aufbewahrt werden wie Akten in
einem Archiv. Vielmehr sind Einpragen, Speichern und
Erinnern héchst dynamische Prozesse, die auf kontinu-
ierlich ablaufenden, durch Erfahrungen in Gang gesetz-
ten Veranderungen neuronaler Verkniipfungsmuster
beruhen. Erinnern ist daher kein Abruf statischer Spei-
cherinhalte, sondern ein (re)konstruktiver Prozess, wo-
bei die abgerufenen Erinnerungen in vielfaltiger Weise
durch den aktuellen Kontext, das eigene Vorwissen,
Schlussfolgerungen und nachtraglich verarbeitete In-
formationen beeinflusst werden (Goschke, 1996¢, im
Druck; Loftus, 2003; Schacter, 2001).
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bewusst wieder in Erinnerung zu rufen, zu den wichtigsten
kognitiven Fihigkeiten des Menschen gehé6rt und nicht zu-
letzt die Grundlage dafiir ist, dass wir unsere Handlungen
und Erlebnisse in ein kohdrentes autobiographisches Selbst-
modell integrieren konnen, sind Gedéchtnisprozesse auch
von zentraler Bedeutung fiir das Verstdndnis psychischer
Storungen, etwa wenn sich Erinnerungen an ein traumati-
sches Erlebnis unkontrollierbar ins Bewusstsein drangen
oder die Gedanken eines Depressiven fast ausschlief3lich
um negative Inhalte kreisen. Bevor wir auf einige diesbe-
ziigliche Ergebnisse eingehen, sei eine grundsitzlichere
Erkenntnis der neueren Gedichtnisforschung hervorge-
hoben.

5.5.1 Multiple Formen des Gedachtnisses

Es gibt nicht das Gedichtnis als ein einheitliches System,
sondern es lassen sich eine Reihe unterschiedlicher Formen
des Gediachtnisses differenzieren, die sich jeweils durch
unterschiedliche Funktionsmerkmale auszeichnen und
denen unterschiedliche Gehirnsysteme zugrunde liegen
(8 Abb.5.14; fiir ausfithrliche Darstellungen s. Eichenbaum,
2002; Goschke, 1996¢, im Druck; Markowitsch, 1999;
Squire, 1994; Tulving & Craik, 2000).

Deklaratives (explizites)

Nicht deklaratives (implizites)
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B Abb. 5.14. Taxonomie multipler Gedéchtnisformen
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Eine grundlegende Unterscheidung ist die zwischen
dem deklarativen oder expliziten Gedichtnis und ver-
schiedenen nicht deklarativen bzw. impliziten Gedicht-
nisformen.

— Definition
Deklaratives (explizites) Gedachtnis
Als deklaratives Gedachtnis wird die Fahigkeit bezeich-
net, sich Ereignisse oder Fakten (z. B. Gesichter, Erleb-
nisse, Melodien, Wortbedeutungen) wieder ins Be-
wusstsein zu rufen und sprachlich beschreiben zu kon-
nen (engl. »to declare«). Das deklarative Gedadchtnis
umfasst das episodische Gedachtnis fur Erlebnisse in
einem raum-zeitlichen Kontext (z. B. dass man gestern
Abend mit Freunden in einem bestimmten Restaurant
war) sowie das semantische Gedachtnis, das Wissen
Uber Fakten und Begriffe beinhaltet, ohne dass man
sich noch daran erinnern kdnnte, wann und wo man
das Wissen erworben hat (z. B. dass Forellen Fische
sind).

Nicht deklaratives (implizites) Gedachtnis

Nicht deklarative Geddchtnisformen sind nicht notwen-
digerweise mit bewussten Erinnerungen an einzelne
Erfahrungsepisoden verbunden, sondern driicken sich
primdr im Verhalten aus.

Das deklarative Geddchtnis wird mittels direkter Gedacht-
nistests untersucht, in denen die Probanden instruiert wer-
den, sich bewusst an zuvor dargebotene Informationen
(z. B. eine Liste von Wortern oder Bildern) zu erinnern. Am
hiufigsten verwendet werden dabei die freie oder durch
Abrufhinweise unterstiitzte Reproduktion und die Rekog-
nition, bei der die Probanden die zuvor dargebotenen Items
in einer Liste mit alten und neuen Items wieder erkennen
sollen.

Nicht deklarative Gedéchtnisformen werden mittels
indirekter Tests untersucht, wobei die Probanden nicht in-
struiert werden, sich bewusst an eine frithere Episode oder
erlernte Fakten zu erinnern, sondern man die Nachwirkun-
gen fritherer Erfahrungen oder Reizdarbietungen aus Ver-
dnderungen im Verhalten erschlief3t.

Ein Beispiel fir das nicht deklarative Gedéchtnis sind
verschiedene Formen des prozeduralen oder impliziten
Lernens. Dazu gehort der Erwerb von sensomotorischen
Fertigkeiten wie Fahrrad fahren oder Klavier spielen, aber
auch der unbewusste Erwerb von regelhaften Strukturen
oder Ereignisfolgen (ein Beispiel fiir das Letztere ist der Er-
werb grammatischer Regeln bei Kindern, ohne dass diesen
die Regeln explizit vermittelt werden und ohne dass sie
diese Regeln verbal beschreiben konnten).

Es sind zahlreiche Aufgaben zur Untersuchung impli-
ziter Lernprozesse entwickelt worden (fiir Ubersichten
s. Goschke, 1997; Stadler & Frensch, 1998). Eine weitere

Form des nicht deklarativen Gedéchtnisses ist das sog. Pri-
ming (»Bahnung«), das sich darin ausdriickt, dass die Ver-
arbeitung von Reizen die Verarbeitung gleicher oder dhnli-
cher Reize zu einem spiteren Zeitpunkt erleichtert, selbst
wenn man sich nicht bewusst an die Reize erinnert. Sollen
Probanden beispielsweise nach dem Lesen einer Liste von
Worten Wortfragmente wie _E_A__ TNI_ oder Wortstim-
me wie GED mit dem ersten Wort ergédnzen, das
ihnen in den Sinn kommt, so fallen ihnen héufiger solche
Losungsworte ein, die sie in der Liste zuvor gelesen haben.
Dies ist selbst dann der Fall, wenn sie diese Worte in einem
direkten Gedichtnistest nicht bewusst wiedererkennen
(Ubersicht bei Schacter, 1987).

Gut zu wissen

Dissoziationen zwischen deklarativem und nicht
deklarativem Gedachtnis

Funktionale und neurologische Dissoziationen spre-
chen dafiir, dass es sich bei deklarativen und nicht
deklarativen Gedachtnisformen um Manifestationen
separater Gedachtnissysteme handelt (Eichenbaum,
2002; Schacter, Wagner & Buckner, 2000; Markowitsch,
1999). Beispielsweise hangt die Leistung in direkten
Tests wie der freien Reproduktion stark davon ab, ob
die Information beim Einpragen elaboriert (d. h. mit be-
reits gespeicherten Inhalten vernetzt) wurde und se-
mantisch (d. h. in Bezug auf ihre Bedeutung) verarbei-
tet wurde. Dagegen spielt die Darbietungsmodalitat
(z. B. visuell oder akustisch) der Lernreize von Ausnah-
men abgesehen eine eher geringe Rolle (Schacter,
1987). Das Umgekehrte gilt fiir indirekte Tests wie das
Wortfragmenterganzen: Wahrend semantische Verar-
beitung oder Elaboration zumeist nur einen geringen
oder keinen Einfluss auf implizite Primingeffekte ha-
ben, werden diese deutlich reduziert, wenn zwischen
der Lern- und Testphase die Darbietungsmodalitat
oder andere Oberflichenmerkmale der Reize verén-
dert werden.

Dariiber hinaus sprechen neuropsychologische Untersu-
chungen dafiir, dass deklarative und nicht deklarative Ge-
ddchtnisleistungen auf teilweise unterschiedlichen Hirn-
regionen beruhen. So fithren Verletzungen im Bereich des
medialen Temporallappens, insbesondere des Hippocam-
pus und angrenzender Regionen (8 Abb.5.15) zu schweren
anterograden Amnesien, d. h. die Patienten sind nicht mehr
in der Lage, sich bewusst an neue Fakten oder Erlebnisse zu
erinnern, die nach der Verletzung enkodiert wurden. Dem-
gegeniiber bleiben implizite Formen des Lernens und Ge-
ddchtnisses meist weitgehend intakt. Obwohl sich die Pa-
tienten in schweren Fillen bereits nach wenigen Minuten
der Ablenkung nicht mehr an ein Gesicht, eine Wortliste
oder ein Gesprich erinnern, sind sie nach wie vor in der
Lage, neue sensorische oder motorische Fertigkeiten zu er-
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B Abb. 5.15. Schema eines Teils der Ver-
bindungen des Hippocampus mit anderen Limbischer Kortex,
Hirnregionen. Sensorische Assoziations- uni- unfj multimodale
o ) Assoziationsareale
areale des Neokortex projizieren in den T ——
parahippocampalen und perirhinalen Kor-
tex, von wo aus die Information in den A
entorhinalen Kortex gelangt, der Informa-
tionen aus verschiedenen neokortikalen
Regionen zu einer Gesamtreprasentation
integriert. Diese Information gelangt tiber Perirhinaler || Parahippocampaler Fornix
den Gyrus dentatus zur CA3- und CA1- it it Hippocamus-
Region des Hippocampus, von wo aus Pro- formation
jektionen tiber das Subiculum und den
entorhinalen Kortex zuriick in neokortikale Gyrus
Regionen fiihren. (Mod. nach Gluck et al., dentatus
2003)
Entorhinaler
Kortex > CA3
(Schicht 1)
Entorhinaler * v
Kortex
(Schicht 11l P o
Entorhinaler
| Kortex
(Schicht V und VI)
f Subiculum h

lernen. Fordert man beispielsweise einen amnestischen Pa-
tienten auf, spiegelverkehrte Schrift zu lesen, so fillt ihm
das mit zunehmender Ubung im gleichen Maf3 leichter wie
dies bei hirngesunden Personen der Fall ist. Trotz dieses
Lernzuwachses hat der Patient aber keine explizite Erinne-
rung an die Lerndurchginge und wundert sich im Extrem-
fall immer wieder aufs Neue tiber die merkwiirdige Aufga-
be, die von ihm verlangt wird. Ferner zeigen amnestische
Patienten weitgehend normale implizite Primingeffekte in
indirekten Tests wie dem oben beschriebenen Wortstamm-
ergianzen.

5.5.2 Konsolidierung neuer
Gedichtnisinhalte

Wihrend der Hippocampus und benachbarte medial-tem-
porale Strukturen an der Enkodierung neuer Informatio-
nen ins deklarative Geddchtnis beteiligt sind, ist der Hippo-
campus vermutlich nicht der anatomische Ort, an dem
Gedichtnisspuren langfristig gespeichert werden. Gegen
diese Moglichkeit spricht insbesondere, dass Schadigungen
des Hippocampus den Abruf von Gedichtnisinhalten, die
kurz vor der Operation enkodiert wurden, meist deutlich
stirker beeintrachtigen als den Abruf linger zuriickliegen-
der Erlebnisse (Squire, 1992). Dies spricht dafiir, dass das
medial-temporale System lediglich fiir eine gewisse Zeit

notwendig fiir das Einspeichern und Abrufen neuer Inhalte
ist (Markowitsch, 1999).

Dem Hippocampus wird bei Konsolidierungsprozes-
sen vereinfacht gesagt die Funktion zugeschrieben, an-
fanglich die Einzelelemente einer neuen Episode zusam-
men mit dem raumzeitlichen Kontext zu einer integrierten
Reprisentation »zusammenzubinden« (McClelland et al.,
1995). Der Hippocampus ist aufgrund seiner anatomi-
schen Verbindungen (8 Abb. 5.15) fiir eine solche Funktion
pradestiniert, da alle sensorischen Assoziationsareale des
Neokortex in den entorhinalen Kortex projizieren, von wo
aus die Information weiter zum Hippocampus geleitet
wird, der seinerseits Riickprojektionen in die neokortika-
len Regionen hat, aus denen er Information erhilt. Das
hippocampale System kann also als Konvergenzzone be-
trachtet werden, die hoch verarbeitete Information aus
verschiedenen neokortikalen Regionen erhilt und zu einer
Gesamtreprésentation integriert. Wird die Représentation
der Episode wiederholt reaktiviert, bilden sich nach und
nach direkte Verbindungen zwischen den einzelnen As-
pekten der Gesamtreprisentation in den verteilten neo-
kortikalen Regionen. Sobald diese Verbindungen hinrei-
chend stark sind, reicht bereits die Aktivierung eines
Teils der neokortikalen Gedichtnisspur durch einen Hin-
weisreiz (z. B. der Klang der Stimme im obigen Beispiel),
um die fehlenden Elemente zu reaktivieren und die Ge-
déchtnisspur als Ganze abzurufen, ohne dass dazu noch
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Gut zu wissen

Die Konsolidierungshypothese

Schon Miiller und Pilzecker (1900) nahmen an, dass
neue Gedachtnisspuren anfanglich noch labil und
leicht storbar sind und erst im Verlauf sog. Konsolidie-
rungsprozesse stabilisiert werden. Auch heute geht
man davon aus, dass die Konsolidierung neuer Ge-
déchtnisspuren Prozesse auf unterschiedlichen Zeit-
skalen beinhaltet (Dudai, 2004; Frankland & Bontempi,
2005; McGaugh, 2000).

Innerhalb von Minuten bis Stunden nach der Enko-
dierung einer neuen Erfahrung finden lokale neuronale
Veranderungen statt wie die Bildung neuer oder die
Modifikation bestehender synaptischer Verbindungen
zwischen den an der Reprasentation der neuen Erfah-
rung beteiligten Nervenzellen. Wahrend dieser Zeit
kann die neue Gedachtnisspur durch Interventionen
wie Elektroschocks, die Hemmung der Proteinsynthese,
elektrische Reizung, die Blockierung bestimmter Neu-
rotransmitter oder die Ausschiittung bestimmter Hor-
mone gestort werden, wobei die Effekte mit zuneh-
mender Zeit schwacher werden (McGaugh, 2000). Bei
der zweiten Form der Konsolidierung, die sich tiber Wo-
chen bis moglicherweise sogar Jahre erstrecken kann,
kommt es vermutlich zu einer globalen Reorganisation
der Gehirnsysteme, in denen die neue Gedachtnisspur
reprasentiert wird. Insbesondere scheint sich die Spei-
cherung der neuen Gedachtnisspur zunehmend in ne-
okortikale Regionen zu verlagern, sodass der Abruf
nach und nach unabhangig vom medial-temporalen
System wird. Es wird vermutet, dass Einzelaspekte einer
neuen Gedachtnisspur (z. B. das Gesicht, der Klang der
Stimme, die Augenfarbe und der Name einer fremden
Person) letztlich in weit verteilten neokortikalen Area-
len reprasentiert werden (vermutlich eben den Arealen,
die auch schon wahrend der Enkodierung an der Verar-
beitung der jeweiligen Information beteiligt waren;
Frankland & Bontempi, 2005).

die Vermittlung des hippocampalen Systems notwendig
wire.

Sollte die hier kurz skizzierte Konsolidierungshypothe-
se in den Grundziigen korrekt sein, so hitte dies eine Reihe
wichtiger Konsequenzen fiir das Verstindnis klinischer
Storungen und die Psychotherapie. Die vielleicht wichtigste
ist, dass das Gediachtnis kein statischer Speicher, sondern
ein dynamischer Prozess ist, der auf einer Reorganisation
neuronaler Verkniipfungsmuster und Hirnsysteme auf un-
terschiedlichen Zeitskalen beruht. Dies ist der Grund, war-
um Gedichtnisinhalte auch nach der urspriinglichen Enko-
dierung weithin plastisch bleiben und durch nachtriglich
enkodierte Informationen und rekonstruktive Prozesse
veriandert werden konnen (Goschke, im Druck; Schacter,
2001).

Tatséchlich sprechen neuere Befunde dafiir, dass Ge-
dachtnisspuren noch weitaus dynamischer sind als es die
traditionelle Konsolidierungsthese nahe legt (Nader, 2003).
Wie am Beispiel der klassischen Konditionierung im Tier-
versuch gezeigt wurde, scheinen Gedichtnisspuren unter
bestimmten Bedingungen selbst nach einer lingeren Kon-
solidierungsphase wieder in einen labilen und storbaren
Zustand zu geraten, sobald sie durch einen Hinweisreiz re-
aktiviert werden und miissen danach wieder erneut konso-
lidiert werden (Rekonsolidierung). Sollte dies auf das de-
klarative Gedéchtnis beim Menschen tibertragbar sein,
hitte es die wichtige Konsequenz, dass Gedéchtnisspuren
mit jedem Abruf wieder empfinglich fiir Einfliisse nach-
triglicher Informationen wiirden. Dies wirft ein interessan-
tes Licht auf die Rekonstruktion und Reinterpretation au-
tobiographischer Erfahrungen im Zuge psychotherapeuti-
scher Interventionen, insofern der Abruf und die Reflektion
autobiographischer Erinnerungen diese wieder labil und
anfillig fiir Verdnderungen (z. B. Neuinterpretationen der
Bedeutung) machen wiirde. Eine weitere wichtige Konse-
quenz aus diesen Uberlegungen ist folgende:

Gedachtnisspuren sind keine isoliert gespeicherten
und voneinander unabhdngigen Datenstrukturen, son-
dern neu enkodierte Inhalte kdnnen die Struktur und
Verkniipfung bereits gespeicherter Inhalte mehr oder
weniger verandern.

SchliefSlich ldsst sich aus den Befunden zu nicht deklarati-
ven Formen des Gedéchtnisses ableiten, dass implizit Ge-
lerntes schwieriger »kognitiv« modifizierbar ist, weil es auf
plastischen Verdnderungen beruht, die direkt in sensori-
schen, affektiven und motorischen Reprisentationssyste-
men stattfinden, ohne dass das in diesen neuronalen Ver-
kntipfungsmustern niedergelegte »Wissen« bewusst ver-
fiigbar ist. Implizites Wissen ist nichtin einen raumzeitlichen
Kontext eingebettet, modalititspezifisch, wahrnehmungs-
bzw. handlungsnah kodiert und wird zumeist durch spezi-
fische Auslosereize reaktiviert. Fiir die Therapie bedeutet
dies, dass beispielsweise ein implizit erworbenes uner-
wiinschtes Verhalten nur bedingt durch kognitive Einsicht,
sondern am ehesten durch neues Verhalten ersetzt bzw.
durch prozedurales Umlernen veriandert werden kann.

5.5.3 Emotionale Modulation
des Gedachtnisses

Im Folgenden wollen wir betrachten, wie die Konsolidie-
rung neuer Informationen ins deklarative Gedichtnis durch
Emotionen und Stress beeinflusst wird. Aus der Alltagser-
fahrung wissen wir, dass wir uns hiufig besonders gut an
Erlebnisse erinnern konnen, die mit starken Emotionen
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einhergingen. Im Einklang damit stehen Ergebnisse aus
Untersuchungen, in denen Personen nach ihren Erinne-
rungen an emotional aufwiihlende Ereignisse wie die Er-
mordung John E Kennedys oder den Absturz der Raum-
fahre Challenger befragt wurden (z. B. Bohannon, 1988;
Brown & Kulik, 1977). Die Personen berichteten zumeist,
dass sie sich sehr lebhaft und detailgetreu an die Umstinde
erinnern konnten, unter denen sie von dem Ereignis erfah-
ren hatten, was Brown und Kulik (1977) bewog, von »Blitz-
licht-Erinnerungen« (»flashbulb memories«) zu sprechen.
Allerdings zeigte sich in nachfolgenden Untersuchungen,
dass Blitzlicht-Erinnerungen trotz ihrer subjektiven Leb-
haftigkeit im Lauf der Zeit ungenauer werden und z. T. auf
nachtriglichen Rekonstruktionen beruhen, sodass die Be-
richte, die Personen direkt nach einem Ereignis abgaben,
mitunter deutlich von den Erinnerungen abwichen, die sie
einige Monate spiter berichteten (Christianson, 1989; Neis-
ser, 1982; Uberblick bei Schooler & Eich, 2000).

Unter besser kontrollierten Bedingungen wurde das
Gedichtnis fiir emotionale Ereignisse in Laborexperimen-
ten untersucht, in denen Probanden beispielsweise emotio-
nal erregende Filme oder Bilder (z. B. von Verkehrsun-
fllen) dargeboten wurden. Dabei wurde wiederholt ge-
funden, dass sich Probanden bei emotional erregenden
Reizvorlagen spiter signifikant besser an zentrale Details
(z. B. die Kleidung eines Unfallopfers; eine bei einem Uber-
fall verwendete Waffe), aber deutlich schlechter an peri-
phere Details (z. B. ein im Hintergrund parkendes Auto)
erinnern (z. B. Christianson & Loftus, 1991; Loftus, Loftus
& Messo, 1987).

Dass zentrale Aspekte emotional erregender Erfahrun-
gen besser erinnert werden, durfte daran liegen, dass
emotionale Erlebnisse wie bereits dargestellt automa-
tisch die Aufmerksamkeit auf sich ziehen und elaborier-
ter verarbeitet werden.

So hatte bereits Easterbrook (1959) die Hypothese aufge-
stellt, dass ein erhohter Erregungszustand mit einer Einen-
gung der Aufmerksamkeit auf zentrale Aspekte eines Er-
eignisses einhergeht. Dariiber wird offenbar die nachfol-
gende Konsolidierung neuer emotionaler Gedédchtnisspuren
durch die mit der emotionalen Erregung verbundene Aus-
schiittung von Stresshormonen moduliert. An der emotio-
nalen Modulation der deklarativen Geddchtnisspeicherung
ist mafigeblich die Amygdala beteiligt, die wir bereits im
Zusammenhang mit der Furchtkonditionierung kennen
gelernt haben. Die Amygdala besitzt direkte und indirekte
Verbindungen zu verschiedenen Teilen des hippocampalen
Systems, das wie oben dargestellt eine entscheidende Rolle
bei der Konsolididerung neuer Gedichtnisinhalte im de-
klarativen Gedachtnis spielt (Hamann, 2001; McGaugh,
2004).
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Tatsdchlich ist bei Patienten mit Lasionen der Amygda-
la der normalerweise zu beobachtende Gedachtnisvorteil
fiir emotionale im Vergleich zu neutralen Inhalten vermin-
dert oder vollig abwesend (Cahill, Babinsky & Markowitsch,
1995; Markowitsch et al., 1994). Dariiber hinaus wird der
Einfluss der Amygdala auf die Gedédchtnisspeicherung auch
durch Befunde aus funktionellen Bildgebungsstudien be-
legt. Cahill et al. (1996) zeigten acht Probanden emotional
erregende (negative) oder neutrale Filme und maflen wih-
renddessen ihre regionale Hirndurchblutung mittels der
Positronenemissionstomographie. Je stirker die rechte
Amygdala wiahrend des Anschauens der Filme aktiviert
war, umso besser konnten sich die Probanden drei Wochen
spater an die emotionalen Filme erinnern.

5.5.4 Stress und Gedachtnis

Wihrend emotionale Erlebnisse hidufig besonders gut erin-
nert werden, kann es bei zu starkem oder chronischem
emotionalen Stress auch zu Beeintrachtigungen des dekla-
rativen Gedachtnisses kommen. Der relativ unscharfe Be-
griff Stress (» Kap.45 bezeichnet ein komplexes Muster
psychophysiologischer Reaktionen auf als iiberméfiig stark
und unkontrollierbar erlebte Belastungen (z. B. Katastro-
phen und Kriege, den Verlust einer geliebten Person, Ar-
beitslosigkeit, soziale Zuriickweisung, Partnerschaftskon-
flikte oder berufliche Uberforderung). Durch die Wahrneh-
mung eines Stressors wird der zentrale Kern der Amygdala
aktiviert, der seinerseits den paraventrikuldren Kern des
Hypothalamus aktiviert. Uber mehrere Zwischenstationen
kommt es zur Ausschiittung des Kortikotropin-Freiset-
zungsfaktors in die Hypophyse, die adrenokortikotropes
Hormon (ACTH) in den Blutkreislauf freisetzt, das in der
Nebennierenrinde zur Ausschiittung von Kortikosteroid-
hormonen (den sog. Glukokortikoiden, beim Menschen
das Kortisol) fithrt. Da Glukokortikoide die Blut-Hirn-
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Differenzielle Effekte des Stressniveaus

Bei einem geringen bis mittleren akuten Stressniveau
kommt es als Folge der Ausschiittung von Stresshor-
monen zundchst zu einer Aktivierung von Hippocam-
pus und Amygdala, was erklart, warum emotional ma-
Big erregende Ereignisse oft besser erinnert werden als
neutrale Reize. Der Hippocampus wirkt dabei hem-
mend auf die weitere Ausschiittung von Glukokorti-
koiden und ist an der Herabregulierung der Stressreak-
tion beteiligt. Steigt das Stressniveau allerdings tiber
ein bestimmtes Mal oder ist die stressausldsende Situ-
ation nicht zu bewaltigen, kommt es zu einer zuneh-
menden Beeintrachtigung des Hippocampus, die sich
in Storungen des deklarativen Gedachtnisses manifes-
tieren kann.
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Schranke passieren, gelangen sie auch ins Gehirn und wir-
ken dort u. a. auf gedichtnisrelevante Strukturen wie den
Hippocampus und die Amygdala, die eine hohe Dichte von
Glukokortikoidrezeptoren aufweisen (McEwen, 2000). Der
Zusammenhang zwischen der Stressintensitit und Ge-
dachtnisleistung scheint dabei umgekehrt U-formig zu
sein, was vermutlich damit zusammenhéngt, dass je nach
Stressintensitét zwei unterschiedliche Rezeptortypen (Mi-
neralokortikoid- und Glukokortikoidrezeptoren) aktiviert
werden (Kim & Diamond, 2002).

Dementsprechend zeigen Tierexperimente mit Ratten,
dass intensiver Stress (z. B. Sichtkontakt mit einer Katze)
rdumliche Gedéchtnisleistungen beeintrichtigt, an denen
der Hippocampus maf3geblich beteiligt ist (s. Uberblick bei
Kim & Diamond, 2002). Humanexperimente zu Stressef-
fekten auf das deklarative Gedachtnis haben allerdings bis-
lang uneinheitliche Ergebnisse erbracht, wobei zu bertick-
sichtigen ist, dass aus ethischen Griinden Stress natiirlich
nur bis zu einer gewissen Intensitdt induziert werden kann
(z. B. indem man Probanden spontan eine 6ffentliche Rede
vor einem kritischen Zuhorergremium halten ldsst). In an-
deren Studien wurde das Niveau von Stresshormonen di-
rekt pharmakologisch beeinflusst, indem den Probanden
Kortison in einer Dosierung verabreicht wurde, die nach
einer gewissen Zeit zu einem Kortisolspiegel im Speichel
fithrt, das dem bei intensivem Stress entspricht. Wihrend in
einigen dieser Studien gefunden wurde, dass sowohl eine
Stressinduktion als auch eine Kortisongabe das explizite
Gedichtnis (z. B. das Reproduzieren von Wortlisten) beein-
trachtigt (Kirschbaum, Wolf, May, Wippich & Hellhammer,
1996; de Quervain, Roozendaal, Nitsch, McGaugh & Hock,
2000; Kuhlmann, Kirschbaum & Wolf, 2005; s. Uberblick
bei Wolf, 2003), wurden in anderen Studien auch forderli-
che Effekte eines erhohten Kortisolspiegels auf das explizite
Gedichtnis fiir Worter- oder Bilder gefunden (z. B. Aber-
crombie, Kalin, Thurow, Rosenkranz & Davidson, 2003;
Buchanan & Lovallo, 2001). Derzeit ist ungeklart, welche
Moderatorvariablen fiir diese unterschiedlichen Ergebnisse
verantwortlich sind.

Auflerhalb des Labors hat man stressbedingte Beein-
trachtigungen von Hippocampusfunktionen insbeson-
dere mit Symptomen der posttraumatischen Belastungs-
storung (> Kap.42) in Verbindung gebracht. Bei Patienten
mit posttraumatischer Belastungsstorung erscheinen Er-
innerungen an das traumatisierende Ereignis hiufig frag-
mentiert zu sein und kdnnen nicht in koharenter Weise in
die narrative Struktur des tibrigen autobiographischen
Wissens integriert werden (Fast & Markowitsch, 2004; van
der Kolk, 1997). Einerseits konnen Teile der traumati-
schen Situation mitunter nur schlecht erinnert werden
und in einzelnen Fillen scheint traumatischer Stress sogar
zu zeitweiligen funktionellen Amnesien fiir das Trauma
fithren zu kénnen (Kihlstrom & Schacter, 2000). Dariiber
hinaus hat Markowitsch (2001; Fujiwara & Markowitsch,
2003) Patienten mit einem sog. mnestischen Blocka-

desyndrom beschrieben, die an einer - grundsitzlich re-
versiblen - Beeintrichtigung beim Abruf alter oder der
Enkodierung neuer autobiographischer Erinnerungen lit-
ten, wobei die Blockade allerdings nicht auf das Trauma
selbst beschrankt war.

Es spricht einiges dafiir, dass diese Beeintrachtigungen
des episodischen bzw. autobiographischen Gedacht-
nisses sich zumindest teilweise auf eine beeintrachtigte
Hippocampusfunktion unter extremem Stress zurtick-
flihren lassen.

Auf der anderen Seite ist es bei Patienten mit posttraumati-
scher Belastungsstorung hiufig so, dass zentrale, insbeson-
dere wahrnehmungsnahe sensorische Elemente der trau-
matischen Episode (z. B. Erinnerungen an Kampfgerdu-
sche) unwillkiirlich und in grofler Lebhaftigkeit durch
traumabezogene Reize reaktiviert werden konnen oder sich
als schwer kontrollierbare wiederkehrende Intrusionen ins
Bewusstsein driangen (McNally, 2003). Dies kann vermut-
lich darauf zurtickgefiihrt werden, dass Gehirnsysteme, die
an nicht deklarativen Gedéchtnisformen beteiligt sind (z. B.
die an der Furchtkonditionierung beteiligte Amygdala, die
an impliziten Primingeffekten beteiligten sensorischen As-
soziationsregionen des Neokortex sowie Systeme fiir das
prozedurale Lernen) auch bei starkem Stress weiter funk-
tionsfihig bleiben (Poldrack & Packard, 2003; Kirschbaum
etal.,, 1996). Dies fiihrt vermutlich dazu, dass unzureichend
elaborierte, sensorische Einzelaspekte der traumatischen
Episode mit intensiven Furchtreaktionen assoziiert werden,
wihrend die normalerweise iiber den Hippocampus ver-
mittelte Integration von Einzelelementen der Erfahrung in
eine kohdrente narrative Episode und die kontextuelle,
raumzeitliche Einbettung in das autobiographische Ge-
ddchtnis beeintrichtigt ist (Fast & Markowitsch, 2004; Met-
calfe & Jacobs, 1998). Es ist allerdings darauf hinzuweisen,
dass diese Hypothese bislang weitgehend auf korrelativen
Zusammenhingen zwischen traumatischen Erlebnissen
und Gedéchtnisbeeintrichtigungen und der Extrapolation
tierexperimenteller Ergebnisse beruht. Ferner diirften mit
grofSer Wahrscheinlichkeit weitere Hirnregionen an den
Auswirkungen von Stress auf das Geddchtnis beteiligt sein,
wobei insbesondere der prifrontalen Kortex aufgrund sei-
ner Bedeutung fiir strategische Geddchtnisoperationen und
den intentionalen Abruf von linger zuriickliegenden Erin-
nerungen von Bedeutung sein diirfte (Frankland & Bon-
tempi, 2005).

Neben akuten Effekten auf Hippocampusfunktionen
kann extremer oder chronischer Stress auch zu struktu-
rellen Veranderungen des Hippocampus fiihren.



5.5 - Emotionale Einfliisse auf das Gedachtnis

In Tierversuchen zeigte sich, dass andauernder sozialer
Stress (z. B. die Konfrontation eines rangniederen Tiers mit
einem dominanten Mannchen) zu einer Schrumpfung und
geringeren Verzweigungsdichte der Dendriten hippocam-
paler Neurone und einer Blockierung der Neurogenese,
also der Bildung neuer Nervenzellen im Hippocampus
fithren kann (fiir Ubersichten s. McEwen, 2000; Kim &
Diamond, 2002). Ist der Stress zeitlich begrenzt, sind diese
Effekte offenbar reversibel und bilden sich nach einigen
Wochen zuriick.

In der klinischen Forschung hat der Befund grofie Be-
achtung auf sich gezogen, dass Kriegsveteranen, die an
posttraumatischen Belastungsstorungen leiden, und Per-
sonen, die als Kind Opfer von sexuellem Missbrauch waren,
ein bis zu 20% reduziertes Volumen der Hippocampusfor-
mation aufwiesen (z. B. Gurvits et al., 1996; Bremner et al.,
1995). Wihrend dies héufig als Beleg fiir eine durch inten-
siven Stress verursachte strukturelle Schidigung des Hip-
pocampus interpretiert wurde, konnte es ebenso gut sein,
dass umgekehrt ein angeborenes kleineres Hippocampus-
volumen Ursache einer suboptimalen Stressregulation ist
und damit einen Vulnerabilittsfaktor fir die Ausbildung
einer posttraumatischen Belastungsstorung in Reaktion auf
extremen Stress darstellt (McNally, 2003). Fiir die letztere
Moglichkeit spricht eine Studie von Gilbertson et al. (2002;
» Studienbox).

Traumatische Erlebnisse und »Aufdeckungs-
techniken«

Die Frage nach den Auswirkungen traumatischer Erleb-
nisse auf das Geddchtnis ist insbesondere in den USA Ge-
genstand einer heftigen Kontroverse geworden, die um
die Frage kreist, ob Erinnerungen an traumatische Erleb-
nisse (z. B. einen sexuellen Missbrauch) mitunter sogar
vollstandig »verdrangt« werden konnen und ob solche
verdrangten Erinnerungen noch nach Jahrzehnten durch
besondere therapeutische »Aufdeckungstechniken«
wieder bewusst gemacht werden kdnnen (Conway, 1997;
Schacter, 2001). So wurde in den 1990er Jahren eine zu-
nehmende Zahl von Féllen bekannt, bei denen Frauen
angaben, sich wahrend einer Psychotherapie an einen
erlittenen Kindesmissbrauch erinnert zu haben (Schacter,
1996). Auf der anderen Seite haben eine Reihe von Ge-
dachtnisforschern darauf hingewiesen, dass es nur
wenig vertrauenswiirdige empirische Evidenz dafir

gibt, dass zentrale Aspekte traumatischer Erlebnisse

Uber Jahre hinweg vollstandig verdrangt werden (Loftus
& Ketcham, 1994; McNally, 2003; Ofshe & Watters, 1994;
Pope, 1996; Pope, Hudson, Bodkin & Oliva, 1998). Auf-
grund der verfligbaren widerspriichlichen Befundlage

ist derzeit kein abschlieendes Urteil in dieser Frage
moglich.
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" Studienbox |

Eine Zwillingsstudie mit Kriegsveteranen
Gilbertson et al. (2002) bestimmten mittels der Magne-
tresonanztomographie das Hippocampusvolumen ein-
eiiger Zwillinge, von denen jeweils einer in Vietnam ge-
kampft hatte, wahrend der andere keine Kampferfah-
rungen hatte. Von den Vietnamveteranen hatten einige
eine posttraumatische Belastungsstérung entwickelt,
wahrend dies bei anderen nicht der Fall war. Keiner der
nicht traumatisierten Zwillingsbriider hatte eine post-
traumatische Belastungsstorung. Es zeigte sich, dass
nicht nur der Hippocampus der traumatisierten Pati-
enten mit posttraumatischer Belastungsstorung, son-
dern auch der ihrer nicht traumatisierten Zwillingsbru-
der kleiner war als der von Vietnamveteranen ohne
posttraumatische Belastungsstérung oder der von de-
ren nicht traumatisierten Zwillingsbriider. Zudem kor-
relierte die Starke der posttraumatischen Belastungs-
stérung in der Gruppe der traumatisierten Probanden
nicht nur mit ihrem eigenen Hippocampusvolumen
negativ, sondern auch mit dem ihrer Zwillingsbrider.
Dies spricht dafiir, dass ein (vermutlich genetisch be-
dingter) kleinerer Hippocampus die Vulnerabilitat fur
die Ausbildung einer posttraumatischen Belastungs-
storung in Reaktion auf ein Trauma erhoht.

Unabhdangig davon ist allerdings in jedem Fall der Ein-
satz suggestiver Befragungen oder anderer sog. »Aufde-
ckungstechniken« wie Hypnose oder geleitete Imagination
mit groBem Vorbehalt zu betrachten (Schacter, 1996). An-
gesichts der grof3en Zahl gut gesicherter experimenteller
Belege dafiir, wie leicht Erinnerungen durch nachtrdgliche
Informationen, induzierte Imagination oder suggestive
Fragen verzerrt werden kénnen (bis hin zur »implantie-
rung« von Erinnerungen an Ereignisse, die nachweislich nie
stattgefunden haben; fiir Ubersichten s. Loftus, 2003;
Schacter, 1996, 2001), besteht bei Erinnerungsberichten,
die das Ergebnis wiederholter suggestiver Befragungen
durch vertrauenswirdige Personen oder andere Autori-
taten sind, ein ernstzunehmendes Risiko, dass es sich teil-
weise oder ganz um rekonstruierte Erinnerungen handelt.
Mit diesem Vorbehalt soll in keiner Weise in Frage gestellt
werden, dass Kindesmissbrauch ein erschitternd haufig
vorkommender Straftatbestand mit einer vermutlich ho-
hen Dunkelziffer ist oder dass traumatische Erinnerungen
zumindest tempordren Abrufblockaden unterliegen kon-
nen. Er soll vielmehr deutlich machen, wie wichtig ein in-
tensiverer Austausch zwischen kognitionspsychologischer
Grundlagenforschung, klinischen Studien und psychothe-
rapeutischem Erfahrungswissen ist, um folgenschwere
Fehldiagnosen maéglichst zu vermeiden.
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5.5.5 Stimmungskongruenzeffekte
bei Gedachtnis- und
Aufmerksamkeitsprozessen

Wiahrend wir uns bislang mit dem Gedéchtnis fiir emotio-
nal erregende Ereignisse befasst haben, wollen wir in die-
sem Abschnitt auf den Einfluss von Stimmungen auf das
Gedichtnis eingehen. In zahlreichen Studien wurde tiber-
priift, inwieweit natiirlich auftretende (z. B. depressive)
Stimmungen oder im Labor induzierte Stimmungen einen
Einfluss darauf haben, welche Inhalte bevorzugt enkodiert
oder aus dem Gedichtnis abgerufen werden. Im Labor hat
man dazu Stimmungen beispielsweise durch hypnotische
Suggestion, mittels des Lesens emotionaler Aussagen, durch
das Imaginieren emotionaler Erlebnisse oder kleine Ge-
schenke induziert. Es konnte wiederholt gezeigt werden,
dass sich Personen, die vor dem Lernen trauriger oder fréh-
licher Inhalte (z. B. einer Liste mit emotionalen Wortern
oder der Beschreibung eines emotionalen Ereignisses) in
eine traurige oder frohliche Stimmung versetzt wurden,
sich spiter besser an Inhalte erinnerten, deren emotionale
Valenz kongruent mit der Stimmung beim Enkodieren war
(stimmungskongruentes Enkodieren). Analog wurde be-
obachtet, dass Personen, die vor dem Gedéchtnisabruf in
eine traurige oder frohliche Stimmung versetzt wurden,
sich besser an jeweils stimmungskongruente Worter, Sitze
oder Kindheitserlebnisse erinnerten (stimmungskongru-
enter Abruf; fiir Ubersichten s. Blaney, 1986; Goschke,
1996a). Stimmungskongruenzeftekte sind umso stirker, je
weniger sonstige Abruthinweise die Abrufsituation enthlt
(z. B. bei der freien Reproduktion) und sie sind beim Abruf
von autobiographischen Erinnerungen stirker als bei
kiinstlichem Material wie Wortlisten. Stimmungskongru-
enzeffekte wurden auch bei depressiven Patienten gefun-
den, die ebenfalls mehr traurige oder negative Inhalte ab-
riefen oder im Vergleich zu nicht depressiven Kontrollpro-
banden weniger positive Ereignisse erinnerten. Diese
Effekte waren besonders stark ausgeprigt, wenn es sich um
selbstbezogene Informationen handelte (Ubersicht bei Be-
cker & Rinck, 2000).

Theorien zur Erkldrung
von Stimmungskongruenzeffekten

Ein einflussreicher Erklarungsansatz fiir Stimmungskon-
gruenzeffekte ist die Netzwerktheorie von Bower (1981;
» Kasten).

Aus Bowers Netztheorie lasst sich die Vorhersage ablei-
ten, dass Stimmungen sowohl die Enkodierung als auch
den Abruf von Inhalten férdern sollten, deren emotionale
Valenz mit der jeweiligen Stimmung tibereinstimmt. Wird
beispielsweise ein emotional negatives Ereignis in trauriger
Stimmung enkodiert, so wird dieses Material stirker mit
vielen gleichzeitig aktivierten negativen Inhalten assoziiert
und infolgedessen stirker elaboriert (Gilligan & Bower,
1984). Befindet sich die Person beim Gedichtnisabruf in
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Die Netzwerktheorie zur Erklarung

von Stimmungskongruenzeffekten

In der Netzwerktheorie von Bower (1981) werden Ge-
dachtnisprozesse auf der Grundlage sog. semantischer
Netze modelliert. In semantischen Netzen werden Kon-
zepte (z. B. Tier, Vogel, Fliigel) als untereinander ver-
netzte Knoten dargestellt, wobei die Verbindungen
zwischen den Knoten semantische Relationen zwi-
schen den Konzepten abbilden (z. B. »hat ein« oder »ist
ein«). Knoten kdnnen durch innere oder dulere Reize
mehr oder weniger stark aktiviert werden und von akti-
vierten Knoten breitet sich die Aktivierung zu assoziier-
ten Knoten aus. Ein Konzept wird bewusst, wenn die
Aktivierung eine bestimmte Schwelle libersteigt.
Bower (1981) erweiterte diese Modellvorstellung um
die Annahme sog. »Emotionsknoten, die mit assoziier-
ten Konzepten, Reprasentationen emotionsauslosen-
der Situationen, physiologischen Reaktionen und Aus-
drucksverhalten assoziiert sind. Wird ein Emotionskno-
ten (z. B. »Traurigkeit«) durch einen Reiz aktiviert, so
breitet sich diese Aktivation dementsprechend zu asso-
ziierten Konzepten aus (z. B. Verlust, Wertlosigkeit).

einer bestimmten Stimmung, so wird der entsprechende
Emotionsknoten aktiviert, von dem sich die Aktivierung zu
stimmungskongruenten Konzepten ausbreitet, die dadurch
leichter abrufbar werden. Einer Person, die sich in trauriger
Stimmung befindet, sollten demzufolge bevorzugt traurige
Gedanken, Erinnerungen, Assoziationen und Vorstellun-
gen in den Sinn kommen.

Obwohl Bowers (1981) Netzwerktheorie Stimmungsef-
fekte auf einfache Weise durch das Prinzip der Aktivie-
rungsausbreitung in assoziativen Netzwerken erkldrt, ist auf
eine Reihe von Problemen hinzuweisen. Ein schwerwiegen-
des theoretisches Problem besteht darin, dass die Theorie
unzureichend zwischen Stimmungen und begrifflichen Re-
prasentationen unterscheidet. Knoten in semantischen
Netzen reprisentieren begriffliches Wissen tiber Wortbe-
deutungen und es bleibt unklar, was es heiflen soll, dass
Stimmungen ebenfalls Knoten in einem solchen Begriffs-
netz sind (bestenfalls konnte gemeint sein, dass Emotions-
knoten Reprisentationen des begrifflichen Wissens iiber
Emotionen sind). Ein empirisches Problem besteht darin,
dass sich nach der Netzwerktheorie die von Emotionskno-
ten ausbreitende Aktivierung auch auf Wahrnehmungspro-
zesse auswirken sollte. Allerdings hatten in mehreren Stu-
dien induzierte Stimmungen weder Effekte auf die Reak-
tionszeiten beim Erkennen emotionaler Worter (Clark,
Teasdale, Broadbent & Martin, 1983) noch auf die visuelle
Erkennungsschwelle fiir emotionale Wérter (s. Uberblick
bei Goschke, 1996a). Das vielleicht wichtigste Problem der
Netzwerktheorie besteht darin, dass sie differenzielle Effek-
te unterschiedlicher Emotionen nicht erkldren kann. Auf-
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grund der Theorie sollte man eigentlich erwarten, dass
sowohl depressive als auch hochingstliche Probanden Kon-
gruenzeffekte fiir Material mit traurigem bzw. bedrohlichem
Inhalt zeigen sollten. Im Widerspruch dazu zeigten hoch
Angstliche allerdings in mehreren Studien keine Kongruenz-
effekte in expliziten Gedichtnistests wie der freien Repro-
duktion oder der Rekognition (fiir Ubersichten s. Becker &
Rinck, 2000; Williams, Watts, MacLeod & Mathews, 1997).

Williams et al. (1997) haben eine alternative Theorie
zur Erklirung dieses Befundmusters vorgeschlagen, der
zufolge sich die Verarbeitung negativer Informationen bei
Angstlichen und Depressiven qualitativ unterscheidet. De-
pressive Personen neigen demnach dazu, negative Ereignis-
se wie Misserfolge oder unerreichte Ziele besonders stark
zu elaborieren und extensiv tiber solche negativen Ereig-
nisse zu griibeln (s. a. Kuhl & Helle, 1986). Als Folge davon
konnen sie negative Inhalte in expliziten Gedéchtnistests
besonders leicht erinnern, da das deklarative Gedéchtnis
sehr stark von Elaborationsprozessen profitiert (» Ab-
schn.5.5.1). Im Unterschied dazu sollen dngstliche Perso-
nen eine erhohte selektive Aufmerksambkeit fiir bedrohliche
Reize zeigen, sind aber gleichzeitig bestrebt, diese Reize zu
vermeiden, elaborieren sie daher nur ungeniigend und zei-
gen daher keine ausgeprigten Kongruenzeffekte in explizi-
ten Gedachtnistests. Kongruenzeffekte zeigen sich bei
Angstpatienten dagegen eher in Primingeffekten fir be-
drohliches Material in indirekten Gedichtnistests (» Ab-
schn.5.4.1), die weniger sensitiv fiir elaborative Prozesse
sind (Becker & Rinck, 2000; Eysenck, 1997; Mineka &
Nugent, 1995). In Einklang damit gibt es relativ klare Be-
lege fir automatische Aufmerksamkeitsverzerrungen bei
hoch éngstlichen Personen.

Relevanz von Stimmungskongruenzeffekten
im klinischen Bereich

Die hier beschriebenen Stimmungskongruenzeffekte sind
fur die klinische Psychologie insofern von Bedeutung, als
dass sie im Sinne eines sich selbst verstirkenden Kreislaufs
dazu beitragen konnen, dass sich Depressive gedanklich in
erster Linie mit negativen Erlebnissen oder eigenen Misser-
folgen beschiftigen oder Angstpatienten eine chronisch
erhohte Vigilanz fiir bedrohliche Reize zeigen. Beck (1976)
hat in diesem Zusammenhang eine einflussreiche Depres-
sionstheorie formuliert, der zufolge ein entscheidender Ri-
sikofaktor fiir die Ausbildung depressiver Stérungen in sog.
negativen Schemata liegt, unter denen organisierte Wis-
sensstrukturen verstanden werden, die negative Uberzeu-
gungen tber die Welt, die Zukunft und die eigenen Person
enthalten und die zu Verzerrungen der Wahrnehmung, des
Gedichtnisses und des Denkens in Richtung auf negative
Inhalte fithren. Wihrend solche negativen kognitiven Sche-
mata eine hdufige Begleiterscheinung depressiver Stérun-
gen sind, ziehen neuere Ergebnisse allerdings in Zweifel, ob
sie auch ursichlich an der Genese von Depressionen betei-
ligt sind (Grawe, 2004). Einiges spricht dafiir, dass negative
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Die »Dot Probe Task«

Eine Aufgabe, um solche Verzerrungen zu untersuchen,
ist die sog. »dot probe tasks, bei der zwei Worter gleich-
zeitig Ubereinander dargeboten werden, wobei das
eine Wort einen bedrohlichen und das andere einen
neutralen Inhalt hat. Um die Aufmerksamkeitsfokussie-
rung zu messen, wird in jedem Durchgang entweder
das eine oder das andere Wort durch einen Punkt er-
setzt. Probanden, die aufgrund eines Angstfragebo-
gens als hoch @ngstlich eingestuft worden waren, ent-
deckten den Punkt schneller, wenn er an der Stelle er-
schien, an der zuvor das bedrohliche Wort stand,
wahrend dies bei niedrig angstlichen Personen nicht
der Fall war (MacLeod, Mathews & Tata, 1986).

Stroop-Aufgabe

Eine andere Methode zur Messung von Aufmerksam-
keitsverzerrungen ist die emotionale Stroop-Aufgabe
(8 Abb.5.12), bei der die Probanden so schnell wie
maglich die Farbe von neutralen und emotionalen
Worten benennen sollen. Hoch @ngstliche Personen
zeigten dabei verlangerte Reaktionszeiten beim Be-
nennen der Farbe von bedrohlichen Worten, was dafiir
spricht, dass diese Worte automatisch die Aufmerksam-
keit auf sich zogen und daher mit der Farbbenennung
interferierten (Mogg, Kentish & Bradley, 1993).

Schemata eher die Folge von massivem Stress in Kombina-
tion mit einer dispositionell beeintrachtigten Fahigkeit zur
Bewiltigung belastender Ereignisse sind. Diese beeintréch-
tigte Stressbewiltigung bei depressiven Personen manifes-
tiert sich auf neuronaler Ebene u. a. in einer Unteraktivie-
rung des linken prifrontalen Kortex, der an der Verfolgung
von Anniherungszielen und der Mobilisierung positiver
Emotionen beteiligt ist (Davidson, 2000), sowie in einer
beeintrichtigten Funktion des Hippocampus, der wie oben
beschrieben eine wichtige Funktion bei der Stressbewilti-
gung spielt.

5.5.6 Emotionale Modulation des
Informationsverarbeitungsmodus

Stimmungen und Emotionen beeinflussen nicht nur, welche
Inhalte bevorzugt enkodiert oder abgerufen werden, son-
dern modulieren auch die Art und Weise, wie Informatio-
nen verarbeitet werden (Dorner, 1999; Kuhl, 1983b, 2001;
Fiedler, 1988; Isen, 1999). Insbesondere scheint eine positi-
ve Stimmung damit einherzugehen, dass die kognitive Ver-
arbeitung flexibler wird, was sich u. a. darin manifestiert,
dass im Gedichtnis weiter gespannte assoziative Netzwerke
aktiviert werden, die auch entfernte oder ungewdhnliche
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Der Einfluss von Stimmungen auf die Aktivierung
semantischer Assoziationen

In einer Studie von Bolte, Goschke und Kuhl (2003) wur-
den den Versuchspersonen Worttriaden dargeboten, bei
denen entweder alle drei Worte schwach mit einem vier-
ten, nicht prasentierten Wort assoziiert waren (z. B. »But-
ter, Seiten, Kanarienvogel« mit »gelb«) oder es kein ge-
meinsames assoziiertes Wort gab. Die Versuchspersonen
sollten versuchen, jeweils das Lésungswort zu finden. Ge-
lang ihnen dies nicht innerhalb einer festgelegten Zeit,
sollten sie intuitiv (»nach Geflihl«) entscheiden, ob die
Worttriade semantisch kohdrent ist oder nicht, d. h., ob es
ein Lésungswort gibt oder nicht. Zuvor wurden die Ver-
suchspersonen entweder in eine positive oder negative
Stimmung versetzt, indem sie sich ein frohliches oder
trauriges Erlebnis aus ihrer eigenen Biographie moglichst
anschaulich vorstellen sollten.

Es zeigte sich, dass positiv gestimmte Personen koha-
rente und inkoharente Worttriaden signifikant und deut-
lich besser als nach Zufall intuitiv unterscheiden konnten,
wahrend die intuitiven Urteile der traurig gestimmten
Personen auf Zufallsniveau lagen (B Abb. 5.16). Dies
spricht dafiir, dass eine positive Stimmung die Aktivie-
rung weit gespannter assoziativer Bedeutungsnetze be-
glinstigt, die auch schwache und entfernte Assoziationen

Assoziationen beinhalten. Beispielsweise bilden positiv ge-
stimmte Personen ungewohnlichere Wortassoziationen
beim freien Assoziieren (Isen, Johnson, Mertz & Robinson,
1985). Ein direkter Beleg fiir den Einfluss von Stimmungen
auf die Aktivierung semantischer Assoziationen stammt
aus einer Untersuchung von Bolte, Goschke und Kuhl
(2003).

Dariiber hinaus gibt es erste Belege dafiir, dass positive
Emotionen auch zu einer flexibleren Aufmerksamkeits-
steuerung fithren. So konnten Probanden nach der Darbie-
tung positiver emotionaler Bilder ihre Aufmerksamkeit
schneller von einer Reizkategorie auf eine andere wechseln
als nach der Darbietung neutraler Bilder (Dreisbach &
Goschke, 2004). Interessanterweise ging diese erhohte Fle-
xibilitdt bei der Umorientierung der Aufmerksambkeit mit
einer erhohten Ablenkbarkeit durch irrelevante Storreize
einher. Dies spricht dafiir, dass positive Emotionen zwar die
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B Abb. 5.16. Intuitive Kohdrenzurteile von Probanden in positi-
ver und negativer Stimmung im Experiment von Bolte, Goschke
und Kuhl (2003); Semantisch koharente Worttriaden, die als koha-
rent beurteilt wurden, entsprechen den Treffern; inkohérente
Triaden, die als koharent beurteilt wurden, entsprechen falschen
Alarmen

beinhalten, wohingegen eine traurige Stimmung zur Ak-
tivierung eng umgrenzter semantischer Netzwerke und
zur Hemmung entfernter Assoziationen fiihrt. Dies steht in
Einklang mit Ergebnissen, die einen férderlichen Einfluss
positiver Stimmung auf die kognitive Flexibilitat, beispiels-
weise beim Losen von Kreativitatsaufgaben belegen (Isen,
1999).

kognitive Flexibilitdt erh6hen, aber auch Kosten in Form
einer verstirkten Anfilligkeit fiir Interferenz durch irre-
levante Informationen verursachen konnen. Umgekehrt
scheinen negative, insbesondere traurige oder depressive
Emotionen die kognitive Flexibilitdt zu beeintrachtigen
und die Neigung zur Perseveration und zur tibermifligen
Aufrechterhaltung unerledigter Absichten zu verstirken
(Kuhl & Helle, 1986).

Obwohl wir in diesem Kapitel nur einen selektiven
Uberblick iiber einige Ergebnisse der kognitiv-affektiven
Neurowissenschaft geben konnten, hoffen wir, dass deut-
lich geworden ist, wie wichtig der Austausch zwischen der
allgemeinpsychologischen und neurowissenschaftlichen
Grundlagenforschung einerseits und der klinischen Psy-
chologie und Psychotherapie andererseits fiir ein vertieftes
Verstandnis und eine optimale Behandlung psychischer
Stérungen ist.
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@ Priifen Sie Ihr Wissen

10.

11.

12.

13.

14.

15.

. Wie kann man Emotionen definieren und klassifizieren

und welche adaptiven Funktionen erfiillen sie?

. Welche Rolle spielen korperliche Reaktionen bei der

Emotionsentstehung?

. Was ist die anatomische Verschaltung und vermutete

Funktion der zwei Wege der Furchtauslosung in der
Theorie von LeDoux?

. Welche Belege gibt es dafiir, dass Emotionen auch un-

bewusst ausgelost werden konnen und welche Konse-
quenzen fir die Verhaltenssteuerung lassen sich daraus
ableiten?

. Welche Rolle spielt der Neurotransmitter Dopamin bei

der Anreizmotivation?

. Konnten Menschen rationalere Entscheidungen treffen,

wenn es ihnen gelidnge, ihre Emotionen »abzuschal-
ten«?

. Was wurde mit der Iowa-Gliicksspielaufgabe untersucht

und welche Kritik wurde daran getibt?

. Was sind die typischen Merkmale von Situationen bzw.

Aufgaben, in denen kognitive Kontrolle benétigt wird?

. Welche Gehirnareale sind an der Emotionskontrolle

beteiligt und wie wurde dies nachgewiesen?

Was ist der Unterschied zwischen deklarativen (explizi-
ten) und nicht deklarativen (impliziten) Gedéchtnisfor-
men?

Welche Rolle spielt der Hippocampus beim Gedachtnis
und was besagt die Konsolidierungshypothese?
Nennen Sie drei Beispiele dafiir, wie sich Emotionen
und Stimmungen auf Gedichtnisleistungen auswir-
ken!

Welchen Einfluss hat Stress auf das Ged4chtnis und wie
werden diese Effekte neurobiologisch vermittelt?
Welche Beeintrachtigungen von Gedédchtnisfunktionen
konnen bei der posttraumatischen Belastungsstorung
beobachtet werden und welche Erkldrungen gibt es da-
fur?

Wie wirken sich positive und negative Stimmungen auf
den Informationsverarbeitungsmodus aus?
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